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Резюме. В обзоре рассмотрены вопросы патогенеза инфравезикальной обструкции мочевых путей при добро-
качественной гиперплазии простаты. Проведен критический анализ существующих теорий прогрессирования на-
рушений уродинамики мочевых путей. Описаны ведущие механизмы инфравезикальной обструкции – расстрой-
ства уродинамики мочевыделительной системы и прогрессирование мочевого стаза.

Ключевые слова: инфравезикальная обструкция, уродинамика, мочевые пути, доброкачественная гиперплазия 
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THE PATHOGENESIS OF URODYNAMICS DISTURBANCE IN INFRAVESICAL URINARY OBSTRUCTION 
IN PATIENTS WITH BENIGN PROSTATIC HYPERPLASIA
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(1Ulyanovsk State University; 2Ulyanovsk Central Hospital)

Summary. In the review the problems of pathogenesis of infravesical urinary tract obstruction have been considered. "e 
critical analysis of existing theories of urodynamic disorders in patient with benign prostatic hyperplasia has been carried out. 
"e leading mechanisms of pathogenesis – disturbance of urodynamics and progressing of urostasis have been described.

Key words: infravesical obstruction, urodynamics, urinary tract, benign prostatic hyperplasia, pathogenesis.

В настоящее время под нарушениями уродинамики 
понимают расстройства транспорта мочи по мочевым 
путям, связанные с изменениями тонуса, сократитель-
ной деятельности мочевых путей и давления мочи в них 
[7].

Вследствие нарушений пассажа мочи функциональ-
ного или органического генеза возникает комплекс 
структурно-функциональных изменений почечной па-
ренхимы преимущественно тубулоинтерстициального 
типа. Независимо от причины и уровня обструкции 
мочевого тракта, почки подвергаются адаптивным ге-

модинамическим, биохимическим, клеточным и моле-
кулярным изменениям, которые ведут к перестройке 
тубулоинтерстициальной ткани с возможным исходом 
в нефросклероз [12]. Обструктивная уропатия может 
привести к почечной недостаточности как через не-
сколько недель, так и несколько лет. Однако известно, 
что функции почек начинают страдать даже после не-
продолжительной обструкции мочевыделительной си-
стемы [40]. А.С. Переверзев [8] определяет пять условий, 
способствующих развитию склеротических изменений 
в почке при обструктивной уропатии: повышение вну-
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тримочеточникового давления, редукция внутрипочеч-
ного кровотока, перераспределение венозного оттока, 
инвазия интерстиция почки активированными клетка-
ми иммунной системы, присоединение  бактериальной 
инфекции.

Одной из наиболее частых причин обструктив-
ной уропатии является инфравезикальная обструкция 
(ИВО) мочевого тракта. Известно, что с анатомической 
точки зрения существует теснейшая связь между треу-
гольником Льето, шейкой мочевого пузыря и начальной 
частью уретры. В связи с этим целесообразно термин 
«инфравезикальная обструкция» использовать для обо-
значения нарушения физиологической проходимости 
пузырно-уретрального сегмента мочевыделительной 
системы.

Целесообразно различать острый и хронический 
варианты ИВО [29,36]. Этиология хронической ИВО 
разнообразна [4]. Это могут быть как врожденные, так 
и приобретенные заболевания. Наиболее частой причи-
ной ИВО у взрослых мужчин является доброкачествен-
ная гиперплазия простаты (ДГПЖ) [1,5,14,15,19].

По данным зарубежных исследователей [30,41] 
ДГПЖ является самой частой причиной обструктивной 
уропатии в популяции мужчин старше 60 лет. По стати-
стическим данным, ДГПЖ встречается у 50% мужчин 
в возрасте 60 лет и у 90% – к 85 годам. Среди мужчин с 
ИВО, вызванной гиперплазией простаты, обструктив-
ная уропатия встречается в 20-35% случаев, а гидронеф-
роз – в 3,8%.

Патогенез ИВО нельзя упрощать и сводить лишь к 
механической компрессии шейки мочевого пузыря и 
простатического отдела уретры и изменению уретро-
везикального угла. Работы последних лет свидетель-
ствуют о преувеличении роли механического факто-
ра в патогенезе инфравезикальной обструкции [16]. 
Патогенетическими факторами ИВО являются рас-
стройства кровообращения в системе тазовых вен и по-
вышенный тонус гладкой мускулатуры шейки мочевого 
пузыря, заднего отдела уретры и простаты [3].

Нарушения кровообращения затрагивают в первую 
очередь анатомические структуры, функционирующие 
в условиях повышенной нагрузки. В дистальном отде-
ле мочевых путей это зона пузырно-уретрального сег-
мента, которая при гиперплазии простаты подвергает-
ся деформации, что препятствует свободному откры-
тию шейки мочевого пузыря при мочеиспускании [4]. 
Уменьшение количества 5α-андростендиола при ДГПЖ 
приводит к увеличению активности и количества α1-
адренорецепторов предстательной железы, шейки мо-
чевого пузыря и простатического отдела уретры, что 
лежит в основе развития, так называемого, динамиче-
ского компонента ИВО [5,45].

Активная дилатация мочевого пузыря в фазу 
его наполнения реализуется путем активации 
β-адренорецепторов [28,32]. В начальных стадиях 
ИВО мочевой пузырь опорожняется полностью за счет 
компенсаторно-приспособительных механизмов – уси-
ления сократительной активности детрузора и мышц 
передней брюшной стенки. Высокое внутрипузырное 
давление постепенно приводит к гипертрофии мышеч-
ных волокон [23,32,42]. На ранних стадиях гипертро-
фия сопровождается относительным снижением ём-
кости мочевого пузыря на фоне повышения его тонуса 
и возбудимости. Согласно закону Лапласа, давление, 
возникающее в ёмкости с круглым сечением (мочевой 
пузырь), прямо пропорционально напряжению стенки 
(гипертрофированный детрузор) и обратно пропорцио-
нально радиусу (степень наполнения мочевого пузыря). 
Иными словами, сокращения мочевого пузыря, содер-
жащего меньший объём мочи, в условиях обструкции 
обладают большей силой.

Выраженность гипертрофии мочевого пузыря 
весьма объективно отражает степень ИВО [37,39]. 
Гипертрофия различных отделов мочевого пузыря раз-
вивается не одновременно. На начальных этапах пато-

логического процесса утолщается передняя и задняя 
стенки органа. Мышечные пучки, расположенные у 
верхушки пузыря, гипертрофируются в незначитель-
ной степени. Длительное время не подвергается гипер-
трофии область треугольника мочевого пузыря, где рас-
положены устья мочеточников [31].

Фактически, прогрессирование уродинамических 
расстройств приобретает форму конкурентной борьбы 
между усугублением обструкции и компенсаторным 
усилением гипертрофии детрузора. Это может приво-
дить к значительному улучшению уродинамических 
параметров. Так, при урофлоуметрии может быть заре-
гистрировано приближение к норме как максимальной, 
так и средней скоростей потока мочи, уменьшение дли-
тельности мочеиспускания. Однако уродинамика ниж-
них мочевых путей переходит на принципиально новый 
качественный уровень, обусловленный значительным 
повышением внутрипузырного давления [24,32]. В слу-
чаях, когда сокращений детрузора для адекватного опо-
рожнения недостаточны, внутрипузырное давление мо-
жет повышаться произвольно путём дополнительного 
натуживания и повышения внутрибрюшного давления. 
Этот компенсаторный механизм при постоянной реа-
лизации порочен, поскольку усугубляет расстройства 
кровообращения в системе сосудов малого таза. Кроме 
того, повышение внутрибрюшного давления не влияет 
на степень миогенного открытия шейки мочевого пу-
зыря и пропускную способность уретры в отличие от 
усиления сокращений детрузора [4].

Поскольку гипертрофия детрузора не безгранична, 
с течением времени обструкция начинает неизбежно 
превалировать. Ранее было установлено, что развива-
ются нарушения нейрогуморальной регуляции системы 
гладкомышечных клеток [18,21,38]. Первоначально это 
проявляется повышенными возбудимостью, тонусом 
и сократительной активностью, а в последующем, при 
постепенном истощении резервов, – прогрессирующи-
ми гипорефлексией, гипотонией и снижением сокра-
тительной способности [34]. Клинически эти явления 
соответствуют переходу первой стадии заболевания во 
вторую, связанную с хронической ретенцией мочи в мо-
чевом пузыре [11,13].

При длительной задержке мочеиспускания наряду с 
гипертрофией мышечных волокон происходит посте-
пенное их замещение соединительной тканью [22,33,35]. 
Финалом патологического процесса в нижних мочевых 
путях при ИВО является парадоксальная ишурия.

Вышеописанные процессы не исчерпывают весь 
спектр патологических нарушений уродинамики при 
инфравезикальной обструкции. Нарушения эвакуа-
торной функции мочевого пузыря ведут к развитию 
расстройств уродинамики в суправезикальном отделе 
мочевыделительной системы. Для понимания этих про-
цессов следует учитывать особенности строения замы-
кательного аппарата мочеточникового устья, который 
сочетает в себе и активные, и пассивные компоненты и 
может быть представлен в виде качественной гидравли-
ческой модели. Устье мочеточника обладает определён-
ной подвижностью, позволяющей активно менять угол 
направления оси интрамурального отдела мочеточни-
ка. Кавернозоподобные образования, расположенные 
в этой зоне, при наполнении кровью способствуют 
сокращению гладкомышечных элементов детрузора и 
замыканию просвета устья, при своём опорожнении 
увеличивают его просвет и проходимость [10,50]. Также 
описаны длинные приводящие мышечные волокна мо-
четочникового устья, которые являются продолжением 
спиральных мышечных волокон мочеточника и особая 
мышца, прижимающая мочеточник, образованная мы-
шечными волокнами детрузора. Эта мышца распола-
гается на расстоянии 1-2 см проксимальнее мочеточ-
никового устья, перебрасывается через подслизистый 
сегмент мочеточника, образуя своеобразную арку, и со-
единяется по обе стороны от мочеточника с мускулату-
рой мочевого пузыря [9]. Во время микции эти мышеч-
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ные волокна сокращаются, препятствуя забросу мочи в 
верхние мочевые пути [43,48]. Вне мочеточникового вы-
броса закрытие устья обеспечивается взаимодействием 
сил упругости и гидростатического давления.

При  гипертрофии детрузора, на фоне повышенной 
возбудимости, тонуса и сократительной активности на-
блюдается более частое опорожнение мочевого пузыря. 
Опорожнение терминальных отделов мочеточников 
может происходить свободно за счёт значительного 
перепада внутрипузырного давления в различные фазы 
дыхательного цикла [10]. Однако, частое мочеиспуска-
ние в силу нарушения нормальных соотношений между 
длительностью фаз наполнения и опорожнения, по-
видимому, приводит к истощению энергетических ре-
сурсов гладкой мускулатуры, что при её низких функ-
циональных резервах может нарушить ритмичность 
сократительной активности мочевых путей и создать 
предпосылки для возникновения различных форм де-
компенсации [17,32].

Давление в мочевом пузыре оказывает значительное 
влияние на уродинамику верхних мочевых путей. По 
мнению некоторых исследователей [27,46], путем изме-
рения давления в полости мочевого пузыря можно диа-
гностировать различные нарушения уродинамики в вы-
шележащих отделах мочевого тракта. D. Holden и соавт. 
[26] также указывают, что причина развития гидронеф-
роза при ИВО определяется резким подъёмом давления 
в почечной лоханке в период заполнения мочевого пу-
зыря, что обнаруживается при диуретической нагрузке. 
Высокое давление в почечной лоханке наблюдали и в 
эксперименте при сильном наполнении и повышении 
давления в мочевом пузыре [6,20].

Однако дилатация верхних мочевых путей не всегда 
объективно отражает тяжесть функциональных рас-
стройств мочевыделительной системы. Несмотря на 
значительные анатомо-функциональные нарушения в 
мочевом пузыре, запирательная функция мочеточни-
ков обычно сохраняется, что предохраняет верхние мо-
чевые пути  от рефлюксов мочи. Причиной повышения 
давления в верхних мочевых путях является функцио-
нальная обструкция пузырно-мочеточникового сегмен-

та, в основе которой лежит несколько механизмов. Во-
первых, гипертрофия детрузора может способствовать 
сдавлению мочеточникового устья и соответственно 
сужению площади его поперечного сечения. Во-вторых, 
повышенное внутрипузырное давление создаёт условия 
минимального присасывающего действия мочевого пу-
зыря на тазовые отделы мочеточников. Это влечёт за 
собой усиление перистальтики мочеточника, а в ряде 
случаев появление антиперистальтических сокращений 
[47]. Активизация перистальтики, в свою очередь, уве-
личивает давление в мочеточниках и почечных лохан-
ках. При дальнейшем повышении внутримочеточнико-
вого давления механизмы активного транспорта мочи 
становятся неэффективными [6].

Таким образом, характерной чертой развития ИВО 
является возникновение постоянного перенапряжения 
системы детрузор – пузырно-уретральный сегмент – тер-
минальный отдел мочеточника [4,25]. Декомпенсация 
вышеописанных механизмов приводит к утрате кла-
панной функции пузырно-мочеточникового сегмента и 
появлению пузырно-мочеточникового рефлюкса [49].

Таким образом, тяжесть заболевания при ИВО 
определяется не только изменениями в самих нижних 
мочевых путях, но и состоянием уродинамики верхних 
отделов мочевого тракта и функциональным состояни-
ем почечной паренхимы. В литературе часто подчерки-
вается патологическое воздействие на уродинамику и 
функциональное состояние почек именно инфравези-
кальной обструкции, а не гиперпластического процесса 
в простате [44]. Однако некоторые исследователи отме-
чают, что уродинамические расстройства верхних мо-
чевых путей обусловлены снижением сократительной 
способности и сильными нестабильными сокращения-
ми детрузора, а не наличием и степенью ИВО [2].

Иными словами, патогенез инфравезикальной об-
струкции включает и комплекс патологических реак-
ций в верхних мочевых путях, как на ранних, так и на 
поздних стадиях заболевания. Специфика нарушений 
уродинамики верхних мочевых путей в условиях ин-
фравезикальной обструкции требует дальнейшего все-
стороннего изучения в эксперименте и клинике.
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АНЕМИЯ КАК ФАКТОР РИСКА ПРОГРЕССИРОВАНИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ 
ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ БОЛЕЗНЯХ ПОЧЕК

Ильхом Торобекович Муркамилов 
(Кыргызская государственная медицинская академия им. И.К. Ахунбаева, Бишкек, Кыргызстан, ректор –

 член-корр. НАН КР, д.м.н., проф. А.З. Зурдинов, кафедра терапии общей практики с курсом семейной 
медицины, зав. – д.м.н., проф. Р.Р. Калиев)

Резюме. Анемия как следствие сниженного синтеза эритропоэтина интерстицием почек является достаточно 
ранним осложнением у больных с хроническими болезнями почек (ХБП). В последние годы все большее внимание 
уделяется изучению роли анемии в развитии сердечно-сосудистых осложнений у больных с ранней стадии ХБП. У 
значительного числа больных к началу заместительной почечной терапии анемия весьма выражена. Коррекция ане-
мии может способствовать уменьшению темпов прогрессирования ХБП, в то время как некоррегируемая анемия 
способствует более быстрому прогрессированию осложнений ХБП, повышая риск гибели больных от сердечно-
сосудистых катастроф.
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ANEMIA AS A RISK FACTOR OF CARDIOVASCULAR COMPLICATIONS IN CHRONIC KIDNEY DISEASE
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