
87

Все права защищены
© Эко-Вектор, 2023

Урологические ведомостиТом 13, № 1, 2023Обзоры литературы

DOI: https://doi.org/10.17816/uroved321422 
Обзорная статья

Кистозные образования почек — 
наследственно-детерминированные, 
врожденные и приобретенные
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Кисты почек могут быть как самостоятельной нозологической единицей, так и клиническим проявлением или ос-
ложнением тяжелых заболеваний. Понимание эпидемиологии, патогенеза и разнообразия причин развития кистозной 
болезни почек способствует своевременной постановке диагноза и выбору обоснованной тактики лечения и профи-
лактики. Представленный обзор литературы описывает наиболее часто встречающиеся процессы, способствующие 
развитию данной патологии, а также генетические болезни и редкие причины, клиническим проявлением которых яв-
ляется образование кистозных полостей. В статье представлены основные диагностические алгоритмы и современные 
классификации болезни для практической помощи врачу. Обзор содержит актуальную информацию по современному 
стадированию кистозной болезни почек по классификации Bosniak, а также представлена частота риска малигниза-
ции согласно представленным в литературе статистическим данным.
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Kidney cystosis — hereditary, congenital 
and acquired
Sergey A. Zamyatnin, Irina S. Gonchar
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Renal cysts can be both an independent nosological entity, and a clinical manifestation, or a complication of a severe dis-
eases. Understanding the epidemiology, pathogenesis and diversity of causes of cystic kidney disease contributes to the timely 
diagnosis and selection of reasonable treatment and prevention tactics. The presented literature review describes the most 
common processes that contribute to the development of this pathology, as well as genetic diseases and rare causes, the clini-
cal manifestation of which is the formation of cystic cavities. The article presents the main diagnostic algorithms and modern 
classifications of the disease for practical assistance to the doctor. The review contains up-to-date information on the modern 
staging of cystic kidney disease according to the Bosniak classification, and also presents the risk of malignancy, according to 
the statistical data presented in the literature.
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ВВЕДЕНИЕ
Широкое внедрение в клиническую практику различ-

ных лучевых методов обследования и их использование 
в качестве скрининговой диагностики способствует росту 
частоты случайно выявленных кистозных образований 
почек. Чаще остальных встречаются простые кисты по-
чек  (КП), распространенность которых у  мужчин в  три 
раза выше, чем у женщин, а частота их появления про-
порциональна возрасту. Согласно представленным в ли-
тературе данным, одна или несколько кист идентифици-
руются у 50 % людей старше 50 лет [1].

Выявление кистозных образований почки зависит 
от диагностических возможностей лучевых методов ис-
следований, которые существенно отличаются друг 
от друга. При ультразвуковом сканировании КП лоцируют-
ся у 6 % пациентов в возрасте от 21 до 40 лет и в 35 % — 
у лиц старше 70 лет. Возможности компьютерной томогра-
фии (КТ) несколько выше и составляют 8,2 % у взрослых 
до 40 лет, 27,5 % в группе от 40 до 59 лет и 49–70 % слу-
чаев в  старшей возрастной группе [2–5]. Однако стоит 
признать, что истинная частота встречаемости этой па-
тологии неизвестна, вследствие недостаточного диспан-
серного охвата населения с использованием лучевых ме-
тодов диагностики, кроме того, кистозные полости могут 
быть размером от нескольких микрон, не идентифици-
рованные стандартными способами [6]. Существуют так-
же сложности в  дифференциальной диагностике между 
простыми приобретенными КП и, встречающимися значи-
тельно реже, генетически-детерминированными, а также 
кистами, например, эхинококковой этиологии и пр. В на-
стоящей публикации представлено описание различных 
заболеваний, для которых свойственно формирование ки-
стозных полостей в почках, их эпидемиология, этиология 
и клинические проявления.

ПАТОГЕНЕЗ И ПРИЧИНЫ РАЗВИТИЯ 
КИСТ ПОЧЕК

До недавнего времени в  учебных пособиях можно 
было встретить констатацию того факта, что патогенез 
развития простых КП изучен недостаточно. В  описа-
нии, как правило, упоминалось, что их возникновению 
предшествуют нарушения клеточной эпителиальной 
архитектоники дистального извитого или собиратель-
ного протока, а  также пролиферация клеток канальцев. 
Существенно большее внимание уделялось изучению 
патогенеза генетически-детерминированных кистоз-
ных деформаций почек, имеющих социально-значимое 
определение. Например, прямая причинно-следственная 
связь развития аутосомно-доминантного поликистоза 
и мутации в гене PKD были открыты еще 80-е годы про-
шлого столетия. Позднее была выявлена и доказана не-
равная значимость нарушений в  PKD1 и  PKD2. На долю 
дефектов PKD1 приходится примерно 80–85 % случаев 

аутосомно-доминантного поликистоза почек (АДПП), в то 
врем как с мутациями PKD2 ассоциируются только 15 %. 
Продолжается поиск и других форм генетических анома-
лий, выявлена зависимость в активной прогрессии болез-
ни от концентраций, контролируемых геном PKD белковых 
фракций и пр. [7–9].

В последние годы проводятся исследования, вос-
полняющие «пробелы» знаний. Безусловным признается 
тезис, что развитие простых КП происходит вследствие 
дефекта клеток эпителия дистального извитого или со-
бирательного протока. Этот факт подтверждает преиму-
щественную локализацию образований в корковом веще-
стве почки [3, 10, 11]. Как известно, кубический эпителий 
канальца состоит из четырех компартментов: базальная, 
апикальная, латеральная и  цитоплазматическая обла-
сти. Происходящая пролиферация этих клеток приводит 
к  увеличению емкости кисты, наполненной продуциро-
ванной канальцами жидкостью. В ряде исследований до-
казана роль дилатации почечных канальцев в  развитии 
различных цитологических дефектов и,  как следствие, 
нарушение процессов адгезии и пролиферации в разви-
тии кистозной болезни [11, 12]. Подтверждением пред-
ставленной патогенетической теории формирования КП 
являются лабораторные исследования. Морфологический 
анализ у 17 свиней, опубликованный в одной из научных 
публикаций, показал, что киста выстлана однослойным 
уплощенным эпителием, ограниченным волокнистой со-
единительной тканью, часто прорастающей в  паренхиму 
почки. В этих областях выявлены признаки атрофии и де-
генерации канальцев [6].

Указанные патологические процессы объясняют за-
кономерность в увеличении объема КП, их локализации, 
а  также этиологическую роль развития ряда симптомов 
и синдромов. Диаметр кист почки в среднем может уве-
личиваться до 5 % ежегодно, или в 1,6 раза за 10 лет [4].

Причины развития дефектов канальцев и  протоков, 
с последующим кистообразованием, многообразны. Тра-
диционно все этиологические факторы можно разделить 
на врожденные, приобретенные и  наследственные. Ис-
ходя из вышесказанного, КП могут формироваться уже 
на этапе эмбрионального развития, у детей и у взрослых 
любой возрастной группы [6].

Примером врожденной патологии является мульти-
кистозная дисплазия почек, развивающаяся в  резуль-
тате нарушения эмбрионального формирования нефрона. 
Впервые данная патология была описана еще в середине 
прошлого столетия. В  литературе можно встретить раз-
личные наименования этой нозологической формы, в том 
числе ренальная аплазия и односторонняя поликистозная 
болезнь почек. Как правило она развивается с одной сто-
роны и  имеет частоту встречаемости 1 случай на 1000–
4300 новорожденных. Двусторонний процесс возможен, 
но встречается значительно реже — в 1 случае на 36 000 че-
ловек и  сопровождается мертворождением [8, 13, 14]. 
Учитывая врожденный характер и  современные 
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технические возможности, эффективность пренатальной 
диагностики достигает 94,1 %. Однако существуют ис-
следования, свидетельствующие о  крайне низких пока-
зателях пренатального установления диагноза, не превы-
шающих 50 % случаев, что, по мнению авторов, связано 
с социально-экономическим положением семьи и говорит 
о необходимости расширения доступности скрининговых 
методов исследований и их популяризации. Заболевание 
характеризуется увеличением почки, множественными 
кистами, замещающими большую часть паренхимы орга-
на, а также атрезией или гипоплазией мочеточника [15].

Известны несколько разновидностей генетически 
детерминированных заболеваний, которые проявляются 
кистозными деформациями почек. К ним относятся ауто-
сомно-доминантно и аутосомно-рецессивно наследуемый 
поликистоз почек (см. рисунок).

Каждый врач-уролог в  своей клинической практике 
сталкивался с гипердиагностикой этой патологии в фор-
мате вольной интерпретации результатов ультразвукового 
исследования (УЗИ). В то же время существуют объектив-
ные трудности в дифференциальной диагностике множе-
ственных КП и поликистоза на начальном этапе.

При АДПП кистозные полости округлой формы раз-
личных размеров образуются во всех сегментах не-
фрона и  распределяются по всей паренхиме органа. 
При аутосомно-рецессивном поликистозе почек (АРПП) 
кистозные полости имеют вытянутую форму и  меньший 
размер, так как являются измененными расширенными 
собирательными трубочками и  сохраняют связь с  не-
фроном [16]. АДПП приводит к  развитию терминальной 
почечной недостаточности у подавляющего большинства 
пациентов к  возрасту 60  лет [17]. Подтверждением это-
го факта служат опубликованные результаты статистики 

из популяционного регистра Германии, по данным кото-
рого 32 % пациентов, пораженных этой болезнью, нахо-
дятся на заместительной почечной терапии. Терминаль-
ная хроническая почечная недостаточность развивалась 
у 75 % пациентов к 70 годам и старше [9].

Частота встречаемости АДПП колеблется в  диапазо-
не от 1 : 500 до 1 : 1000 человек, что соответствует 6000 
новых случаев болезни в год в нашей стране и примерно 
12,5 млн человек во всем мире. Клинические проявления 
АРПП развиваются в  1 случае на 20 000–100 000 детей 
в год [7, 8, 18–20].

Представленные статистические данные доказывают, 
что АДПП является распространенной формой болезни по-
чек, с клиническим дебютом преимущественно у взрослых, 
несмотря на то, что кистозная деформация начинает форми-
роваться внутриутробно. Важно отметить, что ряд симптомов 
болезни может проявляться и в детском возрасте [16, 21].

Заболевание, как правило, мультисистемное и  ча-
сто сопровождается патологией иных органов и  систем 
(см. таблицу).

Еще одной разновидностью аутосомно-доминантно 
наследуемого заболевания, для которого свойственны 
мультифокальные поражения различных органов и  си-
стем, в  том числе и  кистозная деформация почек, яв-
ляется туберозный склероз (ТС). Среди врачей можно 
встретить и  второе название этой нозологической фор-
мы — болезнь Бурневилля.

Первое сообщение о  симптомокомплексе, позднее 
систематизированном и  доказанном как проявление 
одной болезни, было сделано в  1863 г. Friedrich Daniel 
von Recklinghausen. В  публикации описывались твердые 
(склеротические) области в  головном мозге, а  также 
опухоль сердца у  ребенка, который умер в  неонаталь-
ный период. Désiré-Magloire Bourneville в период с 1880 
по 1900 г., опубликовал несколько научных работ, ко-
торые определили отдельную патологическую сущность 
у  пациентов, страдающих нарушениями развития и  эпи-
лепсией [22]. В  дополнение к  вовлечению в  патологи-
ческий процесс головного мозга, D. Bourneville связал 
в  общий процесс и  аномалии, развивающиеся в  поч-
ках и  на коже. Позднее, в  1908 г., Vogt сделал вывод, 
что для пациента с  туберозным склерозом обязательно 
свойственны задержка развития, эпилепсия и  кожные 
симптомы. Однако современные исследования показали, 
что этой триаде соответствуют только 30 % всех пациен-
тов с туберозным склерозом [22]. Сотрудниками ФГБОУ ВО 
«Санкт-Петербургский государственный педиатрический 
медицинский университет» Минздрава России в  2018 г. 
описаны 2 случая туберозного склероза у  мальчиков. 
В обоих наблюдениях имели место гипопигментированные 
пятна на туловище и  конечностях, гамартомы сетчатки, 
субэпендимальные гигантоклеточные астроцитомы боко-
вых желудочков и кортикальные туберы головного моз-
га, рабдомиомы сердца, а  также двусторонние крупные 
кисты почек, что показывает широкую палитру симптомов 

Рисунок. Компьютерная томография. Аутосомно-доминантный 
поликистоз почек
Figure. Computed tomography. Autosomal dominant polycystic 
kidney disease
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болезни. Кистозное поражение почек и ангиомиолипомы 
при туберозном склерозе встречается у  50–70 % де-
тей  [23]. Распространенность и  клиническая значимость 
ангиолипоматоза почек одновременно с  кистообразо-
ванием у  взрослых подтверждаются описанием другого 
клинического случая. Женщине потребовалось несколько 
хирургических вмешательств для купирования симптомов 
и  максимально возможного продолжительного сохране-
ния функции почек [24].

К редким генетическим заболеваниям, проявляю-
щимся формированием КП, относится нефронофтиз, 
аутосомно-рецессивно наследуемая нозология, встреча-
ющаяся в  1 случае на 50 000–900 000 человек. Впервые 

патология была описана в 1945 г. Smith и Graham и назва-
на «медуллярной кистозной болезнью почек». Спустя 6 лет 
G. Fanconi et al. предложил термин «семейный ювениль-
ный нефронофтиз (распад нефронов)», что отражало ги-
стопатологию заболевания [25].

Болезнь проявляется в  один из трех периодов жиз-
ни: инфантильный (возраст начала до 3 лет); ювенильный 
(средний возраст начала 13 лет); взрослый. КП формиру-
ются преимущественно на поздних стадиях развития [26]. 
У  10–15 % больных выявляют внепочечные симптомы, 
к  которым относятся дегенерация сетчатки, синдром 
Жубера, фиброз печени, синдром Когана, конусовидный 
эпифиз и др. [25].

Таблица. Вероятные симптомы аутосомно-доминантного поликистоза почек и сочетанные патологии
Table. Probable symptoms of autosomal dominant polycystic kidney disease and comorbidities

Симптом/синдром Частота развития

Почечные симптомы

Нарушения фильтрации мочи Определяется более чем в 60 % случаев еще в детском возрасте, но часто 
ранние проявления остаются незамеченными [9]

Артериальная гипертензия Самое раннее и распространенное (5–44 %) системное проявление АДПП. 
Начинает проявляться у детей и объясняется развитием ишемии паренхимы 

и активацией ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. Увеличение 
объема почек по данным магнитно-резонансной томографии является 

индикатором неблагоприятного исхода. По данным Э.Ф. Андреевой и соавт. 
артериальная гипертензия регистрируется в 32,6  % у детей и подростков 

и в 100 % случаев у взрослых в возрасте от 25 до 50 лет [16, 42]

Терминальная хроническая почечная недоста-
точность и протеинурия

У пациентов старше 60 лет терминальная почечная недостаточность 
регистрируется в 60 % случаев. Темп снижения СКФ в среднем составляет 

4,4–5,9 мл/(мин·год). Наличие и выраженность протеинурии пропорциональ-
ны СКФ [9, 16]

Болевой синдром в поясничной области, 
по фланку, в животе

Отмечается более чем у 60 % пациентов с АДПП [41]

Мочекаменная болезнь Нефролитиаз диагностируется у 8–36 % пациентов с АДПП. 
Редко проявляется в детском возрасте и обычно развивается после 20 лет [9, 21]

Гематурия Эпизоды макрогематурии регистрируются у 60 % пациентов и купируются, 
как правило, самостоятельно в течение нескольких суток [9]

Инфекция мочевыводящих путей Диагностируется у 30–50 % [16]

Рак почки Выявляются единичные случаи малигнизации кист (чаще можно встретить 
риск менее 1 %). Однако исследования C.A. Jilg и соавт., проанализировав-

шие патоморфологические результаты 240 пациентов, перенесших нефрэкто-
мию по поводу АДПП, показали риск развития почечно-клеточного рака 5 % 

[44–46]

Внепочечные симптомы/синдромы

Поликистоз печени Сочетанное поражение встречается более чем у 80 % пациентов [9]

Аневризмы головного мозга 
и арахноидальные кисты

Встречаются у 4–11,7 % взрослых пациентов [42]

Пролапс митрального клапана 
или двустворчатого аортального клапана

Встречается у 25 % взрослых пациентов [42]

Кисты поджелудочной железы Встречается у 35 % взрослых пациентов [9]

Кисты семенных пузырьков. 
Нарушения фертильности

Выявляются у 40 % мужчин [43]

Примечание. СКФ — скорость клубочковой фильтрации, АДПП — аутосомно-доминантный поликистоз почек.
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Известным аутосомно-доминантным заболевани-
ем, поражающим почки, является болезнь фон Гиппе-
ля – Линдау (VHL). Для нее свойственен клинический 
дебют в  молодом возрасте в  виде развития и  прогрес-
сирования доброкачественных и  злокачественных кист 
и опухолей различных органов и систем, преимуществен-
но нервной системы и  внутренних органов. Частота за-
болеваемости составляет 1 случай на 36 000 человек. Бо-
лезнь фон Гиппеля – Линдау названа в честь немецкого 
офтальмолога Евгена фон Хиппеля, который идентифи-
цировал и описал гемангиобластомы сетчатки, и Арвида 
Линдау, шведского патолога, обнаружившего случайное 
сочетанное появление гемангиобластомы сетчатки и моз-
жечка с опухолями и кистами во внутренних органах. Па-
циенты подразделяются на разные группы: тип 1 — с VHL 
преимущественно без феохромоцитомы, тип 2  — VHL 
с  феохромоцитомой. Поражение почек характеризуется 
формированием кист и развитием неопластического про-
цесса [27].

Для большинства врачей наличие у пациента КП ассо-
циируется с приобретенной, так называемой простой, ки-
стой, требующей динамического наблюдения и в редких 
случаях оперативного вмешательства. Этому способствует 
высокая распространенность простых бессимптомных КП, 
как было отмечено ранее, и значительно реже встречаю-
щиеся паразитарные, малигнизированные и  прочие ки-
стозные образования.

Кисты паразитарной (эхинококковой) этиологии 
развиваются преимущественно в  ткани печени, легких, 
брюшины, сальника, мышц, селезенки. Поражение почек 
не превышает 1,5–4,5 % всех случаев эхинококкоза [28, 29].

Несмотря на столь редкую распространенность, в ли-
тературе можно встретить достаточное количество публи-
каций, иллюстрирующих подобные клинические наблюде-
ния. Так, специалисты Самарской областной клинической 
больницы описали случай пациента с эхинококковой ки-
стой почки, развивавшейся на протяжении 10 лет. Авторы 
указывают, что при первичной скрининговой диагностике 
пациенту был установлен диагноз простой неосложнен-
ной кисты. Повторное обследование он прошел лишь спу-
стя 10 лет при появлении болевого синдрома, когда и был 
установлен верный диагноз, а  пораженная эхинококком 
кистозная полость занимала значительную часть органа, 
что потребовало его удаления [29]. Похожее клиническое 
наблюдение представлено коллективом авторов из Ряза-
ни, показавший трудности дифференциальной диагности-
ки длительно и  бессимптомно растущей эхинококковой 
кисты почки и солидного образования [30]. Представляет 
интерес случай 22-летнего мужчины, у  которого была 
диагностирована крупная (14  см) киста верхнего полю-
са левой почки. Проведенная диагностика, включая КТ, 
не показала наличие перегородок, кальцификации и иных 
признаков, позволяющих заподозрить паразитарную 
этиологию образования. Диагноз был установлен по ре-
зультатам патоморфологического исследования [31].

Описанные клинические наблюдения подтверждают 
факт, что проявления эхинококкоза почки проходят две 
стадии, длительную бессимптомную и  этап различных 
симптомов и  синдромов, из которых чаще остальных 
регистрируются болевой синдром в  поясничной области, 
потеря массы тела, реже спонтанные разрывы и/или на-
гноение кисты.

Патологией, для которой свойственно кистообразова-
ние, является также гломерулярная кистозная болезнь 
почки. Случаи приобретенной гломерулярной кистозной 
болезни у взрослых пациентов крайне редки и как прави-
ло развиваются после гемодиализа и/или при системном 
склерозе [16].

Развитие КП у  пациентов, находящихся на хрони-
ческом гемодиализе пропорциональна сроку его про-
ведения. В  течение первых 2  лет диализа КП форми-
руются у  13 % пациентов, за 6  лет  — в  50 % случаев, 
через 9  лет  — в  87 %, а  при проведении гемодиализа 
(10 лет и более) образуются у всех 100 % пациентов [8].

Завершая описание перечня заболеваний, проявля-
ющихся формированием кистозных полостей в  почках, 
нельзя не упомянуть о  кистозной нефроме. С  момента 
ее первого упоминания в 1892 г. представлено немногим 
более 200 подтвержденных случаев у  взрослых. Термин 
«кистозная нефрома» был утвержден доктором Джоном 
Эблом в 1994 г. и применялся для описания двух, как сей-
час известно клинически и  морфологически различных 
групп заболеваний: кистозная нефрома у взрослых, разви-
тие этой патологии в подавляющем большинстве случаев 
подтверждено у женщин, и кистозная нефрома у детей, 
проявляющая себя преимущественно в  раннем детском 
возрасте. В педиатрической практике эта нозологическая 
форма сегодня относится к типам опухолей Вильмса [8, 31]. 
Имеющиеся в литературе немногочисленные данные по-
зволяют сделать вывод, что кистозная нефрома взрослых 
развивается преимущественно в возрасте от 40 до 50 лет 
и представляет собой доброкачественные новообразова-
ния. Кисты имеют вид хорошо очерченной инкапсулиро-
ванной массы с многочисленными локулами и перегород-
ками [32].

Таким образом, можно констатировать, что кистозное 
поражение почек может быть полиэтиологическим, соче-
таться с поражением иных органов и систем, что требует 
своевременной диагностики.

ДИАГНОСТИКА КИСТОЗНЫХ 
ОБРАЗОВАНИЙ ПОЧЕК

Самым распространенным и доступным методом диа-
гностики КП является УЗИ, позволяющее распознать про-
стые, заполненные жидкостью почечные кисты по сле-
дующим критериям: наличие гомогенного анэхогенного 
содержимого в  четко отграниченной тонкостенной по-
лости. Сложные, осложненные КП не могут быть точно 
охарактеризованы при помощи УЗИ и  обычно требуют 
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проведения КТ с  контрастным усилением или магнитно-
резонансной (МРТ) визуализации [33].

Важно отметить, что за последние годы в  клиниче-
скую практику внедрено УЗИ с  контрастным усилением 
для дифференциации простых от малигнизированных ки-
стозных образований. Появились публикации о  прибли-
женных чувствительности и специфичности контрастного 
УЗИ к КТ/МРТ. Авторы отмечают особую значимость этого 
вида исследования у  той когорты пациентов, которым 
противопоказано контрастирование с  йодсодержащими 
препаратами, а также при нарушениях подвижности па-
циента, невозможности задержки дыхания и других при-
чинах, то есть того, что нарушает протокол проведения 
КT/МРТ [34, 35].

Получаемые с применением различных методов диа-
гностики изображения, распространенность болезни и до-
казанные факты малигнизации привели к необходимости 
стратификации кистозных образований на простые, до-
брокачественные и сложные, с высоким риском развития 
неопластического процесса. С этой целью в 1986 г. док-
тором Мортоном Босняком была представлена 4-ступен-
чатая классификация, основанная на рентгенологических 
признаках, а точнее результатах КТ с контрастным усиле-
нием. Основой для разнесения кист по категориям была 
оценка толщины, узловатости стенок, а  также наличие 
и свойства внутриполостных перегородок [35–37].

Однако, как свойственно любой ставшей широко ис-
пользуемой номенклатуре, Боснийская классификация 
за время своего существования претерпела различные 
пересмотры. Касательно обсуждаемой темы, многие вра-
чи признавали неоднозначность таких терминов как «тон-
кие» и «толстые» стенки и перегородки, «гладкие» и «не-
регулярные». Параллельно с  развитием технологий 
визуализации происходили уточнения и  дополнения. 
Классификация была значимо изменена в  1990-е  годы 
с добавлением категории IIF, для уменьшения числа до-
брокачественных поражений в  категории III. Очередные 
изменения были внесены в  2019 г., что связано с  ши-
роким распространением МРТ и  высокой погрешностью 
(до 30 %) в стратификации кистозных полостей при при-
менении прежних МР-критериев к новому методу [1].

Таким образом, на сегодняшний день образования, 
отнесенные к  категориям I  и  II, окончательно определе-
ны как доброкачественные. В  единичных публикациях 
встречаются сообщения о  случаях выявления раковых 
клеток в  кистах Bosniak I. Тем не менее многие иссле-
дователи признают высокую вероятность ошибочного 
стадирования. Имеют место также сообщения о выявлен-
ном неопластическом процессе в кистозных образовани-
ях Bosniak II, в то же время истинная распространенность 
рака почки в  подобных случаях считается очень низкой 
(<1 %) и, вероятно, статистически неотличима от 0 [37].

Кисты, отмеченные как IIF и  III, рекомендовано счи-
тать пограничными, то есть с  риском прогрессии до ма-
лигнизации [33, 36, 38].

Диапазон верифицированного рака почки среди кист 
Bosniak IIF достаточно широкий — от 0 до 38 %. Истинную 
частоту озлакочествления оценить крайне сложно вслед-
ствие того, что большинство подобных образований не под-
вергается резекции с  последующей биопсией. Косвенно 
подтверждают достоверность низкого, но существующего, 
риска малигнизации исследования, показавшие, что 11 % 
из них прогрессируют до Bosniak III или IV, при динамиче-
ском наблюдении 85 % из которых являются злокачествен-
ными по результатам морфологического изучения [36].

Более оптимистичные данные представили авторы 
из Хельсинкского госпиталя. В  общей когорте наблюде-
ний за пациентами с  КП, первично верифицированными 
как IIF, только 18 из 286 (6,3 %) имели прогрессию до III 
или IV категории. Из них в 10 случаях был подтвержден 
рак — 3,5 % общей совокупности [1].

Приблизительно половина резецированных боснийских 
образований III являются злокачественными, с  частотой 
в отдельных сериях от 25 до 100 %. Соответственно, многи-
ми учеными признается высокая (25–50 %) потенциальная 
бесполезность хирургического вмешательства [36, 37].

Кистозные образования Bosniak IV следует считать 
явно злокачественными — 90 % случаев [33, 36, 38, 39].

По данным J. Lucocq и  соавт. [40], в  73,8 % наблю-
дений подтверждается светлоклеточный вариант рака 
почки, у  13,8 %  — папиллярный, в  6,2 %  — кистозные 
карциномы, у остальных пациентов — хромофобный рак 
или карцинома собирательных протоков [40].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Кисты почек могут быть как самостоятельной нозо-

логической единицей, так и  клиническим проявлением 
или осложнением тяжелой патологии. Понимание эпи-
демиологии, патогенеза и разнообразия причин развития 
кистозной болезни почек способствует своевременной по-
становке диагноза и выбору обоснованной тактики лече-
ния и профилактики. Чаще остальных в клинической прак-
тике встречаются простые, I или II категории по Bosniak, 
кисты почек, требующие динамического наблюдения. 
В то же время мы каждый день сталкиваемся с затянутым 
началом лечения малигнизированных кист, осложнения-
ми наследственных аномалий, тяжелой, несвоевременно 
установленной хронической болезнью почек и пр. Сегодня 
у врача имеют место все возможности для своевременно-
го выявления и стратификации кисты почки.
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