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Нефрогенная метаплазия (нефрогенная адено-

ма, аденоматозная метаплазия, мезонефроидная ме-

таплазия) мочевого пузыря – редкая доброкачест-

венная опухоль, развивающаяся из клеток уротелия

и напоминающая по строению дистальный извитой

каналец нефрона [1, 2]. В мировой литературе опи-

сано более 100 случаев нефрогенной метаплазии мо-

чевыводящих путей. Мужчины болеют чаще, чем

женщины. Больные после пересадки почки, получа-

ющие иммунодепрессанты, и дети имеют больший

риск появления нефрогенной аденомы [1, 3]. Разви-

тию нефрогенной метаплазии способствует травма-

тизация слизистой мочевого пузыря, особенно дли-

тельно стоявшими цистостомическими дренажами.

Отмечена предрасположенность к появлению неф-

рогенной метаплазии мочевого пузыря у больных с

длительно существующими неспецифическими вос-

палительными изменениями слизистой, простой яз-

вой мочевого пузыря, стенозом уретры [1, 4–6].

Имеются единичные наблюдения развития данной

опухоли при туберкулезе мочевого пузыря. Нередко

нефрогенная метаплазия развивается у больных по-

сле пересадки почки [3, 7]. Описаны случаи этой

опухоли после проведения внутрипузырной химио-

терапии (тиотеф) [8], иммунотерапии вакциной

БЦЖ [6, 9], лучевой терапии на область таза. Ряд ав-

торов указывают на этиологическую значимость ци-

томегаловирусной инфекции в развитии нефроген-

ной аденомы [10]. В литературе приводятся данные

о том, что терминальная стадия почечной недоста-

точности, ведущая к отсутствию поступления мочи в

мочевой пузырь, сопряжена с увеличением риска

развития нефрогенной метаплазии последнего [1]. 

Патогенез нефрогенной метаплазии неизвес-

тен. В ретроспективном исследовании G.X. Tong и

соавт. [7], включившем 39 пациентов с нефроген-

ной метаплазией мочевого пузыря, иммуногисто-

химическое исследование позволило выявить фак-

тор почечной транскрипции (PAX2) во всех случа-

ях, что подтверждает неметапластическую природу

опухоли. При хромосомном анализе клеток боль-

ных после трансплантации почки, у которых разви-

лась нефрогенная метаплазия, показано наличие

аберраций хромосом 7 и 9, что позволяет предпола-

гать значение наследственности в развитии данно-

го заболевания [1].

Нефрогенная метаплазия может поражать лю-

бой участок мочевыводящих путей (мочевой пузырь

– 72%, лоханочно-мочеточниковый сегмент – 19%,

уретра – 9%). В литературе имеется описание неф-

рогенной метаплазии слизистой кишечника, ис-

пользованного для формирования артифициального

мочевого пузыря после цистэктомии. Гистологиче-

ски нефрогенная аденома состоит из кистозных и

трубчатых структур, выстланных однослойным ку-

бическим или цилиндрическим эпителием, имею-

щих морфологическое сходство с дистальными от-

делами нефрона [1, 4].

Клиническая, цистоскопическая, ультразвуко-

вая (рис.1) и рентгенологическая картины опухоли

неспецифичны и сходны с таковыми при переход-

ноклеточном раке мочевого пузыря [11]. При цито-

логическом исследовании мочи, как правило, выяв-

ляются клетки, подозрительные на переходнокле-

точный рак. Единственным методом, позволяющим

однозначно подтвердить наличие нефрогенной ме-
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таплазии, является биопсия с последующим гисто-

логическим исследованием.

Для данной опухоли характерно длительное до-

брокачественное течение. В случаях бессимптомно-

го течения рекомендуется длительное динамическое

наблюдение. При наличии клинических проявлений

методом выбора является трансуретральная резек-

ция опухоли. Местные рецидивы наблюдаются в

37–60% случаев. Методов специфического консер-

вативного лечения не разработано. Прогноз боль-

ных нефрогенной метаплазией хороший. Мы нашли

в литературе единственный случай перерождения

нефрогенной метаплазии, по поводу чего была вы-

полнена цистэктомия [12].

Приводим собственные клинические наблюдения.
Больной Ц., 16 лет, в 1996 г. перенес травму с перело-

мом костей таза, разрывом задней уретры. Пациенту вы-

полнена цистостомия с последующей

пластикой уретры. В июле 1997 г. от-

метил появление учащенного мочеиспу-

скания, с августа 1998 г. было несколь-

ко кратковременных эпизодов тоталь-

ной безболевой макрогематурии с бес-

форменными кровяными сгустками.

По данным ультразвукового ис-

следования, 2/3 объема мочевого пузы-

ря занимает опухоль неоднородной яче-

истой структуры, растущая в преде-

лах слизистой. На цистограммах опре-

деляется дефект заполнения мочевого

пузыря с четким фестончатым конту-

ром, обусловленный опухолью, исходящей из его левой боковой

стенки. Больному выполнена цистотомия. Пациент направ-

лен в ГУ РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН. При цистоскопии на

заднелевой стенке мочевого пузыря в области верхушки опре-

деляются 3 опухоли папиллярного строения с короткими

круглыми ворсинами 4, 1 и 3 см в диаметре. Выполнена био-

псия. При гистологическом исследовании опухоль имеет

строение нефрогенной метаплазии. При цитологическом ис-

следовании 3 порций мочи элементов опухоли не выявлено.

Данных, свидетельствующих о наличии метастазов, не по-

лучено. В связи с протяженной стриктурой уретры от

трансуретральной резекции решено отказаться, пациенту

выполнена трансвезикальная резекция мочевого пузыря. При

сроке наблюдения 10 лет данных за рецидив не выявлено. 

Больной Г., 23 лет, в 2002 г. перенес травму полового

члена с разрывом уретры. Пациенту выполнена цистосто-

мия с последующей уретропластикой. В апреле 2003 г. отме-

тил появление тотальной безболевой макрогематурии со

сгустками. При обследовании по месту жительства выявле-

на опухоль мочевого пузыря. При гистологическом исследова-

нии биопсийного материала диагностирован переходнокле-

точный рак II–III степени анаплазии. В связи с гематурией

пациенту произведены перевязка левой внутренней под-

вздошной артерии, повторная биопсия опухоли, цистосто-

мия. При гистологическом исследовании заподозрена тера-

тобластома. Пациент направлен в ГУ РОНЦ им. Н.Н. Бло-

хина РАМН. При обследовании выявлено субтотальное пора-

жение всех стенок мочевого пузыря сливающимися между

собой опухолевыми образованиями на широких основаниях,

от 1,5 до 4 см в диаметре, с круглыми нежными ворсинами.

По данным ультразвукового исследования, все стенки моче-

вого пузыря заняты опухолями размерами от 1 до 3,5 см, рас-

тущими в пределах слизистой. При комплексном обследова-

нии метастазов не выявлено. Больному выполнена трансуре-

тральная резекция мочевого пузыря. При гистологическом

исследовании диагностирована нефрогенная метаплазия,

хроническое воспаление с гнездами фон Бруна, образованием

кист и гнойными эмболами (рис. 2). При сроке наблюдения 

2 года больной жив без признаков рецидива опухоли.

Таким образом, следует учитывать возможность

развития нефрогенной метаплазии уротелия у паци-

ентов, перенесших травмы мочевыводящих путей.

Правильная дооперационная диагностика возможна

только после морфологической верификации. Нес-

мотря на доброкачественную природу нефрогенной

метаплазии, появление симптомов заболевания тре-

бует хирургического лечения. Необходимо длитель-

ное наблюдение за данной категорией больных.

Рис. 1. Ультразвуковая картина нефрогенной метаплазии
мочевого пузыря в области стояния цистостомического

дренажа у больного Ц.

Рис. 2. Нефрогенная метаплазия мочевого пузыря у больного Г. Ув. 10 (а), 40 (б)

а                                                                   б



Заболеваемость раком предстательной желе-

зы (РПЖ) с каждым годом увеличивается. Диаг-

ностика его за последнее время значительно улуч-

шилась. Тем не менее 60–70% больных обраща-

ются к врачу уже с явлениями распространенного

метастатического процесса. Лечение подобных

больных, особенно с костными метастазами,

представляет большие сложности. Средняя про-

должительность жизни таких больных примерно

1,5–2 года. Особые проблемы возникают при раз-

витии гормональной резистентности РПЖ, когда

все виды гормонального воздействия становятся

неэффективными. Результаты химиотерапии по-

ка еще достаточно скромные, но она позволяет

значительно увеличить выживаемость отдельных

больных. Мы приводим одно из наших наблюде-

ний, когда в результате проводимого лечения раз-

личными химиопрепаратами удалось поддержи-

вать в удовлетворительном состоянии в течение

нескольких лет больного, страдающего гормоно-

резистентной формой РПЖ.

Больной И., 1940 г.р., обратился в РОНЦ

РАМН им. Н.Н. Блохина с жалобами на боли в

костях в январе 2001 г. По данным гистологиче-

ского исследования биоптата простаты

(№18334/00) – аденокарцинома различной степе-

ни дифференцировки. Уровень ПСА от 12.01.01 –

1150 нг/мл. При сцинтиграфии костей скелета –

очаги патологического накопления радиофарм-

препарата в VIII–XI грудных позвонках, I пояс-

ничном позвонке и костях таза. 19.01.01 выполне-

на двусторонняя орхидэктомия. Начато лечение

флутамидом в дозе 750 мг/сут. На фоне гормо-

нальной терапии уровень ПСА снизился до 

24 нг/мл от 20.03.02. В конце мая 2002 г. отмечен

подъем уровня ПСА до 57,42 нг/мл. Флутамид от-

менен. Через 1 мес (22.06.02), когда уровень ПСА

повысился до 70,71 нг/мл, начато лечение касоде-

ксом в дозе 150 мг, при этом зафиксирована регрес-

сия уровня ПСА > 50% (33,89 нг/мл от 11.09.02).

Эффект сохранялся в течение 6 мес. Затем в тече-

ние 3 мес (с 14.12.02 по 22.03.03) проводилось ле-

чение фитомиксом-40 с некоторым эффектом

(снижение ПСА с 60,23 до 50,9 нг/мл). Уровень

сывороточного тестостерона составил 2,0 нмоль/л

от 19.02.03. В марте 2003 г. у больного появились

боли в области поясничного отдела позвоночни-

ка, уровень ПСА от 21.03.03 – 90,29 нг/мл. При

сцинтиграфии костей скелета 21.02.03 обнаруже-

но увеличение числа метастазов в костях. В мета-

статический процесс вовлечены все отделы по-

звоночника, кости таза, грудина, правые плечевая

и бедренная кости, правая лопатка, отдельные ре-

бра. 01.04.03 больному проведен курс химиотера-

пии по схеме митоксантрон 12 мг/м2 в 1-й день,

цисплатин 60 мг/м2 в 1-й день, преднизолон 
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