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В обзоре рассмотрены вопросы патогенеза острой обструкции верхних мочевых путей (ВМП). Проведен критический 
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Известно, что патофизиологические процессы, 

происходящие в почке и верхних мочевых путях 

(ВМП) при их острой обструкции, сложны и их тече-

ние связано с целым рядом факторов. Однако понима-

ние этих процессов необходимо врачу-урологу как для 

адекватной интерпретации результатов рентгенологи-

ческого и ультразвукового исследований больных с 

почечной коликой, так и для выбора наиболее подхо-

дящего способа ликвидации обструкции. 

Степень нарушения почечной функции зависит от 

того, является ли острая обструкция ВМП полной или 

частичной, одно- или двусторонней, сопровождается ли 

инфекционным процессом или нет, а также в какие сроки 

и каким образом обструкция устранена [13, 28, 45, 54]. 

В норме продукция мочи и ее пассаж по ВМП за-

висят от трех факторов: градиента давления между 

капиллярами клубочка нефрона и капсулой Боумена, 

перистальтики почечной лоханки и мочеточника и 

гидростатического давления [18]. В нормально функ-

ционирующей почке моча из тубулярной системы  

поступает в почечные чашечки. За счет клеток-

пейсмейкеров почечных чашечек создается пери-

стальтическая активность, и моча поступает в почеч-

ную лоханку, а затем болюсно по мочеточнику в мо-

чевой пузырь. 

Иными словами, главный механизм регуляции 

мочеточниковой сократительной активности — мио-

генный. В то же время существуют научные работы, в 

которых защищается роль иннервации в регуляции 

лоханочно-мочеточниковой сократимости [15, 53], 

однако убедительных доказательств локального кон-

троля мочеточниковой сократимости холинергиче-

скими и норадренергическими нервами не получено. 

Наличие особой чувствительной иннервации очевидно 

лишь при развитии обструкции, сопровождающейся 

наиболее яркой и интенсивной висцеральной болью. 

Основными доказательствами того, что пери-

стальтика мочеточника по своей сути миогенный про-

цесс, являются следующие факты: а) перистальтика 

имеет место в изолированном лоханочно-

мочеточниковом комплексе со сходными характеристи-

ками, полученными in vivo [23, 39]; б) эффективная пе-

ристальтика с удовлетворительными характеристиками 

сохраняется после денервации мочеточника, а также в 

реверсированном мочеточнике [41]; в) перистальтика 
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изолированного мочеточника сохраняется при воздей-

ствии нейронблокирующих химических агентов [49]. 

Одни авторы считают, что пейсмейкеры располо-

жены в надмочеточниковых структурах — почечных 

чашечках и лоханке [17, 20, 42, 50], другие полагают, 

что лоханочно-мочеточниковый сегмент является 

главным пейсмейкером [16, 53]. 

Спорный вопрос о расположении пейсмейкера ос-

ложняется существованием значимых специфических 

различий анатомической организации почечной ло-

ханки и чашечек [32]. Поскольку существует частое 

ауторитмичное изменение градиента давления в по-

чечной лоханке, значительная проксимальная ее часть 

генерирует физиологический ритм перистальтики. 

Способность клеток почечной лоханки генерировать 

спонтанный ритм была доказана в ранних анатомиче-

ских исследованиях. J. Gosling, J.S. Dixon описали 

особые гладкомышечные клетки с бледноокрашенной 

цитоплазмой, расположенные в почечных чашечках и 

лоханке, но отсутствующие в мочеточнике [24], и счи-

тают, что именно эти клетки выступают в качестве 

пейсмейкеров. 

Электрофизиологические исследования также де-

монстрируют наличие большого количества пейсмей-

керных клеток в проксимальной части почечной ло-

ханки. Согласно современным данным, вся деятель-

ность почечной лоханки возникает, когда пейсмейкер 

генерирует импульс и определяет выброс мочи.  

Волна возбуждения распространяется от почечной 

лоханки до мочеточника, определяя продвижение мо-

чи благодаря фазовой сократимости. Полагая, что мо-

четочник является синцитием, распространение им-

пульсов происходит исключительно как миогенный 

процесс (путем электротонического распространения) 

через места интимного соединения миоцитов [48]. 

Согласно данной модели, угнетение потенциала дей-

ствия на любом участке мочеточника будет угнетать 

распространение сокращения и перистальтики. 

W. Lammers и соавт. определили, что при нормальном 

диурезе не каждый пейсмейкерный импульс распро-

страняется до мочеточника [38]. Данный факт указы-

вает на существование механизма генерации сокра-

щений, основанного на объеме поступающей мочи, 

что и вызывает перистальтику в лоханочно-

мочеточниковом сегменте. Силы растяжения, дейст-

вующие на лоханочно-мочеточниковый комплекс 

вследствие аккумуляции мочи, ведут к растяжению до 

тех пор, пока не происходит включение «молчащего» 

пейсмейкера. Затем возникает волна возбуждения, 

распространяющаяся по мочеточнику [21]. При уве-

личении объема мочи повышается частота сокраще-

ний; в эту стадию увеличение продукции мочи сопро-

вождается увеличением объема болюсов эвакуируе-

мой мочи до тех пор, пока мочеточник не приобретет 

форму зияющего тоннеля [19]. 

В то же время в работе S. Meini и соавт. продемон-

стрировано, что механические факторы несуществен-

ны для распространения импульсов по мочеточнику 

[40]. Согласно данным Y. Imaizumi и соавт., любая 

клетка мочеточника может вызвать потенциал дейст-

вия в ответ на деполяризацию [31]. Поэтому когда 

прикладываемый стимул по интенсивности соответст-

вует порогу растяжимости, все гладкомышечные 

клетки мочеточника выполняют функцию пейсмейке-

ров. Активация латентных пейсмейкеров мочеточника 

с помощью ряда химических агентов приобретает 

особое значение в патологических условиях, посколь-

ку антиперистальтические волны возбуждения гене-

рируются данным путем и определяют нарушения 

уродинамики [53]. 

Исследования in vitro [25, 46] показывают, что мо-

четочники иннервируются большим количеством аф-

ферентных нервных окончаний с высоким порогом 

чувствительности (приблизительно 34 мм рт. ст., или 

4,5 кПа), которые не реагируют на перистальтику. 

Очевидна роль этих афферентных окончаний в пере-

даче болевого сигнала, так как болевой порог у че-

ловека составляет около 30 мм рт. ст. (4 кПа). Ба-

зальное давление в собирательной системе почки 

равно 0—10 см вод. ст. (0—0,98 кПа), а в момент 

перистальтической волны достигает 20—40 см вод. ст. 

(2—3,9 кПа) [28]. В то же время существует другой 

вид афферентных окончаний с низким порогом акти-

вации (около 8 мм рт. ст.), функциональное значение 

которых заключается в мониторинге перистальтиче-

ских сокращений. 

Повышение давления в просвете ВМП является 

основным фактором, определяющим дальнейшее раз-

витие патологического процесса. Высокое внутрило-

ханочное давление является объективным диагности-

ческим критерием почечной колики. Однако, как под-

черкивают И.М. Деревянко и соавт., показатели 

нормального внутрилоханочного давления, по литера-

турным данным, противоречивы [4]. 
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Я. Кучера считал, что в норме внутрилоханочное 

давление составляет 10—12 см вод. ст., имея незначи-

тельные колебания значений в систолическую и диасто-

лическую фазы [8]. С.А. Бакунц отмечал, что в условиях 

нормального пассажа мочи по мочеточнику внутрилоха-

ночное давление равно 10—15 см вод. ст. с колеба-

ниями  

в систолу и диастолу в пределах 7 см вод. ст. [1]. По 

данным Ю.А. Пытеля, И.И. Золотарѐва, в момент по-

чечной колики внутрилоханочное давление достигает 

100 см вод. ст. [11], а Ф.А. Клепиков указывает на по-

вышение давления в почечной лоханке при почечной 

колике до 70—150 см вод. ст. [7]. 

Разницу в величинах внутрилоханочного давления 

у мужчин и женщин исследователи объясняют осо-

бенностями анатомических взаимоотношений жен-

ских гениталий с тазовыми отделами мочеточников. 

Результатом острой обструкции ВМП на любом 

уровне является подавление перистальтики мочеточ-

ника. J.M.A. Laird и соавт. продемонстрировали, что 

частичная обструкция, инициированная камнем моче-

точника, вызывает повышение амплитуды мочеточни-

ковых сокращений одновременно с редукцией их час-

тоты и снижением базального давления [37]. Однако 

полная обструкция подавляет мочеточниковую сокра-

тимость. Повышенная двигательная активность, вы-

званная конкрементом, вероятно, способствует под-

держанию висцеральной боли. Увеличение амплитуды 

мочеточниковых сокращений отражает эффект дила-

тации: продукцию простаноидов, выброс тахикинов из 

афферентных нервов в просвет мочеточника. 

И.С. Мудрая экспериментально и клинически до-

казала, что при выраженной дилатации лоханки и мо-

четочника сократительная функция ВМП усилена, что 

позволяет предполагать активный механизм расшире-

ния лоханки и его компенсаторно-приспособительный 

характер [10]. Оценка сократительной функции верх-

них мочевых путей возможна с помощью многока-

нальной импедансной уретерографии [6]. Метод по-

зволяет проводить динамический мониторинг пери-

стальтики того или иного отдела ВМП выше, на 

уровне или ниже конкремента, явившегося причиной 

обструкции. С этой целью выполняется катетеризация 

мочеточника специальным многоконтактным элек-

тродом. По данным Н.К. Дзеранова и соавт., при по-

чечной колике имеют место качественные и количест-

венные нарушения перистальтики мочеточника [5]. 

Изменения сократительной функции ВМП носят ло-

кальный характер, т.е. различны в различных отделах 

мочеточника. Ретроградные волны перистальтики от-

мечаются в 80, 50, 28% случаев в верхней, средней и 

нижней трети мочеточника соответственно. При рас-

ширении лоханки более 2 см в совокупности с дила-

тацией  

мочеточника ретроградные волны сокращений опре-

делялись в 100% случаев. Кроме ретроградных волн 

сокращений при почечной колике перистальтика мо-

четочника характеризуется деформацией сократи-

тельных комплексов. 

Средние значения количественных параметров 

перистальтики верхних мочевых путей приведены в 

таблице. Существенных различий среднестатистиче-

ских количественных показателей у больных с по-

чечной коликой и у пациентов с длительным стоя-

нием конкремента в мочеточнике исследователями 

не отмечено. 

По мнению И.М. Деревянко и соавт. (2000), прин-

ципиальным различием между группами является то, 

что у больных с почечной коликой нарушения носят 

более локальный характер, что проявляется вариация-

ми количественных и качественных показателей пери-

стальтики в разных отделах верхних мочевых путей у 

каждого больного. 
 

Характеристика перистальтики верхних мочевых путей у 

больных  

с уролитиазом [5] 

Группа  

больных 

Отдел моче-

точника 

Тонус, 

усл. ед. 

Амплитуда 

сокращений, 

Ом 

Частота  

сокращений  

в минуту 

С почечной 

коликой 

Верхняя треть 4,4  1,3 0,76  0,26 2,7  0,2 

Средняя треть 4,7  1,2 0,59  0,18 3,4  0,2 

Нижняя треть 8,7  1,4 0,49  0,11 2,2  0,3 

С длительно 

стоящими 

камнями 

Верхняя треть 5,5  2,8 0,70  0,27 3,2  0,8 

Средняя треть 4,5  1,4 0,61  0,15 3,1  0,6 

Нижняя треть 5,8  1,3 0,61  0,13 3,8  0,9 

 

Если нарушения пассажа мочи носят кратковремен-

ный характер, то вскоре функциональное состояние 

мочеточника нормализуется. При сохранении обструк-

ции в течение 12—24 ч интратубулярное давление сни-

жается до нормальных значений. Если обструкция не 

ликвидирована, то гломерулярная фильтрация поддер-

живается за счет тромбоксана А2 и ангиотензина II, что 

способствует нарастанию внутрилоханочного давле-

ния. При сохранении обструкции почечный кровоток 
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прогрессивно ухудшается, результатом чего является 

ишемия и гибель нефронов [9, 35].  

В то же время, по мнению А. Вандера [3], Б.И. Шу-

лутко [14], ангиотензин II, который функционирует в 

почках и как гормон, и как паракринный фактор, явля-

ется весьма мощным вазоконстриктором; он действует 

как на афферентные, так и на эфферентные артериолы, 

увеличивая почечное сосудистое сопротивление и сни-

жая почечный кровоток. Действие на афферентные ар-

териолы существенно больше, чем на эфферентные.  

Существует реальный вопрос, действительно ли ангио-

тензин II оказывает воздействие на эфферентные арте-

риолы, но в настоящее время имеются данные о том, что 

гормон обладает некоторым эффектом на афферентные 

сосуды [43, 47]. Вместе с тем есть и противоположное 

мнение: ангиотензин II дает вазоконстрикторный эф-

фект, относительно более специфичный для эфферент-

ных артериол. Блокируя его образование, ингибиторы 

ангиотензинпревращающего фермента расширяют эф-

ферентные артериолы в большей степени, чем аффе-

рентные. Это избирательное расширение артериол при-

водит к снижению давления в капиллярах [12]. 

О роли вазоактивных веществ тромбоксана А2 и 

ангиотензина II высказываются и другие авторы. Эти 

вещества при сохранении обструкции ВМП вовлека-

ются в патогенез вазодилатации [26, 34]. Именно по-

этому использование антагонистов синтеза простаг-

ландинов способствует снижению фильтрации и, та-

ким образом, падению внутрилоханочного давления 

[36]. В то же время существует мнение о неэффектив-

ности применения ингибиторов простагландинов при 

острой обструкции ВМП [27].  

Совершенно иное мнение у J. Wahlberg [51], кото-

рый в эксперименте выявил, что фаза начальной вазо-

дилатации, проявляющаяся повышением давления во 

внутриклубочковых капиллярах и сопровождающаяся 

подъемом внутрилоханочного давления, обусловлена 

простагландиновым ответом. 

О вазодилатирующей способности простагланди-

нов упоминает и А. Вандер [3]. В нормальном состоя-

нии вне стресса простагландины E2 и I2 образуются в 

концентрациях слишком низких, чтобы оказывать 

воздействие на почечные артериолы. В противопо-

ложность этому повышенная активность почечных 

нервов или увеличенная продукция ангиотензина II 

стимулируют почки, в ответ последние синтезируют и 

продуцируют за пределы собственной ткани значи-

тельные количества данных простагландинов-

вазодилататоров, которые выполняют свои функции в 

афферентных и эфферентных артериолах. По мнению 

А. Вандера, в конечном счете многочисленные сосу-

досуживающие стимулы норадреналина и ангиотен-

зина II нейтрализуются сосудорасширяющим дейст-

вием простагландинов, функцией которых в данной 

ситуации является защита почки от ишемии вследст-

вие вазоконстрикции. 

C.H. Hsu и соавт., изучая внутрипочечную гемо-

динамику при односторонней обструкции мочеточника, 

отмечают снижение кровотока на 30% [29]. J.J. Hvis-

tendahl и соавт. в эксперименте на животных устано-

вили, что при подъеме внутрилоханочного давления с 

10 до 80 см вод. ст. почечный кровоток на стороне 

обструкции снизился на (45  3)%, что сопровожда-

лось снижением скорости клубочковой фильтрации на 

75% — с (40  2) до (10  3) мл/мин [30]. J. Wahlberg и 

соавт., исследуя региональный кровоток при полной 

односторонней мочеточниковой обструкции в зависи-

мости от времени, в первые 2 ч отметили усиление кро-

вотока на 33%, а затем его значительное снижение [52]. 

L.I. Pelaez и соавт. не выявили изменений почечного 

кровотока в первые 90 мин обструкции, а по истечении 

этого периода они обнаружили постепенное уменьше-

ние кровотока как в корковом, так и в мозговом слое 

почки [44]. Исследованиями Л.Е. Белого установлено, 

что ухудшение почечного кровотока наступает по ис-

течении 6 ч от момента возникновения острой об-

струкции ВМП [2]. 

У лабораторных крыс с артифициальной обструк-

цией ВМП наряду с инфильтрацией интерстиция мак-

рофагами и Т-лимфоцитами отмечено снижение по-

чечного кровотока и уровня гломерулярной фильтра-

ции. Начальный ответ почки у крыс был в виде 

усиления почечного кровотока, что обусловлено реа-

лизацией действия простагландинов [22]. 

Гипоксия и ишемия, имеющие место при острой 

обструкции ВМП, способствуют развитию пролифе-

ративных процессов, и функциональные нарушения 

приобретают органический характер [33].  

Таким образом, при обструкции ВМП возникают 

значимые нарушения уродинамики с развитием мо-

чевого стаза и внутрилоханочной гипертензии, что 

способствует возникновению весьма выраженных 

гемодинамических расстройств почки. Это обстоя-

тельство требует проведения адекватного монито-
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ринга за характером и степенью нарушений пассажа 

мочи и почечного кровотока, поскольку своевремен-

но не корригированные патологические уро- и гемо-

динамические сдвиги грозят развитием в почке 

гнойно-воспалительного процесса и стойкой потерей 

почечной функции. 
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