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Резюме ___________________________________________________________________________________________________ 

Гипоактивный мочевой пузырь – это клинические проявления гипоактивности де-
трузора, которые характеризуются как медленный поток мочи, нерешительность и 
напряжение при опорожнении с ощущением неполного опорожнения и подтекания 
или без него, часто с симптомами недержания и даже задержкой мочеиспускания. 
Причины гипоактивности детрузора: идиопатические (нормальный процесс старе-
ния, неизвестные факторы в молодой популяции); нейрогенные (болезнь Паркинсо-
на, рассеянный склероз, сахарный диабет); миогенные (инфравезикальная обструк-
ция, сахарный диабет); ятрогенные (операции на органах малого таза, лучевая тера-
пия органов малого таза); функциональные (синдром Фоулера, дисфункциональное 
мочеиспускание); фармакологические (антимускариновые и антигистаминные пре-
параты, спазмалитические и гипотензивные средства (блокаторы кальциевых кана-
лов). Диагностика основана на уродинамическом обследовании и клинических проя- 
влениях заболевания. 
Радикального лечения не существует. Используемые методы лечения – поведенче-
ская терапия, периодическая катетеризация, постоянное отведение мочи – направ-
лены на эвакуацию мочи из мочевого пузыря для профилактики хронической по-
чечной недостаточности. 
Ключевые слова: гипоактивный детрузор, гипоактивный мочевой пузырь, уродина-
мика, периодическая катетеризация, сакральная нейростимуляция
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Расстройства мочеиспускания являются наиболее частыми проявлениями уроло-
гических заболеваний. В значительной степени изменяя качество жизни, они застав-
ляют пациента обращаться за медицинской помощью. Поэтому эти симптомы хоро-
шо известны пациентам и изучены врачами, многие из них объединены в синдромы –  
синдром нижних мочевых путей (СНМП), гиперактивного мочевого пузыря (ГАМП), 
дизурических расстройств и т. п. В то же время не все симптомы находят свое объ-
яснение по причинам возникновения, клиническим проявлениям, в ряде случаев 
отсутствуют четкие критерии их установления и оценки, определения клинической 
значимости, а следовательно, использования их при определении тактики лечения. 

У некоторых пациентов после проведенного лечения отдельных заболеваний 
адекватное мочеиспускание не восстанавливается, несмотря на отсутствие пре-
пятствия в шейке мочевого пузыря и уретре. Это расценивается как следствие ги-
поактивности детрузора (ГД), которая определяется Международным обществом по 
недержанию мочи (ICS) как «сокращение уменьшенной силы и/или продолжитель-
ности, приводящее к длительному опорожнению мочевого пузыря и/или невозмож-
ности достичь полного опорожнения мочевого пузыря в течение нормального пе-
риода времени» [1]. 
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Abstract ___________________________________________________________________________________________________ 

Underactive bladder is a clinical manifestation of detrusor hypoactivity, which manifests 
itself as a slow urine flow, hesitancy and straining during voiding, with or without a feeling 
of incomplete emptying and leakage, often with symptoms of incontinence and even 
urinary retention.
The causes of detrusor hypoactivity are: idiopathic (normal aging process, unknown 
factors in young population); neurogenic (Parkinson’s disease, multiple sclerosis, 
diabetes mellitus); myogenic (infravesical obstruction, diabetes mellitus); iatrogenic 
(surgeries on pelvic organs, radiation therapy of pelvic organs); functional (Fowler’s 
syndrome, dysfunctional urination); pharmacological (antimuscarinic and antihistamines, 
antispasmodics and antihypertensives (calcium channel blockers). The diagnosis is based 
on urodynamic examination and clinical manifestations of the disease. 
No radical treatment is available. The treatment methods used, such as behavioral therapy, 
intermittent catheterization, and continuous urinary diversion, are aimed at evacuating 
urine from the bladder to prevent chronic renal failure.
Keywords: underactive detrusor, underactive bladder, urodynamics, intermittent 
catheterization, sacral neurostimulation
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Несмотря на то что ГД была определена ICS еще в 2002 г. как уродинамический  
диагноз, малая доступность уродинамической диагностики при оказании первичной 
медицинской помощи ограничивает ее применение. Уродинамические особенности 
ГД включают отсутствие, низкое давление и/или плохо поддерживаемые сокраще-
ния детрузора, сопровождающиеся низкой скоростью потока мочи. Однако из-за 
различной этиологии ГД, возрастных и гендерных различий у пациентов с ГД степень 
«сниженной интенсивности и диапазон нормального времени», используемые при 
уродинамическом определении ГД, не были конкретизированы, что позволяет по-
разному трактовать получаемые уродинамические результаты [2]. 

Авторитетные специалисты в этой области в 2015 г. предложили рабочее опре-
деление клинических проявлений ГД как «гипоактивный мочевой пузырь (ГпАМП)». 
«Гипоактивный мочевой пузырь – это комплекс симптомов, указывающий на гипоак-
тивность детрузора, обычно характеризуется длительным временем мочеиспуска-
ния с ощущением неполного опорожнения или без него, обычно с нерешительно-
стью, сниженной чувствительностью при наполнении и медленной струей» [3]. По 
существу, термин ГпАМП включает в себя понятие ГД, что выявляется при уродина-
мическом исследовании, дополненный клиническими проявлениями слабости де-
трузора. В 2018 г. рабочая группа ICS описала ГпАМП как медленный поток мочи, не-
решительность и напряжение при опорожнении, с ощущением неполного опорож-
нения и подтекания или без него, часто с симптомами недержания [4]. 

Похожее определение ГпАМП привел [5]: «комплекс симптомов, указывающий 
на недостаточную активность детрузора и обычно характеризующийся длительным 
временем мочеиспускания с ощущением неполного опорожнения мочевого пузыря 
или без него, обычно с нерешительностью, снижением чувствительности при напол-
нении и замедленной струей». Клинические проявления ГпАМП включают напряже-
ние и затруднение мочеиспускания с ощущением неполного опорожнения, увеличе-
ние объема остаточной мочи после мочеиспускания и хроническую задержку мочи. 
Некоторые пациенты с ГпАМП могут жаловаться на редкое мочеиспускание, сниже-
ние желания к мочеиспусканию или даже на недержание мочи при переполнении. 
Если у пациента наблюдается увеличение объема остаточной мочи после мочеис- 
пускания, но он жалуется на снижение частоты мочеиспускания вместо увеличения 
частоты мочеиспускания, клиницисту следует думать о возможном ГпАМП. При этом 
с увеличением затруднения мочеиспускания может наблюдаться увеличение позы-
вов к мочеиспусканию, ноктурии, иногда появляется недержание мочи при перепол-
нении, энурез и появляется редкое мочеиспускание. 

В качестве поздних осложнений ГпАМП можно указать на образование камней в 
мочевом пузыре, частые инфекции мочевых путей, а при вовлечении верхних моче-
вых путей – хроническую почечную недостаточность.

Оба определения основаны на описании и количественной оценке СНМП без 
учета уродинамических данных или конкретной патофизиологии, которые помогают 
врачам первичной медико-санитарной помощи в распознавании заболевания. При-
мечательно, что это основанное на симптомах определение похоже на определение 
ГАМП. Однако существуют эффективные и общедоступные методы лечения ГАМП, но 
не ГпАМП. Таким образом, нельзя игнорировать то что, что у ГпАМП имеется широ-
кий спектр причин и в будущем могут появиться эффективные альтернативы лече-
ния, которые могут повлиять в дальнейшем на определение ГпАМП.
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ГД регистрируется у 48% мужчин и 45% женщин, прошедших уродинамическую 
оценку СНМП [6]. В исследовании пациентов в возрасте старше 65 лет, которые 
прошли уродинамическое исследование и не имели неврологических или анатоми-
ческих состояний, приводящих к СНМП, 40,2% мужчин и 13,3% женщин были класси-
фицированы как имеющие ГД [1]. Более значительную разбежку в частоте ГД имели 
9–48% мужчин и 12–45% пожилых женщин, проходящих уродинамическую оценку 
ненейрогенных СНМП [7]. 

В уродинамическом исследовании из 1179 пациентов старше 65 лет в Южной Ко-
рее у 46,5% мужчин и 72,6% женщин было диагностировано состояние детрузора, 
которое обычно сопровождало инфравезикальную обструкцию или ГпАМП [8]. 

Поскольку один из главных факторов, приводящих к ГД, большинство исследо-
вателей связывает с возрастом, то становится понятным интерес к этой проблеме 
в связи с увеличением продолжительности жизни и ростом числа лиц пожилого и 
старческого возраста, которые к 2050 г., по расчетам, составят 20% всего населения 
США [9]. 

Уродинамическое исследование является диагностическим инструментом ГД – 
это инвазивный тест, который может быть доступен не во всех медицинских учреж-
дениях в повседневной практике. Термин «гипоактивность детрузора» и связанные 
с ним симптомы и признаки достаточно вольно трактуются различными исследова-
телями из-за отсутствия общепринятой терминологии, стандартизованных методов 
диагностики, определения тактики и методов лечения. Поэтому термин ГпАМП мо-
жет быть более подходящим клиническим термином, который можно использовать 
для объединения клинических симптомов и признаков ГД. 

Клинические признаки нарушения опорожнения мочевого пузыря (например, 
сниженная скорость потока мочи, повышение объема остаточной мочи) могут 
возникать как следствие ГД, а также и из-за нарушения оттока мочи из мочево-
го пузыря при инфравезикальной обструкции доброкачественным увеличением 
предстательной железы (ДГПЖ), стриктурой уретры, склерозом шейки мочевого 
пузыря. 

Часто бывает трудно различить ГД и инфравезикальную обструкцию без инвазив-
ных исследований давления и потока. Патогномоничного симптома, характеризую-
щего ГД, нет. Симптомы ГД различаются и могут включать такие, как слабая струя, 
натуживание, чувство неполного опорожнения, редкое мочеиспускание. Возможно, 
симптомы различаются из-за степени чувствительности мочевого пузыря, которая 
различна в каждом отдельном случае ГД. У пациентов с ГД и плохой чувствительно-
стью наблюдается редкое мочеиспускание и даже потеря позыва к мочеиспусканию. 
Напротив, пациенты с ГД и сохранной чувствительностью страдают от учащения и 
неотложных позывов [10].

Клинические проявления ГпАМП могут быть разнообразными и сгруппированы 
[11] в виде медленного (или прерывистого) мочеиспускания большой продолжи-
тельности и небольшого объема, увеличения частоты мочеиспускания в дневное 
время, ноктурии, напряжения и нерешительности до и во время мочеиспускания, 
ощущения неполного опорожнения, недержания мочи, подтекания мочи после мо-
чеиспускания, снижения чувствительности мочевого пузыря, дискомфорта или боли 
в мочевом пузыре, большого объема остаточной мочи, инфекций мочевыводящих 
путей и эпизодов острой задержки мочи в анамнезе. 
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При сравнении пациентов с ГД и инфравезикальной обструкцией обращено вни-
мание на значительное снижение чувствительности мочевого пузыря, более низкое 
давление детрузора (Pdet.Qmax), более низкую скорость потока (Qmax), меньший 
объем мочеиспускания и больший остаточный объем мочи после мочеиспускания 
у пациентов с ГД [12]. Также отмечено, что даже длительно существующая инфра-
везикальная обструкция обычно не приводит к декомпенсации и развитию ГпАМП. 
При наблюдении 170 мужчин с инфравезикальной обструкцией в течение 13,9 года 
не выявлено значительного ухудшения уродинамических параметров pdet@Qmax 
(давление детрузора при максимальном потоке) и снижения Qmax (максимальная 
скорость потока за это время уменьшилась только на 1 мл/сек [13].

Такие симптомы, как задержка мочи и появление остаточной мочи у женщин, с 
большей вероятностью связаны с ГД, что объясняется крайне низкой частотой воз-
никновения инфравезикальной обструкции у женщин (2,7–8%) [14]. Однако [15] чаще 
выявляли инфравезикальную обструкцию у 10% женщин, хотя другие сообщали о 
показателях инфравезикальной обструкции еще чаще – до одной трети обследован-
ных пациенток [16, 17].

Среди причин ГД выделяют: идиопатические (нормальный процесс старения, не-
известные факторы в молодой популяции); нейрогенные (болезнь Паркинсона, рас-
сеянный склероз, сахарный диабет, нейросифилис); миогенные (инфравезикальная 
обструкция, сахарный диабет); ятрогенные (операции на органах малого таза, луче-
вая терапия органов малого таза); функциональные (синдром Фоулера, дисфункцио- 
нальное мочеиспускание); фармакологические (антимускариновые и антигистамин-
ные препараты, спазмолитики, гипотензивные средства (блокаторы кальциевых 
каналов, антипсихотики (подавляют психомоторное возбуждение, но не нарушают 
сознание)) [18]. 

У большинства пациентов не удается четко выявить причину ГД. Это позволяет 
рассматривать ГД как вторичное следствие возрастных изменений, затрагивающих 
как саму мышцу детрузора, так и иннервацию нижних мочевыводящих путей. По об-
щепринятым в литературе данным, старение приводит к уменьшению сократитель-
ной способности детрузора, но убедительных доказательств, что именно возрастные 
изменения мышечных волокон детрузора приводят к ослаблению сократительной 
способности детрузора и вызывают ГД, нет. 

Нервная регуляция сокращения детрузора – сложная, многоуровневая, не все 
звенья которой еще изучены и определены. Нарушение ее на различных уровнях 
может привести к различным нарушениям сокращения детрузора, в том числе и к ГД. 

Идиопатическое нарушение сократительной функции детрузора определяется 
как «отсутствие очевидной нейропатии, отсутствие функциональной или анатоми-
ческой инфравезикальной обструкции, низкое или отсутствующее давление детру-
зора (Pdet) в сочетании с максимальным потоком (Qmax) менее 10 мл/с и наличием 
остаточной мочи более 150 мл или задержкой мочи» [19]. Людей, у которых нет оче-
видной причины для ГД, или когда основной причиной является старение, относят к 
лицам с идиопатическим ГД. Сообщается, что идиопатический ГпАМП возникает поч-
ти у 75% пациентов в возрасте 56–80 лет и почти у половины пациентов, у которых в 
анамнезе был рецидивирующий острый неосложненный цистит [20]. 

Изолированное уменьшение скорости сокращения детрузора проявилось 
как ранняя фаза процесса, приводящего к очевидному ГпАМП у обследованных  
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пациентов в постменопаузе. Это, по-видимому, был патологический процесс, а не 
естественная эволюция, вызванная старением. По мнению [21], идиопатическому 
ГпАМП, по-видимому, предшествует фаза низкой скорости сокращения детрузора, 
прежде чем происходит выявляемое снижение силы сокращения. Идиопатический 
синдром недержания мочи, скорее всего, подразумевает двухэтапное развитие (т. е. 
ему будет предшествовать фаза низкой скорости сокращения детрузора, возникаю-
щая даже за несколько месяцев до снижения силы сокращения детрузора). 

Любой патологический процесс, который влияет на миоциты или другие состав-
ляющие мышцы детрузора, может изменить ее сократительную функцию. Это приво-
дит к снижению сократительной силы мочевого пузыря, даже если нервная ось, осу-
ществляющая его иннервацию, не повреждена. Это может быть результатом либо из-
мененных механизмов возбуждения – сокращения – сопряжения мышцы детрузора, 
либо изменения механизма хранения или обмена ионов, либо изменения хранения 
кальция и генерации энергии [22], что подтверждено в сообщениях об уродинамиче-
ских оценках в сочетании со структурными исследованиями эндоскопических биоп-
сий детрузора, оцененных с помощью электронной микроскопии. Сообщалось, что 
нарушенная сократимость детрузора связана с отличительными и воспроизводимы-
ми изменениями в ультраструктуре детрузора. Еще предстоит определить, является 
ли эта специфическая картина дегенерации и структурная аномалия следствием или 
результатом ГпАМП.

Таким образом, мозг и центральная нервная система играют существенную роль 
в интеграции и тонкой настройке как функции хранения, так и функции опорожне-
ния мочевого пузыря, что, если подвержено ГД, может привести к ГпАМП.

Сахарный диабет (СД) распространен и часто приводит к дисфункции нижних 
мочевыводящих путей, вызывая периферическую невропатию или так называемую 
диабетическую цистопатию. Это характеризуется нарушением чувствительности 
мочевого пузыря, увеличением емкости, снижением сократимости и увеличени-
ем остаточной мочи. Диабетическая невропатия поражает примерно треть людей 
с СД и приводит к целому спектру дисфункций, часто связанных с тяжестью СД  
и степенью его адекватного контроля. 

Диабетическая цистопатия развивается вследствие нарушения иннервации мо-
чевого пузыря. Она представляет собой одно из наиболее частых осложнений СД и 
описывается как нарушение чувствительности мочевого пузыря с повышенной ем-
костью, снижением сократимости и увеличением объема остаточной мочи. Гипер-
гликемия, связанная с СД, может вызывать повреждение нейронов посредством ме-
ханизмов, которые включают активацию полиолового пути, повышенную генерацию 
свободных радикалов, активацию протеинкиназы С и повышенное образование ко-
нечных гликированных продуктов [23]. Следовательно, эти метаболические наруше-
ния могут привести к автономной нейропатии из-за дегенерации аксонов и сегмен-
тарной демиелинизации и, как следствие, к снижению чувствительности мочевого 
пузыря и к ухудшению эффективности мочеиспускания без нарушения центральных 
механизмов иннервации. Кроме того, СД также приводит к уменьшению синтеза и 
транспорта фактора роста нервов, что может нарушать функцию сенсорных нервов, 
сопровождаясь увеличением объема остаточной мочи и емкости мочевого пузыря и 
в конечном итоге сочетанием нарушения эффективности опорожнения и снижения 
чувствительности мочевого пузыря [24].
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Ишемия мочевого пузыря также часто наблюдается у пациентов с СД, что может 
повреждать нервы, приводя к дефекту гладких мышц и развитию ГпАМП [23]. СД так-
же вызывает осмотический диурез из-за высокого уровня глюкозы в крови, что мо-
жет привести к растяжению мочевого пузыря и повышению внутрипузырного дав-
ления, что в свою очередь может вызывать компенсаторную гипертрофию мышцы 
детрузора, а затем гипотрофию. Поэтому ясно, что СД может нарушать чувствитель-
ность и сократимость мочевого пузыря посредством различных миогенных и нейро-
генных механизмов. 

Миогенная этиология ГпАМП представляется двумя возможными механизмами: 
дисфункцией самих мышечных клеток и структурными изменениями во внекле-
точном матриксе из-за патологических процессов, которые влияют на сокращение 
детрузора. В обоих случаях даже при неповрежденных нервных волокнах, иннер-
вирующих мочевой пузырь, сократительная функция детрузора может быть наруше-
на. Миогенная этиология ГпАМП включает изменения нормальной структуры и/или 
функции миоцитов или окружающего их матрикса, нарушая не только генерацию, но 
и передачу сокращений детрузора. Миогенные факторы могут привести к уменьше-
нию соотношения мышца : коллаген, увеличению пространства между мышечными 
клетками или даже к уменьшению мускариновых рецепторов М3. Эти изменения мо-
гут поставить под угрозу клеточные механизмы, которые необходимы для сокраще-
ния миоцитов, такие как хранение и/или обмен ионов, сопряжение возбуждения –  
сокращения, накопление кальция или даже выработка энергии [22]. 

У пациентов с ГД в детрузоре содержится примерно в четыре раза больше «де-
структивных клеток». Эти клетки характеризуются завитковыми включениями в 
плазме, вакуолизацией, разрывом мышечной мембраны и увеличением клеточного 
зазора. Примечательно, что они не связаны с возрастом или полом. Это предполага-
ет, что могут быть и другие факторы, помимо старения, которые способствуют ухуд-
шению детрузора [25]. Идиопатический ГпАМП в основном включает ГпАМП, связан-
ный с процессом старения и неустановленными факторами у молодых людей. Общей 
характеристикой, обнаруженной у этих пациентов, является отсутствие неврологи-
ческих расстройств или признаков обструкции мочевого пузыря. Влияние старения 
на функцию нижних мочевыводящих путей многогранно, и было установлено, что 
оно является одной из основных причин ГД. 

Уродинамические исследования на людях показали нарушение сократимости 
мочевого пузыря и эффективности мочеиспускания с возрастом, что приводит к раз-
витию ГпАМП у многих пожилых людей [10, 26]. 

Это нарушение мочевого пузыря часто связано со структурными изменениями, 
происходящими в детрузоре, включая снижение плотности аксонов, что сопро- 
вождается нарушением автономной иннервации мочевого пузыря и увеличением 
отложения коллагена с усилением фиброза [27, 28]. Более того, другие исследования 
показали, что, наряду с этими морфологическими изменениями, старение также свя-
зано со снижением сенсорной функции, что может способствовать развитию ГпАМП 
у пожилых людей.  Это сенсорное нарушение может сопровождаться снижением 
чувствительности мочевого пузыря, что приводит к повышению порога емкости 
мочевого пузыря, задержке позывов к мочеиспусканию и нарушению опорожнения 
мочевого пузыря. Следовательно, у пожилых людей обычно наблюдается большой 
объем остаточной мочи. Кроме того, в нескольких исследованиях также сообщалось, 
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что сила сокращения детрузора, давление детрузора при максимальном потоке и 
максимальная скорость потока уменьшаются с возрастом, что указывает на посте-
пенное ухудшение работоспособности детрузора [29]. 

Но не каждый пожилой человек страдает от ГпАМП, хотя у этой группы населе-
ния может наблюдаться снижение сократимости детрузора. Это свидетельствует о 
наличии других причинных факторов ГД. Более того, наличие инфравезикальной 
обструкции или других сопутствующих заболеваний у пожилых людей усложняет  
изучение старения как изолированной причины ГпАМП.

Инфравезикальная обструкция приводит к повышению выходного давления 
в мочевом пузыре, которое затрудняет мочеиспускание. В таких случаях детрузор 
пытается компенсировать повышенное давление в мочевом пузыре посредством 
гипертрофии и гиперплазии. Однако этот компенсаторный эффект не является по-
стоянным и продолжает прогрессировать, приводя к снижению сократительной 
способности мочевого пузыря, – период декомпенсации [30]. Ишемия мочевого пу-
зыря и окислительный стресс могут способствовать повреждению миоцитов, тогда 
как воспаление может возникать в раннюю компенсаторную фазу, которая приводит 
к фиброзу и в конечном итоге к необратимому ремоделированию внеклеточного ма-
трикса миоцитов [31, 32]. В моделях на животных с индуцированной инфравезикаль-
ной обструкцией мочевой пузырь, как было обнаружено, растягивается из-за по-
вышения внутрипузырного давления. После этого мышца детрузора компенсирует 
возрастающее сопротивление току мочи гипертрофией и ее кровоснабжение увели-
чивается. При неустраненной обструкции мочевой пузырь не может адекватно ком-
пенсировать это. На этой декомпенсированной стадии сократимость мочевого пу-
зыря нарушается, что в конечном итоге приводит к ГпАМП. Если обструкция не будет 
устранена, возникнет постоянная сократительная недостаточность. Предлагаемое 
объяснение этих изменений основано на циклическом ишемическом и реперфузи-
онном повреждении, которое может привести к образованию активных форм кисло-
рода, которые приводят к повреждению миоцитов и, следовательно, к нарушению 
клеточной сократительной функции и денервации. Это иллюстрируется сниженной 
реакцией на электрическую стимуляцию и заменой мышцы детрузора фиброзной 
соединительной тканью.

Животные модели не совсем физиологичны, а получаемые результаты с их по-
мощью полностью не переносимы на человека, поскольку не отражают того, что на-
блюдается у пациента мужского пола с инфравезикальной обструкцией. Модели ос-
нованы на острой обструкции, которая не похожа на реальную клиническую картину 
длительной прогрессирующей обструкции, наблюдаемой у пациентов.

Нарушение мозгового кровообращения часто связано с дисфункцией мочевого 
пузыря. Нарушение мочеиспускания, возникающее в острой фазе инсульта, пред-
ставляет собой задержку мочи у 50% пациентов, а у 75% не наблюдается сокращения 
детрузора. Это происходит в основном из-за арефлексии детрузора от первоначаль-
ного церебрального шока.

ГпАМП встречается у <20% пациентов с болезнью Паркинсона и при рассеянном 
склерозе, когда бляшки поражают пояснично-крестцовый отдел спинного мозга. 
Кроме того, было обнаружено, что основными причинами ГД являются повреждения 
крестцового и подкрестцового нервов, включая конский хвост, грыжу поясничного 
диска и ятрогенные повреждения тазового нерва после резекции прямой кишки, ра-
дикальной простатэктомии или радикальной гистерэктомии. 
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Диагностика ГпАМП основывается на тщательном расспросе пациента и оценке 
динамики расстройств мочеиспускания. Особое место принадлежит дневнику мо-
чеиспускания в течение как минимум трех дней, поскольку он может предоставить 
бесценную информацию, которую может быть трудно концептуализировать при ру-
тинном сборе анамнеза. 

Физикальное обследование должно быть комплексным и по крайней мере вклю-
чать  пальцевое ректальное исследование  (пальпация простаты, анальный тонус и 
бульбокавернозный рефлекс) и неврологическое обследование для выявления сен-
сорных нарушений. 

ГД можно диагностировать только с помощью инвазивного уродинамического 
тестирования. Сила детрузора является лучшим показателем функции мышцы де-
трузора. Скорость сокращения мышцы детрузора и продолжительность сокраще-
ния являются одинаково важными методами оценки функции мышцы детрузора. 
Поскольку сокращение мочевого пузыря генерирует как поток мочи, так и внутрипу-
зырное давление, уродинамическое измерение давления детрузора, создаваемого 
для инициирования потока, является заниженной оценкой полной сократительной 
функции мочевого пузыря [33]. Диагностика ГД, по рекомендациям ICS, основана на 
уродинамике, она не указывает на конкретные пороговые значения для определе-
ния сниженной интенсивности сокращения и увеличенной продолжительности вре-
мени мочеиспускания. Кроме того, она не дает четкого определения нормального 
времени и опорожнения мочевого пузыря, что оставило диагностические критерии 
ГД нестандартизированными. Хотя измерение давления детрузора при максималь-
ном потоке легко измерить во время уродинамического тестирования, оно не от-
ражает пиковую силу сокращения. Когда поток остановлен, давление в мочевом пу-
зыре достигнет максимального значения (изоволюметрическое давление), но когда 
поток свободен, давление упадет до минимально допустимого для создания потока.

Недавно клинические диагностические критерии, предложенные Японским 
обществом по недержанию мочи для ГД у мужчин, объединили мнения экспертов 
с предыдущими литературными сообщениями. Эти критерии включали: симптомы 
ГпАМП, характеризующиеся медленной струей, нерешительностью и затруднением 
при мочеиспускании; Qmax <12 мл/с и остаточной мочой >100 мл; эффективность 
опорожнения мочевого пузыря <90%; объем простаты (ОП) <30 мл и/или интраве-
зикальное выпячивание простаты <10 мм. Эти показатели отмечают разумную чув-
ствительность (37–47%) и существенную специфичность (90–94%), облегчая клини-
ческую идентификацию и диагностику пациентов с ГД [34]. 

Учитывая проблемы, связанные с невозможностью широкого использования 
уродинамики в большинстве больниц, включая потребность в специализирован-
ном оборудовании и инструментах, исследователи все активнее стремятся раз-
работать неинвазивные модели для диагностики или прогнозирования ГпАМП. 
Эти модели основаны на соответствии между признаками или симптомами ГпАМП 
и уродинамическими параметрами ГД или с помощью анкет, разработанных для 
улучшения скорости распознавания ГпАМП [35]. Авторы провели ретроспективный 
анализ для выявления различий в симптомах и уродинамике у пациентов только с 
ГД и у пациентов с ГД в сочетании с инфравезикальной обструкцией. Целью этого 
исследования было определение различий в симптомах, признаках и уродинамике 
между двумя группами. Результаты показали, что у пациентов с ГД было меньшее 
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количество эпизодов мочеиспускания в дневное время, больший максимальный 
объем мочеиспускания, большая распространенность инфекций мочевыводящих 
путей (ИМП) и большая средняя скорость потока мочи и абдоминальное давление 
при максимальном потоке.

В настоящее время не существует лечения, которое может полностью излечить 
ГпАМП и значительно улучшить качество жизни пациентов. По мере прогрессирова-
ния заболевания могут возникнуть серьезные осложнения, включая острую и хро-
ническую задержку мочи, ИМП, гидронефроз и почечную недостаточность, которые 
представляют значительный риск для их жизни. Поэтому лечение ГпАМП в первую 
очередь заключается в минимизации остаточной мочи и предотвращении повреж-
дения верхних мочевыводящих путей, что делает этиологически независимое кон-
сервативное лечение стандартным вариантом.

Консервативное лечение включает терапию модификацией поведения.  Чтобы 
избежать перерастяжения мочевого пузыря, пациенты могут использовать прину-
дительное мочеиспускание по времени, не ожидая появления позыва. При наличии 
мочеиспускания пациенты могут увеличивать его эффективность путем ручного дав-
ления на брюшную полость в месте расположения мочевого пузыря (прием Креде), 
что может способствовать более полному опорожнению мочевого пузыря. Однако 
следует учитывать при этом, что может возникнуть пузырно-мочеточниковый реф-
люкс мочи, особенно при наличии инфравезикальной обструкции.

Можно использовать  физиотерапию тазового дна и биологическую обратную 
связь. Примечательно, что рандомизированное клиническое исследование показа-
ло значительное снижение количества остаточной мочи и значительное увеличение 
максимального потока мочи и частоты мочеиспускания после лечения с помощью 
биологической обратной связи в сочетании с упражнениями для мышц тазового дна 
у детей с ненейрогенным ГпАМП [36]. Это исследование включало как мальчиков, так 
и девочек, однако необходимы дальнейшие исследования, чтобы определить, явля-
ется ли это лечение эффективным для взрослых.

Регулярное наблюдение с определением остаточной мочи лиц пожилого и стар-
ческого возраста, периодическая катетеризация при наличии остаточной мочи – это 
наиболее простые и доступные мероприятия при ГпАМП. В идеале при отсутствии 
мочеиспускания мочевой пузырь следует катетеризировать 4–6 раз в день с исполь-
зованием одноразового катетера 12–16 Fr, за один раз следует выводить не более 
400–500 мл мочи. Если эти цифры больше, то следует увеличить частоту катетериза-
ций. Периодическая катетеризация считается «золотым стандартом» опорожнения 
мочевого пузыря, но ее эффективность в значительной степени ограничена согласи-
ем пациента и переносимостью. Кроме того, периодическая катетеризация по своей 
сути связана с ИМП и может привести к таким неприятным осложнениям, как стрик-
туры уретры, гематурия и ложные ходы уретры. 

Два метода постоянного отведения мочи: постоянная трансуретральная катете-
ризация и надлобковая цистостомия представляют повышенный риск возникнове-
ния ИМП по сравнению с периодической катетеризацией, и, следовательно, их по 
возможности необходимо избегать или использовать в крайнем случае, когда дру-
гие методы исчерпаны. 

Фармакологическое лечение ГпАМП включает два аспекта: увеличение сокра-
тительной силы детрузора и уменьшение сопротивления выходного отверстия  
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мочевого пузыря для облегчения выведения мочи. Поскольку у пациентов с ГпАМП 
наблюдается снижение сократимости мочевого пузыря, применение парасимпати-
ческих препаратов для повышения сократимости мочевого пузыря теоретически 
может быть полезным. Однако имеющиеся данные не подтверждают эффективности 
использования парасимпатомиметических препаратов при лечении ГпАМП. Евро-
пейская ассоциация урологов не рекомендует использовать парасимпатомиметики 
для лечения пациентов из-за неясной терапевтической пользы и побочных эффек-
тов, таких как  желудочно-кишечные расстройства  (полисиалия, тошнота, диарея), 
нечеткость зрения, бронхоспазм, опасные для жизни кардиоингибирующие эффек-
ты [37]. Также малоэффективной оказалась терапия альфа-адреноблокаторами в на-
дежде уменьшить сопротивление шейки мочевого пузыря для улучшения мочеиспу-
скания у пациентов с ГпАМП [38]. Следует отметить, что даже результаты трансуре-
тральной резекции (ТУР) доброкачественной гиперплазии предстательной железы, 
использованной для ликвидации инфравезикальной обструкции, были хуже при на-
личии ГД до операции [39]. Однако остается неясным, можно ли использовать инги-
биторы фосфодиэстеразы-5 в качестве самостоятельного лечения ГД. Новые препа-
раты, направленные на улучшение функции детрузора, пока не оправдали надежд.

Многоцентровое ретроспективное исследование сообщило об успешных резуль-
татах сакральной нейромодуляции (СНМ) у 46,6% пациентов, без существенной раз-
ницы между полами [40]. Другое исследование не выявило влияние пола, анамнеза 
нейрогенного заболевания, характера предыдущей операции на органах малого 
таза, наличия СД и анамнеза предоперационного мочеиспускания на наличие или 
отсутствие ответа на СНМ [41].

Внутрипузырная электрическая стимуляция (ВПЭС) путем введения активно-
го электрокатетера в мочевой пузырь с нейтральным электродом, размещенным в 
коже, улучшает дисфункцию мочевого пузыря, стимулируя афферентные нервы ме-
ханорецептора А-дельта; однако для этого требуются неповрежденные афферент-
ные нервные цепи и здоровый детрузор. По данным Deng H. и соавт. [42], отреагиро-
вали на ВПЭС 42 из 89 пациентов снижением остаточной мочи на 50%, в то время как 
24 из 89 пациентов со снижением остаточной мочи на 80% испытали одновременно 
значительное улучшение симптомов. 

Известны хирургические методы лечения ГпАМП миопластикой детрузора ши-
рочайшей мышцей спины, которая у большинства пациентов привела к восстанов-
лению мочеиспускания при наличии остаточной мочи менее 100 мл [43], но пока 
эта методика из-за сложности не нашла широкого применения в практической 
медицине. Также не нашли применения методики миопластики детрузора прямой 
мышцей живота, трансплантации нервов, инъекций аутологичных мышечных ство-
ловых клеток в стенку мочевого пузыря. Чаще используются различные методы от-
ведения мочи в сегмент тонкой кишки с выведением ее на кожу живота (операция 
Бриккера), в илеокондуит, сформированный из тонкого или толстого кишечника, 
что в какой-то мере позволяет социально реабилитировать пациентов, но не реша-
ют проблему. В настоящее время не существует эффективной терапии ГпАМП. Еще 
многое предстоит сделать для понимания патогенеза и разработки эффективных 
методов лечения [44]. 

ГпАМП – распространенное и полиэтиологическое состояние нижних мочевы-
водящих путей, которое недостаточно изучено. В последние годы в области ГпАМП 
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был достигнут обнадеживающий прогресс. ICS определяет ГпАМП на основе клини-
ческих симптомов, что поможет выявить пациентов с потенциальной ГД. Уродинами-
ческое определение ГД в различных исследовательских группах обычно учитывает 
половые различия и отличает ГД от инфравезиикальной обструкции. Более того, уже 
было разработано несколько анкет и неинвазивных диагностических методов для 
выявления ГпАМП [6] на ранней стадии.

В заключение следует отметить, что ГД – нередкое состояние, но из-за отсутствия 
доступности уродинамического обследования в повседневной практике, четких 
критериев диагностики оно по-разному трактуется и оценивается. Международное 
определение ГД как «сокращение сниженной силы и/или продолжительности, при-
водящее к невозможности достичь полного опорожнения мочевого пузыря в тече-
ние нормального периода времени» не всегда клинически практично и может быть 
использовано только при наличии результатов уродинамического обследования [6]. 

Более оправдано в клинической практике использование термина ГпАМП как 
«комплекс симптомов, указывающий на гипоактивность детрузора и обычно харак-
теризующийся длительным временем мочеиспускания с ощущением неполного 
опорожнения мочевого пузыря или без него, обычно с нерешительностью, снижен-
ной чувствительностью при наполнении и медленной струей» [1]. При наличии со-
ответствующих симптомов правомочно установление диагноза ГпАМП, подтверж-
дение его данными объективного обследования и планирование соответствующей 
терапии. 

Несомненно, что при подозрении на ГД оптимально проведение уродинамиче-
ского обследования для выявления слабости детрузора. Однако увеличенная дли-
тельность мочеиспускания, слабая струя и остаточная моча, наличие позыва и сте-
пень его выраженности, недержания мочи от переполнения, уменьшение частоты 
мочеиспускания, хроническая полная задержка мочи являются достаточными фак-
торами для диагностики ГпАМП при отсутствии инфравезикальной обструкции. Воз-
раст, СД, неврологические заболевания с нарушением иннервации органов малого 
таза, травмы спинного мозга, операции на органах малого таза могут свидетельство-
вать в пользу диагноза при соответствующих расстройствах мочеиспускания. 

Отсутствие явных причин нарушения иннервации мочевого пузыря не должно 
являться поводом для исключения диагноза ГпАМП, поскольку в большинстве слу-
чаев, по данным литературы, речь идет об идиопатическом ГпАМП вследствие старе-
ния и неустановленных факторов (особенно у лиц молодого возраста).

Лечение ГпАМП сводится к динамическому наблюдению за количеством остаточ-
ной мочи, поведенческой терапии и периодической катетеризации мочевого пузы-
ря как профилактики повреждения почек и развития хронической почечной недо-
статочности. Постоянное отведение мочи (цистостомия, постоянный уретральный 
катетер) сопровождается более частыми ИМП, дискомфортно для пациентов. Ради-
кальные методы восстановления мочеиспускания вплоть до использования стволо-
вых клеток находятся в состоянии разработки и клинической оценки.

В целом ГпАМП, по-видимому, является состоянием, которое пациенты часто 
могут хорошо переносить и контролировать, существенно не оказывая влияния на 
качество их жизни. Пациенты описали, как они адаптируют свою жизнь к своему со-
стоянию, чтобы свести влияние болезни к минимуму, утверждая, что они «привыкли 
к этому», возможно, из-за хронического характера своего состояния [45].
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