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Особенности компенсаторно-адаптационных 
реакций сосудистого русла мочевого пузыря 
мужчин пожилого и старческого возраста 
в условиях гиперплазии предстательной железы
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Актуальность. Инфравезикальная обструкция, обусловленная гиперплазией предстательной железы, со време-
нем приводит к рабочей гипертрофии детрузора, развитие которой невозможно без синхронного ремоделирования 
его сосудистого русла. Учитывая возраст-ассоциированную природу заболевания, трансформация мочевого пузыря 
происходит на фоне инволютивных структурных изменений как самого органа, так и его сосудистой системы, разви-
вающихся в процессе естественного старения. На сегодняшний день морфологические особенности компенсаторных 
реакций сосудистого русла с учетом фоновых возрастных изменений в стенке мочевого пузыря остаются до конца 
не раскрытыми.

Цель — изучение структурных преобразований мочевого пузыря и его сосудистого русла у лиц пожилого и стар-
ческого возраста при гиперплазии предстательной железы, а также определение значения сосудистой перестройки 
в обеспечении компенсаторной гипертрофии детрузора.

Материалы и методы. Исследован аутопсийный материал от 35 мужчин 60–80 лет, умерших от заболеваний, 
не относящихся к урологической и сердечно-сосудистой патологии, а также от 25 мужчин того же возраста, имевших 
гиперплазию предстательной железы без признаков декомпенсации мочевого пузыря. Контрольную серию материала 
составили 15 мужчин в возрасте 20–30 лет, погибшие в результате травм. Использован комплекс гистологических, 
морфометрических и иммуногистохимических методик.

Результаты и обсуждение. У пациентов с гиперплазией предстательной железы происходит нарушение гистоар-
хитектоники мочевого пузыря, что выражается в развитии очаговой гипертрофии детрузора, наслаивающейся на име-
ющиеся инволютивные изменения, которые характеризуются атрофией мышечных волокон, склерозом межмышечной 
стромы, дефрагментацией эластического каркаса и нейродегенеративными процессами. Подобное состояние детрузо-
ра связано с нарушением ангиоархитектоники в виде склероза и гиалиноза мелких артерий и артериол, гипертрофии 
и гиперэластоза крупных артерий, возникающих при артериальной гипертензии в сочетании с атеросклерозом внеор-
ганных артерий. При этом в сосудистом бассейне мочевого пузыря формируется комплекс образований, регулирующих 
транспорт крови в условиях нарастающей хронической ишемии, обеспечивающих нормальное кровоснабжение сохра-
ненных участков детрузора, способных подвергаться гипертрофии при повышении функциональной нагрузки. К таким 
структурам относятся интимальная мускулатура, мышечно-эластические сфинктеры и полиповидные подушки Конти 
артерий, а также мышечные «муфты», мышечные валики и клапаны вен.

Заключение. Структурные изменения мочевого пузыря характеризуются сочетанием очаговой атрофии детрузора, 
возникающей в результате ангиосклероза, и развитием гипертрофии сохраненных участков при повышении на него 
функциональной нагрузки. Гипертрофические потенции детрузора обеспечиваются согласованной работой целого 
комплекса сосудистых регуляторных структур.

Ключевые слова: гиперплазия предстательной железы; инфравезикальная обструкция; мочевой пузырь; сосуды; 
компенсация; возрастная инволюция.
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Features of compensatory and adaptive reactions 
of the vascular bed of the bladder of elderly and senile 
men with prostatic hyperplasia
Igor S. Shormanov, Sergey V. Kulikov, Andrey S. Solovyov
Yaroslavl State Medical University, Yaroslavl, Russia

BACKGROUND: Bladder outlet obstruction caused by prostatic hyperplasia eventually leads to detrusor working hyper-
trophy, and its development is impossible without synchronous remodeling of its vascular bed. Taking into account the age-
associated nature of the disease, bladder transformation occurs following involutive structural changes of both the organ and 
its vascular system due to natural aging. To date, morphological features of compensatory reactions of the vascular bed, taking 
into account background age-related changes in the bladder wall, is not fully disclosed.

AIM: To investigate the structural transformations of the bladder and its vascular bed in elderly and senile persons with 
prostatic hyperplasia and to determine the significance of vascular restructuring in providing compensatory detrusor hyper-
trophy.

MATERIALS AND METHODS: Autopsy material from 35 men aged 60–80 years who died from diseases not related to 
urological	and	cardiovascular	pathology	was	examined,	as	well	as	those	from	25	men	of	the	same	age	who	had	prostatic	hy-
perplasia without signs of bladder decompensation. The control group included 15 men aged 20–30 years who died as a result 
of	injuries.	A	complex	of	histological,	morphometric	and	immunohistochemical	methods	was	used	

RESULTS: In patients with prostatic hyperplasia, there is a violation of the histoarchitectonics of the bladder, which is 
expressed	 in	 the	 development	 of	 focal	 detrusor	 hypertrophy,	 layering	 on	 the	 existing	 involutive	 changes,	which	 are	 char-
acterized by the atrophy of muscle fibers, sclerosis of the intermuscular stroma, defragmentation of the elastic frame, 
and neurodegenerative processes. A similar state of the detrusor is caused by sclerosis and hyalinosis of small arteries and ar-
terioles, hypertrophy and hyperelastosis of large arteries associated with arterial hypertension, combined with atherosclerosis 
of	extraorganic	arteries.	Moreover,	a	complex	is	formed	in	the	vascular	basin	of	the	bladder	that	can	regulate	blood	transport	
in conditions of increasing chronic ischemia and provide a normal blood supply to the preserved parts of the detrusor that can 
undergo hypertrophy with an increase in functional impairment. These structures include intimate muscles, muscular elastic 
sphincters, polypoid cushions of the conti arteries, muscle “couplings,” muscle rollers, and vein valves.

CONCLUSIONS: Structural changes in the bladder are characterized by a combination of focal detrusor atrophy resulting 
from angiosclerosis and development of hypertrophy of preserved areas with an increase in functional load. The hypertrophic 
potential of the detrusor is attributed to vascular regulatory structures.

Keywords: prostatic hyperplasia; bladder outlet obstruction; bladder; blood vessels; compensation; age-related involution.
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АКТуАЛЬНОСТЬ
Гиперплазия предстательной железы (ГПЖ) — одно 

из самых распространенных заболеваний мужчин по-
жилого и старческого возраста [1]. С течением времени 
его естественная эволюция приводит к формированию 
компенсаторной гипертрофии детрузора [2, 3]. Развитие 
рабочей гипертрофии при ГПЖ позволяет предотвратить 
на какое-то время развитие мочевого стаза и восходящее 
инфицирование верхних мочевых путей [4]. Следует от-
метить, что компенсаторные изменения мышечного слоя 
мочевого пузыря происходят на фоне предсуществующих 
инволютивных изменений, патогенетически связанных 
с процессом естественного старения организма [5–7]. 
Однако морфогенетические особенности компенсатор-
ной перестройки детрузора, а также характер и степень 
выраженности возрастных и сенильных изменений оста-
ются сегодня, в значительной мере, нераскрытыми [8, 9]. 
В частности, нет исчерпывающей информации о влиянии 
структурного ремоделирования сосудистого русла моче-
вого пузыря в условиях инфравезикальной обструкции 
на реализацию гипертрофических потенций гладкой 
мускулатуры детрузора [10–12]. Полученные данные 
имели бы не только важное научно-фундаментальное, 
но и практическое значение, способствуя реализации но-
вых подходов к лечению пациентов, страдающих ГПЖ.

Цель настоящего исследования — изучение струк-
турных преобразований мочевого пузыря и его сосудисто-
го русла у лиц пожилого и старческого возраста при ГПЖ, 
а также определение значения сосудистой перестройки 
в обеспечении компенсаторной гипертрофии детрузора.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Для достижения поставленной цели, в рамках нашего 

исследования, были взяты кусочки стенки мочевого пу-
зыря от 35 мужчин в возрасте 60–80 лет, умерших от за-
болеваний, не относящихся к урологической и кардио-
васкулярной патологии. Вторая серия фрагментов этого 
органа была получена на аутопсии у 25 мужчин такого же 
возраста, имеющих ГПЖ без клинико-морфологических 
признаков декомпенсации мочевого пузыря. Все тка-
невые образцы получены в патологоанатомическом от-
делении ГБУЗ ЯО «Ярославская областная клиническая 
больница». Контрольную серию составил материал, на-
бранный в танатологическом отделении ГУЗ ЯО «Ярослав-
ское областное бюро судебно-медицинской экспертизы» 
от 15 лиц мужского пола в возрасте 20–30 лет, погибших 
в результате причин насильственного характера. Во всех 
перечисленных сериях из различных отделов мочевого 
пузыря (передняя, задняя, боковые стенки и дно) выре-
зали участки стенки на всю толщину, от слизистой обо-
лочки до адвентициальной оболочки, включая паравези-
кальную клетчатку. Секционный материал фиксировали 
в 10 % нейтральном формалине и заливали в парафин. 

Гистологические срезы, толщиной не более 5 мкм, окра-
шивали гематоксилином и эозином, по Массону на кол-
лагеновые волокна с использованием бриллиантового 
зеленого и фукселином по Харту на эластические волок-
на. Иммуногистохимическое исследование было выпол-
нено на парафиновых срезах с использованием мышиных 
моноклональных антител CD34, S100 (Cell Marque, США), 
α-SMA (DAKO, США). Препараты оценивали полуколиче-
ственным методом в 10 полях зрения (×200).

Морфометрическое исследование сосудистого русла 
мочевого пузыря осуществляли по ранее разработанной 
методике [13, 14]. В соответствии с ней все внутриорган-
ные артерии контрольной серии и серии с ГПЖ в зависи-
мости от величины наружного диаметра были разделены 
на 4 группы: крупные (125 мкм и более), средние (51–
124 мкм), мелкие (21–50 мкм) и артериолы (20 мкм и менее). 
Венозные коллекторы в зависимости от калибра разбива-
ли на крупные (190 мкм и более), средние (110–189 мкм), 
мелкие (51–109 мкм) вены и венулы (50 мкм и менее). 
В артериях различного калибра измеряли толщину 
средней оболочки, а в венах — толщину стенки в мкм. 
В крупных артериях измеряли толщину внутренней обо-
лочки (интимы) в мкм. В слизистой оболочке мочевого 
пузыря определяли толщину базальной мембраны уро-
телия в мкм. В дополнение к этому, для определения 
удельной площади структурных компонентов детрузора 
(мышечные волокна, межмышечная строма и сосуды), 
использовали стереометрическое исследование, при-
меняя специальную окулярную вставку с нанесенными 
на нее 100 равноудаленными точками. Цифровой ма-
териал обрабатывали с помощью программы Statistica 
с использованием t-критерия Стьюдента. Распределение 
полученных цифровых данных соответствовало нормаль-
ному. Полученные данные считали достоверными, если 
вероятность ошибки не превышала 5 % (р < 0,05).

РЕзуЛЬТАТЫ
Переходный эпителий слизистой оболочки мочевого 

пузыря у мужчин пожилого и старческого возраста, неза-
висимо от наличия или отсутствия у них ГПЖ, оказывался 
гиперплазированным за счет пролиферации базальных 
и парабазальных клеток с образованием акантотических 
тяжей, погружающихся в соединительную ткань соб-
ственной пластинки, часто формируя гнезда фон Брунна. 
В некоторых участках слизистой оболочки эпителий ис-
тончался или подвергался альтернативным изменениям 
в виде гидропической дистрофии, проявляющейся обра-
зованием в цитоплазме клеток светлых мелких вакуолей, 
некробиоза и выраженной десквамации. Базальная мем-
брана эпителия была утолщена в 2 раза (p = 0,001), име-
ла слабоэозинофильный, однородный и гомогенный вид, 
что отражало развитие гиалиноза. В собственной пластин-
ке и подслизистой основе выявлялось разрастание грубо-
волокнистой соединительной ткани, а также полнокровие 
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вен, отек стромы и выраженная мононуклеарная воспа-
лительная инфильтрация, представленная лимфоцитами, 
плазматическими клетками, макрофагами и фибробла-
стами, что указывает на развитие хронического цистита. 
В обеих сериях образцов, касающихся лиц пожилого 
и старческого возраста, внеорганные артерии, относящи-
еся к сосудам мышечно-эластического типа, расположен-
ные в паравезикальной клетчатке или адвентиции, имели 
неравномерное утолщение стенки с формированием фи-
брозных бляшек, нередко суживающих просвет сосудов 
до 25 %, по сравнению с контролем. В крупных и средних 
внутриорганных артериях мышечного типа наблюдалось 
увеличение толщины стенки за счет гипертрофии глад-
ких миоцитов средней оболочки (медии) с расщеплением 
внутренней эластической мембраны на несколько пласти-
нок (рис. 1, а), что указывает на развитие гиперэластоза. 
В мышечной оболочке артерий указанного калибра выяв-
лялась выраженная экспрессия α-SMA (α-smooth muscle 
actin) по сравнению с аналогичными сосудами контроль-
ной серии. Кроме гипертрофии медии и гиперэластоза, 
как маркеров артериальной гипертензии, во внутренней 
оболочке (интиме) крупных артерий был хорошо заметен 
слой косопродольной гладкой мускулатуры, расположен-
ный по всему периметру сосуда, который нередко полно-
стью замещался на грубоволокнистую соединительную 
ткань, суживая просвет сосуда.

По данным морфометрии толщина интимы вслед-
ствие склероза возрастала в 5 раз (р = 0,001) по сравне-
нию с контролем. Мелкие артерии и артериолы в обеих 
сериях препаратов подвергались гиалинозу, в результате 
которого стенка замещалась эозинофильной гомогенной 
бесструктурной массой с выраженным сужением просвета 
и утратой всех слоев, а также значительным снижением 
экспрессии α-SMA (рис. 1, b).

Выраженные структурные изменения у мужчин по-
жилого и старческого возраста выявлялись и в венозном 
бассейне мочевого пузыря. Так, в крупных внеорганных 
венах, расположенных в паравезикальной клетчатке, 
а также в адвентиции, определялось значительное не-
равномерное утолщение стенок вследствие гиперплазии 
и гипертрофии гладких миоцитов, что придавало им сход-
ство с крупными артериями (рис. 1, с). Однако по срав-
нению с артериальными ветвями в них отсутствовали 
четко сформированные слои, относительно мощная ме-
дия и внутренняя эластическая мембрана. В стенках не-
которых вен наблюдалось разрастание грубоволокнистой 
соединительной ткани.

Морфометрическое исследование позволило объ-
ективизировать гистологические изменения в артериях, 
проявляющиеся гипертонусом и сужением просвета. 
В частности, оказалось, что толщина медии крупных вну-
триорганных артерий у мужчин пожилого и старческого 
возраста с ГПЖ увеличивалась в 5,2 раза (р = 0,001), 
средних артерий — в 2 раза (р = 0,001), мелких арте-
рий — в 1,4 раза (р = 0,05), а артериол — в 1,8 раза 

(р = 0,05) по сравнению с контролем. В крупных венах 
толщина стенки увеличивалась в 4,6 раза, средних — 
в 2 раза (р = 0,001), в мелких — в 1,8 раза (р = 0,001), 
в венулах — в 1,6 раза (р = 0,05) в сравнении с контро-
лем. Утолщение стенок сосудов было обусловлено гипер-
трофией гладкой мускулатуры.

У мужчин пожилого и старческого возраста отдель-
ные мышечные пучки детрузора подвергались истонче-
нию, между ними разрасталась грубоволокнистая соеди-
нительная ткань (рис. 1, b, d), а эластические волокна, 
окутывавшие миоциты, оказывались дефрагментиро-
ванными. Стереометрическое исследование показало, 
что удельная площадь мышечных волокон детрузора 
уменьшалась в 2 раза (р = 0,001), а стромы — увеличи-
валась в 1,5 раза (р = 0,05) по сравнению с контролем; 
площадь, занимаемая сосудами, достоверно не менялась. 
В отличие от этого в серии с ГПЖ обнаруживали изме-
нения, обусловленные действием повышенной функцио-
нальной нагрузки на детрузор с развитием в нем гипер-
трофии. В частности, на фоне участков атрофии и склероза 
гладких мышц детрузора, определялись зоны, представ-
ленные мощными мышечными волокнами, собранными 
в крупные пучки, в которых выявлялось увеличение ко-
личества клеток и ядер с гиперхроматозом. В участках 
гипертрофированных гладких мышц выявлялся хорошо 
развитый эластический каркас в виде волокон, оплетаю-
щих как пучки, так и каждое отдельное волокно, а также 
более высокая экспрессия α-SMA (рис. 1, b), по сравне-
нию не только с серией без ГПЖ, но и с контролем. Кроме 
того, в межмышечной строме гипертрофированного де-
трузора выявлялось увеличение численности капилляров 
с высокой экспрессией в них CD34. Это нашло свое от-
ражение в данных, полученных с помощью стереометрии. 
Так, удельная площадь мышечных волокон детрузора уве-
личивалась в 1,3 раза (р = 0,05) по сравнению с контролем, 
сосудов — в 1,2 раза (р = 0,05), а стромы уменьшалась 
в 1,1 раза (р = 0,05) по сравнению с контролем; площадь, 
занимаемая сосудами, достоверно не менялась. Следу-
ет также отметить, что в стенке мочевого пузыря отме-
чалась слабая экспрессия S100 в нервных волокнах и их 
окончаниях (рис. 2, а) по сравнению с контролем. Слабая 
интенсивность окрашивания, на наш взгляд, отражает де-
генеративные изменения нервных проводников детрузора.

Основным морфологическим отличием сосудистой 
перестройки мочевого пузыря при ГПЖ по сравнению 
с серией препаратов без ГПЖ и контролем было нали-
чие особых миогенных регуляторных структур в артериях 
и венах. В артериальном русле, в отличие от контрольной 
серии и серии без ГПЖ, появлялись пучки интимальной 
мускулатуры, мышечно-эластические сфинктеры и поли-
повидные подушки Конти, приобретающие важное зна-
чение в обеспечении транспорта крови к наиболее функ-
ционирующим, подвергшимся гипертрофии, участкам 
детрузора. Так, интимальная мускулатура, выявляемая, 
в основном, в средних, мелких артериях и артериолах, 
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Рис. 1. Структурные изменения стенки мочевого пузыря у мужчин пожилого и старческого возраста при гиперплазии пред-
стательной железы: а — окраска фукселином по Харту (увел. ×200); b — непрямой иммунопероксидазный метод с анти-
телами к α-SMA (увел. ×200); c, d — окраска по Массону с использованием бриллиантового зеленого (увел. ×200 — c, 
увел. ×160 — d)
Fig. 1. Structural changes in the bladder wall of elderly and senile men with prostatic hyperplasia: а, fuchselin staining according to Hart 
(magnification ×200); b,	indirect	immunoperixidase	method	with	antibodies	to	α-SMA	(magnification	×200);	c, d, Masson stain using brilliant 
green (magnification ×200 — c, ×160 — d)

Рис. 2. Структурные изменения стенки мочевого пузыря у мужчин пожилого и старческого возраста при гиперплазии пред-
стательной железы: a — непрямой иммунопериксидазный метод с антителами к S100; b — окраска гематоксилином и эозином; 
c, d — окраска по Массону с использованием бриллиантового зеленого. Увел. ×200
Fig. 2. Structural changes in the bladder wall of elderly and senile men with prostatic hyperplasia: a,	indirect	immunoperixidase	method	with	
antibodies to S100; b,	hematoxylin	and	eosin	stain;	c, d, Masson stain using brilliant green. Magnification ×200
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состояла из гладких миоцитов, располагающихся во вну-
тренней оболочке сосуда в виде пучков округлой или не-
правильной формы, выступающих в его просвет (рис. 2, b). 
В местах их образования внутренняя эластическая мем-
брана расщеплялась на два листка, которые охватывали 
их сверху и снизу. Интимальная мускулатура встречалась, 
как было описано выше, и в замыкающих артериях у лиц 
без ГПЖ, в которых циркулярный косопродольный слой 
располагался по всей окружности сосуда, часто подвер-
гаясь склерозу. Мышечно-эластические сфинктеры пред-
ставляли собой структуры, располагавшиеся в начальных 
отделах боковых ветвей средних артерий. Они имели вид 
лепестков из пучков гладких миоцитов, в области распо-
ложения которых внутренняя эластическая мембрана рас-
щеплялась на отдельные листки. Полиповидные подушки 
Конти выглядели как округлые мышечные образования, 
имеющие сходство с полипами, располагающимися 
на тонкой ножке или широком основании стенки сосуда. 
Они образовывались в результате инвагинации различ-
ных слоев стенки сосуда в просвет, включая выпячивание 
только интимы, интимы и медии, интимы, медии и адвен-
тиции. В миоцитах интимальной мускулатуры, сфинктеров 
и подушек определялась выраженная экспрессия α-SMA.

В венах этой серии, как и в артериях, определялись 
особые мышечные, регуляторные образования, кото-
рые мы не встречали ни в контрольной серии, ни в серии 
без ГПЖ. Они были представлены мышечными «муфта-
ми» внеорганных вен, мышечными валиками и клапана-
ми внутриорганных вен. Венозные «муфты» представляли 
собой мощные мышечные пласты с различным простран-
ственным расположением гладких миоцитов, а также 
узкими прослойками коллагеновых и эластических воло-
кон между ними располагающихся по всей окружности 
наружной оболочки крупных внеорганных вен (рис. 2, с). 
Данные образования охватывали сосуд сегментарно, фор-
мируя перехваты, через определенные отрезки его длины. 
Контракция гладкой мускулатуры такого мышечного пере-
хвата придавала импульс для движения венозной крови 
к сердцу, а расслабление сопровождалось противопо-
ложным эффектом — депонированием крови. Валики, 
располагающиеся в крупных и средних внутриорганных 
венах, исходили из внутренней оболочки в виде выступа-
ющих в просвет уплощенных образований, имеющих ши-
рокое основание и состоящих также из гладких миоцитов. 
Венозные клапаны имели вид длинных булавовидных 
или полиповидных структур на тонкой ножке, образован-
ных в результате инвагинации внутренней оболочки сосуда. 
В основании клапана, имеющего вид выступа, обнаружи-
вались скопления гладких миоцитов (рис. 2, d), а нож-
ка и тело содержали преимущественно соединительную 
ткань. Клапанные структуры встречались, в отличие от дру-
гих венозных образований, и в контрольной серии, однако 
количество их резко возрастало при ГПЖ. Функциональное 
значение клапанов сводилось к предотвращению регурги-
тации крови или депонированию крови.

ОбСуЖДЕНИЕ
Результаты настоящего исследования показа-

ли, что у мужчин пожилого и старческого возраста, 
не имеющих ГПЖ, наблюдаются структурные измене-
ния в мочевом пузыре, затрагивающие все его оболоч-
ки и сосудистое русло, включая крупные внеорганные 
артерии. Изменения в самом органе характеризуют-
ся гидропической дистрофией уротелия, хроническим 
воспалением слизистой оболочки, очаговой атрофией 
мышечных волокон, склерозом межмышечной стромы, 
деструктивными изменениями эластического каркаса, 
которые связаны с нарушением сосудистой и нервной 
трофики. Дисциркуляторные расстройства, приводящие 
к хронической ишемии мочевого пузыря, обусловлены 
прогрессирующими атеросклеротическими изменения-
ми во внеорганных артериях мышечно-эластического 
типа, а также ремоделированием сосудистого бассей-
на, происходящим вследствие длительного течения 
артериальной гипертензии. Оно выражается в разви-
тии гипертонуса, гипертрофии медии, гиперэластоза 
крупных и средних внутриорганных артерий, а также 
гиалиноза мелких артерий и артериол, являющегося 
результатом периодически возникающей плазморрагии 
во время гипертонических кризов. Замыкающие арте-
рии, имеющие хорошо выраженный продольный слой 
гладких мышц в интиме, способствуют адаптации рас-
стройств кровообращения в мышечной оболочке пузыря. 
Развитие хронической ишемии детрузора сопрово-
ждается атрофически-склеротическими изменениями 
одних участков гладкой мускулатуры при сохранении 
других, что не противоречит принципу «функциональ-
ной гетерогенности в работе одноименных структур», 
согласно которому любой орган, с одной стороны, 
в покое не использует для выполнения функции все 
структуры одновременно, а с другой стороны, включа-
ет в работу все имеющиеся структурные ресурсы и ре-
зервы, подвергающиеся гипертрофии при увеличении 
функциональной нагрузки [15–17]. Как показали наши 
исследования, ГПЖ у мужчин пожилого и старче-
ского возраста приводит к рабочей компенсаторной 
гипертрофии детрузора, выражающейся в гиперпла-
зии и гипертрофии ранее не измененных мышечных 
волокон, в межмышечной строме которых возрас-
тает степень капилляризации, столь необходимая 
для обеспечения активно функционирующей тка-
ни. Следует отметить, что для поддержания адек-
ватного кровоснабжения таких участков детрузора 
в артериальном русле мочевого пузыря формируется 
комплекс структур, способных регулировать гемодина-
мику в условиях нарушенного кровообращения, то есть 
на фоне сохраняющейся хронической ишемии. К таким 
образованиям относятся пучки интимальной мускулату-
ры, мышечно-эластические сфинктеры и полиповидные 
подушки Конти. Повышение тонуса косопродольной 
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интимальной мускулатуры в сочетании с сокращением 
гладких мышц медии приводит к укорочению, скру-
чиванию и гофрированию сосуда с образованием вы-
ступающих в его просвет подушкообразных структур. 
Это сопровождается уменьшением или полной блока-
дой кровотока как по ним, так и по дистально распо-
ложенным боковым ветвям [18]. Функциональная роль 
сфинктеров сводится к регуляции потоков крови, по-
ступающих из магистральной артерии в боковую ветвь. 
Полиповидная подушка приводит к полному прекраще-
нию кровотока по магистральному стволу и отходящим 
от него боковым ветвям [19]. В основе появления данных 
образований лежит процесс миграции гладких миоцитов 
в интиму через «окна» во внутренней эластической мем-
бране, стимулом которой являются гемодинамические 
расстройства [20]. Таким образом, вследствие активной 
работы регуляторных структур при ГПЖ на фоне наруше-
ния гемоциркуляции происходит нормализация транс-
порта крови по внутриорганным артериям мочевого 
пузыря в зависимости от функциональной потребности 
мышечного слоя. Такое активное «переключение», осу-
ществляемое данными структурами, обеспечивает нор-
мальное кровообращение в пользу сохраненных, гипер-
трофированных, участков детрузора, в ущерб участкам, 
подвергшимся в ходе инволюции необратимым, атро-
фически-склеротическим процессам. К регуляторным 
образованиям в венах относятся: мышечные «муфты», 
мышечные валики и клапаны. Мышечные «муфты», ох-
ватывающие сосуд сегментарно и циркулярно, и валики, 
формирующиеся во внутренней оболочке, в результате 
сокращения препятствуют венозному застою и развитию 
гипоксии, а при необходимости, при расслаблении, де-
понируют кровь. Такая же функциональная роль отво-
дится и клапанному аппарату вен — предотвращение 
регургитации венозной крови и продвижение ее к серд-
цу или, наоборот, депонирование [21]. Таким образом, 
сосудистая перестройка оказывается важным звеном 
в обеспечении компенсаторной гипертрофии детрузора 
при ГПЖ. И от того, насколько эффективной окажется 
сосудистая компенсация [22], во многом будет зависеть 
длительность и степень эффективной работы детрузора. 

Развитие последующей декомпенсации обусловлено 
прогрессирующими фоновыми процессами в мочевом 
пузыре.

зАКЛЮЧЕНИЕ

При ГПЖ детрузор подвергается очаговой гипер-
трофии, формирующейся на фоне предсуществующих 
инволютивных, атрофически-склеротических и нейроде-
генеративных изменений, развившихся в результате дис-
циркуляторных нарушений. Рабочая гипертрофия детру-
зора при ГПЖ обеспечивается работой целого комплекса 
регуляторных миогенных образований в артериях и венах 
этого органа, которая заключается в перераспределении 
транспорта крови к участкам детрузора с наибольшей 
функциональной активностью.
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