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Частота патологии нижних мочевых путей при рас-
сеянном склерозе (РС), по данным разных авторов, ва-
рьирует от 50 до 90% [1–8], в то время как почки при 
этом заболевании страдают значительно реже, лишь 
при длительно существующей грубой дисфункции мо-
чевого пузыря [9]. Почти в 10% случаев нарушение 
мочеиспускания наблюдается при дебюте заболевания 
(как моносимптом или в комплексе с другими проявле-
ниями), имея характер острой задержки мочи «неяс-
ной этиологии» либо остро развившегося ургентного 
недержания мочи [8, 10]. В дальнейшем не менее чем 
половина пациентов с РС имеет постоянные проблемы 
с мочевым пузырем [11, 12]. Расстройства уродинами-
ки в значительной степени инвалидизируют больного, 
создавая ему не только медицинские, но и психологи-
ческие проблемы [13, 14]. Недержание мочи особенно 
деморализует пациента в тех случаях, когда ему все 
труднее становится ходить и передвижение сопряжено 
со значительными усилиями.

Прежде чем рассматривать вопросы нарушения мо-
чеиспускания при РС, кратко напомним основные по-
ложения, касающиеся понятия «нейрогенный мочевой 
пузырь» (НМП).

В норме объем мочевого пузыря составляет 300–
500 мл, а первые ощущения его наполнения возникают 
при поступлении 50% данного объема. Диурез (суточ-
ное количество мочи) у взрослого человека, находяще-
гося на обычном питьевом режиме, может колебаться 
от 500 до 1500 мл, две трети этого объема выделяется 
с 6:00 до 18:00. За сутки происходит в среднем 4–6 мо-
чеиспусканий. Эффективный объем мочевого пузыря 
(количество мочи, выделенное за одно мочеиспуска-
ние) колеблется в диапазоне от 100 до 400 мл, состав-
ляя в среднем 200–300 мл. Остаточная моча (моча, 
остающаяся в мочевом пузыре после мочеиспускания; 
ее объем измеряется с помощью ультразвукового ис-
следования либо путем катетеризации) не превышает 
в норме 30–50 мл [15–16]. Механизм мочеиспускания 
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следующий. Растяжение мочевого пузыря мочой и 
повышение давления в нем приводит к  раздражению 
рецепторов стенки мочевого пузыря. По афферентным 
путям в спинальный центр мочеиспускания (сегменты 
S2–S4) поступают прессорные импульсы, вызывающие 
безусловный рефлекс опорожнения мочевого пузыря 
(реципрокное сокращение детрузора и расслабление 
сфинктеров). Одновременно из спинного мозга по вос-
ходящим путям эти импульсы достигают стволовых 
центров микции и коры больших полушарий, обеспечи-
вая ощущение позыва на мочеиспускание. В свою оче-
редь нисходящие церебральные влияния при наличии 
социально подходящих условий обеспечивают произ-
вольное мочеиспускание.

Нейрогенный мочевой пузырь — это термин, кото-
рый употребляется для описания самых разнообраз-
ных нарушений резервуарной и эвакуаторной функций 
мочевого пузыря, возникающих вследствие поражения 
нервной системы на различных уровнях (головной мозг, 
спинной мозг, периферические нервы, интрамураль-
ный аппарат пузыря). Таким образом, НМП — не само-
стоятельная нозологическая единица, а собирательное 
понятие, объединяющее большую группу нейрогенных 
расстройств мочеиспускания. Общей их чертой явля-
ется снижение или полная утрата произвольного кон-
троля над мочеиспусканием [14, 17]. Характер и выра-
женность нарушения функции нижних мочевыводящих 
путей зависят в первую очередь от локализации очага 
поражения нервной системы, и лишь во вторую — от 
этиологии этого поражения. 

Классификация НМП. Многочисленность факто-
ров, определяющих характер и выраженность нару-
шений мочеиспускания, а также многообразие вари-
антов этих нарушений привели к тому, что до сих пор 
нет единой общепризнанной классификации НМП. 
Как чрезмерное упрощение, так и излишнее услож-
нение классификаций делает их зачастую малопри-
годными для врачей-практиков, а существование зна-
чительного числа синонимов, использующихся для 
обозначения нейрогенных дисфункций мочевого пу-
зыря, создает дополнительную путаницу. Большинст-
во классификаций НМП построено на анатомическом 
или на функциональном принципе либо совмещает 
два этих подхода. 

Анатомический принцип классификации учиты-
вает локализацию поражения по отношению к структу-
рам, участвующим в регуляции акта мочеиспускания: 
корковые и мостовой (понтинный) центры, симпатичес-
кий грудопоясничный центр (Th11–L2), сакральный пара-
симпатический центр (S2–S4), периферические нервы и 
сплетения, интрамуральные ганглии пузыря. Соответст-
венно выделяют супраспинальный, супрасакральный 
спинальный, инфрасакральный, периферический экс-
трамедуллярный мочевой пузырь и, наконец, пораже-
ние мышц мочевого пузыря [18–19]. В упрощенном ва-
рианте все поражения нервной системы, приводящие 
к нарушению функции нижних мочевых путей, делят 
на надсегментарные и обусловленные поражением в 
пределах периферического аппарата регуляции моче-
испускания [20].

Функциональный принцип классификации осно-
ван на характеристике нарушений эвакуаторной и ре-
зервуарной функций мочевого пузыря, состояние кото-
рых оценивается с использованием уродинамических 
методов обследования. Учитываются степень наруше-
ния тормозных супраспинальных влияний, сохранность 
рефлекторной спинальной активности и афферентной/
эфферентной импульсации. В наиболее общем вари-
анте выделяют гиперрефлекторный и гипо- или ареф-
лекторный мочевой пузырь [15, 21–23]. Между анато-
мической локализацией поражения нервной системы 
и характером нарушения функции пузыря существуют 
тесные корреляционные взаимоотношения. Надсегмен-
тарный НМП является гиперрефлекторным (по крайней 
мере, до момента развития вторичной атонии мочевого 
пузыря), тогда как обусловленный поражением в пре-
делах периферического аппарата регуляции мочеис-
пускания — гипо- или арефлекторным.

Гиперрефлекторный мочевой пузырь развивается 
вследствие разобщения спинального центра микции и 
церебральных центров, оказывающих нисходящее тор-
мозящее действие на спинальные структуры, и харак-
теризуется растормаживанием активности спинальных 
центров. Клинически гиперрефлекторный НМП прояв-
ляется учащенным мочеиспусканием, повелительными 
(императивными) позывами на мочеиспускание, некон-
тролируемыми стремительными выделениями мочи, 
нередко в самой неподходящей обстановке (импера-
тивное недержание мочи). При проведении цистомано-
метрии регистрируются непроизвольные сокращения 
детрузора в фазе наполнения пузыря. Если поражение 
локализуется выше мостового центра микции, который 
в норме обеспечивает синхронность работы детру-
зора и сфинктеров мочевого пузыря, то клиническая 
картина ограничивается вышеназванными симптома-
ми. Если же поражение нервной системы отмечается 
ниже варолиева моста, но выше сегментарных центров 
мочеиспускания, то вследствие нарушения согласо-
ванной работы сфинктеров и детрузора может разви-
ваться феномен детрузор-сфинктерной диссинергии. 
Наличие этого феномена приводит к затруднениям при 
опорожнении пузыря (необходимость натуживания для 
изгнания мочи), к увеличению объема остаточной мочи 
в пузыре, иногда — к полной задержке мочи.

Основные клинические характеристики гипо- или 
арефлекторного НМП следующие: мочевой пузырь 
атоничный, переполнен мочой и увеличен в объеме, 
выделение мочи происходит каплями либо прерывис-
тыми небольшими порциями, значительное количество 
остаточной мочи обусловливает высокий риск уроин-
фекций [20]. Больные жалуются на увеличение интер-
валов между позывами на мочеиспускание (иногда 
такие позывы возникают всего 1–2 раза в день), на не-
обходимость напрягать брюшной пресс, чтобы начать и 
поддерживать мочеиспускание. Моча вытекает слабой 
струей. Неврологическими симптомами, свидетельст-
вующими о сакральном уровне поражения спинного 
мозга, являются: снижение тонуса наружного аналь-
ного сфинктера (что приводит к неудержанию кала); 
отсутствие бульбокавернозного рефлекса, замыкаю-
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щегося на уровне S3–S4, снижение или отсутствие кож-
ного анального рефлекса, замыкающегося на уровне 
S4–S5; болевая гипестезия в аногенитальной области. 
При цистоманометрии выявляются снижение тонуса и 
гипорефлексия детрузора в фазе наполнения пузыря 
и снижение сократительной способности детрузора в 
фазе выделения мочи. Со временем в мышцах пузыря, 
лишенных спинальной иннервации, наступают дистро-
фические изменения, снижаются растяжимость пузыря 
и его емкость, формируется вторично-сморщенный мо-
чевой пузырь. Кроме того, хроническая задержка мочи 
приводит к развитию осложнений со стороны верхних 
мочевых путей — к атонии устьев и самих мочеточни-
ков, пиелоэктазии, гидронефрозу, хроническому пие-
лонефриту, в конечной стадии — к хронической почеч-
ной недостаточности.

Неврологу следует помнить о том, что помимо НМП 
существуют и другие формы нарушений мочеиспуска-
ния. Гиперактивный мочевой пузырь (термин, приня-
тый Международным комитетом по удержанию мочи и 
обозначающий пузырь с повышенной сократительной 
активностью детрузора, что больной с сохраненной 
чувствительностью воспринимает как императивные 
позывы на мочеиспускание) может развиваться не 
только при поражении нервной системы, но и вследст-
вие воспалительных и обструктивных процессов в ниж-
них мочевых путях, а также иметь идиопатический ха-
рактер [24].

Патофизиология уродинамических расстройств 
при РС имеет ряд особенностей. РС характеризуется 
поражением самых различных уровней центральной 
нервной системы, однако роль церебральных очагов 
демиелинизации в возникновении дисфункции моче-
вого пузыря, по-видимому, не столь велика. В насто-
ящее время полагают, что по причине билатеральной 
локализации корковых центров микции очаги демие-
линизации в головном мозге не могут являться причи-
ной значимых уродинамических нарушений. Исключе-
ние составляют редкие случаи локализации бляшек в 
покрышке варолиева моста, при которых нарушение 
центральной регуляции мочеиспускания обусловлено 
двусторонним поражением понтинных миктурических 
центров и сочетается с глазодвигательными наруше-
ниями [11, 25]. Решающее значение, вероятно, имеет 
демиелинизирующий процесс в задних и боковых кана-
тиках спинного мозга [5]. Изменения в шейном отделе 
спинного мозга при аутопсии обнаруживаются почти 
всегда, тогда как вовлечение поясничного и сакрально-
го отделов наблюдается реже — по данным J.G. Blaivis 
и S.A. Kaplan, соответственно в 40 и в 18% случаев [26]. 
Причиной возникновения тазовых расстройств служит, 
как полагают, поражение тонких миелиновых Аδ-воло-
кон, проводящих афферентные импульсы от мочевого 
пузыря трансспинально к мостовому миктурическому 
центру. Это сопровождается уменьшением ингибиру-
ющей импульсации со стороны мостового миктуричес-
кого центра и активизацией рефлекторной активности 
на спинальном (сакральном) уровне. Афферентными 
волокнами спинального рефлекса опорожнения пузыря 
служат немиелинизированные С-волокна. Сокращения 

детрузора в отсутствие тормозных центральных влия-
ний осуществляются рефлекторно, в ответ на наполне-
ние мочевого пузыря, т.е. формируется гиперрефлек-
торный мочевой пузырь. Действительно, самой частой 
находкой при уродинамическом обследовании этих 
больных является детрузорная гиперрефлексия — она 
обнаруживается в 50–99% случаев [4, 27, 28]. 

При прерывании проводящих спинальных путей по-
мимо резервуарной часто страдает и эвакуационная 
функция мочевого пузыря: при сокращении детрузора 
вместо нормальной релаксации сфинктера уретры и 
мышц тазового дна также возникает их сокращение, 
т.е. развивается синдром детрузор-сфинктерной дисси-
нергии. Детрузор-сфинктерная диссинергия у больных 
с гиперактивным мочевым пузырем обнаруживается в 
35–65% случаев, причем ее возникновение связывают 
в первую очередь с нарушением координированной ра-
боты поперечно-полосатого сфинктера, тогда как глад-
комышечный сфинктер обычно синергичен [25]. Гипер-
рефлексия детрузора более чем в половине случаев 
сочетается со снижением его сократительной способ-
ности, что в значительной степени осложняет терапию 
[2, 29].

Существенно реже (в 5–20% случаев) при РС наблю-
дается гипо- или арефлексия детрузора, происхожде-
ние которой связывают с сакральным уровнем процес-
са либо с прогрессирующим поражением детрузора [2, 
8, 30]. 

Таким образом, наиболее характерны следующие 
варианты уродинамических нарушений при РС:

1) гиперрефлексия детрузора без детрузор-сфинк-
терной диссинергии;

2) гиперрефлексия детрузора в сочетании с дисси-
нергией поперечно-полосатого сфинктера уретры;

3) гипо- или арефлексия детрузора. По данным 
m.B. Chancellor и J.G. Blaivas [27], эти варианты в сред-
нем встречаются в 38, 29 и 26% случаев. 

Клиническая симптоматика НМП при РС является 
вариабельной. Четко выделить классический вариант 
нарушения мочеиспускания удается далеко не всегда, 
поскольку клиническая картина, как правило, обуслов-
лена диффузным поражением ЦНС. Тем не менее всег-
да существуют жалобы, в наибольшей степени бес-
покоящие больного. К числу основных жалоб относят 
следующие (расположены в порядке убывания частоты 
встречаемости у пациентов с РС) [25]:

императивные позывы (внезапный выраженный по-
зыв на мочеиспускание);

учащенное мочеиспускание (мочеиспускание через 
короткие промежутки времени, более 8 раз в сутки);

ургентное недержание мочи (внезапный выражен-
ный позыв на мочеиспускание, сопровождающийся по-
терей мочи);

трудности при начале мочеиспускания (приходится 
натуживаться, долго ожидать начала мочеиспускания);

прерывистое мочеиспускание (вытекание мочи пре-
рывистой струей);

чувство неполного опорожнения пузыря;
ночной энурез (непроизвольное мочеиспускание во 

время сна).
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Первые три симптома (императивные позывы, уча-
щенное мочеиспускание и ургентное недержание мочи) 
чаще всего отражают наличие у больного гиперрефлек-
сии детрузора (нарушение накопительной функции пу-
зыря). Необходимо помнить, однако, что императивные 
позывы и учащенное мочеиспускание могут наблю-
даться и при инфекции мочевыводящих путей (цистит). 
Неправильная трактовка этих жалоб может привести 
к диагностическим и терапевтическим ошибкам. В то 
же время замечено, что уроинфекции у пациентов с РС 
редко сопровождаются дизурическими жалобами, ха-
рактеризуясь чаще изменением цвета мочи, ее помут-
нением и неприятным запахом [31].

Остальные жалобы (затруднение при начале моче-
испускания, прерывистое мочеиспускание, чувство не-
полного опорожнения пузыря, энурез) характеризуют 
нарушение эвакуаторной функции пузыря. Нарушения 
эвакуации мочи теоретически могут быть вызваны как 
экстра- или интрауретральной обструкцией (аденома 
предстательной железы, камни мочевого пузыря), так 
и изменением сократительной способности детрузора. 
При РС, однако, основная причина этих симптомов — 
детрузор-сфинктерная диссинергия. Для выявления 
названных жалоб необходимо задать больному конк-
ретные прямые вопросы (сам больной редко первым со-
общает об этих явлениях). Наличие симптомов, указы-
вающих на нарушение эвакуаторной функции пузыря, 
всегда должно насторожить врача в отношении непол-
ного его опорожнения. В то же время отсутствие таких 
жалоб еще не гарантирует полноценности опорожне-
ния пузыря. Так, в исследовании C.D. Betts и соавт. 
[25] установлено, что из 170 больных с РС у 63% объем 
остаточной мочи превышал 100 мл, однако жалобу на 
неполное опорожнение предъявили меньше половины 
из них (47%). Среди тех, кто утверждал, что опорожня-
ет пузырь полностью, 83% ошибались. Неполное опо-
рожнение пузыря является ключевым моментом при 
выборе тактики лечения, поэтому полагаться только 
на жалобы пациента в этом случае нельзя, необходимо 
инструментальное обследование. Задержка мочи в пу-
зыре и рефлюкс мочи, типичные для детрузор-сфинк-
терной диссинергии, способствуют развитию инфекции 
мочевыводящих путей и камнеобразованию [9, 32]. В то 
же время развитие грубой восходящей уроинфекции и 
гидронефроза на фоне детрузор-сфинктерной дисси-
нергии при РС отмечается редко, возможно вследствие 
снижения сократительной способности детрузора и от-
сутствия существенного повышения внутрипузырного 
давления [2, 33]. Риск патологии верхних мочевых пу-
тей при РС возникает чаще при наличии постоянного 
катетера у пациентов с выраженной стойкой невроло-
гической симптоматикой [34, 35]. 

Основной отличительной особенностью клинических 
уроневрологических симптомов при РС, как и прочих 
неврологических проявлений этого заболевания, яв-
ляется их изменчивость, в особенности на начальных 
стадиях болезни. Объяснением этому служит патогене-
тическая связь урологических нарушений с демиелини-
зирующим процессом, повреждающим белое вещество 
головного и спинного мозга. Процесс демиелинизации, 

обусловленный аутоиммунным воспалением, может 
под влиянием различных факторов замедляться или, 
наоборот, ускоряться, параллельно происходит час-
тичная ремиелинизация в очагах поражения. Поэтому 
состояние больных вначале подвержено значительным 
колебаниям в зависимости от наличия обострения или 
ремиссии. Но со временем наблюдаются стабилизация 
и прогрессирование патологической симптоматики. 
Если на ранних стадиях болезни может наблюдаться 
лишь учащенное мочеиспускание и/или императивные 
позывы, то на поздних стадиях, при тяжелом пораже-
нии спинного мозга, пациент вообще может утратить 
способность произвольного мочеиспускания и опорож-
нять пузырь лишь благодаря рефлекторным сокраще-
ниям детрузора [36]. Близкое расположение в спинном 
мозге центров иннервации нижних конечностей и тазо-
вых органов объясняет некоторый параллелизм между 
прогрессированием нижнего спастического парапареза 
и гиперактивностью мочевого пузыря: к тому времени, 
когда пациент способен передвигаться только в инва-
лидном кресле, расстройства мочеиспускания присутст-
вуют почти неизбежно. 

Диагностика характера и выраженности дисфунк-
ции нижних мочевых путей у больных РС основыва-
ется на анализе жалоб и анамнеза и на данных лабора-
торных и инструментальных методов диагностики. 

Выяснение анамнеза и жалоб производится путем 
расспроса больного, причем вопросы должны быть 
очень четкими, направленными на уточнение конкрет-
ных жалоб и обстоятельств появления тех или иных сим-
птомов. Для неврологов, не имеющих большого опыта 
расспроса больных с урологическими расстройствами, 
рекомендуется использовать специальные опросники, 
что позволяет формализовать процедуру сбора анам-
неза и не пропустить важные в диагностическом от-
ношении моменты. Удобно использовать, например, 
опросник «Международный балл симптомов при забо-
леваниях предстательной железы» (International Pros-
tate Symptom Score, или IPSS), который первоначально 
был разработан для больных с заболеваниями предста-
тельной железы [37, 38], затем переведен на русский 
язык и апробирован у больных РС [2, 39]. Кроме того, 
больного просят в течение нескольких дней вести днев-
ник мочеиспусканий, в котором пациент ежедневно 
должен отмечать время каждого мочеиспускания, его 
продолжительность, объем выделенной мочи, а также 
регистрировать эпизоды императивного недержания 
мочи [6]. Это помогает и врачу, и самому пациенту в 
уточнении характера имеющихся расстройств.

Лабораторные исследования включают в себя об-
щий анализ мочи, при необходимости — анализ мочи 
по Нечипоренко и бактериологическое исследование 
(посев) для определения наличия воспалительного про-
цесса. Оценка функционального состояния почек огра-
ничивается рутинными методами диагностики (анализ 
мочи по Зимницкому и проба Реберга), более сложные 
исследования проводят лишь при выявлении отклоне-
ний от нормы.

Инструментальные методы обследования включа-
ют УЗИ почек и мочевого пузыря и уродинамическое 

Нейрогенный мочевой пузырь и рассеянный склероз
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исследование (использование комплекса диагности-
ческой аппаратуры с целью получения данных, харак-
теризующих функциональное состояние нижних моче-
вых путей). УЗИ почек и мочевого пузыря (доступный 
практически для всех пациентов диагностический ме-
тод) является обязательным для всех без исключения 
больных РС, поскольку позволяет получить информа-
цию, которая во многом определяет тактику дальней-
шего ведения больного. Информация эта касается в 
первую очередь объема остаточной мочи в мочевом 
пузыре. Обследование проводят после того, как па-
циент произвольно опорожнил мочевой пузырь. Без-
условно, объем остаточной мочи можно определить и 
путем катетеризации больного после произвольного 
мочеиспускания, однако УЗИ является менее травма-
тичным и в то же время достаточно информативным 
способом. По результатам обследования можно не 
только косвенно судить о функциональном состоянии 
детрузора и о наличии инфравезикальной обструкции, 
но и принимать решение о показаниях к катетеризации 
пациента. УЗИ наполненного мочевого пузыря дает 
возможность диагностировать цистит, наличие камней 
в мочевом пузыре. УЗИ почек позволяет уточнить ана-
томическое состояние верхних мочевых путей (наличие 
аномалий развития и камней, признаки воспалительно-
го процесса, гидронефротическая трансформация), что 
также может послужить основой для принятия дальней-
ших решений относительно тактики ведения больного. 
В случаях обнаружения на УЗИ изменений в верхних 
мочевых путях может быть показанной рентгенодиаг-
ностика (экскреторная урография с нисходящей цис-
тографией, микционная цистоуретрография), при вы-
раженном цистите — эндоскопическое исследование 
мочевого пузыря.

На основании расспроса больного и результатов 
УЗИ мочевого пузыря уже можно составить ориенти-
ровочное суждение о форме дисфункции нижних моче-
вых путей (табл. 1).

Однако только по клиническим признакам и УЗИ 
определить тип дисфункции мочевого пузыря мож-
но далеко не всегда — так, например, невозможно 
отличить гиперрефлексию детрузора со снижением 
его сократительной способности от сочетания детру-

зорной гиперрефлексии с детрузор-сфинктерной дис-
синергией. Ошибки в определении типа дисфункции 
в свою очередь могут привести к неправильному под-
бору лекарственных препаратов и к неэффективности 
терапии либо развитию побочных эффектов. Как счи-
тает Е.Б. Мазо [2], назначение лекарственной терапии 
больным РС без предварительного выполнения уроди-
намического исследования возможно лишь в случаях 
сохраненного акта произвольного мочеиспускания и 
объема остаточной мочи не более 150 мл. В осталь-
ных случаях, по мнению многих урологов, необходимо 
специализированное уродинамическое обследование. 
В то же время приходится признать, что помимо инва-
зивности метода и высокой стоимости оборудования 
применение уродинамического обследования ограни-
чено частым отсутствием корреляций между клиничес-
кой симптоматикой и уродинамическими находками, а 
также изменчивостью последних [40].

Полное уродинамическое обследование включает 
цистометрию с одновременной регистрацией элек-
тромиограммы тазового дна, урофлоуметрию, про-
филометрию, видеомониторинг, однако далеко не 
всем больным РС с нейроурологической патологией 
показано проведение всех этих методик. Задача кли-
нициста — определить тот минимальный набор иссле-
дований, который необходим для установления типа 
нейрогенной дисфункции и выбора тактики лечения.

Самый доступный из уродинамического набора ме-
тод — урофлоуметрия, которая позволяет регистриро-
вать степень снижения объемной скорости потока мочи 
и увеличение времени мочеиспускания. Проводимая 
при разном наполнении пузыря, она дает возможность 
оценить функциональное состояние детрузора и его 
резервы, сократительную способность детрузора, про-
ходимость пузырно-уретрального сегмента. Это неин-
вазивный метод, однако только одного его тоже недо-
статочно для диагностики типа пузырной дисфункции.

Более сложный и инвазивный метод — цистометрия, 
позволяющая дополнить недостающую объективную 
информацию. Уродинамическими признаками гипер-
рефлексии детрузора, по данным цистометрии напол-
нения, являются нестабильность детрузора (спонтан-
ные или вызванные изменением положения тела либо 

Т а б л и ц а  1 

Сочетание клинических признаков при различных типах дисфункции нижних мочевых путей (Е.Б. Мазо и соавт., 2002)

Клинические показатели
Детрузорная 

гиперрефлексия

Сочетание детрузорной 
гиперрефлексии 

и детрузор-сфинктерной 
диссинергии

Сочетание детрузорной 
гиперрефлексии  

и снижения сократимости 
детрузора

Детрузорная 
арефлексия

Более 8 мочеиспусканий в сутки + + + —

8 или менее мочеиспусканий в сутки — — — —

Учащенное мочеиспускание и императивные позывы + ± + –

Императивное недержание мочи + ± ± —

Обструктивные симптомы (затруднение при начале 
мочеиспускания, прерывистое мочеиспускание, 
чувство неполного опорожнения пузыря)

 
 

—

 
 

+

 
 

+

 
 

+

Остаточная моча — ± + +
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кашлем сокращения детрузора в фазе наполнения 
пузыря), снижение комплаенса (значительное повы-
шение детрузорного давления в ответ на введение 
небольших объемов жидкости). К уродинамическим 
признакам гипорефлексии детрузора относятся от-
сутствие повышения внутрипузырного давления в 
ходе наполнения пузыря и позыва к мочеиспусканию. 
О наличии детрузор-сфинктерной диссинергии может 
свидетельствовать усиление участия абдоминального 
давления в опорожнении пузыря. Но аналогичные ре-
зультаты будут получены и при низкой сократительной 
функции детрузора на фоне повышения уретрального 
сопротивления. Поэтому с более высокой степенью 
достоверности наличие детрузор-сфинктерной дисси-
нергии устанавливают путем электромиографического 
исследования, которое проводят синхронно с микцион-
ной цистометрией: при наличии диссинергии обнару-
живается синхронное сокращение мочевого пузыря и 
анального сфинктера во время микции [36]. 

При проведении всех инструментальных видов об-
следования необходимо принимать во внимание вы-
сокую изменчивость урологических нарушений при 
РС. Исследования выполняют не только для первона-
чального уточнения характера уродинамических рас-
стройств, но и с целью определения правильности и 
эффективности назначенных лечебных воздействий. 
Специализированные центры по оказанию помощи 
больным с рассеянным склерозом должны либо распо-
лагать соответствующим оборудованием и специалис-
тами, либо иметь возможность направлять пациентов 
на обследование в другие медицинские учреждения.

Лечение нарушений функции тазовых органов 
при РС проводит скорее невролог, чем уролог, посколь-
ку, во-первых, эти нарушения по сути являются не чем 
иным, как одним из основных клинических проявлений 
основного заболевания (рассеянного склероза), т.е. их 
природа — неврогенная, а не урологическая; во-вто-
рых, лечение чаще является достаточно несложным и 
эффективным (уродинамические расстройства при РС 
рассматриваются как наиболее поддающиеся терапии 
в сравнении с остальной симптоматикой). Случаи, ког-
да нужно активное вмешательство уролога (показания 
к оперативному лечению дисфункции мочевого пузы-
ря, поражение почек), достаточно редки. Тем не менее 
консультативная урологическая помощь больным РС 
должна быть доступна, поэтому в штате специализиро-
ванных центров для таких больных обычно предусмот-
рена ставка врача-уролога. 

Основа лечения уроневрологических расстройств 
при РС — медикаментозная терапия, при необходи-
мости — в сочетании с самокатетеризацией мочево-
го пузыря. С теоретических позиций фармакотерапия 
должна учитывать характер дисфункции мочевого 
пузыря (гиперрефлексия детрузора, гиперрефлексия 
детрузора в сочетании с детрузор-сфинктерной дисси-
нергией или в сочетании со сниженной сократительной 
способностью детрузора, гипорефлексия детрузора) и 
назначаться строго дифференцированно. Однако при-
ходится иметь в виду изменчивость уродинамических 
расстройств при РС, их нередко смешанный характер 

и частое отсутствие результатов уродинамического 
обследования. Поэтому на практике лекарственные 
средства чаще подбирают эмпирически, руководству-
ясь ведущими симптомами и ориентируясь на их рег-
ресс. При подборе терапии необходимо регулярно кон-
тролировать объем остаточной мочи в пузыре.

Ургентное недержание мочи в случае негрубой 
дисфункции мочевого пузыря (учащенное мочеис-
пускание) начинают лечить путем регуляции питьевого 
режима: в сутки рекомендуется употреблять до 1800 мл 
жидкости, ограничивая объем выпитого во второй по-
ловине дня (после обеда) [36]. При этом надо помнить, 
что уменьшение количества жидкости недопустимо при 
наличии инфекции мочеполовых путей, которая тоже 
может проявляться учащенным мочеиспусканием, но 
требует совершенно иного терапевтического подхо-
да. При дезадаптирующих императивных позывах и 
ургентном недержании мочи проводят исследование 
остаточного объема мочи (с помощью УЗИ либо путем 
катетеризации); если этот объем не превышает 100 мл, 
назначают антихолинергические препараты, а именно 
М-холинолитики [11, 41].

Напомним, что антагонисты М-рецепторов (мус-
кариновые антагонисты) блокируют мускариновые 
холинорецепторы парасимпатических синапсов моче-
вого пузыря и нередко обладают также умеренными 
миотропными спазмолитическими свойствами. Пока-
занием к их назначению служат признаки, свидетель-
ствующие о гиперактивности детрузора (учащенное 
мочеиспускание, императивное недержание мочи). 
Побочными действиями препаратов являются сухость 
во рту, тахикардия, сонливость, запоры. Поскольку 
М-холинолитики могут вызывать нарушение аккомода-
ции и изменять время реакции, они отрицательно вли-
яют на способность к вождению транспортных средств. 
Общими противопоказаниями к назначению антихо-
линергических препаратов служат глаукома, аденома 
предстательной железы, миастения, а также симпто-
мы, свидетельствующие о нарушении эвакуационной 
функции мочевого пузыря (задержка мочеиспускания, 
остаточная моча). В некоторых случаях, однако, когда 
неполное опорожнение пузыря сочетается с гиперак-
тивностью детрузора, допустимо использование М-хо-
линомиметиков на фоне периодической катетеризации 
пузыря и под строгим контролем объема остаточной 
мочи.

При РС в отечественной практике наиболее широко 
используют оксибутинин и толтеродин. Оксибутинин 
назначают внутрь и внутрипузырно. При пероральном 
приеме начальная доза составляет 2,5 мг два раза в 
сутки, при необходимости она может быть постепенно 
увеличена до 5 мг три раза в сутки. При возникновении 
труднопереносимой сухости во рту переходят к внутри-
пузырному введению препарата, которое при той же 
эффективности сопровождается меньшими побочными 
действиями [42, 43]. Инстилляции проводят путем кате-
теризации мочевого пузыря; раствор для инстилляции 
получают путем разведения таблетки 5 мг в 30 мл сте-
рильной воды. Толтеродин назначают в дозе 1–2 мг 2 
раза в сутки. Начальная доза составляет 1 мг 2 раза 
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в сутки, затем она может быть увеличена до 2 мг на 
каждый прием. 

Применение мускариновых антагонистов подавляет 
непроизвольные позывы к мочеиспусканию, уменьша-
ет их частоту и увеличивает объем мочевого пузыря. 
Однако при длительном приеме антихолинергических 
препаратов может развиться нарушение сократитель-
ной способности детрузора, что приводит к хроничес-
кой задержке мочи, способствует развитию уретерогид-
ронефроза и хронической почечной недостаточности. 
В особенности риск этих осложнений велик при назна-
чении препаратов больным, у которых гиперактивность 
детрузора сочетается с детрузор-сфинктерной дисси-
нергией или с исходным снижением сократительной 
способности детрузора. Поэтому в процессе примене-
ния М-холинолитиков необходим контроль остаточной 
мочи в пузыре: в течение первых трех месяцев не реже 
чем один раз в две недели, в последующем — с перио-
дичностью 1 раз в месяц.

Альтернативой М-холинолитикам в нетяжелых слу-
чаях ирритативных расстройств либо при неперено-
симости мускариновых антагонистов могут служить 
трициклические антидепрессанты (амитриптилин, 
имипрамин), которые также обладают холинолити-
ческим эффектом. Амитриптилин назначают в дозах 
25–50 мг в сутки, имипрамин — в среднем 25–75 мг 
в сутки, под контролем самочувствия и побочных эф-
фектов. Трициклические антидепрессанты могут быть 
также добавлены к антихолинергическим средствам 
при их неэффективности у пациентов с гиперактив-
ностью детрузора. Сочетанное применение трицик-
лических антидепрессантов и мускариновых антаго-
нистов способствует повышению емкости мочевого 
пузыря и снижению его сократительной способности 
при одновременном повышении тонуса сфинктера 
уретры [30, 44]. Ограничением к назначению трицик-
лических антидепрессантов служат частые побочные 
явления (слабость, тремор, аритмия). Необходимо 
помнить, что прием трициклических антидепрессан-
тов (амитриптилин) значительно усиливает даже лег-
кую задержку мочи. 

Для усиления эффекта М-холинолитики могут быть 
также скомбинированы с миотропными спазмоли-
тиками, с миорелаксантами центрального действия; 
предпринимаются попытки комбинирования несколь-
ких холинолитиков [45]. В наиболее тяжелых случаях, 
когда холинолитики не эффективны, иногда внутри-
пузырно вводят препараты, обладающие нейротокси-
ческой активностью, — капсаицин, резинфератоксин. 
В экспериментальных моделях и при исследовании 
человеческого организма установлено, что С-волок-
на, ответственные за усиление спинального рефлек-
са опорожнения пузыря в отсутствии ингибирующих 
импульсов от вышележащих центров, чувствительны 
к капсаицину — препарату, получаемому из красного 
стручкового перца [46, 47]. Капсаицин обладает ней-
ротоксическим действием, разрушая аксоны сенсор-
ных С-афферентов, находящихся в субэпителиальном 
слое стенки мочевого пузыря. Инстилляция больным 
РС 1–2 ммоль капсаицина, разведенного в спирте, 

снижает повышенную сократительную активность 
детрузора и повышает емкость пузыря на протяже-
нии 5 мес после введения препарата [11]. Капсаицин 
обладает выраженным раздражающим действием на 
слизистые оболочки, поэтому после инстилляции его 
появляются чувство жжения и рефлекторные сокра-
щения пузыря в первые минуты после применения 
(эти явления уменьшаются после предварительного 
введения в пузырь лидокаина). Для резинфераток-
сина подобные побочные действия не характерны. 
В России на сегодняшний день препараты капсаици-
на для внутрипузырного введения и резинфератокси-
на не зарегистрированы.

В последние годы с целью уменьшения гиперак-
тивности детрузора у больных РС апробируют совре-
менные методы терапии: электростимуляцию больше-
берцового нерва [48–50], введение ботулинического 
токсина типа А в детрузор [51], транскраниальную маг-
нитную стимуляцию [52]. К хирургическому лечению 
гиперактивности детрузора при РС прибегают крайне 
редко.

Ночной энурез и императивные позывы в ноч-
ное время относят к явлениям, крайне затрудняющим 
жизнь при РС: для больного с нижним парапарезом 
добраться ночью до туалета чаще всего не под силу. 
Наиболее эффективным методом терапии в таких 
случаях является применение на ночь синтетического 
аналога вазопрессина (антидиуретического гормона), 
имеющего международное название «десмопрессин» 
[53, 54]. Увеличивая проницаемость почечных каналь-
цев, десмопрессин способствует реабсорбции воды и 
уменьшению диуреза. Препараты десмопрессина вво-
дят интраназально по 10 мкг в каждую ноздрю перед 
сном. Эффект продолжается 6–8 ч. При отеке слизис-
той оболочки носа, вазомоторном рините возможно на-
рушение всасывания препарата. У таких больных его 
применяют сублингвально (200 мкг на ночь). Препарат 
может быть использован не только перед сном, но и в 
течение дня — в случаях, когда предстоит длительная 
поездка или социально значимое мероприятие [55]. Од-
нако следует учитывать, что препарат рекомендуется 
назначать всего 1 раз в сутки, поэтому в случае днев-
ного применения на ночь использовать его нельзя. Ос-
новной побочный эффект десмопрессина — развитие 
гипонатриемии, хотя она редко проявляется клиничес-
кими симптомами (головной болью, тошнотой, повы-
шением АД, общим недомоганием). Риск гипонатри-
емии значительно увеличивается с возрастом, поэтому 
пожилым лицам препарат вообще не назначают. Еще 
одним неприятным побочным действием могут стать 
отеки ног, в особенности у обездвиженных пациентов. 
Другие побочные явления, такие как конъюнктивит, 
нарушение слюноотделения, альгодисменорея, встре-
чаются реже. Противопоказаниями к назначению пре-
парата служат анурия, задержка жидкости любой эти-
ологии и состояния, при которых необходима терапия 
диуретиками. Препараты десмопрессина апробирова-
ны в Клинике неврологии и нейрохирургии РГМУ [56], 
отмечено отсутствие побочных действий при хорошем 
терапевтическом эффекте. 
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Неполное опорожнение мочевого пузыря — яв-
ление при РС весьма частое, но нередко асимптом-
ное, предрасполагает к развитию грозных осложнений 
со стороны почек и должно быть вовремя устранено. 
Основным методом лечения является самокатетери-
зация мочевого пузыря, которую впервые предложил 
Людвиг Гуттман для больных, перенесших позвоноч-
но-спинномозговую травму [57]. В то время техника 
самокатетеризации предполагала соблюдение пол-
ной асептики. Но в дальнейшем, начиная с 1970-х гг., 
было продемонстрировано, что даже при несоблюде-
нии условий абсолютной стерильности аутокатетери-
зация обычно не сопровождается серьезными ослож-
нениями [58, 59], хотя, безусловно, требует чистоты. 
Некоторых больных не сразу удается убедить в необ-
ходимости регулярной самокатетеризации, в таких 
случаях иногда помогает беседа пациента с теми из 
больных, кто уже успешно освоил методику и регуляр-
но ею пользуется. Обучение больного проводит мед-
персонал. Подавляющее число пациентов (по данным 
L. Vahter и соавт. — более 80%) успешно справляются 
с этой процедурой [60]. Самокатетеризация должна 
проводиться не реже 2 раз в сутки. Иногда (при соче-
тании гиперактивности детрузора и детрузор-сфин-
ктерной диссинергии) проведение катетеризации 
может быть затруднено из-за наличия императивных 
позывов и ургентного недержания мочи. В таких слу-
чаях допустимо параллельно с самокатетеризацией 
назначать небольшие дозы антихолинергических пре-
паратов, но делать это надо крайне осторожно, посто-
янно контролируя остаточную мочу. 

Поскольку основными причинами задержки мочи 
служит детрузор-сфинктерная диссинергия или, 
реже, гипорефлексия детрузора, самокатетеризация 
может сочетаться с приемом лекарственных препара-
тов, расслабляющих сфинктеры пузыря и уретры. При 
гипертонусе наружного сфинктера уретры и мышц та-
зового дна (что обычно сочетается с нижним спасти-
ческим парапарезом) назначают миорелаксанты цен-
трального действия (баклофен). Снизить тонус шейки 
мочевого пузыря могут помочь в некоторых случаях 
альфа-адреноблокаторы (празозин, альфузозин, док-
сазозин, тамсулозин). При гипо- или арефлексии де-
трузора для повышения его тонуса некоторые авторы 
рекомендуют назначение альфа-адреномиметиков, 
например эфедрина [36], холиномиметиков, например 
ацеклидина, прозерина, галантамина [61]; другие же 
считают такую медикаментозную терапию неэффек-
тивной [2]. В ряде случаев некоторый эффект может 
быть достигнут от применения физиотерапии (дарсон-
вализация области мочевого пузыря) и вибромассажа 
тазового дна [61, 62]. Опорожнение пузыря путем «вы-
жимания» мочи (надавливание на нижние отделы жи-
вота с искусственным повышением внутрибрюшного 
давления, или прием Креде) не может считаться бе-
зопасным, поскольку гипорефлексия детрузора часто 
сочетается со спастическим состоянием наружного 
сфинктера и тазовой диафрагмы, и в таких случаях 
прием Креде провоцирует рефлюкс мочи и способст-
вует развитию гидронефроза.

В тех нечастых случаях, когда самокатетеризация 
невозможна (парезы рук либо выраженная атаксия), а 
медикаментозная терапия неэффективна, прибегают 
к различным методам оперативного вмешательства 
(баллонная дилатация наружного сфинктера уретры, 
трансуретральная резекция наружного сфинктера или 
имплантация в него стентов), основным побочным эф-
фектом которых может стать недержание мочи. Уста-
новка постоянного катетера или наложение цистостомы 
значительно повышают риск развития урологических 
инфекций [18], поэтому эти меры принимаются лишь в 
случае тяжелых обездвиженных больных, не способных 
к самокатетеризации [63].

Инфекционные осложнения со стороны моче-
вых путей при РС могут наблюдаться практически у 
всех больных, особенно высок их риск при задержке 
мочи в пузыре, при наличии рефлюкса и при нару-
шении правил гигиены во время самокатетеризации. 
Тактика профилактических мероприятий зависит от 
конкретной ситуации. Если при обследовании боль-
ного с повторными уроинфекциями обнаруживается 
неполное опорожнение пузыря, а катетеризация не 
применяется, пациента обучают периодической са-
мокатетеризации. Если же инфекции возникают на 
фоне регулярного проведения катетеризаций, про-
веряют правильность их выполнения и соблюдение 
гигиенических норм, а также рекомендуют обильное 
питье (в особенности, если потребление жидкости 
больной сознательно ограничивает). Вместо длитель-
ного назначения низких доз антибиотиков, которые, 
не устраняя инфекцию, лишь вызывают привыкание 
микроорганизмов, рекомендуют короткие курсы ан-
тибиотикотерапии высокими эффективными дозами 
при самых первых признаках развития уроинфекции. 
Предварительно необходимо взять бактериологи-
ческий анализ мочи на предмет чувствительности к 
различным антибиотикам и затем использовать ан-
тибиотики, наиболее чувствительные к патогенной 
флоре. Если, несмотря на эти меры, инфекция не 
купируется, необходимо назначение консультации 
уролога и проведение более тщательного урологи-
ческого обследования (источником персистирующей 
инфекции могут быть камни или уретральный реф-
люкс). 

В заключение необходимо отметить, что выбор 
конкретной тактики ведения больного с уроневроло-
гическими нарушениями при РС зависит не только от 
характера и выраженности этих нарушений, но и от 
состояния других неврологических функций при этом 
тяжелом прогрессирующем заболевании [64]. Так, па-
резы рук делают невозможной самокатетеризацию, а 
ограничения мобильности и прикованность к постели 
уменьшают возможность посещения поликлиники и 
выполнения УЗИ, позволяющего контролировать объ-
ем остаточной мочи в пузыре. В табл. 2 приведены 
типичные сочетания общей неврологической дисфунк-
ции и дисфункции мочевого пузыря при РС и ориен-
тировочная схема мероприятий по коррекции уронев-
рологических нарушений в зависимости от степени 
инвалидизации больного.
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Т а б л и ц а  2

уровень инвалидизации и методы коррекции дисфункции нижних мочевых путей (C. Fower, 2002)

Уровень инвалидизации Дисфункция мочевого пузыря
Возможные мероприятия по коррекции  

урологической дисфункции

Нет постоянного неврологи-
ческого дефицита

Нет нарушений Не требуются

Нарушение ходьбы 
 

Гиперрефлексия пузыря, сопровожда-
ющаяся учащением мочеиспускания  
и ургентным недержанием мочи

Определение остаточного объема мочи; если он менее 
100 мл, может быть эффективным назначение только 
антихолинергических средств (например, оксибутинина)

Ходьба с помощью

Гиперрефлексия пузыря плюс его 
неполное опорожнение 
 

Антихолинергические средства для лечения гиперреф-
лексии и периодическая самокатетеризация, если объем 
остаточной мочи превышает 100 мл; при ночном энуре-
зе — десмопрессин

Прикован к инвалидному креслу 
 
 
 

Гиперрефлексия пузыря плюс его 
неполное опорожнение 
 
 

Как в предыдущем случае, но приходится учитывать, что 
гиперрефлексия может нарастать, поэтому антихолинерги-
ческие средства назначать с особой осторожностью; кроме 
того, нарастающий двигательный дефект может служить 
препятствием для самокатетеризации

Прикован к постели Гиперрефлексия пузыря плюс его 
неполное опорожнение

Постоянный катетер либо цистостома, либо альтернатив-
ные хирургические вмешательства

В.Н. Крупин, А.Н. Белова
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