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Вступ. За останнє десятиліття, незважаю
чи на ш ирокі можливості антибіотикотерапії, 
імунотерапії, використання профілактичних за 
ходів, кількість хворих на пієлонефрит не зм ен
шується. Так, протягом останніх 10 років про
відне м ісце серед хвороб н и р о к  посідаю ть 
інфекції сечових шляхів, які зустрічаються у 25— 
35% найбільш працездатної частини людей се
реднього віку [Лоран О.Б., 2010; Лопаткин Н.А., 
2012; Stamm W.E. et al.; 2009; Kurt G. et al., 2010]. 
В Україні перше місце серед хвороб сечостатевої 
системи посідають запальні процеси нирок [Во- 
зіанов О.Ф. та ін., 2005] і кількість хворих, яка 
сягає майже 1 млн. осіб.

У питаннях патогенезу запальних захво
рювань нирок звертається увага на поруш ення 
пасажу сечі та імунного стану організму, по
гіршення гемомікроциркуляції, вид інфекції і її 
вірулентність [Лопаткин Н.А., 2012, Люлько О.В. 
та ін., 2002; Chung K.L. et al., 2008]. Відомо, що 
лімфатична система завжди бере участь у розвит
ку та перебігу запальних процесів [Лазарев К.Л., 
1999; Бородин Ю .И., 2005]. Значну увагу в роз
гляді питань участі лімфатичної системи в реа
лізації запалення нирок приділяли протягом ба
гатьох десятиліть, починаю чи з перш ої поло
вини XX століття. Проведені дослідження пока
зали, що в патогенезі гнійно-запальних захво
рювань нирок, поряд із поруш еннями гемо- та 
уродинаміки завжди виникає набряк нирки, 
який відображає розвиток динамічної недостат
ності лімфатичної системи [Лазарев К.Л., 1999; 
Бородин Ю .И., 2005]. У зв’язку з цим вини ка
ють компенсаторні реакції лімфатичного русла 
нирки з формуванням анастомозів та перикап- 
сулярних лімфатичних капілярів [Возіанов О.Ф., 
Люлько О.В., 2001], відкриваю ться резервні 
лімфокапіляри. Але вони не завжди достатні для 
усунення набряку паренхіми нирки. Зі збільшен
ням ступеня запалення нирки та набряку зрос
тає поруш ення лімфодинаміки органа і розви
вається резорбційна недостатність лімфатичних 
судин [Бородин Ю .И., 2005]. Подібні зм іни 
лімфодинаміки в нирці призводять до сповіль

нення виведення із вогнищ запалення продуктів 
обміну речовин, бактерій, токсинів та порушен
ня функції нирки [Лазарев К.Л., 1999; Боро
дин Ю .И., 2005]. Але, незважаючи на значення 
лімфатичної системи, патогенетичне значення по
руш ення л ім ф одинам іки  нирки  в розвитку 
пієлонефриту на сьогодні вивчено недостатньо 
і в клінічній практиці при різних методах ліку
вання використовуються мало.

Мета дослідження. В експерименті вста
новити патогенетичне значення поруш ення 
лімфодинаміки нирки в розвитку пієлонефри
ту для розроблення відповідних методів ліку
вання.

Матеріали і методи дослідження. Експе
римент виконано на 75 статевозрілих кролях по
роди Ш иншила вагою 2,5—3,2 кг, розподілених 
на 6 груп. Оперативні втручання проводили під 
тіопенталовим наркозом , тварин виводили із 
експерименту через 2, 5, 7, 14, ЗО та 60 діб ш ля
хом перетину аорти під наркозом. Дослідження 
виконувалось у 4 етапи, як і були адаптовані до 
клінічних умов. На першому етапі в першій групі 
тв ар и н  (26 крол ів ) ви к о н у вал и  л ігу в ан н я  
відвідних лімфатичних судин воріт лівої нирки. 
На цьому етапі моделювання порушення відто
ку лім ф и було м аксим ально адаптовано до 
клінічних умов, при яких часто зустрічається 
склеротичний процес біля воріт нирки (педун- 
куліт), проводиться виділення миски та вини
кає необхідність накладання на судинну ніжку 
затискачів або турнікета під час оперативних 
втручань, що погіршує лімфовідтік по л ім ф а
тичних судинах.

На другому та третьому етапах експери
менту вивчались морфологічні зміни нирки після 
внутріш ньовенного інфікування тварин на тлі 
раннього дводобового (друга група 19 тва
рин) та пізнього 60-добового лімфостазу (третя 
група — 15 кролів). У ці терміни лімфостазу, без 
порушення пасажу сечі по сечових шляхах, у вену 
вуха кролів вводили культуру Е. Соїі, виділену 
від хворого пієлонефритом (200 тис. м. т. на 
1 кг). На четвертому етапі (четверта група —
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9 тварин) досліджувався стан нирки після внут
ріш ньовенного інфікування тварин на тлі ран 
нього та пізнього лімфостазу в умовах пору
ш ення пасажу сечі шляхом лігування сечоводу. 
П ’яту та шосту групи склали контралатеральні 
нирки експериментальних тварин та 6 інтакт
них кролів.

Після виведення тварин з експерименту 
ш маточки нирки фіксували в 10%-вому роз
чині нейтрального формаліну, зневоднювали в 
спиртах зростаючої концентрації і заливали в 
суміш воск—каучук—парафін. Зрізи фарбували 
гематоксиліном і еозином, за ван Гізоном, аль- 
ціановим синім, фарбування білків за  Даніелі в 
модификації М.Г. Ш убича, лімфатичні судини 
імпрегнірували нітратом срібла за В.В. Купрія- 
новим, лімфатичні судини в паренхімі нирки 
виявляли шляхом імпрегнації за Лейдлоу і м е
тодом ін ’єкції та індикації лімфатичних судин 
оранжевим кадмієм за А.А. Сушком, проводили 
постановку реакції Ш иф-періодної кислоти з 
постановкою ферментативного контролю з амі
лазою. Глікозаміноглікани в тканинах визначали 
при pH 2,7. Присутність гіалуронової кислоти ви
являли після попередньої обробки зрізів у роз
чині гіалуронідази. Мікроскопію проводили при 
збільшенні мікроскопа об. 40, ок. 7 і об. 90, ок. 7.

Результати та їх обговорення. У тварин 
перш ої групи після лігування лімфатичних су
дин воріт лівої нирки протягом 14 діб вірогідно 
зростає у 1,7 разу індекс відносної маси нирки, 
що свідчить про значний набряк тканини орга
на. До 60-ї доби він досягав нормальних вели
чин. Одночасно з 2-ї і до 30-ї доби спостері
гається набряк (рис. 1, а, б) та потовщення фіброз
ної капсули (104,8+8,9 мкм, р < 0,001), порівняно 
з капсулою  нирки  інтактних кролів (30,9+

4,3 мкм). Набряк завжди спостерігався як  в па- 
ранефральній, так і в парауретеральній кліт
ковині.

Як видно з рис. 1 порушення відтоку лімфи 
від нирки призводить до набряку органа та ком
пенсаторного зростання відтоку лімф и по по
верхневій мережі лімфатичної системи фіброз
ної капсули та паранефральної клітковини.

Одночасно з процесами набряку в нирці 
протягом 14 діб порушується гемодинаміка нир
ки. Збільшуються ниркові тільця кірки, судинні 
клубочки зменшуються зі зростанням просвіту 
порожнини капсули нефронів. У судинах мікро- 
циркуляторного русла виникає стаз еритроцитів. 
Судини середнього калібру розширюю ться та 
переповнюються кров’ю (рис. 2, а). Перисудинні 
щ ілини та лімфатичні судини навколо дугових 
артерій, на межі кірки та мозкової речовини роз
ширені.

У цей же термін виникаю ть різноманітні 
зміни в канальцях. У деяких проксимальних ка- 
нальцях просвіт не візуалізується, а в інших він 
розширений. В епітелії канальців — зерниста ди
строфія, щіточкова облямівка візуалізується по
гано. У дистальних звивистих канальцях спосте
рігається розширення просвіту, епітелій їх сплю
щ ений. Зміни в клубочках і канальцях мають 
мозаїчний характер.

У мозковій речовині протягом перших 
14 діб експерименту виникає набряк інтерсти- 
цію, розш ирення венозних судин і набряк н а
вколо них (рис. 2, б, в).

Я к і в кірці гемокапіляри мозкової речо
вини повнокровні, в них стаз еритроцитів. Ка- 
нальці, збиральні трубочки мозкової речовини 
та сосочка розширені, в їх просвіті десквамова- 
ний епітелій, білкові та гіалінові циліндри. У ци-

Рис. 1. Фіброзна капсула та кіркова речовина нирки (а) інтактного кролика та (б) кролика 
після дводобового лігування лімфатичних судин воріт нирки. Шик-реакція, 

дофарбування ядер гематоксиліном. Ок. х 10, об. х 40
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Рис. 2. Стан кірки (а) та мозкової речовини (б, в) 
нирки кролика на 5-ту добу після літування 

відвідних лімфатичних судин воріт. 
Гематоксилін-еозин. Ок. х 10, об. х 40

топлазмі епітелію явищ а гідропічної та ваку- 
ольної дистрофії. Базальні мембрани збиральних 
трубочок та інтерстицій насичую ться білком. 
В інтерстиції спостерігаються невеликі пооди
нокі лімф оцитарні скупчення, які поступово 
збільшуються.

Під базальною мембраною епітелію м ис
ки та чаш ечок також виникаю ть явищ а набря
ку, зустрічаються лімфоцити та розш ирені су
дини м ікроциркуляторнош  русла. У жировій 
тканині синуса нирки знаходяться лімфоцити 
та спостерігається набряк.

Активний синтез сполучнотканинних во
локон у фіброзній капсулі починає виявлятись 
на 30-ту добу, кількість яких збільшується на 
60-ту. У кірці виникає периклубочковий скле
роз із потовщ енням мембрани клубочків і ка- 
нальців. Колагенові волокна розповсюджують
ся периваскулярно, між канальцями та клубоч
ками, (рис. З а, б) в кірці та мозковій речовині.

У ці терміни кількість сполучної тканини 
зростає і навколо артерій, збільшується товщ и
на їх стінок, а перисудинні щ ілини та л ім ф а
тичні судини облітеруються.

В мозковій речовині кількість лімфоци- 
тарних скупчень та сполучної тканини стає знач-

Рис. 3. Розростання сполучної тканини на межі 
кірки (а) та мозкової речовини (б) на 60-ту добу 
після лігування лімфатичних судин воріт нирки. 
Фарбування за ван Гізоном. Ок. х 10, об. х 40
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но більшою. У синусі та біля воріт нирки з ’я в 
ляються грубоволокнисті сполучнотканинні во
локна, на тлі яких зберігається набряк, пооди
нокі лімфоцитарні інфільтрати.

Отже, при літуванні відвідних лім ф атич
них судин нирки в більш пізні терміни на 30-ту 
та 60-ту добу зростає синтез сполучної ткани
ни в стінках артерій та навколо них з форму
ванням вздовж судин «сполучнотканинних муфт».

Для підтвердження висунутої нами гіпо
тези, що в умовах порушення відтоку лімфи від 
нирки та наявності інфекції, незалежно від ста
ну пасажу сечі, може виникати запалення нир
ки, на другому етапі дослідження кролям другої 
групи на тлі дводобового порушення лімфовід- 
току від нирки (ранній термін лімфостазу) в 
вену вуха вводили добову культуру Е. Соїі без 
літування сечоводу. Через три доби після інфіку
вання тварин (5-та доба від початку експери
менту) на тлі раннього лімфостазу виявляється 
значне потовщення фіброзної капсули (у 4,8 разу), 
що більше ніж без інфікування. Спостерігаються 
розширення лімфатичних судин, стаз еритроцитів, 
зміни в клубочках, судинах та в канальцях, білок в 
інтерстиції. У цей термін навколо кровоносних су
дин кірки (рис. 4, а) та канальців (рис. 4, б) мозко
вої речовини виникають дрібні лейкоцито-лімфо- 
цитарні інфільтрати, які не зустрічаються у тва
рин першої групи з літуванням лімфатичних су
дин без інфекції. В інфільтратах переважають лей
коцити. Значно більші за розмірами вогнища лей- 
коцито-лімфоцитарної інфільтрації спостерігаються 
на межі кірки та мозкової речовини. Подібні 
інфільтрати виявляються також навколо судин 
біля воріт нирки.

На 7-му та 14-ту добу з моменту інфіку
вання експериментальних тварин збільшуються

розміри лейкоците-лімфоцитарних інфільтратів. 
Через 14 діб в сосочках збільшується лейкоци
тарна інфільтрація навколо зруйнованих ка
нальців і у 80% випадків виникає некроз тка
нини за типом некропапіліту (рис. 5). У спо
лучній тканині синуса зростає кількість лейко
цитарних інфільтратів та склероз .У контралате- 
ральній нирці патологічних змін не виявлено.

Як видно з рис. 6, після порушення відто
ку лімфи і розвитку відповідних морфологічних 
зм ін у нирці внаслідок внутріш ньовенного 
інф ікування тварин виникаю ть лейкоцито- 
л ім ф оц и тарн і інф ільтрати  в паренхім і, що 
свідчить про запалення органа навіть без пору
ш ення пасаж у сечі. О трим ані результати є 
свідченням того, що порушення лімфовідтоку від 
нирки слід вважати патогенетичним фактором 
запалення органа незалежно від стану пасажу 
сечі по верхніх сечових шляхах.

На третьому етапі спостереження (3-тя 
група кролів) для підтвердж ення висунутої 
гіпотези в умовах хронічного 60-добового по
рушення відтоку лімфи від нирки на третю добу 
після інфікування тварин у тканині нирки на 
межі кірки і мозкової речовини виявляються 
лейкоцито-лімфоцитарні інфільтрати, що свідчить 
про розвиток запального процесу, та відобража
ють значення порушення відтоку лімфи від нир
ки для розвитку пієлонефриту. Навколо артерій 
спостерігається значна кількість сполучної тка
нини у вигляді «перисудинних муфт» (рис. 6, а) 
та зм енш ення перисудинних щ ілин з облітера
цією лімфатичних судин.

У м озковій речовині стає більше сполуч
н о ї тк ан и н и  та л ей ко ц и то -л ім ф о ц и тар н и х  
інфільтратів у сосочку. В синусі та біля воріт 
нирки більше грубоволокнистих сполучнотка-

а б
Рис. 4. Паравазальний (а) та паратубулярний (б) лейкоцито-лімфоцитарний інфільтрат в кірці нирки 

після введення Е. Соїі через три доби після літування лімфатичних судин воріт нирки. 
Гематоксилін-еозин. Ок. х 10, об. х 40
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Рис. 5. Лейкоцито-лімфоцитарний інфільтрат 
у мозковій речовині нирки (некропапіліт) 

після введення Е. Соїі через 14 діб після літування 
лімфатичних судин воріт нирки. Гематоксилін - 

еозин. Ок. х 10, об. х 40

нинних волокон, перисудинних лейкоцито-лімфо- 
цитарних інфільтратів, еозинофілів, ділянок не
крозу сполучної тканини.

Через 7 та 14 діб з моменту інфікування 
тварин на тлі хронічного лімфостазу та значної 
к ількості сполучної ткан и н и  зустрічаю ться 
зморщені клубочки та лейкоцитарні інфільтра
ти біля них, деструкція канальців та клубочків, 
білок. На межі кірки та мозкової речовини п о 
стійно зустрічаються лейкоцито-лімфоцитарні 
інфільтрати, перисудинний набряк, розширення 
трубочок та дистрофія епітелію. Навколо кро
воносних судин та в сосочці велика кількість 
сп ол учн о ї тк ан и н и  та л ім ф о ц и тар н и х  ін 
фільтратів. Залишаються зміни миски та чаш е
чок. У мисці гнійний вміст, на епітелії фібри- 
ноїдні відкладення.

На 4-му етапі спостереження згідно з ви
сунутою гіпотезою була простежена динаміка 
морфологічних змін при інфікуванні кролів на 
тлі хронічного лімфостазу, але в умовах пору
шення пасажу сечі. Тому при внутрішньовенно
му інфікуванні кролів 4-ї групи на тлі 60-до- 
бового хронічного поруш ення відтоку лімфи 
виконували літування сечоводу у верхній тре
тині. Через 7—14 діб нирка значно збільшується 
в розмірах, фіброзна капсула стає напруженою. 
Довжина, ш ирина та товщ ина експерименталь
ної нирки відповідно дорівнювала 7,4 см, 5,7 см 
і 6,4 см, а контралатеральної — 3,6 см, 2,4 см і 
1,7 см. Експериментальна нирка приймає вигляд 
гнійного м іш ка, що свідчить про розвиток 
піонефрозу (рис. 7). Маса нирки сягала 77,2 грама, 
а контралатеральної — 9,5. Індекс відносної маси 
лівої нирки склав 2, 19 ± 0,18%, протилежної — 
0,32 ± 0,27%.

Рис. 6. «Перисудинні муфти» в паренхімі 
нирки (а) в умовах хронічного 60-добового 

порушення відтоку лімфи від нирки 
через три доби після інфікування тварин 

Е.Соїі та інтактного кролика (б). 
Гематоксилін-еозин. Ок. х 10, 

об. х 40

Рис. 7. Вигляд експериментальної нирки 
після внутрішньовенного введення Е.Соїі 
та лігування сечоводу через 14 діб на тлі 

хронічного порушення лімфовідтоку
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На розрізі в нирці виявляються порожни
ни  великих розмірів, як і сполучені із розш ире
ною  мискою  та утримують гній. Товщ ина па
ренхіми значно зменшена.

У роботі показано, що порушення відтоку 
лімф и при моделюванні пієлонефриту викли
кає значні зм іни всіх структурних елементів 
нирки, що раніше спостерігали К.Л. Лазарев та 
ін. (1991). Так, уже через дві доби виникає н а
бряк паренхіми нирки та ф іброзної капсули, 
миски і паранефральної клітковини, яка набу
ває склоподібного вигляду. Порушується стан 
гемомікроциркуляторного русла, судини розши
рені, в них стаз формених елементів та розш и
рюються лімфатичні судини. В інтерстиційній 
речовині накопичується білок, з ’являються по
одинокі лімфоцити та лімфоцитарні скупчення. 
В епітелії канальців та збиральних трубочок моз
кової речовини спостерігаються явища дистрофії. 
Набряк та потовщ ення фіброзної капсули нир
ки супроводжується розрихленням її волокон. 
Під капсулою формується своєрідна підкапсуль- 
на щілина. Лімфатичні судини фіброзної капсу
ли, які здебільшого анатомічно розташовані по 
внутрішній поверхні капсули і прилягають без
посередньо до паренхіми нирки, забезпечують 
резорбцію інтерстиційної рідини з підкапсуль- 
ної щ ілини, завдяки чому зростає навантаж ен
ня на поверхневу сітку лімф атичної системи 
нирки. Таким чином відбувається перерозподі- 
лення динаміки вмісту інтерстиційної рідини в 
напрям ок венозної ланки кровоносного русла. 
Зростає переповнення венозного русла кров’ю, 
що призводить до розвитку венозної індурації 
паренхім и, яка  додатково сприяє розвитку 
гіпоксії паренхіми нирки  та погірш енню  її 
ф ункції. О писану м орф ологічну перебудову 
ф іброзної капсули слід вважати я к  ком пенса
торно-адаптаційний механізм у перерозподілі 
інтерстиційної рідини та лімфи між глибокою 
та поверхневою  л ім ф ати ч н и м и  систем ам и  
нирки.

На тлі цих морфологічних зм ін виникає 
насичення інтерстицію білком та збільш ення 
вмісту лімфоцитів у паренхімі нирки. Подібний 
факт слід вважати проявом того, що лімфоцити 
є ф акторами морфогенезу і відповідають за 
постійність генетичного гомеостазу та цілісність 
тканини. їх дія спрямована на ліквідацію пору
шеного антигенного стану органа при патологіч
них процесах і відновлення цілісності тканин, 
що було показано раніш е в працях Н.А. Воло
ш ина та співавт. (2004) та Ю .І. Бородіна (2005).

Через ЗО діб та в наступні терміни зрос
тає синтез сполучної тканини у фіброзній кап

сулі, навколо клубочків, периваскулярно, між 
канальцями. Збільшується товщ ина стінок ар
терій та кількість сполучної тканини навколо 
них з облітерацією перисудинних лімфатичних 
судин, на які звертали увагу О.Ф. Возіанов та
О.В. Люлько (2001). Перисудинно розташована 
с п о л у ч н а  т к а н и н а  о б м е ж у є  с к о р о т л и в у  
діяльність артерій та сприяє збільш енню гемо- 
динамічних порушень і облітерація лімфатичних 
судин додатково ще є чинником  поруш ення 
інтраренальної лімфодинаміки. На 60-ту добу в 
синусі та біля воріт нирки формується ф іброз
но-склеротичний процес (педункуліт), який  
сприяє додатковому екстраренальному порушен
ню відтоку лімфи від органа та ішемії парен
хіми.

При внутрішньовенному інфікуванні тва
рин на тлі 2- та 60-добового лімфостазу, з на
ступним літуванням сечоводу, навколо крово
носних судин кірки та трубочок мозкової речо
вини виникають дрібні лейкоцито-лімфоцитарні 
інфільтрати. На межі кірки та мозкової речови
ни вогни щ а л ей к о ц и то -л ім ф о ц и тар н о ї ін 
фільтрації значно більші за розмірами. Через 
14 діб у сосочках збільшується лейкоцитарна 
інфільтрація навколо зруйнованих канальців і 
у 80% випадків виникає некроз тканини за 
типом некропапіліту. У нирковій мисці — лей 
коцити, лімфоцити та наш аровування фібрину 
на епітелії. У  цих умовах при літуванні сечоводу 
виникає гнійне запалення паренхіми та розви
вається піонефроз.

Таким чином, морфологічні зміни, що ви
никли в паренхімі внаслідок порушення відто
ку лімфи та внутріш ньовенного введення бак
терій, навіть без порушення пасажу сечі сприя
ю ть р о зв и т к у  л е й к о ц и т о -л ім ф о ц и т а р н и х  
інфільтратів у нирці, що дає підставу вважати 
поруш ення лімфовідтоку фактором ризику ви
никнення запального процесу у нирці.

Виконане спостереження дало змогу за 
пропонувати схему розвитку патогенезу пієло
нефриту (рис. 8), згідно з якою  поруш ення 
лімфодинаміки в нирці призводить до порушен
ня гемомікроциркуляції, набряку паренхіми, 
фіброзної капсули та паранефральної кліткови
ни, що сприяє розвитку гіпоксії. Внаслідок на
бряку виникає переповнення лімфатичних су
дин та динамічна недостатність лімфатичного 
русла нирки з ф орм уванням  лім ф оцитарної 
інфільтрації, накопиченням білка в інтерстицію 
та дистрофічними зм інами в клубочках і ка- 
нальцях. Зміни, що виникли через динамічну 
недостатність лімфатичних судин, стимулюють 
синтез сполучної тканини навколо артерій, між
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Склероз паренхіми і синуса - механічна недостатність 
інтраренальних та відвідних лімфатичних судин. 

Порушення функції нирки

\
Лейкоцито-лімфоцитарна інфільтрація паренхіми, 

порушення відтоку лімфи, набряк нирки та 
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\
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дистрофічні 
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та канальців

Інфекція

Обструкція
сечоводу

Піонефроз
Рис. 8. Схема патогенезу пієлонефриту

клубочками та канальцями, в мисці нирки та 
синусі, що призводить до фіброзу та облітерації 
інтраренальних та екстраренальних лімфатичних 
судин. Інтра-екстраренальне порушення лімфо- 
відтоку сприяє погірш енню  ф ункціональної 
здатості нирки. На тлі порушеної лімфодинамі
ки нирки та морфологічних змін, які виникли в 
умовах інфікування, на відміну асептичного за 
палення після літування лімфатичних судин, 
формується лейкоцито-лімфоцитарна інфільтра
ція в паренхімі, зростає набряк нирки та наван
таження на лімфатичні судини, що збільшує 
поруш ення мікроциркуляції і виникає некро
тичний папіліт. При поруш енні пасажу сечі в 
цих умовах розвивається піонефроз. Виникає 
вадне патологічне коло. Однією з можливостей 
для його усунення, згідно з приведеною схемою 
патогенезу пієлонефриту, є покращ ення м ікро
циркуляції та поліпш ення лімфодинаміки нир
ки в ранні терміни патологічного процесу.

Висновки
1. Після лігування відвідних лімфатичних 

судин воріт нирки на 2-гу— 7-му добу експери
менту у кролів спостерігається порушення мікро
циркуляції, розширення вен і стаз еритроцитів, на
бряк паренхіми та насичення білком інтерстицію, 
дилатація періартеріальних та капсулярних лімфа
тичних судин, дистрофічні зміни в клубочках, 
епітелію канальців та збиральних трубочках.

2. Гостре поруш ення лімфовідтоку є па
тогенетичним чинником  розвитку запальних 
процесів нирки, на тлі якого після внутрішньо

венного введення експериментальним кроликам 
культури бактерій в паренхімі нирки посилю 
ються явища набряку, з ’являються паратубулярні 
та  п а р а в а за л ь н і л е й к о ц и т о -л ім ф о ц и т а р н і 
інфільтрати на кортико-медулярній межі, у моз
ковій речовині, під базальною мембраною епі
телію сосочків і миски при збереженому паса
жу сечі. У 80% тварин до 14-ї доби запальні 
явищ а посилюються і призводять до некрозу 
ниркових сосочків (некропапіліту).

3. Через ЗО та 60 діб п ісля л ігування 
відвідних лімфатичних судин воріт нирки екс
периментальних тварин спостерігається активне 
розростання сполучної тканини навколо судин, 
особливо на кортико-медулярній межі, потов
щ ення базальної мембрани судин і капсули клу
бочків , склерозуван н я кл іткови н и  синуса, 
збільшення товщ ини фіброзної капсули нирки.

4. Хронічне поруш ення лімфовідтоку від 
нирки є одним із головних чинників розвитку 
запальних процесів органа. У кролів на тлі хро
нічного 60-добового лімфостазу розвивається 
динамічна та обструктивна недостатність лімфа
тичного русла. Внутрішньовенне введення кро
ликам культури бактерій призводить до форму
вання лейкоцито-лімфоцитарних інфільтратів у 
кірці та мозковій речовині нирки та сосочках. 
Посилюються явища дистрофії епітелію збираль
них трубочок, канальців, з ’являється кров у 
просвіті збиральних трубочок та гній у порож 
нині миски. При одночасному порушенні паса
жу сечі виникає піонефроз.
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Реферат

П А Т О Г Е Н Е Т И Ч Е С К О Е  ЗН А Ч Е Н И Е  
СОСТОЯНИЯ Л И М Ф О Д И Н А М И К И  П О ЧКИ  
В РАЗВИТИИ ПИЕЛОНЕФ РИТА

М А. Довбыш, НА . Волошин, ААГубарь,
А.Б. Унгурян, И.М. Довбыш

В эксперименте на 75 кролях породы Ш ин
ш илла изучали изменения в почке при наруше
нии  оттока лимф ы . В 1-й группе животных 
(26 кролей) лигировались лимфатические сосуды 
у ворот левой почки. Во 2-й группе (8 шт.) — 
через 2 суток после перевязки лимфатических 
сосудов внутривенно вводилась культура Е. Сой. 
В 3-й (15 шт.) на 60-е сутки лимфостаза внут
ривенно вводилась культура Е. Сой. В 4-й груп
пе животных (9 шт.) на фоне раннего (2 сут.) 
и позднего (60 сут.) периода лимф остаза внут
ривенно вводилась культура Е. Сой и лигирова
ли мочеточник в верхней трети. Ж ивотные вы 
водились из эксперимента на 3-й, 7-е, 14-е, 30-е 
и 60-е сутки.

После нарушения оттока лимфы из почки 
в 1-й группе животных на 3-й сутки возникает 
отек фиброзной капсулы, паренхимы почки и

Summary

P A T H O G E N E T IC  C O N D IT IO N  O F  
K ID N E Y ’S L Y M PH O D Y N A M IC S IN  T H E  
DEVELOPM ENT O F PYELONEPHRITIS

M A  Dovbysh, NA.Voloshin, AA. Gubar,
A B . Unguryan, I.M. Dovbysh

In the experiment, 75 rabbits Chinchilla studied 
changes in the kidney in violation o f  lymphatic 
drainage. In the 1st group o f  anim als (26 rabbits) 
was ligated at the gates o f the lymphatic vessels o f 
the left kidney. In the 2nd group (8 rabbits) — 
2 days after ligation o f lym phatic vessels were 
injected intravenously with the culture E.coly. In 
the 3rd (15 rabbits) — 60 hours lym phostasis 
intravenously injecting culture E.coly. In the 4th 
group o f anim als (9 rabbits) with early (2 days) 
and late (60 days) was adm inistered intravenously 
period lymphostasis culture E.coly and ligated into 
the ureter upper third .Animals were removed from 
the experiment 3, 7, 14, 30 and 60 hours.

After violations o f the outflow o f lymph from 
the kidney to the 1st group o f animals on day 3 
there is swelling o f  the fibrous capsule, renal 
p a re n c h y m a  a n d  p e r i r e n a l  fa t , d is tu rb e d
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околопочечной клетчатки, нарушается микроцир
куляция и расширяются лимфатические сосуды, 
возникает дистрофия эпителия канальцев, ин- 
терстиций насыщается белком и лимфоцитами. 
Через 30—60 суток увеличивается синтез соеди
нительной ткани вокруг сосудов, клубочков, меж
ду канальцами и у ворот почки. Во 2-й и 3-й 
группах — через 3 суток на границе коркового и 
мозгового вещества, в почечном сосочке появ
ляются лейко-лимфоцитарные инфильтраты, в 
строме ворот — эозинофилы. Лейкоцито-лимфо
цитарные инфильтраты располагаются парава- 
зально, между канальцами. Размеры их увеличи
ваются на границе коркового и мозгового ве
щества. У 80% случаев возникает некроз сосоч
ка почки (некропапиллит). При одновременном 
лигировании мочеточника у животных 4-й груп
пы развивается гнойно-деструктивный процесс 
в почке — пионефроз.

Предложена схема патогенеза пиелонеф 
рита, согласно которой нарушение оттока лим 
фы из почки ухудшает микроциркуляцию, при
водит к  отеку паренхимы, фиброзной капсулы 
и паранефральной клетчатки, развитию гипок
сии тканей. В интерстиции накапливается белок, 
появляю тся дистрофические изменения в эпи 
телии канальцев, обнаруживается лимфоцитар
ная инфильтрация. Вокруг артерий, между клу
бочками и канальцами, в синусе обнаруживает
ся соединительная ткань, что приводит к  обли
терации интраренальных и экстраренальных лим
фатических сосудов. В условиях инфицирования 
на фоне нарушеной лимфодинамики почки уси
ливается нарушение микроциркуляции, увели
чивается отек почки и нагрузка на лимфатичес
кие сосуды. В отличие от асептического воспале
ния вследствие лигирования лимфососудов почки, 
после инфицирования в паренхиме формируются 
лейкоцито-лимфоцитарные инфильтраты, возни
кает некротический папиллит. При нарушении 
пассажа мочи в этих условиях развивается пио
нефроз. Возникает порочный патологический 
круг. Одной из возможностей для его устране
ния, согласно приведенной схеме патогенеза пи
елонефрита, есть улучшение лимфодинамики 
почки.

Ключевые слова: лимфатические сосуды, 
лимфостаз, лейкоцито-лимфоцитарные инфиль
траты, некропапиллит, пионефроз.

Адреса для листування

m icrocirculation and lymphatic vessels dilate, there 
is degeneration o f the tubular epithelium, interstitium 
is saturated with protein and lymphocytes.30-60 
days increases the synthesis o f connective tissue 
around blood vessels, glomeruli, tubules between the 
gate and the kidneys. In the 2nd and 3rd groups on 
the border o f the cortex and medulla in the renal 
papilla appear leuco lymphocytic infiltration in the 
strom a o f  the gate — eosinophils. Leukocyte- 
lymphocytic infiltrates were paravesselslocated, 
between the tubules. Their sizes are increased at 
the border cortex and medulla. In 80% o f  cases 
there is necrosis o f the renal papilla (necropapil litis). 
W ith the simultaneous ligation o f the ureter in 
animals 4th group develops purulent destructive 
process in the kidney — pyonephrosis.

T he sc h e m e  o f  th e  p a th o g e n e s is  o f  
pyelonephritis according to which violation o f 
lymphatic drainage from the kidney degrades the 
m ic ro c irc u la tio n , resu ltin g  in edem a o f  the  
parenchyma, the fibrous capsule and perirenal tissue, 
deve lopm en t o f  tissue hypoxia. The p ro te in  
accumulates in interstitium , there are degenerative 
changes in the tubular epithelium, found lymphocytic 
in filtra tio n . A round  the  arteries  betw een the 
glomerulus and tubules in the sinus found connective 
tissue, which leads to the obliteration o f intrarenal 
and extrarenal lymphatic vessels. In the context of 
infection on the background o f  impaired kidney 
lym phodynam ics  en h a n ce d  m ic ro c irc u la tio n  
disturbance, increased edema Pokey and the load on 
the lymphatic vessels. In contrast to the aseptic 
inflam m ation due to ligation o f lymphatic vessels 
o f kidneys after infection in the parenchyma formed 
leukocyte-lymphocytic infiltrates, there is necrotizing 
papillitis. If you violate the passage o f  urine in these 
conditions develops pyonephrosis. A  vicious circle 
o f pathological. One o f the features o f its elimination, 
according to the diagram o f the pathogenesis of 
p y e lo n e p h ritis , th e re  is an  im p ro v em en t o f  
kidney’ slymphodynamics.

Key words: lymphatic vessels, lymphostasis, 
leucocyte-lym phocyte infiltrates, necropapillitis, 
pyonephrosis.
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