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Целью исследования явилось патоморфологическое обоснование клинико-рентгенологических 
признаков эндопериодонтита у пациентов с хроническим генерализованным сложным пе- 
риодонтитом. Проведено клинико-рентгенологическое обследование 17 пациентов в возрасте 
35–44 лет с хроническим генерализованным сложным периодонтитом в сочетании со слож-
ным эндопериодонтитом. При постановке диагноза эндопериодонтит использовали класси-
фикацию профессора Л. Н. Дедовой (2012). Материалом патоморфологических исследова- 
ний послужил 51 биоптат, полученный непосредственно после удаления зубов с хрониче-
ским (33 образца) и хроническим в обострении (18 образцов) эндопериодонтитом. Выявлены 
сочетанные патоморфологические изменения в маргинальной и апикальной топографиче-
ских зонах периодонта, проявляющиеся на клеточном, тканевом и микроциркуляторном 
уровнях следующими признаками: хроническое продуктивное воспаление преимущественно 
умеренной степени выраженности (50,3 %), полиморфно-клеточная инфильтрация (57,7 %), 
наличие зрелой грануляционной ткани (54,1 %), фиброплазия с образованием грубоволокнис- 
той соединительной ткани (56,3 %), плексиформная гиперплазия плоского эпителия (55,2 %), 
умеренно выраженный ангиоматоз (76,5 %), склероз и гиалиноз стенок сосудов (26,5 %).

Ключевые слова: эндопериодонтит, болезни периодонта, патоморфологические изме-
нения.
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Specific clinical and pathomorphological 
features of periodontal tissues in patients 
with endoperiodontitis

The aim of the research is to establish a pathomorphological substantiation of the clinical and ra-
diographic signs of endoperiodontitis in patients with chronic generalized complex periodontitis. 
A clinical and radiographic examination was performed in 17 patients aged 35–44 years with chron-
ic generalized complex periodontitis accompanied by complex endoperiodontitis. The diagnosis 
was made according to the classification of Professor L. N. Dedova (2012). The material for patho- 
morphological study was represented by 51 biopsies obtained directly after the extraction of teeth 
with chronic (33 samples) and exacerbation of chronic (18 samples) endoperiodontitis. The research 
of endoperiodontitis has revealed combined pathomorphological changes in the marginal and apical 
topographic zones of the periodontium at the cellular, tissue and microcirculatory levels such as chronic 
productive predominantly moderate inflammation (50,3 %), polymorphonuclear infiltration (57,7 %), 
presence of mature granulation tissue (54,1 %), fibroplasia with the formation of coarse connective 
tissue (56,3 %), plexiform hyperplasia of squamous epithelium (55,2 %), moderate angiomatosis 
(76,5 %), sclerosis and hyalinosis of vascular wall (26,5 %).

Key words: endoperiodontitis, periodontal disease, pathomorphological changes.
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Понимание взаимосвязи между апикальной и мар-
гинальной топографическими зонами периодон-

та является чрезвычайно важным в клинической практи-
ке в связи со сложностями диагностики и лечения эндо-
периодонтита. В настоящее время отмечено увеличение 
частоты сочетанных взаимосвязанных воспалительно-
деструктивных процессов в тканях эндодонта и перио-
донта. По данным последних исследований в Республике 
Беларусь эндопериодонтит диагностирован у 21,3 % па-
циентов с хроническим генерализованным периодонти-
том в возрастной группе 35–44 лет [1].

Ранее проведенные нами исследования выявили, 
что эндопериодонтит сопровождается развитием воспа-
ления и кровоточивости десны, гноетечением из перио-
донтального кармана, миграцией зубов, положительной 
перкуссией, патологической подвижностью зубов, во-
влечением фуркации и образованием острых периодон-
тальных абсцессов. При этом приоритетными клиниче-
скими признаками являются наличие патологического 
зубодесневого кармана и понижение электровозбуди-
мости пульпы. При эндопериодонтите определяют изме-
нения на всех стадиях воспалительного процесса [2].

Деструктивные процессы в тканях периодонта обна-
ружены у всех пациентов с эндопериодонтитом. Основ-
ным рентгенологическим признаком установлена резорб-
ция межальвеолярных перегородок и альвеолярной кос- 
ти в области проводящих путей между тканями эндодонта 
и периодонта. При этом также выявлены второстепен-
ные рентгенологические признаки деструкции костной 
ткани: остеопороз межзубных перегородок и расшире-
ние периодонтальной щели [6].

Ряд исследователей доказали, что апикальная часть 
периодонта при эндо-периодонтальных поражениях пред-
ставлена богатой сосудами грануляционной тканью, 
инфильтрированной воспалительными клеточными эле-
ментами. В свою очередь полиморфонуклеары играют 
наиболее важную роль в ограничении инфекции в пуль-
парном пространстве, формируя наружную клеточную 
границу [5].

Другие авторы отмечают, что остальная часть периа-
пикального поражения представлена смешанным клеточ-
ным составом, характерным для длительно протекающего 
инфекционного процесса, при котором преобладают раз-
личные иммунокомпетентные клетки (дендритные и плаз-
матические клетки, макрофаги, Т и В лимфоциты) [7, 8].

Следует отметить, что по мере удаления от апикаль-
ной части корня заметно снижение плотности клеток вос-
паления и относительное увеличение фиброваскулярных 
элементов, свидетельствующих о стремлении к регене-
рации, организации и отграничению очага повреждения. 
При этом на периферии определяются эффективная фи-
броплазия и неоангиогенез. Очевидно, что соединитель-
ная ткань, богатая коллагеном, отделяет периапикаль-
ное поражение от окружающей костной ткани, выполняя 
барьерную функцию. В свою очередь относительное ко-
личество клеточных и тканевых элементов при бессимп- 
томных периапикальных поражениях характеризуется 
выраженным разнообразием при том, что далеко не все 
из них содержат пролиферирующие эпителиальные клет-
ки [3, 4, 9].

Несмотря на большой ряд гистологических исследо-
ваний, в современной литературе отсутствуют сведения 
о сочетанных изменениях в маргинальной и апикальной 

топографических зонах периодонта при развитии в них 
воспалительно-деструктивных процессов. В связи с этим 
есть необходимость в обосновании клинических прояв-
лений эндопериодонтита посредством патоморфологи-
ческого исследования.

Цель исследования: патоморфологическое обосно-
вание клинико-рентгенологических признаков эндопе-
риодонтита у пациентов с хроническим генерализован-
ным сложным периодонтитом.

Материалы и методы

Проведено клинико-рентгенологическое обследова-
ние 17 пациентов в возрасте 35–44 лет с хроническим 
генерализованным сложным периодонтитом в сочета-
нии со сложным эндопериодонтитом. При постановке 
диагноза эндопериодонтит использовали классифика-
цию профессора Л. Н. Дедовой (2012). Материалом пато-
морфологических исследований послужил 51 биоптат био-
логического материала, полученный непосредственно 
после удаления зубов с хроническим (33 образца) и хро-
ническим в обострении (18 образцов) локализованным 
сложным эндопериодонтитом. Проанализированы гисто-
логические препараты маргинальной и апикальной то-
пографических зон периодонта.

Забор материала для патоморфологического иссле-
дования производили непосредственно во время удале-
ния зубов с эндопериодонтитом при неблагоприятном 
прогнозе. После извлечения из кости ткани фиксирова-
ли в 10 % растворе нейтрального формалина, проводили 
через спирты восходящей крепости, а затем заключали 
в парафин. Изготовленные серийные патогистологиче-
ские срезы толщиной 6 мкм окрашивали гематоксили-
ном и эозином. Световую микроскопию осуществляли с по-
мощью оптической системы микроскопа Leica DM 2500, 
фотофиксацию – видеофотокамерой DFС450С.

Все формулировки патоморфологических заключе-
ний были унифицированы. При микроскопии препаратов 
на малом увеличении (×50) оценивали состояние ткане-
вого и микроциркуляторного уровней. При большом уве-
личении (×400) исследовали клеточный состав воспали-
тельных инфильтратов. У всех обследованных пациентов 
проведено сопоставление клинических данных с морфо-
логической картиной.

Результаты и обсуждение

Патоморфологическая характеристика маргиналь-
ной топографической зоны периодонта

Гистологическое исследование биоптатов десны с по-
луколичественной оценкой выявило преимущественно 
умеренную (47,1 %), а также слабую (35,3 %) и выражен-
ную (17,6 %) степени воспаления (таблица).

На тканевом уровне характерной патоморфологиче-
ской особенностью пораженной десны является плекси-
формная гиперплазия многослойного плоского эпителия 
(76,5 %), а именно акантоз и сетевидное анастомозиро-
вание акантотических тяжей (рис. 1). Местами они про-
низывают разрастания грануляционной ткани. В редких 
случаях подэпителиальные сосочки оказались сглажен-
ными, эпителий атрофичным. Выявлены единичные слу-
чаи плоской лейкоплакии десны.

В 47,1 % случаев подэпителиальную основу состав-
ляет грануляционная ткань различной степени зрелости: 
молодая (25 %), созревающая (37,5 %) и зрелая (37,5 %). 
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Выражена гипертрофия десны с большим количеством 
сосочковидных врастаний в эпителий подэпителиальной 
основы в виде более зрелой грануляционной ткани с не-
большим количеством сосудов и клеток, что свидетель-
ствует о более длительно протекающем процессе.

В 17,6 % случаев молодая грануляционная ткань по-
крыта поверхностным лейкоцитарно-некротическим слоем 
без эпителиального покрова. В отдельных фрагментах 
десны визуализируются более крупные сосуды, между 
которыми появляется грубоволокнистая соединитель- 
ная ткань (58,8 %), что указывает на созревание грану-
ляций (рис. 2).

Признаки очагового паракератоза и избирательно-
го кератоза отдельных эпителиальных клеток присут-
ствуют в 52,9 % образцов. Ряд биоптатов характеризует-
ся наличием гиалинизированной грубоволокнистой фи-
брозной ткани (58,8 %), что является морфологическим 
маркером отдаленного закономерного исхода хрониче-
ского воспалительного процесса.

В плоском эпителии на большом протяжении выра-
жен межклеточный отек (35,3  %), сопровождающийся 
вакуолизацией ядер и цитоплазмы в базальных и пара-
базальных слоях, что является результатом токсическо-
го воздействия и структурным выражением гидропиче-
ской дистрофии.

На клеточном уровне выявлены следующие гистоло-
гические изменения: в 76,5 % случаев интраэпителиаль-
но обнаружены неравномерно выраженные полиморфно-
клеточный (53,8 %), мононуклеарный (23,1 %), лейкоци-
тарный (15,4  %) и лимфоцитарный (7,7  %) инфильтраты. 
Непосредственно под эпителием определена слабая 
очаговая подэпителиальная воспалительная мононукле-
арная инфильтрация. По мере погружения отмечается 
усиление полиморфно-клеточной инфильтрации. Исклю-
чительная или доминирующая лейкоцитарная инфиль-
трация без фибробластов указывает на острый характер 
воспалительного процесса без признаков фиброплазии. 
Примесь нейтрофилов и эозинофилов в лимфогистиоци-

Таблица. Клинико-патоморфологические признаки эндопериодонтита

Клинические признаки 
эндопериодонтита

Маргинальная топографическая 
зона периодонта ( %)

Апикальная топографическая зона 
периодонта ( %)

Общие патоморфологические 
признаки эндопериодонтита

Периодонтальный карман*
Подвижность зуба
Миграция зуба
Вовлечение фуркации

Грануляционная ткань разной сте-
пени зрелости: молодая (25  %), 
созревающая (37,5  %) и зрелая 
(37,5 %).
Фиброплазия с образованием гру-
боволокнистой соединительной 
ткани (58,8 %).
Плексиформная гиперплазия эпи-
телия с выраженным наружным 
ростом − акантоз (76,5 %).
Атрофия эпителия (17,6 %)
Лейкоплакия (11,8 %).
Паракератоз (52,9 %).
Островки Краузе (5,9 %)

Грануляционная ткань разной сте-
пени зрелости: молодая (11,8  %), 
созревающая (17,6  %) и зрелая 
(70,6 %).
Фиброплазия с образованием гру-
боволокнистой соединительной 
ткани (53,8 %).
Плексиформная гиперплазия пло-
ского эпителия с пронизыванием 
грануляционной ткани (35,3 %).
Миксоматоз (29,4 %).
Дискератоз эпителия (29,4 %).
Ксантомные клетки (11,8 %)

Созревающая и зрелая грануля-
ционная ткань.
Фиброплазия с образованием 
грубоволокнистой соединитель-
ной ткани.
Плексиформная гиперплазия пло-
ского эпителия

Изменение показателей 
электроодонтометрии*

Разная степень выраженности 
ангиоматоза:
умеренный (64,7  %) и выражен-
ный (35,3 %)
Склероз и гиалиноз стенок сосу-
дов (41,2 %)

Гранулематозный апикальный пе-
риодонтит (66,7 %).
Разная степень выраженности 
ангиоматоза: умеренный (88,2 %) 
и выраженный (11,8 %).
Склероз и гиалиноз стенок сосу-
дов (11,8 %)

Умеренно выраженный ангио-
матоз.
Склероз и гиалиноз стенок со- 
судов

Воспаление тканей 
периодонта

Хроническое продуктивное (без 
обострения) воспаление разной 
степени выраженности: умерен-
ное (47,1  %), слабое (35,3 %), вы-
раженное (17,6 %).
Полиморфно-клеточный инфильт- 
рат (53,8 %).
Межтканевой отек (35,3 %)

Хроническое продуктивное (без 
обострения) воспаление разной 
степени выраженности: умерен-
ное (52,9  %), слабое (17,7  %), вы-
раженное (29,4 %).
Полиморфно-клеточный инфильт- 
рат (61,5 %)

Хроническое продуктивное 
(без обострения) воспаление 
преимущественно умеренной 
степени выраженности.
Полиморфно-клеточный инфиль-
трат

Гноетечение из периодон-
тального кармана
Положительная перкуссия

Выражен экссудативный компо-
нент воспаления (обострение) с 
лейкоцитарно-тканевым детри-
том (47,1 %).
Увеличенное количество нейтро-
филов (47,1 %).
Примесь эозинофилов и лимфо-
цитов в экссудате (30,8 %)

Экссудативно-продуктивное вос-
паления (обострение) с лейкоци-
тарной инфильтрацией (41,2 %).
Усиление полиморфно-клеточной 
инфильтрации с преобладанием 
нейтрофилов (61,5 %).
Эозинофилия матрикса (фибри-
ноидное набухание и фибриноид-
ный некроз) как маркер аллерги-
ческой реакции (29,4 %)

Экссудативно-продуктивное 
воспаление с увеличенным 
количеством лейкоцитарных 
элементов.
Усиление полиморфно-клеточной 
инфильтрации с преобладанием 
нейтрофилов.
Примесь эозинофилов и лимфо-
цитов в экссудате

Острый периодонтальный 
абсцесс

Среди воспаленных тканей гнойно-
некротическая полость (35,3 %)

Апикальное гнойное расплавление 
в результате очагового фокально-
го лейкоцитарного лизиса (35,3 %)

Гнойно-некротическое расплав-
ление тканей

* Основные клинические признаки эндопериодонтита.
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тарном инфильтрате при наличии фиброза свидетель-
ствует о хроническом воспалении в обострении (рис. 3).

В эпителии со стороны периодонтального карма- 
на выражена лейкоцитарная инфильтрация с лизисом 
отдельных клеток. Подэпителиально среди фиброзной 
гиалинизированной ткани определяются солидные тяжи 
гистиоцитов со светлой зернистой цитоплазмой наподо-
бие ксантомных клеток. Глубже располагаются лимфо- 
гистиоцитарные инфильтраты с разным количеством сег-
ментоядерных лейкоцитов. Иногда подэпителиально за-
метно присутствие эозинофильных клеток, что наряду 
с фибриноидным некрозом межклеточного матрикса де-
монстрирует аллергический характер клеточно-тканевой 
реакции (рис. 4). Единичные случаи характеризуются на-
личием островков Краузе в биоптатах десны.

На микроциркуляторном уровне большинство случаев 
характеризуется умеренно выраженным ангиоматозом 
подэпителиальной основы десны (64,7 %). Отмечено на-
личие неравномерно расположенных новообразованных 
сосудов, а также скопления капилляров. При этом значи-
тельно выраженный ангиоматоз выявлен в 35,3  % слу-
чаев. В глубине фиброзная ткань включает толстостен-
ные сосуды.

Патоморфологическая характеристика апикальной 
топографической зоны периодонта

Гистологическое исследование тканей апикального 
периодонта выявило, что гранулематозный апикальный 
периодонтит (66,7 %) значительно превалирует над гра-
нулирующей (20 %) и фиброзной (13,3 %) формами. Отме-
чено развитие простых гранулем (10 %), сложных (эпите-
лиальных) гранулем (80 %) и цистогранулем (10 %).

На тканевом уровне выявлено наличие грануляцион-
ной ткани с обилием лейкоцитов. При этом преимуще-
ственно встречается зрелая грануляционная ткань (70,6 %) 
с неравномерным слоем лейкоцитарно-тканевого де-
трита. В грануляционной ткани появляются тяжи из не-
скольких слоев (2–3) регенерирующего плоского эпите-
лия. Среди грануляционной ткани в ряде случаев имеются 
прослойки молодой соединительной волокнистой ткани 
с небольшим количеством клеток, включая фиброблас- 
ты, и сосудов.

Выявлено неравномерное плексиформное прораста-
ние грануляционной и соединительной ткани эпителиаль-
ными тяжами. В одних участках более узкие, а в других 
более широкие септы. Местами выявляются участки гной-
ного расплавления эпителиальных прослоек.

Кнаружи располагается зрелая фиброзная ткань 
(53,8 %) с лентовидными мононуклеарными инфильтра-

Рисунок 1. Плексиформная гиперплазия плоского эпителия 
с пронизыванием акантотическими тяжами грануляционной 

ткани. Окраска гематоксилин-эозин. Ув. х 100

Рисунок 2. Справа на поверхности разрастаний молодой 
грануляционной ткани остатки некротизированного плоского 

эпителия; сформированный поверхностный лейкоцитарно-
некротический слой. Окраска гематоксилин-эозин. Ув. х 100

Рисунок 3. Полиморфный инфильтрат с примесью 
сегментоядерных нейтрофилов и эозинофилов. 

Окраска гематоксилин-эозин. Ув. х 200

Рисунок 4. Нейтрофильная и эозинофильная инфильтрация 
эпителия. Окраска гематоксилин-эозин. Ув. х 200
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тами. Фиброзные пучки окружены фиброцитами, макро-
фагами и плазматическими клетками. Встречаются фраг-
менты костных балок. Иногда также встречаются инкап-
сулированные небольшие петрификаты на фоне грубово- 
локнистой соединительной ткани. В ряде случаев среди 
клеточно-тканевого детрита визуализированы разрас-
тания актиномицетов (актиномикотические друзы).

Отмечены отдельные случаи дистрофических изме-
нений волокнистой соединительной ткани с крупными 
сосудами (мукоидное и фибриноидное набухание, мик-
соматоз), а также избирательное ороговение отдельных 
клеток плоского эпителия (паракератоз и дискератоз) 
в 29,4 % случаев (рис. 5).

На клеточном уровне подэпителиально различают 
неравномерно выраженные персистирующие воспали-
тельные инфильтраты: полиморфно-клеточный – 61,5 %, 
лимфогистиоцитарный – 30,8 %, лейкоцитарный – 7,7 %. 
Клеточность неоднородна: высокая (29,4 %), умеренная 
(52,9 %) и слабая (17,7 %). В направлении к зубу она уси-
ливается.

Между узкими фиброзными пучками обильная поли- 
морфно-клеточная инфильтрация с преобладанием моно-
нуклеаров (лимфоциты, плазматические клетки и макро-
фаги). Ближе к центру среди лимфоцитов и плазматических 

клеток встречаются светлые гистиоциты – ксантомные 
клетки, которые содержат липиды и продукты их распада 
(феномен «звездное небо»). В центральной зоне преоб-
ладают нейтрофилы и эозинофилы, плотно прилежащие 
друг к другу, что характерно для нагноения. Заметная 
примесь эозинофилов является признаком аллергиче-
ского компонента воспаления.

На микроциркуляторном уровне выявлен умеренно 
(88,2 %) и резко (11,8 %) выраженный ангиоматоз с пре-
обладанием мелких сосудов. Отложения гемоглобино-
генного пигмента в виде зерен и скоплений гемосидеро-
фагов свидетельствуют о диапедезных кровоизлияниях 
в ходе воспаления. Обнаруженные толстостенные сосу-
ды с гиалинизированными стенками и узкими просвета-
ми образуются в исходе хронического воспаления и на-
рушают трофику тканей (рис. 6).

Выводы

1. При эндопериодонтите выявлены сочетанные па-
томорфологические изменения в маргинальной и апи-
кальной топографических зонах периодонта, проявля- 
ющиеся на клеточном, тканевом и микроциркуляторном 
уровнях следующими признаками: хроническое продук-
тивное воспаление преимущественно умеренной степе-
ни выраженности, полиморфно-клеточная инфильтрация, 
разрастание созревающей и зрелой грануляционной тка-
ни, фиброплазия с образованием грубоволокнистой сое-
динительной ткани, плексиформная гиперплазия плос- 
кого эпителия, умеренно выраженный ангиоматоз, скле-
роз и гиалиноз стенок сосудов.

2. Установлено соответствие патоморфологических 
изменений с основными клинико-рентгенологическими 
признаками эндопериодонтита: наличие созревающей 
и зрелой грануляционной ткани, фиброплазия, образо-
вание грубоволокнистой соединительной ткани, плекси-
формная гиперплазия плоского эпителия с формирова-
нием периодонтального кармана, резорбцией межаль-
веолярных перегородок и альвеолярной кости в области 
проводящих путей между тканями эндодонта и перио-
донта, а также умеренно выраженный ангиоматоз, скле-
роз, гиалиноз стенок сосудов с изменением показателей 
электроодонтометрии.
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Лапароскопическая реимплантация 
мочеточника при лечении мегауретера у детей

УЗ «2-я городская детская клиническая больница», г. Минск1, 
ГУЗ «Клиническая больница скорой медицинской помощи № 7», 

г. Волгоград, РФ2

Открытая реимплантация мочеточника является золотым стандартом при хирургиче-
ском лечении мегауретера, но лапароскопический доступ дает преимущества в связи с ма-
лой инвазивностью, что значительно облегчает послеоперационный период. В настоящем 
исследовании оценивались результаты лапароскопической реимплантации мочеточника 
 при обструктивном и рефлюксирующем мегауретере. 

Тридцать детей (23 мальчика и 7 девочек) в возрасте от 8 месяцев до 7 лет подверга-
лись лапароскопической расчленяющей экстравезикальной поперечной реимплантации мо-
четочника при обструктивном (22) и рефлюксирующем (8) мегауретере. Послеоперационное 
наблюдение включало ультразвуковое исследование, микционную цистоуретрографию и не-
фросцинтиграфию. 

У всех пациентов операция была завершена лапароскопически без конверсии в открытую 
процедуру, серьезных интраоперационных и послеоперационных осложнений не отмечалось. 
Среднее время операции составило 143,9 ± 29,1 мин (диапазон 120–210 мин). После 6 месяцев 
наблюдения в 1 случае диагностирован стеноз неоустья и в 2 пузырно-мочеточниковый 
рефлюкс. Положительный результат зарегистрирован в 90,0  %. Пациентам с пузырно-
мочеточниковым рефлюксом проведено эндоскопическое введение импланта с хорошим ре-
зультатом, стеноз неоустья был ликвидирован эндоскопическим рассечением. Послеопера-
ционное обследование продемонстрировало уменьшение дилатации чашечно-лоханочной си-
стемы и мочеточников у всех пациентов.

Мы полагаем, что лапароскопическая реимплантация мочеточника при мегауретере являет-
ся малоинвазивной операцией с результатами, сопоставимыми с открытой хирургией. 

Ключевые слова: мегауретер, реимплантация мочеточника, лапароскопия.
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Laparoscopic ureteral reimplantation 
for megaurether treatment in children
Megaureter is the most common upper urinary tract anomaly in children. While open ureteral 

reimplantation is gold standard for surgical treatment of megaureter, laparoscopic approach offers 
potential benefits. This study evaluated the outcomes of children undergoing laparoscopic ureteral 
reimplantation for obstructive and refluxing megaureter.

Thirty children (23 male and 7 female), aged 8 months to 7 years underwent laparoscopic 
dismembered extravesical transverse ureteral reimplantation for obstructive (22) and refluxing (8) 
megaureter. The postoperative follow up included abdomino-pelvic ultrasound, voiding cystourethrogram 
and renography. 

In all patients surgery was completed laparoscopically without conversion to open procedure; 
there were no major intraoperative and postoperative complications. The mean operative time was 
143.9 ± 29.1 min (range 120–210 min). After 6 months of follow-up neo-orifice stenosis in 1 and 2 vesi-
coureteral reflux cases were developed. Overall success rate was 90.0 %. Patients with vesicoureteral 


