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Современные взгляды на патогенез
формирования мегауретера у детей
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Пороки развития органов мочевой системы у детей по
частоте и разнообразию занимают первое место среди
пороков всех органов и систем, их доля среди эмбрио> и
фетопатий превышает 40% [6, 15]. По данным ряда авто>
ров, за последнее десятилетие наметилась тенденция к
росту частоты патологии органов мочевой системе, что
связано как с улучшением диагностики, внедрением сов>
ременных скрининговых методов исследования, так и с
реальным увеличением заболеваемости, что обусловле>
но большей чувствительностью метанефрогенной ткани,
по сравнению с другими, к воздействию неблагоприят>
ных факторов внешней среды [1–4].
Среди множества пороков развития мочевой системы
одно из лидирующих мест занимает мегауретер. Частота
мегауретера составляет 1 на 10 000. Заболевание мо>
жет быть одно> или двусторонним [5–8]. Термин «мегауре>
тер» (мегадолихоуретер, гидроуретер, уретерогидронеф>
роз) предполагает расширение и увеличение длины
мочеточника на всем его протяжении или в определен>
ном сегменте. По мнению ряда авторов, мегауретер —
врожденная аномалия мочеточника, которая характеризу>
ется нейромышечной дисплазией его стенки, нарушением
функциональной деятельности мочеточника, обструкци>
ей или недостаточностью устья мочеточника или пред>
пузырного отдела, дисплазией почечной ткани и вариан>
тами дисфункции мочевого пузыря (часто скрытыми)
[5, 9–11].
В детской урологической практике мегауретер — одна из
важных причин почечных осложнений. Во>первых, за>
стой мочи в мочеточнике и почечной лоханке не обеспе>
чивает адекватной эвакуации проникающей в мочевые
пути микробной флоры, которая вызывает хроническое
воспаление почек (пиелонефрит). Во>вторых, патологи>
ческое воздействие на почечный кровоток оказывает
повышенное давление в почечной лоханке. Исход хрони>
ческого воспаления и нарушения почечного кровообра>
щения — рубцевание почечной ткани с потерей функции
(вторичное сморщивание почки, нефросклероз, разви>
тие хронической почечной недостаточности) [12, 13].
Несмотря на большое количество работ, посвященных
исследованию этой аномалии, нет единого мнения в от>
ношении этиологии и патогенеза. Об этом свидетельству>
ет и тот факт, что практически на каждом международном
форуме урологов обсуждают различные аспекты пробле>
мы мегауретера [14, 15].
В настоящее время различают следующие основные
формы мегауретера: обструктивный, рефлюксирующий,
необструктивный и нерефлюксирующий (ахалазия), пу>
зырнозависимый [5, 16–18].
� Обструктивная форма связана с нарушением оттока
мочи на уровне пузырно>мочеточникового сегмента
вследствие органических препятствий или функциональ>
ных нарушений.

� Рефлюксирующая форма обусловлена забросом мо>
чи в почку с нарушением замыкательного и эвакуаторно>
го механизмов пузырно>мочеточникового сегмента.
� Необструктивный нерефлюксирующий мегауретер
(ахалазия мочеточника) возникает вследствие незрелос>
ти нервно>мышечных структур стенки мочеточника.
� Пузырнозависимый мегауретер развивается на фоне
нейрогенных дисфункций мочевого пузыря (детрузорно>
сфинктерная диссенергия), инфравезикальной обструк>
ции, цистита, травм мочевого пузыря.
Патогенетические аспекты обструктивного мегауретера
достаточно широко освещены в литературе [5, 7, 10,
19, 20]. Гистологическое исследование пузырно>мочеточ>
никового сегмента при обструктивном мегауретере выяв>
ляет локальный дефицит мышечных волокон с гипертро>
фией циркулярных мышечных пучков непосредственно
выше сегмента. Этот участок описан как адинамический
дистальный сегмент, который приводит к обструкции.
По данным ряда авторов, степень обструкции напрямую
коррелирует с процентным содержанием циркулярных
волокон. На основании гистологической картины выде>
ляют 3 формы обструктивного мегауретера: (1) с плотной
коллагеновой инфильтрацией терминального отдела мо>
четочника; (2) с циркулярной мышечной гипертрофией
дистального отдела мочеточника; (3) с различной сте>
пенью мышечной дисплазии [21, 22].
Для данной патологии характерны 3 типа поражения
структуры мочеточника: (1) сегментная дисплазия мышц,
представленная мышцами эмбрионального типа с выра>
женной нейтрофильной и лимфоидной инфильтрацией
(функция мочеточника при этом характеризуется умерен>
ным снижением двигательной активности); (2) тотальная
дисплазия мышц с лимфопролиферативным воспалени>
ем, образованием лимфоидных фолликулов (значитель>
ная утрата сократительной активности мочеточника);
(3) фиброзно>эпителиальная дисплазия всех слоев моче>
точника (с полной потерей его функции). У детей с двусто>
ронним мегауретером выявляют 2>й и 3>й типы пораже>
ния мочеточника [5].
В настоящее время обнаружено увеличение степени
отложения коллагена в области дистального отдела мо>
четочника между собственной пластинкой слизистой
оболочки и мышечными пучками. Патоморфологические
изменения выражаются также в хаотичном расположе>
нии мышечных волокон наряду с увеличением интерсти>
циальной соединительной ткани в области пузырно>
мочеточникового сегмента [10, 21, 23].
В недавних исследованиях установлено, что запоздалое
сегментарное развитие мышц дистального сегмента мо>
четочника может быть связано с воздействием транс>
формирующего фактора роста � (TGF �) [22]. Этот цито>
кин тормозит дифференцировку гладкомышечных клеток
стенки мочеточника, вызывает их гипоплазию, стимули>

Pf_6-2008_BLOK_132_polosy_coll.qxd  25.12.2008  19:14  Page 123



124

К
р

а
тк

и
е

 с
о

о
б

щ
е

н
и

я

рует продукцию коллагена I, II, III типов, оказывает про>
воспалительное действие, что приводит к развитию
функционального типа обструкции мочеточника [20].
Наличие обструкции мочевого тракта дополнительно сти>
мулирует продукцию TGF �, что приводит к формирова>
нию порочного круга. Постепенное исчезновение этого
фактора и одновременное возобновление мышечной
пролиферации (за счет относительно большого количест>
ва юных форм лейомиоцитов, способных к делению, ко>
торые могут обеспечить репарацию мышечного слоя и
развитие стенки мочеточника), по>видимому, объясняет
возможность самостоятельного разрешения обструктив>
ного мегауретера [24].
Изучение иммуногенетических параметров выявило
связь развития мегауретера с наличием в тканях опре>
деленных антигенов HLA>комплекса. Установлено, что
при данных уропатиях существует связь с антигенами
HLA>B8, HLA>A2B17 и HLA>A3B13. Присутствие указан>
ных иммуногенетических признаков в фенотипе индиви>
дуумов увеличивает риск развития заболевания в
2,1–8,5 раза [7].
В основе возникновения рефлюксирующего мегауретера
лежит длительное воздействие на стенку мочеточника
повышенного давления мочи при пузырно>мочеточнико>
вом рефлюксе, приводящее к дилатации коллекторной
системы почки и мочеточника. Причиной пузырно>моче>
точникового рефлюкса может быть нарушение функции
клапанного механизма пузырно>мочеточникового со>
устья. Эвакуаторный и замыкательный механизмы пу>
зырно>мочеточникового сегмента состоят из двух компо>
нентов — активного и пассивного. Уродинамика в
пузырно>мочеточниковом сегменте определяется соотно>
шением двух сил: действующей на клапан и сопротивле>
ния клапана. Наличие и отсутствие движения мочи в
пузырно>мочеточниковом сегменте определяется преоб>

ладанием одной из этих сил. Если сила, действующая на
клапан, больше силы сопротивления клапана, то моча
проходит через пузырно>мочеточниковый сегмент (при
положительном перепаде давлений — из мочеточника в
мочевой пузырь, при отрицательном — из мочевого
пузыря в мочеточник). Если силы равны, то ток мочи отсут>
ствует. Сопротивление клапана пузырно>мочеточниково>
го соустья нарушается вследствие диспластического
процесса, укорочения интрамурального отдела мочеточ>
ника, дистопии устья мочеточника (врожденные предпо>
сылки пузырно>мочеточникового рефлюкса). Однако
даже при нормально функционирующем клапане пузыр>
но>мочеточникового сегмента, преобладающее действие
повышенного давления при инфравезикальной обструк>
ции может приводить к возникновению рефлюкса
(пузырнозависимый мегауретер).
Поскольку вне акта мочеиспускания предотвращение
обратного тока мочи из мочевого пузыря в мочеточник
осуществляется пассивным клапанным механизмом, то
при недостаточности этого механизма возникает реф>
люкс вне мочеиспускания (пассивный рефлюкс). Актив>
ный клапанный механизм (в начале акта мочеиспускания
возникает активное сокращение мышц треугольника
Льето, приводящее к вытягиванию подслизистого и инт>
рамурального отделов мочеточника, сжатию предпузыр>
ного отдела мочеточника мышцами муфты Вальдейера)
включается только во время акта мочеиспускания.
Поэтому его недостаточность обусловливает появление
рефлюкса в момент мочеиспускания (активный реф>
люкс) [25].
Таким образом, современное понимание этиологии и
патогенеза мегауретера у детей включает в себя гистоло>
гические, гистохимические, цитологические и иммуноло>
гические аспекты, изучение которых представляется
перспективным направлением в детской урологии.
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