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Первичный везикоуретеральный рефлюкс (ВУР) – это наиболее частое урологическое нарушение у детей, встречающееся 
у 1–2% детского населения и 30–40% детей с инфекциями мочевых путей. Чётко установлен наследственный и семейный 
характер ВУР, в нескольких исследованиях сообщалось, что у братьев и сестёр в семьях с ВУР частота рефлюкса в срав-
нении с детским населением в целом повышается. Семейное распределение ВУР свидетельствует о том, что генетические 
факторы играют важную роль в его патогенезе, но пока не был выделен единичный основной ген или локус ВУР, и большин-
ство исследователей в настоящее время признают, что ВУР является генетически гетерогенным заболеванием. Улучшение 
технологий сканирования генома и постоянно совершенствуемые знания о генетической основе ВУР должны помочь глубже 
понять его патогенез. 
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Primary vesicoureteral reflux (VUR) is known to be the most common urological anomaly in children, witch affects 1-2% of pediatric 
population and 30-40% of children, developing urinary tract infections (UTIs). The hereditary and familial nature of VUR is well 
established and in several studies was proved that siblings of children with VUR have a higher incidence of reflux than it is in general 
pediatric population. Familial clustering of VUR implies that genetic factors have an important role in its pathogenesis, but to date 
no single major locus or gene for VUR has been identified and most researchers acknowledge that VUR is genetically heterogeneous. 
Improvements in genome wide scan techniques and continuously increasing knowledge of the genetic basis of VUR should lead us to 
further insights on VUR pathogenesis.
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Введение

Первичный везикоуретеральный рефлюкс (ВУР)  
(193 000 в базе данных OMIM) – ретроградный ток мочи 
из мочевого пузыря в верхние отделы мочевых путей – 
является наиболее частым урологическим отклонением у 
детей. Первичный ВУР представляет собой врождённое 
состояние, вызванное нарушением развития и функции 
мочеточниково-пузырного соустья. Напротив, вторичный 
ВУР является приобретённым состоянием, связанным с по-
вышением давления в мочевом пузыре и наблюдающимся 
при таких состояниях, как нейрогенный мочевой пузырь и 
обструкция выходного отверстия мочевого пузыря.

Первичный ВУР наблюдается у 1–2% детского насе-
ления и у 30–40% детей с наличием инфекций мочевых 
путей (ИМП) [1, 2]. Хорошо известно о связи между ВУР, 
ИМП и повреждением паренхимы почек [3, 4]. Повреж-

дение паренхимы почек может быть врождённым или 
приобретённым. При широком распространении прена-
тальных ультразвуковых обследований стало очевидно, 
что у значительного количества детей, у которых будет 
диагностирован ВУР, отмечается врождённое поражение 
почек [5, 6]. Врождённая рефлюкс-нефропатия возникает 
в результате нарушения эмбриологического развития с 
последующей дисплазией почек и преимущественно раз-
вивается у детей мужского пола с высокой степенью ВУР. 
Воздействие ИМП у пациентов с врождённой дисплазией 
почек может привести к прогрессированию повреждения 
паренхимы почек, и в экспериментальных и клинических 
исследованиях было показано, что приобретённое смор-
щивание почек, связанное с ВУР, возникает в результате 
острой воспалительной реакции, вызванной бактериаль-
ными инфекциями паренхимы почек [7]. Хорошо извест-
но, что риск сморщивания почек после эпизода пиелонеф-
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рита (подтверждённого сканированием с димеркаптосук-
циновой кислотой) значительно повышается при высокой 
степени ВУР, ему подвержены до 89% детей с ВУР IV–V 
степени [8]. Кроме того, несмотря на улучшения в диа-
гностике и лечении ВУР, рефлюкс-нефропатия остаётся 
важной причиной гипертензии и хронической почечной 
недостаточности у детей [6, 9]. 

ВУР можно отнести к многофакторным состояниям, 
наследственная компонента которых была описана не-
сколькими группами ученых при описании семейных 
случаев ВУР с частотой от 27 до 51% у братьев и сестёр 
пациентов с диагностированным ВУР [10, 11], а также ча-
стотой 66% у детей, у родителей которых отмечался ВУР 
[12]. 

ВУР может спонтанно разрешаться с возрастом [5, 13], 
поэтому сложно точно определить его распространён-
ность среди членов семьи. Становится всё более очевид-
но, что случаи возникновения и развития ВУР у членов 
одной семьи должны иметь генетическую причину; тем 
не менее в настоящее время тип наследования ВУР точ-
но не установлен. Предполагали ряд вариантов наследо-
вания, включая аутосомно-доминантный с неполной пе-
нетрантностью [14, 15], аутосомно-рецессивный [16], а 
также Х-сцеплённый [17]. Между тем точного понимания 
генетических причин развития первичного ВУР пока не 
установлено.

В данном обзоре представлены данные о патогенезе 
ВУР, а также о его возможных молекулярно-генетических 
предпосылках.

Семейные случаи ВУР, а также гендерные различия 
в частоте встречаемости ВУР подтверждают гипотезу о 
том, что ВУР может являться многофакторным заболева-
нием с весомой наследственной компонентой.

Влияние половой принадлежности на наследственный 
ВУР изучалось в ряде работ. М. Pirker и соавт. [14] выска-
зали гипотезу, согласно которой фенотип ВУР вызывается 
более чем одним генетическим нарушением, и проанали-
зировали 159 семей с не менее двумя детьми с диагнозом 
ВУР. В данном исследовании у сестёр индексных пациен-
тов женского пола отмечался значительно более высокий 
риск ВУР в сравнении с братьями (р < 0,01).

Высокая частота ВУР была установлена у однояйце-
вых близнецов, что также свидетельствует о наследствен-
ной природе данного патогенетического процесса [18]. 

Всё большее количество данных позволяет предпо-
ложить, что ВУР является гетерогенным расстройством. 
Расширение знаний о генетической основе ВУР должно 
помочь понять причины, по которым у некоторых паци-
ентов развиваются такие осложнения, как рефлюкс-не-
фропатия, в то время как у других пациентов этого не на-
блюдается.
Синдромы, сопровождающиеся ВУР у человека

ВУР является признаком многих врождённых синдро-
мов, поэтому полиморфизмы генов, продукты которых 
участвуют в морфогенезе мочевых путей, могут быть свя-
заны с развитием большинства данных нарушений. Гене-
тические исследования последних лет, проводимые у па-
циентов с синдромами, сопровождающимися ВУР, выяви-
ли несколько возможных генов, участвующих в патогенезе 
ВУР и связанных с ним мальформаций мочевых путей.

Синдром колобомы почек
Синдром колобомы почек, или папиллоренальный 

синдром, характеризуется гиподисплазией почек и нару-
шениями зрительного нерва. ВУР отмечается у 26% па-

циентов с синдромом колобомы почек [19]. В настоящее 
время ген PAX2 (10q24.31), расположенный в хромосом-
ной области и кодирующий фактор транскрипции РАХ2, – 
единственный ген, для которого установлена взаимосвязь 
с синдромом колобомы почек. В исследованиях сообща-
ется, что у 50% лиц с синдромом колобомы почек были 
выявлены мутации в этом гене. 
Бранхио-оторенальиый синдром

Бранхио-оторенальиый синдром характеризуется 
мальформациями внешнего, среднего и внутреннего уха, 
которые связаны с проводящими, нейросенсорными или 
смешанными нарушениями слуха, бранхиальными фи-
стулами и кистами, а также мальформациями почек. У 
5% пациентов с данным расстройством отмечается ВУР. 
Бранхио-оторенальный синдром наследуется по аутосом-
но-доминантному типу, и различные мутации гена EYA1 
были выявлены у ~40% поражённых лиц [20]. 
Синдром гипопаратиреоидизма–глухоты–дис-
плазии почек

Синдром гипопаратиреоидизма–глухоты–дисплазии 
почек включает гипопаратиреоидизм, нейросенсор-
ную глухоту и заболевания почек, включая ВУР [21]. 
Описанные случаи этого синдрома были вызваны му-
тациями гена GATA3, который кодирует действующий в 
транс-положении специфический фактор транскрипции 
Т-клеток GATA3 [22]. В настоящее время общепризнано, 
что синдром гипопаратиреоидизма–глухоты–дисплазии 
почек является заболеванием, наследуемым по аутосом-
но-доминантному типу [23]. 
Синдром Кальмана

Синдром Кальмана характеризуется сочетанием анос-
мии и изолированного дефицита гонадотропин-рилизинг 
гормона (ГнРГ), что сопровождается гипогонадотропным 
гипогонадизмом, наследуемым по аутосомно-доминант-
ному, аутосомно-рецессивному или X-сцеплённому ти-
пу). Ген KALI кодирует белок аносмин-1 (внеклеточный 
матрикс-ассоциированный гликопротеин) и расположен 
на Х-хромосоме. Мутации гена KALI встречаются при-
мерно у 10% пациентов с синдромом Кальмана [24], при 
этом частота мутаций de novo неизвестна. Публикации 
позволяют предположить сцеплённую с Х-хромосомой 
рецессивную форму наследования данного расстройства, 
связанного с ВУР, удвоением мочеточников, удвоением 
почек и агенезией почек [25]. Кроме того, мутации в генах 
FGFR1, PROKR2, PROK2, CHD7 и FGF8 также выявле-
ны в 25–35% случаев у пациентов с синдромом Кальмана 
[24]. Точная частота ВУР при синдроме Кальмана неиз-
вестна.
Ладонно-подошвенно-генитальный синдром

Мальформации конечностей и урогенитальные де-
фекты, такие как ВУР, являются основными характери-
стиками ладонно-подошвенно-генитального синдрома, 
который наследуется по аутосомно-доминантному типу 
[26]. Мутации гена HОХA13, который кодирует фактор 
транскрипции НОХА13, отвечают за развитие ладонно-
подошвенно-генитального синдрома [27]. Как и для син-
дрома гипопаратиреоидизма–глухоты–дисплазпи, данных 
о частоте ВУР при ладонно-подошвенно-генитальном 
синдроме нет.
Синдром Таунса–Брокса

Синдром Таунса–Брокса – редкий комплекс мальфор-
маций, который преимущественно характеризуется триа-
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дой атрезии ануса, дисплазией ушей и мальформациями 
большого пальца руки. Примерно у трети пациентов с дан-
ным нарушением отмечаются нарушения функции почек, 
включая ВУР и конечную стадию почечного заболевания; 
врождённые заболевания сердца и мальформации стоп и 
органов мочеполовой системы также часто выявляются у 
пациентов с синдромом Таунса–Брокса [28]. В настоящее 
время ген SALLI, кодирующий положительный регулятор 
передачи сигналов глиального нейротрофического факто-
ра, участвующего в формировании зачатков мочеточника, 
является единственным геном, для которого была уста-
новлена взаимосвязь с синдромом Таунса–Брокса. Мута-
ции гена SALLI выявляются примерно у 70% пациентов 
с синдромом Таунса–Брокса. Установлено, что примерно 
50% случаев этого синдрома вызваны мутациями, возник-
шими de novo [28]. 
Урофациальный синдром

Урофациальный синдром характеризуется аномали-
ями развития лица и нарушениями мочеиспускания, что 
часто сопровождается ВУР. Мутации гена HPSF2, коди-
рующего фермент гепариназу-2, являются первопричиной 
возникновения урофациального синдрома [29, 30]. 
Синдром де Ланге

У пациентов с синдромом де Ланге наблюдаются опре-
делённые лицевые аномалии, задержка роста, гирсутизм и 
дефекты размеров верхних конечностей [31]. ВУР отмеча-
ется у 12% пациентов с данным расстройством [31]. Хотя 
синдром де Ланге наследуется по аутосомно-доминант-
ному или Х-сцеплённому типу, у большинства пациентов 
отмечаются мутации, возникшие dе novo. В трех исследо-
ваниях описано 179 лиц, страдающих данным синдромом, 
среди которых примерно у 50% были выявлены мутации 
гена NIPВL. Точный механизм, за счёт которого мутации в 
гене NIPBL приводят к развитию ВУР, неизвестен.
Связанные с FGFR (рецептор фактора роста) 
синдромы краниосиностоза

Синдром связанного с FGFR краниосиностоза включа-
ет ряд нарушений, которые характеризуются мутациями 
семейства FGFR [32]. Было описано несколько синдро-
мов, связанных с мутациями активации FGFR2, которые 
приводят к урогенитальным аномалиям, таким как гидро-
уретер и одиночная почка [32]. ВУР отмечается при син-
дроме Пфейффера, синдроме акроцефалосиндактилии, 
который характеризуется бикоронарным краниосиносто-
зом, гипоплазией средней части лицевого черепа, широ-
кими большими пальцами рук и ног и частичной/измен-
чивой синдактилией мягких тканей ладоней и подошв. 
Большинство связанных с FGFR синдромов краниосино-
стоза наследуется по аутосомно-доминантному типу. 
Синдром Эпштейна

Синдром Эпштейна характеризуется тромбоцитопати-
ей, нервной глухотой, катарактами и заболеваниями по-
чек [33]. Описаны случаи ВУР при данном синдроме [25]. 
Возможной причиной развития синдрома могут быть му-
тации гена MYH9.

Ассоциация VACTERL
Ассоциация дефектов позвоночника, ануса, трахеоэ-

зофагеальных дефектов, дефектов почек и конечностей 
называется ассоциацией VACTERL при поражении не ме-
нее трёх систем органов. ВУР был обнаружен у 17 (39%) 
пациентов с VACTERL в исследовании 44 пациентов [34]. 

Генетическая природа ассоциации VACTERL полностью 
не изучена, хотя делеции в дистальной области длинного 
плеча хромосомы 13 были описаны более чем у 140 паци-
ентов с фенотипом ассоциации VACTERL [35]. Кроме то-
го, прочие синдромы, вызванные мутациями отдельных 
генов, характеризуются связанными с VACTERL маль-
формациями, включая мальформации почек. Подобные 
синдромы включают синдром Фейнгольда (окулодигито-
эзофагодуоденальпый синдром, который вызывается му-
тациями гена N-MYC), синдром CHARGE (СHD7), аноф-
тальм-эзофагогенитальный синдром (SOX2), синдром 
Паллистера – Холла (GL13) и гидроцефалию VACTERL 
(FANCB) [36]. Кроме того, микроделеция кластера ге-
на факторов транскрипции FOX в хромосомной обла-
сти 16q24.1 (FOXFI, MTHFSD, FOXC2 и FOXL1) были 
описаны у пациентов с мальформациями, связанными с 
VACTERL [37]. 
Изучение молекулярно-генетических причин 
развития ВУР у человека

Исследования, проводимые в последнее время, не выя-
вили единственного этиологического гена, ответственно-
го за развитие ВУР, поэтому его моногенная генетическая 
природа не подтверждена.

В сложившейся мировой практике для анализа забо-
леваний, для которых чётко не установлена моногенная 
природа и которые могут быть отнесены к разряду много-
факторных, используется два подхода.

Первый подход основан на анализе генов, напрямую 
вовлечённых в патогенез развития заболевания и выяв-
ленных на животных моделях.

Второй подход основан на полногеномных ассоциа-
тивных исследованиях (GWAS) и используется для выяв-
ления заболевания как в семьях пациентов, так и в груп-
пах неродственных индивидов.

Суть ассоциативных исследований заключается в 
установлении ассоциации между аллелями и генотипа-
ми исследуемых генов с развитием заболевания путём 
определения их частоты в группе больных и контрольной 
группе.

В случае выявления статистически достоверной ассо-
циации возможно дальнейшее исследование кандидатно-
го гена либо хромосомной области для поиска мутаций 
путём секвенирования.

Ниже рассмотрены возможные пути патогенеза ВУР, 
а также исследования по выявлению ассоциаций ряда по-
лиморфных маркеров с развитием ВУР.
Путь RET

Первым полиморфным маркёром, изученным в 2008 г., 
была выбрана нуклеотидная замена Glу691Ser (SNP 
rs1799939), выявленная в гене RET. Частота этой замены 
составляла 29% во французско-канадской контрольной 
популяции и встречалась у 70% пациентов с первичным 
ВУР. Между тем в другом исследовании, посвящённом 
этому полиморфному маркёру у 221 неродственного боль-
ного и 190 сибсов, 592 контрольных пациентов в ирланд-
ской популяции, не было выявлено ассоциации с разви-
тием ВУР.
PAX2

Хотя на животных моделях была доказана ассоциация 
с синдромом колобомы почек, что позволило предпо-
ложить, что ген РАХ2 может являться возможным геном 
ВУР, дальнейшие исследования сцеплённости показали, 
что ген PAX2 не связан с первичным ВУР [39]. 
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SOX17
Мутации в гене SOX17, кодирующем транскрипцион-

ный фактор, были выявлены у 7 пациентов с ВУР, 4 из ко-
торых были родственниками из двух маленьких семей [40]. 
ФНО-β  

G. Lce-Chen и соавт. [41] сообщили, что полиморфиз-
мы в промоторной области генов калликреина 1 (KLK1) 
и TGFB1 способствуют прогрессированию склерозирова-
ния почек у тайваньских детей с первичным ВУР. Ассоци-
ации с развитием рефлюкса в этой популяции выявлено 
не было, однако в двух других группах было показано, что 
полиморфизмы гена TGFB1 могут являться фактором ри-
ска развития ВУР. 
Ренин-ангиотензиновая система 

AСЕ
Инсерционно/делеционный полиморфизм (I/D) гена 

АСЕ, кодирующего ангиотензинпревращающий фермент, 
изучали у 196 пациентов с врождёнными уропатиями  
(у 67 из них отмечался ВУР), а также в группе контрольных 
индивидов без урологических мальформаций, при этом не 
было выявлено различий в распределении аллелей ins/del 
между детьми с наличием или отсутствием урогениталь-
ных мальформаций [42]. Однако в этом исследовании бы-
ло выявлено статистически достоверное увеличение DD-
генотипа в группе детей с уропатией с повреждением почки 
в сравнении с контрольной группой и детьми с уропатией, 
но без поражения почек (р < 0,005); это явление было ещё 
более выраженным в группе ВУР. Эти данные привели ав-
торов к заключению, что DD-полиморфизм является фак-
тором риска поражения паренхимы почек у пациентов с 
врождёнными аномалиями мочеполовой системы, что име-
ет непосредственное отношение к детям с ВУР. Данные 
находки подтверждаются двумя дополнительными иссле-
дованиями, в одном из которых наблюдалась взаимосвязь 
между D-аллелем гена АСЕ и врождённым уменьшением 
размера почек с ВУР у пациентов с первичным ВУР и с про-
грессированием рефлюкс-нефропатии. Однако эти данные 
не нашли подтверждения в работах А. Yoneda и соавт. [43] 
и Н. Park и соавт. [44].
AGTR2

Ген, кодирующий рецептор AGTR2, согласно прове-
денным исследованиям был вовлечён в патогенез ВУР. 
Данные о влиянии полиморфных маркёров в этом гене 
на развитие ВУР также являются противоречивыми. К. 
Hohenfellner и соавт. [42] и А. Yoneda и соавт. [44] в сво-
их исследованиях пришли к заключению, что AGTR2 не 
участвует в патогенезе первичного ВУР. При этом Rigoli 
и соавт. показали, что носителями полиморфизма AGTR2 
являются примерно 50% пациентов с ВУР в Италии и сде-
лали вывод, что несоответствия полученных ими данных 
с результатами ранее проведенных исследований могут 
объясняться особенностями популяции, включённой в ис-
следование.

Уроплакины
Еще одной группой генов-кандидатов могут быть ге-

ны семейства уроплакинов UPK3A. Мутации UPK3A не-
давно были выявлены у некоторых пациентов с аплазией, 
гипоплазией и дисплазией почек, включая некоторых па-
циентов с ВУР [45, 46]. Ряд исследователей не выявили 
признаков значимого вовлечения UPK3A при ВУР [47, 48], 
но указали, что их результаты не исключают влияния на 

развитие ВУР функционально значимых мутаций в регу-
лирующих областях этого гена [47]. 

Несмотря на то, что в различных исследованиях вы-
явлено сразу несколько генов, мутации в которых обна-
ружены у пациентов с ВУР, его моногенная природа не 
была чётко доказана. При этом ассоциативные исследова-
ния показывают, что вклад в развитие ВУР могут вносить 
одновременно несколько генов-кандидатов с сочетанным 
влиянием факторов внешней среды. Таким образом, ВУР 
скорее можно отнести к разряду многофакторных заболе-
ваний.
Геномные сканирования

Ещё одной стратегией для исследования генетической 
предрасположенности к многофакторным заболеваниям, 
в том числе к ВУР, является полногеномное ассоциатив-
ное исследование. Этот подход может быть использован 
для семейных исследований, а также исследований типа 
случай – контроль.

Первое полногеномное ассоциативное исследова-
ние при ВУР было описано Feather и соавт. [16]. Их ре-
зультаты позволили предположить ассоциацию с ВУР в 
хромосомной области 1р13 в 7 европейских семьях.

Kelly и соавт. [18] выполнили полногеномное иссле-
дование среди 609 лиц в 129 ирландских семьях более 
чем с одним пациентом с ВУР в семье. Применив непа-
раметрический анализ сцеплённости, они обнаружили 
кандидатный регион 2q37. Кроме того, анализ сцеплён-
ности с различными регионами на хромосомах 2, 3, 4, 
10, 13, 16 и 20 был подтверждён исследованиями на 
меньших выборках пациентов, в том числе в сочетании 
с прочими мальформациями мочевых путей [49, 50].  
В результате исследований был выявлен ещё один хро-
мосомный регион 10q26, содержащий кандидатные ге-
ны РАХ2 и FGFR2, которые могут быть ассоциированы 
с ВУР.

Исследование ассоциации генов-кандидатов, распо-
ложенных в хромосомных регионах 6q24–q25, 16q24.3 и 
20pll.280, с развитием хронической болезни почек в ис-
следовании, проведённом Kelly и соавт., показывает, что 
исследование генетических причин ВУР имеет важное 
значение в понимании не только патогенеза ВУР, но и ле-
жит в основе понимания патогенеза хронических заболе-
ваний почек и почечной недостаточности в целом.

Результаты другого исследования, проведённого Conte 
и соавт., которые обследовали 72 пациента с первичным 
ВУР в 24 семьях, также подтверждают гетерогенность 
ВУР. Были выявлены несколько локусов на хромосомах 
1, 3, 4 и 22,76, показавших ассоциацию с ВУР, хотя толь-
ко локусы в хромосомной области 3q22.2-23 полностью 
перекрывались с локусом, описанным Feather и соавт. 

Эти три полногеномных исследования, проведённых 
Feather, Kelly и Conte, были выполнены с использовани-
ем аутосомно-доминантной модели наследования [18].  
В дальнейшем доминантная и рецессивная модели ис-
пользовались для анализа 72 пациентов с ВУР в 12 семьях 
в исследовании Weng и соавт. 

H. Cordell и соавт. [38] опубликовали исследование, в 
котором анализ сцепления был проведен у 661 пациента 
с ВУР в 320 семьях в Словении и Великобритании. В до-
полнительном исследовании, выполненном на той же вы-
борке, ассоциация с выбранными генами-кандидатами и 
AGTR2, HNF1B, РАХ2, RET, R0B02 и UPK3A57 не была 
доказана. Несмотря на многочисленные исследования, 
единого генетического локуса, ассоциированного с ВУР, в 
популяции выявлено не было [18]. 
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Заключение
Результаты полногеномных ассоциативных исследова-

ний указывают на малое количество хромосомных реги-
онов, достоверно связанных с ВУР. Также к настоящему 
времени ни одно из исследований ВУР не выявило эти-
ологического гена, роль которого в патогенезе ВУР была 
ранее доказана на моделях с трансгенными мышами.

В полномасштабных исследованиях ассоциация от-
дельных генов-кандидатов была показана лишь для малой 
доли случаев ВУР. Такие результаты могут быть объяс-
нены различными критериями оценки, применяемыми в 
исследованиях, различными генетическими подходами, а 
также популяционными различиями в частоте встречае-
мости отдельных полиморфных вариантов, а также влия-
нием факторов окружающей среды.

Повышение количества исследовательских групп, изу- 
чающих ВУР, обмен полученными данными, а также ис-
пользование новых геномных технологий могут значи-
тельно помочь в выявлении кандидатных геномных реги-
онов, ассоциированных с ВУР [51–55]. Особое внимание 
следует уделить отбору пациентов для исследования. Для 
получения статистически достоверных данных в дальней-
ших исследованиях необходимо чётко охарактеризовы-
вать пациентов, включённых в исследования по различ-
ным критериям, таким как тяжесть и особенности течения 
ВУР, пол, возраст, раса.

Имеющееся и постоянно растущее количество работ 
показывает, что в патогенезе ВУР участвуют многочис-
ленные гены. Геномные ассоциативные исследования 
групп пациентов с сочетанной патологией, включающей 
ВУР и хроническую болезнь почек, необходимы для более 
глубокого понимания патогенеза ВУР, поскольку в целом 
ряде таких исследований, включающих пациентов с ВУР 
и пациентов с хронической болезнью почек, были выявле-
ны определённые генетические корреляции.
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