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·专题·肾盂输尿管连接部梗阻·

先天性肾盂输尿管连接部梗阻的

临床病理学分析
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【摘要】 　 目的　 采用病例对照研究的方法来探讨肾盂输尿管连接部 Ｃａｊａｌ间质细胞（ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｃｅｌｌ
ｏｆ ｃａｊａｌ， ＩＣＣ）以及代表信息传递的神经组织的改变与先天性肾积水发病机制的关系及其临床意义。 　
方法　 收集 ２０１３ 年 ０１ 月至 ２０１４ 年 １２ 月由本院确诊的 ３０ 例非管腔压迫或新生物所致先天性肾盂输尿
管连接部梗阻（Ｕｒｅｔｅｒｏｐｅｌｖｉｃ ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎ， ＵＰＪＯ）患儿为病例组；选择同期 １１ 例无肿瘤细胞浸润
肾盂输尿管连接部的肾肿瘤患儿作为对照组。 所有标本观察组织学改变、神经纤维和 ＩＣＣ标记物的变
化。 　 结果　 病例组肌层肥厚，排列紊乱、稀疏，其间可见大量增粗胶原纤维。 与对照组相比，管腔明显
狭窄；与对照组比较，病例组平滑肌神经纤维丝蛋白大部分标本呈阴性表达，仅少部分标本呈弱阳性表

达，且神经纤维异常增粗。 病例组神经纤维分布密度为（１． ５１ ± ０． ３９），对照组为（３． ７９ ± ０． ４８），差异有
统计学意义（ ｔ ＝ １５． ３６，Ｐ ＜ ０． ０１）；病例组 ＵＰＪ肌层仅见少量 ＩＣＣ呈 Ｃｋｉｔ阳性表达，甚至部分标本 Ｃｋｉｔ
免疫反应呈阴性表达。 病例组 ＩＣＣ标记物分布密度为（１． ７０ ± １． ２４），对照组为（９． ０９ ± １． ７６），差异有
统计学意义（ ｔ ＝ １５． ０９９，Ｐ ＜ ０． ０１）。 　 结论　 神经纤维与 Ｃａｊａｌ间质细胞减少在先天性肾盂输尿管连接
部梗阻的病因和发病机制中起重要作用，术中应彻底切除肾盂输尿管连接部病变段，以减少术后复发。
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　 　 先天性肾盂输尿管连接部梗阻（ ｕｒｅｔｅｒｏｐｅｌｖｉｃ ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎ， ＵＰＪＯ）与连接部蠕动功能异常
有关［１］ 。 作为起搏细胞的 Ｃａｊａｌ 间质细胞（ ｉｎｔｅｒｓｔｉ
ｔｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｏｆ Ｃａｊａｌ，ＩＣＣ）及其信息传递过程是该病的
研究热点之一［２ － ４］ 。 本研究对 ３０ 例肾盂输尿管连
接部狭窄患儿的病理标本进行分析，探讨肾盂输尿

管连接部 ＩＣＣ 以及代表信息传递的神经组织的改
变，与肾积水发病机制的关系及其临床意义。
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材料与方法

一、研究对象

收集 ２０１３ 年 ０１ 月至 ２０１４ 年 １２ 月本院经术前
检查、手术以及术后病理检查均证实为非管腔压迫

或新生物 ＵＰＪＯ 所致肾积水的 ３０ 例患儿作为病例
组。 年龄 ７ 个月至 １１ 岁，平均 ４． ７ 岁；男童 １８ 例，
女童 １２ 例。 收集同期在本院确诊的 １１ 例无肿瘤细
胞浸润的肾肿瘤患儿作为对照组。 年龄 ９ 个月至 ８
岁，平均 ３． ２ 岁；男童 ７ 例，女童 ４ 例。 两组患儿肾
功能均正常。 收集两组患儿肾盂输尿管连接部组

织进行病理学分析［５］ 。

二、试剂及方法

试剂如下：小鼠抗人神经丝蛋白单克隆抗体（

ａｂ９２７２ 美国 Ａｂｃａｍ 公司），兔抗人 ＣＫｉｔ 多克隆抗
体（ＳＣ５５３５ 美国 Ｓａｎｔａ Ｃｒｕｚ公司），ＳＰ９００２ 免疫组
化试剂盒（４６５９０９Ａ 北京中杉生物工程有限公司），
ＰＶ６００３ 山羊二步法免疫组化试剂盒（ ｋ８５６０５Ａ 北
京中杉生物工程有限公司），ＺＬＩ９０３３ 浓缩型 ＤＡＢ
染色试剂盒（２９０５７３ 北京中杉生物工程有限公司），
多聚赖氨酸（美国 Ｓｉｇｍａ公司）等。

全部标本经 １０％多聚甲醛液固定，常规石蜡包
埋组织切片备用，每一蜡块作连续切片，片厚 ４ μｍ，
自然贴于多聚赖氨酸处理好的载玻片上。 每例标

本进行 ＨＥ 染色及 Ｍａｓｓｏｎ 染色，观察组织学变化。
采用石蜡切片 ＳＰ免疫组化方法检测标本中的神经
丝蛋白及 ＣＫｉｔ的表达。

三、标记物计数方法

１． 神经纤维标记物：按改良 Ｗｅｉｄｎｅｒ 方法［２］ ，

由两名诊断经验丰富的病理科医生按双盲法先在

低倍镜（ × １００）下全面观察切片，确定 ３ 个高神经
纤维密度区，即“热点”。 再在高倍镜（ × ４００）下计
数被染成棕褐色神经纤维数目，结果用 ３ 个高倍镜
视野下神经纤维数目的平均数表示。

２． ＩＣＣ 标记物：由病理科医师在高倍镜（ ×
４００）下随机选取肌间 １０ 个视野计算 ＩＣＣ数目，结果
用 １０ 个高倍镜视野下 ＩＣＣ细胞数目的平均数表示。

四、统计学处理

本研究数据采用 ＳＰＳＳ １７． ０ 统计软件进行分
析，对于神经纤维标记物和 ＩＣＣ 标记物等计量资料
用均数 ±标准差（χ ± ｓ）表示，两样本间比较采用独
立样本 ｔ检验。 以 Ｐ ＜ ０． ０５ 为差异有统计学意义。

结　 果

一、组织学变化

对照组 ＨＥ 染色及 Ｍａｓｓｏｎ 染色见平滑肌内纵
外横排列规则（图 １），无纤维组织增生。 病例组
ＵＰＪ肌层纤维组织明显增生，肌层肥厚，排列紊乱、
稀疏，其间可见大量增粗的胶原纤维（图 ２）。 与对
照组相比，管腔明显狭窄。

图 １　 对照组肌层内纵外横，排列规则 （ × １００） 　 图 ２　 病
例组肌纤维明显减少，肌层紊乱、排列稀疏，胶原纤维大量增

生（ × １００）
Ｆｉｇ． １　 Ｍａｓｓｏｎ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｏｆ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ： ｃｏｌｌａｇｅｎ ｆｉｂｅｒｓ ｗｅｒｅ ｅ
ｖｅｎｌｙ ａｒｒａｙｅｄ． （ × １００） 　 Ｆｉｇ． ２ 　 Ｍａｓｓｏｎ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｏｆ ｃａｓｅ
ｇｒｏｕｐ： ｍｕｓｃｌｅ ｆｉｂｅｒｓ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ． Ｍｕｓｃｕｌａｒ ｌａｙｅｒｓ
ｗｅｒｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒｌｙ ａｎｄ ｓｐａｒｓｅｌｙ ａｒｒａｙｅｄ． Ａｎｄ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｆｉｂｅｒｓ ｗｅｒｅ
ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉｃ （ × １００）

　 　 二、神经纤维标记物变化
对照组的平滑肌层可见较密集的神经纤维丝

蛋白免疫阳性表达，神经纤维呈横向或纵向排列

（图 ３）。 病例组平滑肌神经纤维丝蛋白大部分标本
呈阴性表达，仅少部分标本呈弱阳性表达，且神经

纤维异常增粗、弯曲（图 ４）。 病例组神经纤维分布
密度为（１． ５１ ± ０． ３９），对照组为（３． ７９ ± ０． ４８），差
异有统计学意义（ ｔ ＝ １５． ３６，Ｐ ＜ ０． ０１）。

图 ３　 对照组 ＵＰＪ神经纤维丝蛋白阳性表达，神经纤维横向
或纵向排列（ × ４００）
Ｆｉｇ． ３ 　 ＵＰＪ ｎｅｕｒｏｆｉｌａｍｅｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ
ｓｈｏｗｅｄ ｈｏｒｉｚｏｎｔａｌ ｏｒ ｖｅｒｔｉｃａｌ ａｒｒａｎｇｅｍｅｎｔｓ ｏｆ ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｅｒｓ． （ ×
４００）



-431-临床小儿外科杂志   2018 年 6 月第 17 卷第 6 期  J Clin Ped Sur, June 2018, Vol.17, No.6

图 ４　 病例组神经纤维丝蛋白表达情况。 注：ａ：阴性；ｂ：弱
阳性；ｃ：弯曲增粗（× ４００）
Ｆｉｇ． ４　 ＵＰＪ ｓｍｏｏｔｈ ｍｕｓｃｌｅ ｌａｙｅｒ ｏｆ ｎｅｕｒｏｆｉｌａｍｅｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ．

　 　 三、ＩＣＣ标记物的变化
对照组 ＵＰＪ 肌层可见大量 Ｃｋｉｔ 表达阳性的

ＩＣＣ，细胞胞体较大，呈纺锤状或星形，有 ２ 个或 ２ 个
以上的细长突起，胞质内可见棕色颗粒样物质，细

胞核大，核周胞质少（图 ５）。 应用甲苯胺蓝染色后
不呈现异染性。 病例组 ＵＰＪ 肌层仅见少量 ＩＣＣ 呈
Ｃｋｉｔ阳性表达，甚至部分标本 Ｃｋｉｔ 免疫反应呈阴
性表达（图 ６）。 病例组 ＩＣＣ 标记物分布密度为
（１． ７０ ± １． ２４），对照组为（９． ０９ ± １． ７６），差异有统
计学意义（ ｔ ＝ １５． ０９９，Ｐ ＜ ０． ０１）。

图 ５　 对照组 ＵＰＪ见大量 Ｃｋｉｔ阳性的 ＩＣＣ（ × ４００） 　 图 ６　
病例组（ａ）肌间偶见散在、单个的淡染的 ＩＣＣ，且形态不典
型，甚至（ｂ） ＩＣＣ缺如（ × ４００）
Ｆｉｇ． ５　 Ａ ｌａｒｇｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ Ｃｋｉｔｐｏｓｉｔｉｖｅ ＩＣＣｓ ｉｎ ｃｏｎｔｒｏｌ ｇｒｏｕｐ
（ × ４００） 　 Ｆｉｇ． ６　 ＩＣＣ ｗａｓ ｓｃａｔｔｅｒｅｄ ａｒｏｕｎｄ ａｎｄ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｌｙ
ｌｉｇｈｔｌｙｓｔａｉｎｅｄ ｉｎ ｍｕｓｃｌｅ ａｎｄ ｓｈａｐｅ ｗａｓ ｎｏｎｔｙｐｉｃａｌ （ ａ） ｏｒ ａｎ
ａｂｓｅｎｃｅ ｏｆ Ｃｋｉｔ ｉｍｍｕｎｏｒｅａｃｔｉｖｅ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ＵＰＪ ｓｔｅｎｏｓｉｓ （ｂ） （ ×
４００） ．

讨　 论

先天性肾盂输尿管连接处狭窄导致肾积水的

发病机制尚不明确。 从组织学来看，正常输尿管结

构为排列有序的黏膜层和固有层、内横外纵的平滑

肌层及其周围脂肪层。 本研究发现肾积水肾盂输

尿管连接部狭窄段纤维组织增生、肌层肥厚，平滑

肌层紊乱、排列稀疏，其间可见大量增粗胶原纤维，

与对照组相比胶原纤维明显增生，管腔狭窄。 该结

果与以往报道基本一致［３， ４］ 。 ＵＰＪＯ 管壁的纤维组
织增生和平滑肌变性，可导致 ＵＰＪ 管壁增厚、僵硬，
管腔狭窄，影响了输尿管蠕动，尿液的流动受阻，造

成肾积水［４ － ６］ 。

随着免疫组织化学、现代分子生物学技术的广

泛应用，已证明输尿管内包含多种类型的神经组

织，这些神经组织分布的异常和神经传递减少与尿

路梗阻的发病有关［５， ６］ 。 神经纤维丝密度在研究神

经组织结构和功能中是一个很重要的参数，可作为

神经纤维的特异性标记物［６， ７］ 。 本研究应用神经纤

维丝对 ＵＰＪＯ患儿及正常对照组患儿进行标记，结
果显示：对照组的神经纤维丝蛋白的免疫反应广泛

存在，在平滑肌层发现了较密集的神经纤维丝蛋白

免疫反应，神经纤维呈横向或纵向排列。 病例组中

神经纤维丝蛋白的免疫反应呈阴性表达，少部分标

本呈弱阳性表达，且神经纤维增粗、弯曲，神经纤维

的数目明显减少，这种改变可能是由轴突内神经纤

维丝数量减少或结构异常增生引起。 病变段神经

纤维计数少于正常对照组，说明病变段较正常段神

经纤维分布密度明显减少。 由于肾盂输尿管连接

部平滑肌层神经纤维缺失、减少或结构异常，引起

神经冲动传递障碍，影响输尿管平滑肌蠕动功能，

造成尿液流动受阻，进而导致肾积水［６］ 。 因此，可

以认为先天性肾积水患儿肾盂输尿管连接部狭窄

段神经纤维数目减少与肾积水发病过程关系

密切［７］ 。

同样，有研究显示 ＵＰＪＯ 致肾积水的发病机制
可能与 Ｃａｊａｌ 间质细胞密切相关［３， ７］ 。 ＩＣＣ 主要存
在于纵行与环行平滑肌层之间，是一种非神经但与

神经有关的特殊类型的间质细胞，有平滑肌细胞和

成纤维细胞两者的特征，典型的特征是大量的线粒

体、丰富的中间丝和与平滑肌形成缝隙连接［８，９］ 。

ＩＣＣ不仅是平滑肌基本电节律（或称慢波）的起搏
者，也是基本电节律的主要传播者，因为 ＩＣＣ 与平
滑肌细胞是电耦联关系，神经冲动可通过 ＩＣＣ 传向
平滑肌［５，６，８］ 。 泌尿系统 ＩＣＣ 表达酪氨酸激酶受体
（ＣＫｉｔ）、波形蛋白 （ Ｖｉｍｅｎｔｉｎ） 和缝隙连接蛋白
４３［９ － １１］ ，它们都可以被作为泌尿系统 ＩＣＣ 标记物，
其中 ＣＫｉｔ被广泛用于标记泌尿系统 ＩＣＣ，且该指标
无年龄、性别的差异［１２，１３］ 。 本实验应用免疫组织化

学技术发现在正常的 ＵＰＪ 肌层中存在 Ｃｋｉｔ 阳性
ＩＣＣ，形态上呈纺锤状或星形，有 ２ 个或 ２ 个以上的
细长的突起，细胞核大，核周胞质少。 同时发现肾

积水的 ＵＰＪ狭窄段中 Ｃｋｉｔ 阳性 ＩＣＣ 的数量明显减
少，肌间偶见散在、单个的淡染的 Ｃａｊａｌ间质细胞，形
态不典型，且 ＩＣＣ标记物在两组间存在差异。 作为
平滑肌慢波活动的起搏者和传导者，ＩＣＣ 直接参与
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ＵＰＪ蠕动波的传导。 由此推测，肾积水肾盂输尿管
连接部狭窄段肌层中 ＩＣＣ 表达减少将使 ＵＰＪ 难以
有效地传导来自起搏细胞的电冲动，蠕动波不能顺

利通过 ＵＰＪ，导致输尿管蠕动障碍，尿液输送受阻，
引起梗阻，所以我们认为 ＩＣＣ 减少在 ＵＰＪＯ 的病因
和发病机制中起重要作用。

ＵＰＪＯ致肾积水是多因素作用的结果，我们可以
将其病理生理模式解释为：由于肾盂输尿管连接部

平滑肌层神经纤维及 ＩＣＣ 缺失或减少，引起平滑肌
潜在起搏及神经冲动传递障碍，相应部位自主神经

运动的缺陷，使输尿管平滑肌蠕动功能障碍，形成

功能性梗阻；进而引起或加重肌肉纤维变形，造成

胶原纤维结缔组织增生，管腔狭窄，形成机械性梗

阻，最终导致肾积水。 因此，临床手术治疗该部位

梗阻时，不仅要考虑解除肉眼所见的狭窄所致的器

质性梗阻，同时也要考虑到 ＵＰＪ本身存在的功能性
障碍，应彻底切除肾盂输尿管连接部病变段，以确

保手术疗效，减少术后的复发［１４］ 。

参 考 文 献

１　 孙劲松，林涛．先天性肾盂输尿管连接部梗阻致肾积水的
研究进展［Ｊ］ ．临床小儿外科杂志，２０１０，９（２）：１３８ —１４１．
ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１ —６３５３． ２０１０． ０２． ０２３．
Ｓｕｎ ＪＴ，Ｌｉｎ Ｔ． Ｐｒｏｇｒｅｓｓ ｉｎ ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌ ｈｙｄｒｏｎｅｐｈｒｏｓｉｓ ｃａｕｓｅｄ
ｂｙ ｕｒｅｔｅｒｏｐｅｌｖｉｃ ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐｅｄ Ｓｕｒ，
２０１０，９（２）：１３８ — １４１． ＤＯＩ： １０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１ — ６３５３．
２０１０． ０２． ０２３．

２　 Ｔｏｋｕｓｈｉｇｅ Ｎ，Ｍａｒｋｈａｍ Ｒ，Ｒｕｓｓｅｌｌ Ｐ，ｅｔ ａｌ． Ｎｅｒｖｅ ｆｉｂｒｅｓ ｉｎ
ｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ ｅｎｄｏｍｅｔｒｉｏｓｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｈｕｍ Ｒｅｐｒｏｄ，２００６，２１（１１）：
３００１ —３００７． ＤＯＩ： １０． １０９３ ／ ｈｕｍｒｅｐ ／ ｄｅｌ２６０．

３　 Ｔｏｕｒｃｈｉ Ａ，Ｋａｊｂａｆｚａｄｅｈ ＡＭ，Ｅｂａｄｉ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｉｍｐａｉｒｅｄ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ａｎｄ ｔｈｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｃｏｎｇｅｎｉ
ｔａｌ ｕｒｅｔｅｒｏｐｅｌｖｉｃ ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ｕｒｏｌｏｇｙ，２０１４，８４
（６）：１４６７—１４７４． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ． ｕｒｏｌｏｇｙ． ２０１４． ０８． ０２１．

４　 Ｓｅｎｏｌ Ｃ，Ｏｎａｒａｎ Ｍ，Ｇｕｒｏｃａｋ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ Ｃａｊａｌ ｃｅｌｌ
ｄｅｎｓｉｔｙ ｉｎ ｕｒｅｔｅｒｏｐｅｌｖｉｃ ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ［ Ｊ］ ．
Ｊ Ｐｅｄｉａｔｒ Ｕｒｏｌ，２０１６，１２： ８９． ｅ１ — ８９． ｅ５． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ．
ｊｐｕｒｏｌ． ２０１５． ０８． ０１０．

５　 Ｍｅｈｄｉ Ｓｈｉｒａｚｉ，Ａｌｉ Ｅｓｌａｈｉ，Ｖａｈｉｄｒｅｚａ Ｓｈａｒｉｆｉ，ｅｔ ａｌ． Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ
ｏｆ Ｃａｓｐａｓｅ ３ Ｅｎｚｙｍｅ ａｎｄ ＴＮＦａｌｐｈａ ａｓ Ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｉｎ Ｕｒｅｔ
ｅｒｏｐｅｌｖｉｃ Ｊｕｎｃｔｉｏｎ Ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｉｎ Ｃｈｉｌｄｒｅｎａ ｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙ ｒｅ
ｐｏｒｔ ［Ｊ］ ． Ｐａｋ Ｊ Ｍｅｄ Ｓｃｉ，２０１７，３３（２）： ３１５—３１９． ＤＯＩ： １０．
１２６６９ ／ ｐｊｍｓ． ３３２． １１９３４．

６　 葛午平，洪淳，俞钢，等．先天性肾盂输尿管连接处梗阻性
肾积水的神经性因素研究［Ｊ］ ．临床小儿外科杂志，２００９，

８（２）：２９ —３１． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１ —６３５３． ２００９． ０２．
０１０．
Ｇｅ ＷＰ，Ｈｏｎｇ Ｃ，Ｙｕ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｓｔｕｄｙ ｏｆ Ｎｅｕｒａｌ Ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ
Ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ Ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌ Ｕｒｅｔｅｒｏｐｅｌｖｉｃ Ｊｕｎｃｔｉｏｎ Ｏｂ
ｓｔｒｕｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐｅｄ Ｓｕｒ，２００９，８（２）： ２９ —３１． ＤＯＩ： １０．
３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１ —６３５３． ２００９． ０２． ０１０．

７　 Ｂａｌｉｋｃｉ Ｏ，Ｔｕｒｕｎｃ Ｔ，Ｂａｌ Ｎ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ Ｃａｊａｌｌｉｋｅ
ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｐｅｌｖｉｓ ａｎｄ ｐｒｏｘｉｍａｌ ｕｒｅｔｅｒ ｏｆ ｋｉｄｎｅｙ ｗｉｔｈ ａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔ
ｈｙｄｒｏｎｅｐｈｒｏｓｉｓ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｂｒａｚ Ｊ Ｕｒｏｌ，２０１５，４１ （６）：１１７８ —
１１８４． ＤＯＩ： １０． １５９０ ／ Ｓ１６７７ —５５３８． ＩＢＪＵ． ２０１４． ０４２７．

８　 ＥｋＶｉｔｏｒｉｎ ＪＦ，Ｂｕｒｔ ＪＭ． Ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｂａｓｉｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｐｅｒ
ｍｅａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｃｈａｎｎｅｌｓ ｍａｄｅ ｏｆ ｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｎｇ ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｐｒｏ
ｔｅｉｎｓ ［Ｊ］ ． Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ａｃｔａ，２０１３，１８２８（１）：５１ — ６８．
ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ． ｂｂａｍｅｍ． ２０１２． ０２． ００３．

９　 Ｉｓｓｉ Ｏ，Ｄｅｌｉｋｔａｓ Ｈ，Ｇｅｄｉｋ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｄｏｅｓ ｔｈｅ ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃ
ｐａｔｔｅｒｎ ｏｆ ｔｈｅ ｕｒｅｔｅｒｏｐｅｌｖｉｃ ｊｕｎｃｔｉｏｎ ａｆｆｅｃｔ ｔｈｅ ｏｕｔｃｏｍｅ ｏｆ ｐｙ
ｅｌｏｐｌａｓｔｙ ［Ｊ］ ． Ｕｒｏｌ Ｊ，２０１５，１２（１）：２０２８ — ２０３１． ＤＯＩ： １０．
２２０３７ ／ ｕｊ． ｖ１２ｉ１． ２６５９．

１０　 Ｋｕｉｊｐｅｒｓ ＫＡ，Ｈｅｅｓａｋｋｅｒｓ ＪＰ，Ｈａｆｍａｎｓ ＴＧ，ｅｔ ａｌ． Ａｎ ｕｐｄａｔｅ
ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｃｅｌｌ ｃｏｍｐａｒｔｍｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ｎｏｒｍａｌ ｈｕｍａｎ
ｂｌａｄｄｅｒ ［Ｊ］ ． Ｂｉｏｍｅｄ Ｒｅｓ Ｉｎｔ，２０１４，６（２７）：４６４—２１７． ＤＯＩ：
１０． １１５５ ／ ２０１４ ／ ４６４２１７．

１１　 Ｓｕｉ ＧＰ，Ｒｏｔｈｅｒｙ Ｓ，Ｄｕｐｏｎｔ Ｅ，ｅｔ ａｌ． Ｇａｐ ｊｕｎｃｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｃｏｎ
ｎｅｘｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｓｕｂｕｒｏｔｈｅｌｉａｌ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｃｅｌｌｓ
［Ｊ］ ． ＢＪＵ Ｉｎｔ，２００２，９０（１）：１１８ — １２９． ＤＯＩ： １０． １０４６ ／ ｊ．
１４６４ —４１０Ｘ． ２００２． ０２８３４． ｘ．

１２ 　 Ｍｉｋｋｅｌｓｅｎ ＨＢ． Ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｏｆ Ｃａｊａｌ，ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ａｎｄ
ｍａｓｔ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｕｓｃｕｌａｔｕｒｅ： ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ， ｄｉｓｔｒｉｂｕ
ｔｉｏｎ，ｓｐａｔｉａｌ ａｎｄ ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｅｌｌ
Ｍｏｌ Ｍｅｄ，２０１０，１４（４）：８１８—８３２． ＤＯＩ： １０． １１１１ ／ ｊ． １５８２ —
４９３４． ２０１０． ０１０２５． ｘ．

１３　 Ａｐｏｚｎａｎｓｋｉ Ｗ，Ｋｏｌｅｄａ Ｐ，Ｗｏｚｎｉａｋ Ｚ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ
ｏｆ ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｏｆ Ｃａｊａｌ ｉｎ ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌ ｕｒｅｔｅｒｏｐｅｌｖｉｃ ｊｕｎｃ
ｔｉｏｎ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｕｒｏｌ Ｎｅｐｈｒｏｌ，２０１３，４５（３）： ６０７ —
６１２． ＤＯＩ： １０． １００７ ／ ｓ１１２５５ —０１３ —０４５４ —７．

１４　 Ｅｋｉｎ ＲＧ，Ｃｅｌｉｋ Ｏ， Ｉｌｂｅｙ ＹＯ． Ａｎ ｕｐｔｏｄａｔｅ ｏｖｅｒｖｉｅｗ ｏｆ
ｍｉｎｉｍａｌｌｙ ｉｎｖａｓｉｖｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｍｅｔｈｏｄｓ ｉｎ ｕｒｅｔｅｒｏｐｅｌｖｉｃ ｊｕｎｃ
ｔｉｏｎ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ［Ｊ］ ． Ｃｅｎｔ Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｊ Ｕｒｏｌ，２０１５，６８（２）：
２４５ —２５１． ＤＯＩ： １０． ５１７３ ／ ｃｅｊｕ． ２０１５． ５４３．

（收稿日期：２０１５ —１０ —０９）

本文引用格式：孙劲松，刘丹丹，张刚，等．先天性肾盂输
尿管连接部梗阻的临床病理学分析［ Ｊ］ ． 临床小儿外科
杂志，２０１８，１７（６）：４２９ —４３２． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１ —
６３５３． ２０１８． ０６． ００７．
Ｃｉｔｉｎｇ ｔｈｉｓ ａｒｔｉｃｌｅ ａｓ： Ｓｕｎ ＪＳ，Ｌｉｕ ＤＤ，Ｚｈａｎｇ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｃｌｉｎ
ｉｃｏｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌ ｕｒｅｔｅｒｏｐｅｌｖｉｃ ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｏｂ
ｓｔｒｕｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐｅｄ Ｓｕｒ，２０１８，１７（６）：４２９ —４３２． ＤＯＩ：
１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１ —６３５３． ２０１８． ０６． ００７．


