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Резюме. Представлены сведения о центральных и периферических структурах, обеспечивающих иннерва-
цию и регуляцию функций нижних мочевыводящих путей — мочевого пузыря и уретры. Показаны механизмы 
регуляции функции накопления и удержания мочи (резервуарная функция) и опорожнения мочевого пузыря 
(эвакуаторная функция).
Невральный контроль мочеиспускания организован в виде иерархической системы. Спинальные центры явля-
ются исполнительными структурами, а церебральные — контролирующими. Непроизвольное осуществление 
акта мочеиспускания происходит посредством сегментарных симпатических и парасимпатических механиз-
мов. Регуляция этих функций и произвольное мочеиспускание осуществляются центральными механизмами 
головного мозга — срабатывание рефлекса мочеиспускания находится под строгим волевым контролем, что 
позволяет планировать опорожнение мочевого пузыря в социально приемлемых месте и времени.
Рассмотрена клиническая симптоматика нейрогенной дисфункции нижних мочевыводящих путей (нейроген-
ный мочевой пузырь). Показаны особенности клинических проявлений в зависимости от уровня поражения 
невральных структур и при различных неврологических заболеваниях. Представлены методы оценки уроди-
намики и направления лечения нейрогенной дисфункции нижних мочевыводящих путей.
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Abstract. The lecture presents information about the central and peripheral structures that provide innervation and 
regulation of the functions of the lower urinary tract — the bladder and urethra. The mechanisms of regulation of the 
functions of accumulation and retention of urine (reservoir function) and emptying of the bladder (evacuation func-
tion) are shown.
Neural control of urination is organized in the form of a hierarchical system. The spinal centers are the executive 
structures, and the cerebral centers are the controlling structures. Involuntary implementation of the act of urina-
tion occurs through segmental sympathetic and parasympathetic mechanisms. The regulation of these functions and 
voluntary urination are carried out by the central mechanisms of the brain — the actuation of the urination refl ex is 
under strict volitional control, which makes it possible to plan the emptying of the bladder in a socially acceptable 
place and time.
The information on the clinical symptoms of neurogenic dysfunction of the lower urinary tract (neurogenic bladder) 
is reviewed. The features of clinical manifestations depending on the level of damage to neural structures and in vari-
ous neurological diseases are shown. Methods for assessing urodynamics and treatment directions for neurogenic 
dysfunction of the lower urinary tract are presented.
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Сокращения: АНС — автономная нервная систе-
ма; АТФ — аденозинтрифосфат; КУДИ — комплекс-
ное уродинамическое исследование; МП — мочевой 
пузырь; МЦМ — мостовой центр контроля мочеис-
пускания; НМП — нижние мочевыводящие пути; 
ОВСВ — околоводопроводное серое вещество; 
СМ — спинной мозг; ЦНС — центральная нервная 
система; ЭМГ — электромиография.

Синдром нейрогенной дисфункции нижних мо-
чевыводящих путей (НМП) представляет собой 
расстройства, связанные с нарушением накопления 
и удержания мочи (резервуарной функции) и опо-
рожнения (эвакуаторной функции) мочевого пузыря 
(МП) и развивающиеся вторично вследствие невро-
логического заболевания или травмы перифериче-
ской или центральной нервной системы (ЦНС), ре-
гулирующих функции НМП — МП и уретры.

Клинические особенности дисфункции НМП 
определяются локализацией и степенью выражен-
ности неврологических нарушений, многообразие 
которых и обусловливает значительную вариабель-
ность выявляемой симптоматики — от полного не-
держания мочи до ее задержки. Важность своевре-
менной диагностики этого синдрома определяется 
высоким риском развития осложнений — нарушения 
функций верхних мочевых путей и почек с формиро-
ванием в дальнейшем почечной недостаточности [1].

В то же время вероятность развития отдаленных 
осложнений не коррелирует с выраженностью кли-
нической симптоматики, что определяет важность 
ранней диагностики дисфункции НМП с оценкой 
степени риска возможных осложнений. Главным 
фактором риска повреждения почек признано повы-
шение внутрипузырного давления при наполненном 
МП (независимо от наличия или отсутствия пузы-
рно-мочеточникового рефлюкса), что обусловлено, 
как правило, гиперактивностью детрузора в фазе на-
копления мочи и/или детрузорно-сфинктерной дис-
синергией.

При ведении пациента с нейрогенной дисфунк-
цией необходимо тесное взаимодействие невролога 
и уролога, а в некоторых случаях и нейрохирурга. 
Неврологическое обследование дополняется иссле-
дованием уродинамики, что и определяет эффектив-
ность лечения.

Периферическая иннервация нижних мочевы-
водящих путей
Соматическая и вегетативная афферентная ин-

нервация нижних мочевыводящих путей
Афферентные волокна системы НМП берут на-

чало от рецепторов, реагирующих на пассивное 
растяжение и активное сокращение мышц МП, 

и направляются в межпозвоночные ганглии и спин-
ной мозг (СМ) на уровне Т10–L2- и S2–S4-сегментов. 
Далее часть афферентации по задним канатикам СМ 
поступает в мостовой центр мочеиспускания в ство-
ле мозга (МЦМ, ядро Баррингтона), который разме-
щается в ретикулярной формации вблизи от голубо-
ватого ядра (locus cоeruleus), в околоводопроводное 
серое вещество (ОВСВ) и гипоталамус, а затем че-
рез таламус — в заднюю часть островка Рейля недо-
минантного полушария, в парацентральную дольку 
медиальной поверхности коры больших полушарий 
билатерально и к другим областям мозга — задней 
части поясной извилины и префронтальной коре.

Задняя долька островка рассматривается как 
сенсорная корковая зона автономной нервной си-
стемы (АНС), обрабатывающая физиологическую 
афферентацию (интероцепция) всего организма, 
аккумулирующая ее и модулирующая ответы для 
обеспечения гомеостатических процессов. Снача-
ла первичные импульсы о растяжении стенки МП 
поступают в заднюю дольку островка. После об-
работки этих сенсорных стимулов уже вторичные 
сигналы передаются в переднюю дольку и интегри-
руются с эмоциональными, когнитивными и моти-
вационными сигналами, поступающими от других 
корковых и подкорковых зон, становясь при этом 
субъективными ощущениями. Передняя долька 
островка является одним из 4 корковых моторных 
центров МП наряду с передней частью поясной из-
вилины, нижней лобной и прецентральной (корко-
вая проекция ядра Онуфа, центр Фёрестера–Клей-
ста) извилинами.

Другая часть афферентации по спинно-рети-
кулярным путям поступает к нейронам мостового 
центра удержания мочи (pontine storage center) и ис-
пользуется для формирования управляющих сигна-
лов, которые по нисходящим путям активируют ней-
роны ядер срамного нерва (n. pudendus) и повышают 
тонус наружного сфинктера уретры.

Рецепторы МП и уретры чувствительны к боле-
вому, температурному и прессорному воздействию. 
Значительную сенсорную функцию выполняет уро-
телий — эпителиальная оболочка НМП, состоящая 
из крупных гексагональных («зонтичных») клеток. 
На мембранах уротелиальных клеток расположено 
множество различных типов и подтипов рецепторов. 
При растяжении стенки МП или при воздействии 
химических раздражителей при воспалительном 
процессе «зонтичные» клетки выделяют различные 
медиаторы (ацетилхолин, оксид азота, АТФ и дру-
гие), которые изменяют возбудимость афферентных 
волокон [2].
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Сама ткань детрузора организована в виде мы-
шечных единиц или модулей, которые проявляют 
спонтанную сократительную активность («автоном-
ные микродвижения МП»). При этом сокращения 
различных единиц не являются скоординированны-
ми и, поскольку одна единица может сжиматься, в то 
время как другая расслабляется, внутрипузырное 
давление значительно не повышается и опорожне-
ния МП не происходит. Сокращения мышечных еди-
ниц усиливаются по мере заполнения МП, возраста-
ет их число, что вызывает афферентную активность 
и приводит к возникновению нормальных ощуще-
ний наполнения МП.
Симпатическая иннервация нижних мочевыводя-

щих путей
Преганглионарные симпатические эфферент-

ные волокна берут начало от нейронов боковых ро-
гов Т10–L2-сегментов СМ (спинномозговой центр 

Якобсона). Постганглионарные волокна начинают-
ся от клеток ганглиев нижнего брыжеечного (под-
чревного) сплетения и в составе подчревного нерва 
достигают тазового сплетения, стенки МП, мышц 
уретры и шейки МП [3]. Выделение в их окончаниях 
норадреналина приводит к активации β3-адренерги-
ческих рецепторов с угнетением сокращения детру-
зора и α1-адренергических рецепторов, вызывающих 
сокращение гладких мышц уретры и шейки МП 
и ингибирование активности парасимпатических 
интрамуральных ганглиев МП, что и обеспечивает 
удержание в нем мочи.
Парасимпатическая иннервация нижних мочевы-

водящих путей
Преганглионарные парасимпатические эффе-

рентные волокна начинаются от нейронов боковых 
рогов S2–S4-сегментов СМ (ядро Шеррингтона). 
Постганглионарные волокна берут начало от клеток 

Рис. 1. Периферическая и центральная иннервация нижних мочевыводяших путей (адаптировано из [2])
Fig. 1. Peripheral and central innervation of the lower urinary tract (adapted from [2])
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ганглиев тазового сплетения и в составе тазового 
нерва направляются к интрамуральным ганглиям 
в стенке МП, отростки которых иннервируют детру-
зор, обеспечивая его сокращение и опорожнение МП 
при выделении ацетилхолина с активацией М3-холи-
норецепторов клеток детрузора, а также — к гладким 
мышцам уретры («внутренний сфинктер») с высво-
бождением оксида азота в парасимпатических тер-
миналях и расслаблением мышц уретры.
Соматическая эфферентная иннервация нижних 

мочевыводящих путей
Соматические мотонейроны системы НМП рас-

положены в передних рогах S2–S4-сегментов СМ 
(ядро Онуфа). Их аксоны проходят в срамном нерве 
и иннервируют поперечно-полосатые мышцы на-
ружного сфинктера уретры. Выделяющийся в их 
окончаниях ацетилхолин активирует Н-холинерги-
ческие рецепторы, обеспечивая сокращение наруж-
ного сфинктера уретры и удержание мочи в МП. 
На этом же уровне в СМ более медиально располо-
жены нейроны двигательного ядра, иннервирующие 
мышцы тазового дна. Основная функция полового 
нерва — удержание мочи в ситуациях внезапного 
повышения внутрипузырного давления (напряжение 
во время физической активности, при кашле, сме-
хе). Корковое представительство мотонейронов ядра 
Онуфа располагается кпереди от прецентральной из-
вилины (центр Фёрстера–Клейста).

Центральная иннервация нижних мочевыво-
дящих путей

МЦМ является командным центром мочеиспу-
скания, обеспечивающим контроль последователь-
ного переключения фазы расслабления наружного 
сфинктера уретры на фазу сокращения детрузора. 
Он получает входные данные от ОВСВ, от ядра оди-
ночного пути и от переднего и заднего гипоталаму-
са, но мало или совсем не получает других входных 
сигналов, а нисходящие аксоны идут к парасимпати-
ческим преганглионарным нейронам боковых рогов 
S2–S4-сегментов СМ — ядру Шеррингтона (рис. 1) 
[2, 4].

Мостовой центр удержания мочи располага-
ется в области покрышки моста, вентролатераль-
нее центра мочеиспускания. Его нисходящие пути 
направляются к ядру Онуфа в S2–S4-сегментах 
СМ, обеспечивая определенный тонус наружного 
сфинктера уретры. Анатомических связей между са-
мими мостовыми центрами не выявлено.

ОВСВ расположено в покрышке среднего мозга 
и контролирует работу МЦМ с учетом состояния 
корковых центров. Оно имеет множество афферент-
ных и эфферентных связей с таламусом, островком 
и префронтальной корой и с другими структурами 
головного мозга [5].

Подкорковыми образованиями, участвующими 
в регуляции функций НМП, являются преоптиче-
ская и каудальная области гипоталамуса и дорсо-
вентральное ядро таламуса. Паравентрикулярное 
ядро гипоталамуса связано со всеми автономными 
преганглионарными нейронами СМ, включая кре-
стцовые парасимпатические ядра детрузора, а также 

моторные ядра наружного сфинктера уретры. Кау-
дальные отделы гипоталамуса имеют «прямой до-
ступ» к МЦМ и реагируют на изменение объема МП, 
что представляет собой дополнительный уровень 
контроля рефлекса мочеиспускания, разрешающий 
мочеиспускание, пропуская сигнал от переднего 
мозга к МЦМ в том случае, если это оказывается до-
пустимым.

Передние отделы червя мозжечка обеспечивают 
регуляцию тонуса мускулатуры тазового дна и коор-
динацию между релаксацией наружного сфинктера 
уретры и сокращением детрузора МП. Мозжечок 
имеет важное значение также и для сенсорной обра-
ботки наполнения МП [5].

Основными корковыми структурами, участвую-
щими в регуляции функций НМП, являются остро-
вок, парагиппокампальный комплекс, передние 
и задние отделы поясной извилины, парацентраль-
ные дольки, нижняя лобная извилина (медиальная 
и латеральная префронтальная кора лобной доли), 
первичная моторная кора (центр Фёрстера–Клейста), 
дополнительная моторная зона и сенсорная кора [6].

Задняя часть левой поясной извилины активи-
руется при растяжении МП у лиц с «плохим кон-
тролем МП», что отражает сильную негативную 
эмоциональную реакцию на ситуацию, которая вос-
принимается как угроза. Этот паттерн ненормальной 
активности помогает отличить ненормальное ощу-
щение позывов к мочеиспусканию от сильного, но 
нормального желания опорожнить МП.

Передняя часть левой поясной извилины акти-
вируется в ситуации необходимости оценки потока 
афферентной импульсации от МП для принятия ре-
шения о возможности его опорожнения или необхо-
димости задействования механизмов, позволяющих 
отложить мочеиспускание (например, сокращение 
сфинктера уретры). Таким образом, передняя часть 
поясной извилины сопоставляет возникающие инте-
роцептивные ощущения с имеющимися аффектив-
ными и мотивационными образами и рассматривает-
ся как «моторная кора АНС», поскольку она отвечает 
за эмоциональные, поведенческие и двигательные 
реакции на висцеральные стимулы.

Префронтальная кора является местом плани-
рования соответствующего социального поведения 
и играет важную роль в механизмах внимания и ре-
акции. При этом она участвует в определении целесо-
образности мочеиспускания и в принятии сознатель-
ного решения о том, возможно ли осуществление 
мочеиспускания в текущих условиях [7]. Функция 
нижней лобной извилины связана с анализом ин-
формации от ванилоидных рецепторов (TRPV1) 
МП о его наполнении и заключается в разрешении 
мочеиспускания при оптимальном наполнении МП 
в 250–300 мл.

Регуляция функций нижних мочевыводящих 
путей

Невральный контроль мочеиспускания организо-
ван в виде сложной иерархической системы — в це-
лом мочеиспускание обеспечивается 12 рефлексами. 
Спинальные центры являются исполнительными 
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структурами, а церебральные — контролирующи-
ми и анализирующими. Нормальная функция НМП 
имеет фазу накопления и удержания мочи (наполне-
ние МП) и фазу мочеиспускания (опорожнение МП), 
которые контролируются нервными цепями, инте-
грированными на уровне переднего мозга, ствола 
мозга и СМ [8].

Непроизвольное осуществление акта мочеис-
пускания происходит посредством сегментарных 
симпатических и парасимпатических механизмов. 
При этом только рефлекторно мочеиспускание про-
исходит лишь у новорожденных и детей до 5-летнего 
возраста.

Периферический рефлекс опорожнения (спи-
но-бульбо-спинальный рефлекс) обеспечивается 
миогенными и уротелиальными механизмами, вы-
зывающими афферентную активность и нормальные 
ощущения наполнения МП. При достаточном напол-
нении МП интенсивная афферентная активность, 
сигнализирующая о напряжении его стенки, через 
тазовый нерв поступает в ОВСВ, а затем в МЦМ 
в стволе мозга, связанный через ретикулоспиналь-
ные тракты с парасимпатическими преганглионар-
ными нейронами боковых рогов S2–S4-сегментов 
СМ. Это обеспечивает сокращение детрузора и со-
матическую релаксацию наружного сфинктера уре-
тры посредством срамного нерва [4].
Механизмы накопления и удержания мочи
Накопление мочи в МП обеспечивается функ-

ционированием пояснично-крестцовых спинальных 

(соматовисцеральных) рефлексов. Во время фазы 
наполнения ОВСВ отключает парасимпатический 
эфферентный путь к МП (включая МЦМ). При кри-
тическом уровне растяжения МП афферентация от 
рецепторов растяжения в его стенке переключает 
этот путь на максимальную активность. Мозговые 
структуры межуточного мозга и коры головного 
мозга тонически модулируют своими тормозными 
и возбуждающими влияниями заданное значение ре-
флекса мочеиспускания [7].

Нижняя лобная извилина имеет прочные и пря-
мые связи с ОВСВ. Нисходящие сигналы от нейронов 
нижней лобной извилины (корковый ингибирующий 
центр) при неблагоприятных социально-гигиениче-
ских средовых условиях тонически снижают актив-
ность нейронов переднего отдела поясной извили-
ны, преоптической области гипоталамуса и ОВСВ, 
что определяет откладывание мочеиспускания.

Реализацию фазы наполнения обеспечивает сим-
патический рефлекс накопления (сохранительный, 
накопительный). В покое, во время наполнения МП, 
происходит активация его афферентов, сигнализиру-
ющая о растяжении стенки МП через тазовый нерв 
в симпатические центры СМ. В ответ в симпатиче-
ских центрах СМ развивается активация эфферент-
ных симпатических влияний, что и способствует 
удержанию мочи.

Афферентная восходящая информация по спин-
но-ретикулярным путям поступает к нейронам мо-
стового центра удержания мочи и используется 

Рис. 2. Центральный уровень регуляции функций НМП (адаптировано из [10], https://medach.pro/post/1939)
Fig. 2. The central level of regulation of lower urinary tract functions (adapted from [10], https://medach.pro/post/1939)
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для формирования управляющих сигналов, кото-
рые по нисходящим путям активируют нейроны 
ядер срамного нерва и повышают тонус наружного 
сфинктера уретры. Таким образом, во время отдыха 
симпатические и соматические эфференты активи-
руются для накопления и удержания мочи.
Механизмы опорожнения мочевого пузыря
Цикл рефлекса произвольного мочеиспускания 

представляет собой 3 фазы, которые контролируют-
ся различными центральными механизмами:

1)  фаза реализации безопасной среды — для на-
чала мочеиспускания необходимо осознание, 
что окружающая обстановка допустима;

2)  фаза релаксации наружного сфинктера уре-
тры;

3)  фаза сокращения детрузора.
У здорового взрослого срабатывание рефлекса 

мочеиспускания находится под строгим волевым 
контролем, что позволяет планировать опорожнение 
в социально приемлемых месте и времени. Решение 
опорожнить МП, которое является важным аспектом 
человеческого поведения, основано на сочетании 
факторов, включающих эмоциональное состояние, 
оценку социальной среды и сенсорные сигналы, ис-
ходящие из МП. Осознавание того, насколько опо-
рожнение МП допустимо и «безопасно», является 
центральным в этом процессе.

Во время наполнения МП высшие отделы го-
ловного мозга (в первую очередь — префронталь-
ная кора) могут подавлять возбуждающий сигнал 
к МЦМ и таким образом предотвращают мочеиспу-
скание или недержание мочи. Когда мочеиспускание 
осознается желательным и социально приемлемым, 
они могут позволить МЦМ быть возбужденным [7, 
8]. Функциональная нейровизуализация процес-
са мочеиспускания показала его связь с активаци-
ей префронтальной коры, островка, гипоталамуса, 
ОВСВ и МЦМ [9].

Возбуждение МЦМ является окончательным 
эфферентным эффектом головного мозга и активи-
рует нисходящие пути (рис. 2), которые вызывают 
расслабление наружного сфинктера уретры и через 
несколько секунд — активацию парасимпатических 
эфферентов в крестцовых сегментах СМ [10]. Это 
приводит к сокращению детрузора МП, увеличению 
внутрипузырного давления и оттоку мочи.

Клиническая симптоматика, диагностика 
и лечение нейрогенной дисфункции нижних мо-
чевыводящих путей
Клиническая симптоматика нейрогенной дис-

функции нижних мочевыводящих путей
Нарушения нервной регуляции накопления мочи 

и мочеиспускания развиваются в связи с повре-
ждением афферентного или эфферентного звеньев, 
управляющих рефлексами накопления, удержания 
и опорожнения. Международное общество по кон-
тиненции (International Continence Society) в 2002 г. 
предложило единую терминологию расстройств мо-
чеиспускания [11], разделив клиническую симпто-
матику дисфункции НМП на 3 группы в зависимо-
сти от фазы цикла мочеиспускания (табл. 1). Чаще 

всего проявления синдрома нейрогенного МП связа-
ны с нарушением накопления и удержания мочи и с 
нарушением опорожнения МП.

Нарушение накопления и удержания мочи про-
является синдромом гиперрефлекторного (гиперак-
тивного) МП с императивными позывами с или без 
императивного недержания мочи в сочетании с уча-
щением мочеиспускания и ноктурией при доказан-
ном отсутствии инфекции и других явных патологи-
ческих состояний. Его симптомы могут сочетаться 
в различных комбинациях с разной степенью выра-
женности [11]:

1)  частые позывы к мочеиспусканию (более 8 раз 
в день — поллакиурия);

2)  частое ночное мочеиспускание (более 2 раз 
за ночь — ночная поллакиурия, или ноктурия);

3)  ургентность — императивные позывы к моче-
испусканию (внезапное непреодолимое жела-
ние помочиться);

4)  ургентное (императивное) недержание мочи.
В зависимости от наличия или отсутствия гипер-

активности детрузора и нейрогенного или идиопати-
ческого (ненейрогенного) характера гиперактивного 
МП последний подразделяют на следующие виды 
[12]:

1)  идиопатическая детрузорная гиперактив-
ность — 64% случаев (в 2 раза чаще у жен-
щин);

2)  нейрогенная детрузорная гиперактивность — 
23,5% случаев (без гендерных различий);

3)  гиперактивный МП без детрузорной гипер-
активности — 12,5% случаев (в 6 раз чаще 
у женщин).

Нейрогенный гиперрефлекторный МП развива-
ется при поражении центральных структур, регу-
лирующих удержание мочи и акт мочеиспускания. 
При этом выявляются гиперактивность детрузора и/
или детрузорно-сфинктерная диссинергия.

Т а б л и ц а  1
Симптоматика дисфункции нижних мочевыводящих путей

Симптомы нарушения 
накопления и удержа-
ния мочи (гиперреф-

лекторный МП)

Симптомы наруше-
ния опорожнения 
(гипорефлектор-

ный МП)

Постмик-
ционные 

симптомы

Поллакиурия Слабая струя мочи Подкапывание 
мочиНоктурия Натуживание

Ургентность Прерывистое моче-
испускание

Ощущение не-
полного опорож-
ненияНедержание мочи Задержка мочи

T a b l e  1
Symptoms of lower urinary tract dysfunction

Symptoms of impaired 
urinary storage and 

retention (hyperrefl ex 
bladder)

Symptoms of 
impaired voiding 

(hyporefl ex bladder)

Post micturition 
symptoms

Pollakiuria Slow stream Post micturition 
dribble Nocturia Straining

Urgency Intermittent stream 
(intermittency)

Feeling of 
incomplete 
emptyingUrinary incontinence Urinary retention
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Нарушение опорожнения МП проявляется син-
дромом гипорефлекторного (гипоактивного) МП 
с чувством его переполнения, затрудненным нача-
лом мочеиспускания, напряжением при мочеиспу-
скании, вялой струей, прерывистостью струи мочи 
(непроизвольное прерывание струи мочи 1 и более 
раз во время мочеиспускания), затрудненным или 
неполным опорожнением МП, ослаблением чувства 
наполнения МП (при поражении сенсорных воло-
кон), ноктурией и склонностью к развитию инфек-
ций мочевыводящих путей. Нейрогенный гипореф-
лекторный МП развивается в результате расстройств 
афферентации и периферической эфферентной ин-
нервации НМП со сниженной активностью детрузо-
ра в фазу опорожнения.
Особенности нейрогенной дисфункции нижних 

мочевыводящих путей в зависимости от уровня по-
ражения нервной системы

Российское общество урологов разделяет нейро-
генную дисфункцию НМП по уровням поражения 
ЦНС с учетом характерных уродинамических харак-
теристик [13]:

1)  надмостовые поражения с уродинамическими 
признаками гиперактивности детрузора (ги-
перрефлекторный МП);

2)  поражения на уровне СМ с уродинамически-
ми признаками гиперактивности детрузора и/
или детрузорно-сфинктерной диссинергии;

3)  поражения на уровне крестцового отдела СМ 
с уродинамическими признаками гипокон-
трактильности и/или аконтрактильности де-
трузора (гипорефлекторный МП).

Особенности локализации и различная степень 
выраженности неврологических нарушений опре-
деляют значительную вариабельность выявляемой 
урологической симптоматики, особенно — при по-
ражении ЦНС.

Гипорефлекторный МП, связанный с поражени-
ем периферического эфферентного звена регуляции, 
чаще характеризуется более значительным и стой-
ким снижением тонуса детрузора по сравнению со 
снижением тонуса сфинктеров, что объясняет разви-
тие задержки мочи и парадоксальной ишурии.

Задержка мочи и парадоксальная ишурия воз-
можны также при повреждении сакральных сегмен-
тов СМ за счет паралича детрузора на фоне сохра-
нения в остром периоде повреждения эластичности 
шейки МП. В дальнейшем шейка МП утрачивает 
свою эластичность и на фоне низкого тонуса наруж-
ного сфинктера развивается истинное недержание 
с постоянным выделением мочи по мере поступле-
ния ее в МП. Поражение нейронов боковых рогов 
S2–S4-сегментов СМ является составной частью 
синдрома поражения спинномозгового конуса (сег-
менты S3–Со5).

Реже, при диффузных поражениях перифери-
ческих структур нервной системы с преимуще-
ственным вовлечением соматических волокон, 
встречается вариант с превалированием гипотонии 
наружного сфинктера по сравнению с гипотонией де-
трузора, что изначально проявляется беспрерывным 

мочеиспусканием небольшими порциями через каж-
дые 5–30 мин по мере накопления мочи в МП (ис-
тинное недержание мочи). В положении лежа в этом 
случае моча обычно удерживается более длительное 
время, но больные вынуждены постоянно пользо-
ваться мочеприемником. Возможной причиной мо-
жет также быть преобладание деафферентации МП.

Повреждение афферентных нервных волокон 
на уровне периферических структур или на уровне 
проводящих путей СМ прерывает поступление в го-
ловной мозг сигналов о наполнении МП и делает 
рефлекторное опорожнение его невозможным (ги-
порефлекторный или арефлекторный МП). При этом 
ощущение позыва к мочеиспусканию и ощущение 
наполнения МП отсутствуют или снижены. Моча пе-
реполняет пузырь, давление внутри него возрастает, 
и, когда оно преодолевает сопротивление сфинкте-
ров, небольшое количество мочи выделяется из уре-
тры — возникает парадоксальное недержание мочи 
от переполнения МП на фоне первоначальной за-
держки мочи. В дальнейшем стенка МП постепенно 
истончается, тонус детрузора снижается, формиру-
ется атоничный пузырь, содержащий большое коли-
чество остаточной мочи.

Поражение афферентных и эфферентных нерв-
ных волокон сакрального уровня может входить 
в структуру синдрома конского хвоста. В зависимо-
сти от вовлеченности конкретных корешков, могут 
наблюдаться как легкость или отсутствие дисфунк-
ции МП, так и затруднение начала мочеиспускания, 
задержки мочеиспускания, отсутствие ощущения 
позыва к мочеиспусканию и ощущения наполнения 
МП или недержание мочи.

При двусторонних повреждениях нисходящих 
корковых путей, контролирующих рефлекторные 
центры акта мочеиспускания, нарушается способ-
ность управлять началом опорожнения, хотя ощу-
щение наполнения МП сохраняется (синдром ра-
зобщения управляющих центров головного мозга 
с уменьшением ингибирующих влияний на МЦМ). 
Формируется незаторможенный (гиперактивный) 
«нейрогенный корковый МП» с развитием перио-
дического недержания мочи. Данное состояние ха-
рактерно не только для патологических процессов 
в лобной коре больших полушарий, но и для пора-
жения ствола головного мозга, базальных ганглиев.

В случае превалирования гипертонуса детрузо-
ра над гипертонусом наружного сфинктера уретры 
характерно значительное повышение внутрипузыр-
ного давления при заполнении МП небольшим коли-
чеством мочи, что проявляется императивными по-
зывами и учащением мочеиспускания с эпизодами 
ургентного недержания мочи. В случае превалиро-
вания гипертонуса наружного сфинктера уретры над 
гипертонусом детрузора отмечается полная задерж-
ка мочи и мочеиспускание с натуживанием, с бóль-
шим или меньшим количеством остаточной мочи.

Показаны ассоциации клинических проявлений 
синдрома гиперактивного МП с разными уровня-
ми поражения различных структур головного моз-
га (табл. 2). Для поражения МЦМ характерным 
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симптомом является императивное недержание 
мочи.

Наиболее частые симптомы поражения коры го-
ловного мозга — поллакиурия и ургентное недержа-
ние мочи. Разобщение нижней лобной или передней 
поясной извилины и гипоталамуса приводит к не-
произвольному началу мочеиспускания. Мозжечок 
и базальные ганглии оказывают ингибирующее дей-
ствие на МП, поэтому патология мозжечка сопрово-
ждается увеличением частоты мочеиспускания и ур-
гентным недержанием мочи.

При очаговом поражении передних отделов по-
ясной извилины при инфаркте мозга нарушает-
ся анализ ощущений наполнения МП с развитием 
кратковременной задержки мочи в течение 2–3 дней 
острого периода инсульта. Острое очаговое пораже-
ние непарной в функциональном отношении нижней 
лобной извилины при мозговом инсульте обуслов-
ливает изменение свойств позыва к мочеиспуска-
нию — он становится императивным и возникает 
уже при небольшом объеме наполнения МП в 150–
200 мл, что вызывает учащение мочеиспускания 
и развитие стойкой дневной поллакиурии. Острая 
ишемия области островка обусловливает развитие 
гипотонии детрузора [15].

Для лакунарных инфарктов паравентрикулярной 
локализации с поражением серого вещества подкор-
ковых ганглиев характерна определенная последо-
вательность развития нейроурологической симпто-
матики: в 85% случаев сначала внезапно появляется 
ноктурия (2–3 мочеиспускания за ночь), затем по-
следовательно и прогрессирующе присоединяются 
императивные позывы к мочеиспусканию, ночная 
полиурия, императивное недержание мочи и полла-
киурия [16].

Другая последовательность развития нейроуро-
логической симптоматики характерна для преиму-
щественного поражения белого вещества головного 
мозга с развитием лейкоареоза: в 96% случаев снача-
ла выявляется поллакиурия, затем последовательно 
и прогредиентно — императивные позывы к моче-
испусканию, ноктурия и императивное недержание 
мочи. Ночная полиурия при этом нехарактерна, что 
связывают с особенностями кровоснабжения меди-
альной преоптической области гипоталамуса.

Поражение СМ сразу над сакральным центром 
мочеиспускания представляет собой синдром по-
ражения эпиконуса Минора (сегменты L4–S2 СМ) 
и включает в свою структуру дисфункцию НМП. 
В остром периоде вследствие развития диашиза воз-
можны задержка мочи и парадоксальная ишурия, 
в последующем — периодическое недержание мочи 
за счет опорожнения МП рефлекторным путем.

При полном поперечном поражении СМ на уров-
нях С1–Т12 и L2–S2 с расстройством связей между 
МЦМ и спинальными сегментарными образовани-
ями нарушаются реципрокные влияния МЦМ в от-
ношении детрузора и наружного сфинктера уретры 
с развитием детрузорно-сфинктерной диссинер-
гии в виде комплекса ирритативных и обструктив-
ных симптомов [14]: учащение мочеиспусканий, 

поллакиурия, наличие императивных позывов к мо-
чеиспусканию, наличие эпизодов императивного 
недержания мочи, ощущение неполного опорожне-
ния мочевого пузыря в конце мочеиспускания, неод-
нократное непроизвольное прерывание струи мочи 
во время мочеиспускания, затрудненное начало мо-
чеиспускания при наличии императивного позыва, 
длительный период ожидания с момента возникно-
вения позыва к мочеиспусканию до его начала.

При детрузорно-сфинктерной диссинергии в на-
чале акта мочеиспускания наряду с сокращением 
детрузора происходит сокращение и наружного 
сфинктера уретры (вместо его расслабления в нор-
ме), что отражает нарушение реципрокных связей 
между МП и сфинктером и связано с повышением 

Т а б л и ц а  2
Локализация поражения головного мозга и связанные с ним 
признаки гиперактивного мочевого пузыря [14]

Локализация очага 
поражения в ЦНС

Симптом гиперактивного 
мочевого пузыря

Левая лобная доля Учащение мочеиспусканий 
(поллакиурия)

Многоочаговое поражение 
головного мозга

Ноктурия с дневной поллакиурией

Паравентрикулярное ядро 
гипоталамуса

Ноктурия без дневной 
поллакиурии

Гипоталамус или дефицит 
вазопрессина

Ночная полиурия

Лобная доля Императивные позывы 
к мочеиспусканию

Мостовой центр 
мочеиспускания

Эпизоды императивного 
недержания мочи

Мостовой центр удержания 
мочи

Наличие эпизодов недержания 
мочи при повышении брюшного 
давления (стрессовое недержание 
мочи)

Поражение белого вещества 
лобных долей с вторичной 
структурно-функциональной 
реорганизацией височной 
слуховой коры

Недержание мочи, вызванное 
шумом падающей воды

T a b l e  2
Localization of brain damage and associated signs of an overactive 
bladder [14]

Localization of the central 
nervous system lesion Overactive bladder symptom

Left frontal lobe Increased urination (pollakiuria)
Multifocal brain damage Nocturia with daytime pollakiuria
Paraventricular nucleus of the 
hypothalamus

Nocturia without daytime pollakiuria

Hypothalamus or vasopressin 
defi ciency

Nocturnal polyuria

Frontal lobe Urgency
Pons urination center Episodes of urgent urinary 

incontinence
Pons urinary retention center Episodes of urinary incontinence 

with increased abdominal pressure 
(stress urinary incontinence)

White matter damage of the 
frontal lobes with secondary 
structural and functional 
reorganization of the temporal 
auditory cortex

Urinary incontinence caused by the 
sound of falling water
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активности симпатического сегментарного аппарата, 
лишенного супраспинального контроля. Каждая вол-
на сокращения МП сопровождается одновременным 
сокращением сфинктера (детрузорно-сфинктерная 
диссинергия), затрудняя отток мочи. Непроизволь-
ные сокращения МП (гиперактивность детрузора) 
возникают и во время его наполнения в связи с ак-
тивностью сфинктера.

Чаще всего синдром детрузорно-сфинктерной 
диссинергии наблюдается при миелитах, рассеян-
ном склерозе, спинальных инсультах и травмах. В то 
же время при данном уровне поражения возможно 
развитие и гиперактивности детрузора (гиперактив-
ный МП) без детрузорно-сфинктерной диссинер-
гии — в случае более обширного или тотального по-
вреждения спинномозговых проводящих структур. 
Таким образом, потеря реципрокной связи между 
детрузором МП и сфинктером уретры у пациентов 
с параличом нижних конечностей препятствует опо-
рожнению МП.

В случае локализации поперечного поражения 
на уровне спинального симпатического центра Т12–
L2 формируется гиперрефлекторный МП без вну-
тренней детрузорно-сфинктерной диссинергии.

Синдром гиперактивного МП может развивать-
ся и вследствие ненейрогенных поражений — воз-
растных изменений детрузора, инфравезикальной 
обструкции и анатомических изменений положения 
уретры и МП. Ведущая в настоящее время теория 
развития детрузорной гиперактивности при син-
дроме гиперактивного МП объясняет механизмы 
денервации МП не только центральными наруше-
ниями на уровне супраспинальных центров нервной 
системы и проводящих путей СМ, но и денервацией 
детрузора вследствие его гипоксии из-за возрастных 
ишемических изменений или инфравезикальной об-
струкции при доброкачественной гиперплазии про-
статы.

При этом развивается гипертрофия и инфиль-
трация соединительной ткани детрузора с его де-
нервацией. В качестве компенсаторной реакции 
на дефицит нервной регуляции в миоцитах отме-
чаются структурные изменения и уплотнение кон-
тактов между ними. Вследствие этого любое спон-
танное или спровоцированное растяжением стенки 
МП (фаза накопления мочи) сокращение отдельных 
миоцитов (имеющих повышенную нервную возбу-
димость и проводимость) в виде «цепной реакции» 
приводит к непроизвольным сокращениям всей 
мышцы детрузора [12].
Параклиническая диагностика нейрогенной дис-

функции нижних мочевыводящих путей
Обследование пациентов с нейрогенной дис-

функцией НМП, помимо обычных лабораторных 
анализов крови и мочи, включает микробиологиче-
ское (культуральное) исследование средней порции 
мочи на бактериальные уропатогены с целью исклю-
чения инфекции мочевых путей (проводится при на-
личии у пациентов боли, гипертермии и гематурии), 
ультразвуковая диагностика почек и МП для неин-
вазивной визуализации изменений верхних и НМП 

и для определения объема остаточной мочи в МП 
и исследование уродинамики.

Наиболее простым методом оценки уродинами-
ки является составление дневника мочеиспусканий, 
в который в течение 48–72 ч вносят данные о времени 
и объеме выпитой жидкости, времени и объеме моче-
испускания, времени отхода ко сну и просыпания, ис-
пользовании урологических прокладок, наличии им-
перативных позывов к мочеиспусканию и эпизодах 
недержания мочи. Это помогает рассчитать суточный 
и ночной диурез и объективно оценить клиническую 
картину дисфункции НМП. Для объективизации кли-
нической картины обследование уролога включает 
проведение кашлевого теста и теста с прокладкой.

Для полной объективной оценки функциональ-
ного состояния НМП и типа их дисфункции необхо-
димо проведение комплексного уродинамического 
исследования (КУДИ), при этом неинвазивные уро-
динамические диагностические процедуры должны 
предшествовать инвазивным.

КУДИ является единственным методом, который 
дает возможность выявить и охарактеризовать дис-
функцию НМП. При этом осуществляется отдельная 
оценка сократительной способности детрузора и ак-
тивности наружного сфинктера уретры, синергич-
ность их расслабления и напряжения при мочеиспу-
скании. В сомнительных, по мнению пациента и/или 
врача, случаях для получения достоверных результа-
тов рекомендуется повторить исследование.

КУДИ включает в себя следующие диагностичес-
кие процедуры:

1)  неинвазивные методы:
•  урофлоуметрия (при сохранении фазы опо-

рожнения МП);
•  определение остаточной мочи (ультразвуко-

вое исследование или однократная катетери-
зация МП);

2)  инвазивные методы:
•  цистометрия наполнения;
•  цистометрия опорожнения (исследование 

давления/потока).
В некоторых случаях при выполнении диагности-

ческого поиска и уродинамического обследования 
может возникнуть необходимость в использовании 
дополнительных нейрофизиологических тестов:

•  электромиография (ЭМГ) мышц тазового 
дна, уретрального сфинктера и/или анального 
сфинктера;

•  исследование проводимости по срамному 
нерву;

•  определение латентного периода бульбокавер-
нозного и анального рефлексов;

•  определение вызванных потенциалов с клитора 
или головки полового члена;

•  исследование чувствительности МП и уретры.
Лечение нейрогенной дисфункции нижних мо-

чевыводящих путей
Лечение нейрогенной дисфункции НМП направ-

лено на предотвращение развития необратимых из-
менений нижних и верхних мочевых путей и на ле-
чение первичного неврологического расстройства. 
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При этом лечение включает следующие направления 
[17, 18]:

1)  неинвазивное консервативное лечение:
•  методы ассистируемого опорожнения МП;
•  специальные физические упражнения для 

укрепления мышц тазового дна (упражнения 
Кегеля);

2)  физические методы реабилитации (восстанов-
ления функций МП):
•  периферическая временная стимуляция 

(большеберцового нерва, пенильная/клито-
ральная, внутриполостная — электростиму-
ляция детрузора по ректальной или брюш-
но-промежностной методикам);

•  внутрипузырная электростимуляция;
•  длительная периферическая стимуляция по-

лового нерва;
•  ритмическая транскраниальная магнитная 

стимуляция;
3)  медикаментозное лечение:

•  М-холиноблокаторы (снижают сократи-
мость детрузора);

•  М-холиномиметики (повышают сократи-
мость детрузора);

•  α1-адреноблокаторы (снижают тонус вну-
треннего сфинктера уретры);

•  α-адреномиметики (повышают тонус 
сфинктеров);

•  β-адреноблокаторы (повышают тонус детру-
зора);

•  ингибиторы фосфодиэстеразы (повышают 
содержание цитозольного кальция);

•  блокаторы кальциевых каналов;
•  миотропные релаксанты со спазмолитиче-

ским действием;
•  десмопрессин (усиливает обратное всасыва-

ние);
•  антиоксидантная терапия (α-липоевая кис-

лота);
•  специфические нуклеотиды (предшествен-

ники фосфолипидов);
•  витамины группы В;
•  препараты с нейротрофическим действием;
•  метаболики и антигипоксанты;
•  антидепрессанты;

4)  минимально-инвазивная терапия:
•  катетеризация МП;
•  интравезикальная лекарственная терапия;
•  внутрипузырная электростимуляция;
•  инъекции ботулинического токсина в стенку 

МП;
•  воздействие на шейку МП и уретру;

5)  оперативное лечение:
•  вмешательства на шейке МП и уретре;
•  миэктомия детрузора (аутоаугментация);
•  денервация, деафферентация, нейростиму-

ляция, нейромодуляция;
•  укрепление мочевого пузыря поперечно-по-

лосатыми мышцами;
•  аугментация (замещение) МП;
•  отведение мочи.

При выявлении избыточного детрузорного дав-
ления необходимо его регулярное снижение, что до-
стигается проведением периодической асептической 
катетеризации МП (4–6 раз в сутки, рекомендуемый 
диаметр катетера — 12–16 Ch) и применением М-хо-
линоблокаторов. Снижение детрузорного давления 
при этом способствует и сохранению механизма 
удержания мочи, что улучшает социальную реаби-
литацию и качество жизни пациента, а также являет-
ся профилактической мерой в отношении развития 
инфекционного поражения мочевых путей.

Рекомендуется избегать применения некоторых 
методов ассистируемого опорожнения МП — при-
ем Креда (давление на переднюю брюшную стен-
ку), прием Вальсальвы (избыточное внутрибрюш-
ное напряжение при натуживании), мочеиспускание 
за счет триггерного рефлекса (при стимуляции по-
ясничных или крестцовых дерматомов), поскольку 
эти приемы могут спровоцировать дальнейшее на-
рушение изначально недостаточной функции мышц 
тазового дна, тем самым увеличивая выраженность 
стрессового недержания мочи, а вызывание триггер-
ного рефлекса может спровоцировать автономную 
дизрефлексию МП, особенно у пациентов с пораже-
нием грудных и шейных сегментов СМ (сегменты 
T6 и выше).

Из методов ассистируемого опорожнения МП 
рекомендуется использование методики поведенче-
ской адаптации, упражнений для укрепления мышц 
тазового дна и методов биологической обратной свя-
зи.

Медикаментозное лечение определяется формой 
нарушения иннервации НМП. При гиперактивном 
(гиперрефлекторном) МП необходимо снижать ак-
тивность детрузора и препаратами выбора являются 
антихолинэргические средства, имеющие высокий 
уровень доказательности (1а). При этом использу-
ются М-холиноблокаторы — оксибутинина гидрох-
лорид (2,5–5 мг 1–3 раза в день), толтеродина тар-
трат (2 мг 2 раза в день), троспия хлорид (5–30 мг 
2–3 раза в день), теродилин (12,5–25 мг 1–2 раза 
в день), пропиверин (15 мг 1–3 раза в день; 30–45 мг 
1 раз в день), селективный М3-блокатор дарифена-
цин (7,5–15 мг 1 раз в день) и антагонист М3-рецеп-
торов с М2-блокирующим эффектом солифенацин 
(5–10 мг 1 раз в день).

Эти препараты отличаются значительным влия-
нием на детрузор при незначительной выраженно-
сти нежелательных явлений (сухость во рту, сухость 
кожи, запоры, мидриаз, тахикардия, сонливость, го-
ловная боль), а устойчивость к ним не развивается 
даже при регулярном применении на протяжении 
8–10 мес.

Оксибутинин характеризуется антихолинерги-
ческим эффектом в отношении М1- и М3-холино-
рецепторов, а также спазмолитическим и анесте-
зирующим действием. При этом он чаще вызывает 
сухость во рту, чем толтеродин и троспия хлорид, но 
реже, чем дарифенацин в дозе 15 мг/сут.

Уменьшению выраженности и количества по-
бочных эффектов оксибутинина способствует его 
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внутрипузырное введение, титрование дозы (сни-
жение ее в случае появления нежелательных эффек-
тов), использование изначально низкодозового ре-
жима приема (2,5 мг 3 раза в день) или применение 
медленно высвобождающейся формы (15 мг).

Толтеродин при практически одинаковой селек-
тивности к разным подтипам мускариновых ре-
цепторов отличается органной специфичностью 
действия в отношении МП. При практически одина-
ковой эффективности толтеродина и оксибутинина 
в отношении улучшения симптомов гиперактивного 
МП толтеродин характеризуется лучшей переноси-
мостью и минимальным количеством побочных эф-
фектов. Кроме того, медленно высвобождающаяся 
форма толтеродина (4 мг) отличается более выра-
женным уменьшением количества эпизодов ургент-
ного недержания мочи и лучшей переносимостью 
(реже вызывает сухость во рту) по сравнению с бы-
стро высвобождающейся формой и с солифенаци-
ном в дозе 10 мг/сут.

Троспия хлорид отличается неспособностью про-
никать через гематоэнцефалический барьер, отсут-
ствием метаболизма в системе цитохрома Р450, вы-
делением более 80% препарата в неизменном виде 
и началом наступления клинического эффекта на 1-й 
неделе лечения.

Перспективным препаратом является селектив-
ный агонист β3-адренорецепторов мирабегрон, кото-
рый за счет стимуляции этих рецепторов в стенке МП 
способствует расслаблению детрузора (аналогич-
но детрузор-ингибирующему симпатическому ре-
флексу при воздействии норадреналина) и увеличи-
вает время удержания мочи. Он не обладает влиянием 
на парасимпатические структуры и имеет вследствие 
этого низкий риск развития острой задержки мочи 
или усиления запоров у пожилых пациентов по срав-
нению с М-холиноблокаторами.

Показана эффективность мирабегрона у паци-
ентов с гиперактивным МП, как ранее получавших 
М-холиноблокаторы, так и у пациентов без предыду-
щей терапии этими препаратами или у тех, кто пре-
кратил их прием из-за отсутствия эффекта. Обыч-
ный режим приема — 50 мг 1 раз в сутки, запивая 
жидкостью, независимо от времени приема пищи.

Показана эффективность антидепрессанта дулок-
сетина при стрессовом недержании мочи: препарат 
усиливает активность сфинктера уретры и угнетает 
активность МП.

Наличие детрузорно-сфинктерной диссинергии 
требует проведения периодической катетеризации. 
При этом показана также эффективность централь-
ных миорелаксантов и α-блокаторов, а также вну-
трипузырных инстилляций оксибутинина, атропи-
на или верапамила. Однако наиболее эффективным 
в лечении детрузорно-сфинктерной диссинергии 
все же является введение ботулинического токсина 
в сфинктер уретры, а при недостаточности лечебно-
го эффекта — и в детрузор.

При гипорефлекторном МП с обструктивны-
ми нарушениями мочеиспускания необходима пе-
риодическая (предпочтительнее) или постоянная 

катетеризация. Эффективно введение ботулиниче-
ского токсина в нижние мочевые пути и в спазми-
рованные мышцы тазового дна. Возможно примене-
ние М-холиномиметиков ацеклидина и бетанехола 
хлорида, антихолинэстеразных препаратов, средств, 
улучшающих энергетическое обеспечение деятель-
ности гладких мышц (рибофлавин, цитохром С).

Заключение. Неврогенный контроль мочеиспу-
скания организован в виде иерархической системы, 
которая является самой сложной в организме отно-
сительно обеспечения работы внутренних органов. 
Спинальные центры являются исполнительными 
структурами, а церебральные — контролирующими 
и анализирующими. Непроизвольное осуществле-
ние акта мочеиспускания происходит посредством 
сегментарных симпатических и парасимпатических 
механизмов. Регуляция этих функций и произволь-
ное мочеиспускание осуществляются центральны-
ми механизмами головного мозга — срабатывание 
рефлекса мочеиспускания находится под строгим 
волевым контролем, что позволяет планировать опо-
рожнение МП в социально приемлемых месте и вре-
мени.

В зависимости от уровня поражения невральных 
структур и особенностей уродинамики клиническая 
симптоматика нейрогенной дисфункции НМП вклю-
чает 3 синдрома — надмостовые поражения с гипер-
активностью детрузора (гиперрефлекторный МП), 
поражения на уровне СМ выше сакрального отде-
ла с гиперактивностью детрузора и/или детрузор-
но-сфинктерной диссинергией и поражения на уров-
не или ниже крестцового отдела СМ с гипо- и/или 
аконтрактильностью детрузора (гипорефлекторный 
МП), имеющие определенные различия при разных 
заболеваниях нервной системы. Важное значение 
принадлежит анализу уродинамики пациента, что 
определяет выбор терапевтических воздействий 
и способствует эффективной профилактике разви-
тия осложнений — повреждений верхних мочевых 
путей и почек с угрозой формирования почечной не-
достаточности.
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