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Нейрогенная дисфункция нижних мочевых путей (НДНМП) наряду с 

двигательными и чувствительными нарушениями является одним из основных критериев 

тяжести патологии нервной системы. В связи с многоуровневой регуляцией акта 

мочеиспускания развивается многообразие форм  НДНМП, зависящих от локализации и 

степени выраженности патологических изменений. Важность своевременной диагностики 

и коррекции данных нарушений связана не только с высокой вероятностью вторичных 

урологических осложнений, но и со значительным снижением качества жизни больных. 

Имеются следующие уровни регуляции функции мочеиспускания: церебральный 

(корковый, диэнцефальный, стволовой), тораколюмбальный (симпатический) центр на 

уровне Т12-L2 спинного мозга, крестцовый (парасимпатический) центр на уровне S2-S4 и 

периферический, включающий интрамуральные нервные структуры, тазовое сплетение, 

паравертебральные симпатические ганглии [4,5,6,23]. В норме детрузор и замыкательный 

аппарат мочевого пузыря (шейка мочевого пузыря, проксимальный отдел уретры, 

наружный сфинктер уретры) находятся в реципрокных взаимоотношениях в фазах 

накопления или опорожнения мочи. В фазе накопления просвет шейки мочевого пузыря 

(МП) и проксимальной уретры «закрыт» с поддержанием давления 20-50 смН2О. При этом 

внутрипузырное давление сохраняется низким (5-15 смН2О) в течение накопления 100-400 

мл мочи [23]. При внезапных повышениях внутрибрюшного давления во время 

физических нагрузок от недержания мочи предохраняет рефлекторное сокращение мышц 

тазового дна и наружного сфинктера уретры.  

Во время наполнения МП постепенно усиливается приток афферентной 

импульсации от рецепторов в стенках детрузора по парасимпатическим тазовым нервам 

(n. pelvici) в S2-S4 сегменты спинного мозга. По коллатеральным путям активизируются 

мотонейроны передних рогов S3-S4 уровня, формирующие n. pudendus, в результате чего 

повышается тонус  мышц тазового дна и наружного сфинктера уретры. Восходящие 

коллатерали оказывают облегчающее действие на тораколюмбальный симпатический 

центр, который опосредованно через гипогастральные нервы стимулирует α-1-

адренорецепторы, сконцентрированные в области шейки МП, и β-адренорецепторы, 

сосредоточенные в теле МП. В результате повышается тонус гладкомышечных элементов 

в области шейки МП и проксимальной уретры, сократимость же детрузора тормозится, 

что адаптирует МП к нарастающему объему мочи [4,5,23].  



Рефлекторная дуга, инициирующая акт мочеиспускания, замыкается на стволовом 

уровне, который в свою очередь подчинен осознанному корковому контролю. После 

формирования решения о начале инициации мочеиспускания стволовой центр начинает 

тормозить адаптирующее действие  тораколюмбального симпатического отдела. 

Снижение тонуса в области основания МП способствует раскрытию шейки МП и 

попаданию мочи в проксимальный отдел уретры, что запускает ряд взаимно 

поддерживающих рефлексов, способствующих полному опорожнению МП. В норме 

импульсация от механорецепторов в стенках детрузора передается в стволовой центр по 

миелинизированным Аδ-волокнам. При повреждении проводящих путей спинного мозга 

развивается задержка мочи в связи с утратой влияния стволового центра на нижележащие 

структуры. Однако, в течение нескольких недель «включается» резервная рефлекторная 

дуга, обеспечивающая акт мочеиспускания. Неактивные в норме афферентные 

немиелинизированные С-волокна заменяют функцию Аδ-волокон и замыкают 

рефлекторную дугу на спинальном уровне без участия церебральных центров [23]. Сроки 

и характер восстановленного мочеиспускания широко варьируют в зависимости от 

локализации, выраженности и степени необратимости патологических изменений 

нервных структур.  

Вероятность развития НДНМП достаточно велика при различных заболеваниях 

нервной системы [40]. С наибольшей частотой (до 100 %) НДНМП отмечается при 

поражении спинного мозга травматического, воспалительного, сосудистого генеза или 

при врожденной патологии в зависимости от степени вовлечения в патологический 

процесс проводниковых и сегментарных структур спинного мозга. При рассеянном 

склерозе НДНМП выявляется у 50-90% больных. При этом у 2-12% пациентов 

дисфункция мочеиспускания являлась первым признаком заболевания. 

Цереброваскулярная патология сопровождается нарушением мочеиспускания в 20-50% 

случаев, болезнь Паркинсона – в 37-70%, а выпадение межпозвонковых дисков с 

компрессией корешковых и спинальных структур - в 6-18% наблюдений соответственно. 

Риск ятрогении при полостных операциях в малом тазу может достигать 10-60%. 

При НДНМП значительно возрастает частота вторичных урологических 

осложнений в связи с превышением внутрипузырного давления, а затем и остаточной 

мочи. Это обусловлено рядом причин [4,5,13,30]. Эпизоды чрезмерного повышения 

внутрипузырного давления отмечаются обычно при надсакральных повреждениях 

спинного мозга. Этому способствует наличие непроизвольных сокращений детрузора в 

процессе наполнения МП с превышением внутридетрузорного давления свыше 40 смН2О, 

а также  характерным наличием рассогласованности в работе детрузора и замыкательного 



аппарата МП при мочеиспускании – детрузорно-сфинктерной диссинергии (ДСД). При 

нарушении рефлекторной дуги на S2-S4 уровне снижается эвакуаторная функция МП 

вследствие уменьшения сократительной активности и тонуса детрузора, что приводит к 

появлению остаточной мочи и необходимости периодической катетеризации. Важная роль 

в развитии повреждения почек отводится пузырно-мочеточниковому рефлюксу (ПМР), 

вероятность которого значительно возрастает при непроизвольных сокращениях 

детрузора в процессе наполнения МП, при сопутствующей инфравезикальной обструкции 

вследствие ДСД, спазма  поперечно-полосатого сфинктера уретры, снижении 

растяжимости мочевого пузыря [40,41]. Хроническая задержка мочи вследствие ДСД или 

снижения сократительной способности детрузора, а также длительное применение 

постоянных катетеров способствуют хронизации мочевой инфекции, что в конечном 

итоге приводит к структурным повреждениям уретры, сморщиванию мочевого пузыря, а в 

комплексе с ПМР - к восходящей инфекции и поражению почек. Мочевая инфекция 

является одной из основных причин госпитализации данной категории больных НДНМП 

[19]. По литературным данным [19,20,41,44,47] вероятность развития мочевой инфекции 

при НДНМП широко варьирует и зависит от способа мочеиспускания, техники 

катетеризации, критериев оценки воспалительного процесса. В настоящее время 

общепризнанным является преимущество периодической катетеризации в сравнении с 

постоянной катетеризацией или использованием приемов Креде или Вальсальвы в тактике 

лечения хронической задержки мочеиспускания. Периодическая катетеризация является 

«золотым стандартом» в схемах лечения пациентов со сниженной активностью детрузора 

вследствие патологии нервной системы или медикаментозной блокады сократимости при 

изначальной его гиперактивности. Методом выбора считается асептическая катетеризация 

[13,40], при  которой используется стерильный катетер 12–14 Fr, а гениталии 

предварительно обрабатываются дезинфицирующим раствором. Частота катетеризации в 

среднем составляет 4-6 раз в день. Главным остается предотвращение наполнения МП 

свыше 400 мл и минимализация остаточной мочи. Однако и периодическая катетеризация 

сопровождается рядом осложнений. Так, по исследованиям Вакке и сотр. [47], в течение 

года  наблюдавших 407 пациентов, использовавших периодическую катетеризацию, 

выявлено, что в 24,5% случаев отмечалась бессимптомная бактериурия, в 58,6% - 

минимальная клиническая симптоматика с редкими обострениями, в 16,9% - отчетливые 

клинические проявления со склонностью к рецидивам. В случаях тетраплегии, 

сопутствующих координаторных или когнитивных нарушениях выполнение 

самокатетеризации затруднено. При выраженных проявлениях ДСД самокатетеризация 

может приводить к гематурии, появлению стриктур уретры. Так по результатам 



исследований Günther и сотр. [47] через 5 лет применения периодической катетеризации 

мочевого пузыря риск развития сужений уретры достигает 15%, а стриктур, требующих 

оперативного лечения – 4%. Значимость разработки мероприятий по профилактике 

инфекции подчеркивает убедительное снижение фертильности, связанное с обострением 

воспалительных процессов. Например, контрольные обследования пациентов с нижней 

параплегией до и после перенесенного эпидидимита выявили увеличение частоты 

азоспермии с 7 до 50% [47]. 

Определение характера НДНМП только на основе сбора жалоб, анамнеза и 

неврологического осмотра затруднено, особенно при мультифокальном поражении 

нервной системы, наличии сопутствующей патологии [37,43]. Поэтому для назначения 

адекватной терапии и динамического наблюдения требуется периодический контроль 

функции детрузора, сфинктерной системы, осуществляющийся с помощью необходимых 

уродинамических исследований. Для стандартизации терминологии, диагностических и 

лечебных процедур Международным обществом по удержанию (International Continence 

Society –  ICS) разработана и опубликована в 2002 году «Стандартизация терминологии 

функции нижних мочевых путей». Все определения были созданы в соответствии с 

печатными публикациями ВОЗ: ICIDH-2 (International Classification of Functioning, 

Disability and Health), изданными в 2001 году и МКБ-10 [9,40]. 

Основные успехи в медикаментозной коррекции НДНМП достигнуты в лечении 

синдрома гиперактивного мочевого пузыря. Данный синдром включает в себя 

императивные позывы, сопровождающиеся или не сопровождающиеся императивным 

недержанием, обычно с учащением мочеиспускания и ноктурией [9]. Уродинамически 

выявляется гиперактивность детрузора и/или ДСД. Препаратами первой линии при 

лечении данных нарушений являются антихолинэргические препараты (АХП). На основе 

ряда множества исследований доказано статистически достоверное снижение частоты 

императивных позывов и/или недержания мочи,  увеличение емкости МП и объема 

мочеиспускания, улучшение уродинамических показателей [40]. Терапию рекомендуется 

[40] начинать с одного из общепризнанных препаратов: оксибутинин, троспия хлорид или 

пропиверин. В целом при сравнении групп пациентов, получающих активную терапию 

или плацебо в течение 1-3 месяцев, частота побочных эффектов достигает 53,4% против 

39,9% соответственно [14]. В частности, сухость во рту отмечается в 29,6% против 7,9%, 

запоры – 7,7% против 3,9%, нечеткость зрения – 3,8% против 2,6%, сонливость – 3,1% 

против 1,9%. Однако в ряде случаев лечение не приносит ожидаемого эффекта, имеется 

непереносимость или противопоказания к применению  АХП. Для возможности 

индивидуального подбора лечения на основе соотношения доза-эффект-побочное 



действие большинство препаратов имеет форму выпуска как с немедленным, так и с 

замедленным высвобождением действующего вещества. По результатам исследований 

Madersbacher [10] в 30% случаев сохраняются признаки гиперактивности детрузора при 

использовании АХП в среднетерапевтических дозах. АХП могут проникать через 

гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) и вызывать головокружение (3,5%), нарушения сна 

(3,1%), когнитивное снижение. Наибольшей проницаемостью через ГЭБ обладает 

оксибутинин, наименьшей – троспия хлорид [14]. Поэтому подбор АХП пожилым 

пациентам с цереброваскулярной патологией или другими заболеваниями, 

сопровождающимися нарушением проницаемости ГЭБ, требует особой осторожности. С 

целью повышения эффективности лечения рядом исследователей обосновывается 

целесообразность использования повышенных доз препаратов (в 2 раза выше 

рекомендуемой) или комбинации нескольких лекарств. Так в исследованиях Amend и 

сотр. [10] при комбинации двух препаратов из группы АХП (толтеродин, оксибутинин, 

троспий) и двукратном увеличении среднетерапевтической дозы одного из препаратов 

около 85% пациентов с ранее неэффективным лечением достигали успеха. При этом 

частота побочных эффектов (сухость во рту) не повышалась и сохранялась в пределах 

20%. Тем не менее, около 24% пациентов оставались неудовлетворенными результатами 

лечения. Длительность терапии зависит от исходной степени выраженности синдрома 

гиперактивного мочевого пузыря, возможности организма компенсировать 

патологические изменения. Эффективность назначенной терапии обычно проявляется в 

течение 1 недели. Однако, при низких объемах мочеиспускания (менее 100 мл) пациенты 

отмечают улучшение только после 1-3 месяцев лечения, что подтверждается нарастанием 

индекса качества жизни [3]. Необходимость длительной регулярной медикаментозной 

терапии, побочные эффекты препаратов или их недостаточная эффективность вынуждают 

к поиску дополнительных или альтернативных путей лечения данной проблемы.  

При выявлении клинически значимой ДСД рекомендуется [13,40] сочетанное 

использование АХП и селективных -1-адреноблокаторов,  снижающих тонус 

гладкомышечной мускулатуры в области шейки МП и проксимальной уретры. 

Принимается во внимание и вазоактивное действие  -1-адреноблокаторов в уменьшении 

ирритативного компонента  при расстройствах мочеиспускания, в результате чего 

уменьшается ишемия в стенках МП [2]. В связи с наличием и системного 

сосудорасширяющего действия пациенты должны быть предупреждены о возможных 

проявлениях и последствиях симптоматической артериальной гипотензии. Повышенный 

риск ортостатической гипотензии отмечается у спинальных пациентов с верхнегрудным 

или шейным уровнем поражения спинного мозга, а также при склонности к пониженному 



артериальному давлению. В этих случаях начинать прием препаратов следует на ночь в 

положении лежа [13]. При наличии сопутствующей артериальной гипертонии, 

атеросклеротическом поражении сосудов сердца и брахиоцефальных сосудов следует 

скорректировать схему лечения сопутствующей патологии. 

При недостаточной эффективности традиционной медикаментозной терапии 

применяется ряд малоинвазивных методик лечения [13,18,40], включающий 

внутрипузырное введение АХП, капсаицина или резинифератоксина, инъекции 

препаратов ботулотоксина, эндоскопические манипуляции в области шейки МП и 

проксимальной уретры. Внутрипузырное введение АХП эффективно при необходимости 

минимизации побочного действия препарата, однако на практике использование этой 

методики ограничено в связи с необходимостью регулярной катетеризации, 

индивидуального разового приготовления растворимой фракции действующего вещества 

из выпускаемых в продажу таблетированных форм АХП.   

Известно, что ощущение наполнения мочевого пузыря передается по спинному 

мозгу посредством двух типов афферентных аксонов: миелинизированных Аδ-волокон, 

чувствительных к механическим раздражителям (напряжение, растяжение), и 

ноцицептивных немиелинизированных С-волокон.  При поражении проводящих путей 

спинного мозга «перестраивается» рефлекторная система мочеиспускания  [15,23,38]. 

Отмечается гипертрофия и возрастание возбудимости С-волокон в субуротелиальном 

сплетении, что приводит к повышению их чувствительности к механическим стимулам. В 

результате возрастает приток парасимпатических импульсов к мочевому пузырю и 

развивается гиперактивность детрузора.  

Действие внутрипузырных инстилляций капсаицина или резинифератоксина 

основано на активации неселективных кальциевых каналов, сосредоточенных в большом 

количестве в ваниллоидных рецепторах (TRPV 1) сенсорных волокон С-типа. 

Повышенный приток ионов кальция вызывает первичное раздражение волокон с 

последующей их дегенерацией. В результате увеличивается емкость мочевого пузыря, 

уменьшается количество эпизодов недержания мочи. Однако, препарат не влияет на 

моторные и сенсорные парасимпатические нервные волокна, что не позволяет снизить 

максимальное детрузорное давление и обеспечить полноценную защиту верхних мочевых 

путей [38]. Также ограничивают применение данной методики в клинической практике 

технические сложности в приготовлении раствора. Более полноценное действие 

отмечается при эндоскопических инъекциях препаратов ботулотоксина типа А (БТ-А) в 

детрузор [29,40]. Это универсальное средство для лечения локальных мышечных спазмов 

различной природы. БТ необратимо блокирует транспортные белки, что приводит к 



нарушению высвобождения ацетилхолина из пресинаптических терминалей. Клинический 

эффект БТ может развиваться постепенно в течение 2-7 дней или отсрочено на 2-3 недели. 

Через 1-2 месяца после инъекции в зоне блокирования транспорта ацетилхолина 

начинается образование новых функционально активных нервно-мышечных синапсов 

вследствие отрастания новых нервных терминалей от аксонов (спраутинг) [8,16]. Поэтому 

эффект инъекции БТ утрачивается в среднем через 3-6 месяцев. Впервые БТ-А был 

успешно применен в лечении нейрогенной дисфункции нижних мочевых путей при 

выраженных проявлениях ДСД. Dykstra в 1988 году [17], а затем и Schurch в 1990 году 

[35,36] использовали инъекции  БТ-А в наружный уретральный сфинктер больным с 

поражением спинного мозга. Исследование показало, что препарат ликвидирует 

проявления ДСД примерно в 80% случаев. Применялось от 1 до 5 инъекций с интервалом 

от 1 недели до 1 месяца. Разработана трансуретральная методика введения препарата с 

помощью эндоскопа и трансперинеальная методика с использованием специальной 

электромиографической иглы, что сокращает расходы на проведение процедуры. 

Эффективность обеих методик практически одинакова [17,31].  

 В настоящее время БТ широко используется при лечении нейрогенной или 

идиопатической гиперактивности детрузора. Так по анализу литературы за период с 2000 

года лечение данной патологии с помощью БТ-А проведено более чем у 600 пациентов. 

Всего на период 2006 года окончено 66 клинических исследований. Несмотря на 

относительно малое количество пациентов, в большинстве исследований отмечено 

статистически значимое улучшение уродинамических показателей, коррелирующее с 

улучшением удержания мочи и повышением качества жизни по оценочным шкалам [29]. 

Достигнутый эффект сохранялся от 6 до 12 месяцев и более. При этом эффективность при 

повторных инъекциях не снижалась. Исследование биопсийного материала пациентов до 

и после лечения БТ-А никаких ультраструктурных различий не выявило. Отсутствие 

активного аксонального спраутинга в гладкомышечной мускулатуре в отличие от 

поперечно-полосатой мускулатуры указывает на различия в патофизиологической 

реакции на токсин, что и обеспечивает длительность терапевтического эффекта [11,12].   

В последние годы выявлены дополнительные механизмы действия  БТ-А на 

функцию мочевого пузыря. После инъекции БТ-А отмечено снижение уровня сенсорных 

рецепторов в субуротелии, что приводит к уменьшению чувствительности С-волокон и, 

следовательно, к уменьшению гиперактивности детрузора [11,12,15,27]. Так по 

исследованиям Kuo и сотр. [27] при субуротелиальном введении БТ-А достигалась более 

выраженная блокада субуротелиальных чувствительных волокон в сравнении с 

внутримышечным введением препарата в детрузор. В результате развивалась более 



полная блокада сократительной функции МП. Однако, отмечены и нежелательные 

моменты  в виде появления затрудненного мочеиспускания у 75 %, что приводило к 

необходимости катетеризации в 30 % случаев. 

Наиболее часто используемый серотип препарата БТ  в клинической практике - БТ-

А. Выпускается два лицензионных препарата данного типа: Botox и Dysport. Несмотря на 

один серотип препараты не являются генерическими эквивалентами. На основе ряда 

исследований выявлено соответствие эффективности 1U Botox и 3-5 U Dysport [22,28]. 

В настоящее время широко варьируют методики анестезии при проведении 

манипуляции: локальное (интрауретральное) применение геля-анестетика, 

внутрипузырное введение раствора анестетика, седация, спинальная анестезия или общий 

наркоз. Количество инъекций и объем разового введения препарата также разнообразны, 

что влияет как на эффективность лечения, так и на побочные эффекты [29]. В 

большинстве исследований сообщается о введении препарата в 30 точек по 1мл. 

Оптимальной суммарной дозой при проведении манипуляции является 300 U Botox или 

500-750 U Dysport. По сообщениям различных авторов побочные эффекты, связанные с  

БТ-А, немногочисленные преходящие и не имеют серьезных последствий. Не отмечено ни 

одного случая развития вегетативной дизрефлексии при введении препарата. Имеется 

единичный случай появления преходящей общей мышечной слабости [48]. После 

инъекции БТ-А может развиваться затруднение опорожнения мочевого пузыря и 

увеличение остаточной мочи, поэтому все пациенты, нежелающие или редко 

выполняющие периодическую самокатетеризацию, должны быть предупреждены о 

возможных обстоятельствах. У незначительного количества пациентов вследствие 

антигенности БТ обнаружено появление  иммунного ответа с нейтрализующими 

антителами. Поэтому большинство исследователей рекомендуют использовать 

наименьшие дозы, вызывающие желаемый клинический эффект, а также проводить 

повторные инъекции с перерывом не менее чем 3 месяца.  

Трансуретральная резекция наружного уретрального сфинктера (ТУРС) является 

«золотым стандартом» в лечении ДСД [13,40]. При успешном проведении ТУРС 

адекватное опорожнение МП при физиологическом внутрипузырном давлении и 

стабилизация функции верхних мочевых путей достигается в 70-90% случаев, что 

позволяет уменьшить частоту или даже прекратить периодическую катетеризацию при 

возможности рефлекторного опорожнения МП. Наилучшие результаты отмечаются при 

лазерной сфинктеротомии, при которой сводятся до минимума возможные осложнения 

(кровотечение, стриктуры уретры, эякуляторная дисфункция). Необходимость повторной 

операции при лазерной сфинктеротомии возникает в 7-15% случаев.   При нежелании 



пациента нивелировать проявления ДСД с помощью ТУРС методом выбора являются 

инъекции БТ [40]. 

Разнообразие патогенетических моментов развития НДНМП обеспечивает 

широкий спектр хирургических методов коррекции данных нарушений. Однако, 

прогрессивное развитие фармакологических исследований, внедрение новых 

малоинвазивных способов лечения ограничивает хирургическую активность. Хотя при 

выраженной сфинктерной недостаточности возможности консервативного лечения 

резко ограничены и наибольшую распространенность получили методы оперативной 

коррекции. При рефрактерном к терапии синдроме гиперактивного мочевого пузыря 

может быть выполнена крестцовая нейромодуляция [50,51,52] с подкожной имплантацией 

импульсного генератора. Первично проводится тестовая временная нейромодуляция в 

течение от 5 дней до 2 недель [25]. Затем по 10 критериям оценивается динамика дневника 

мочеиспусканий, заполняемого в начале и конце тестирования. Имплантация импульсного 

генератора осуществляется лишь в случае улучшения не менее 50% критериев. Таким 

образом, предварительное тестирование проходят 40-80% пациентов с рефрактерной 

гиперактивностью детрузора, хронической задержкой мочи. Эффективность терапии 

достигает 80%. Распространение метода ограничивает высокая стоимость лечения и 

жесткие критерии отбора больных [25]. Рядом авторов отмечается недостаточная 

результативность лечения при выраженном или полном нарушении проводимости 

спинного мозга [40].  

При полном нарушении проводимости спинного мозга с большим объемом 

остаточной мочи, частыми обострениями мочевой инфекции, выраженными 

проявлениями синдрома гиперактивного мочевого пузыря и неэффективности применения 

АХП может быть проведено пересечение задних S2-S4 корешков с имплантацией под 

кожу живота или грудной клетки электрического стимулятора спинальных  S2-S4 нервов 

[13,40,42]. При поступлении электрического импульса происходит сокращение как 

детрузора, так и наружного уретрального сфинктера. В связи с различной длительностью 

сокращения гладких и поперечно-полосатых мышц в ответ на раздражение 

сохраняющееся сокращение детрузора в период расслабления сфинктера обеспечивает 

адекватное мочеиспускание. Препятствием к выполнению данной операции может 

послужить нежелание мужчин утратить рефлекторную эрекцию или эякуляцию. Данное 

лечение не показано при снижении или утрате способности детрузора к сокращению при 

электрической стимуляции. В этих случаях рекомендуется выполнение аугментации 

мочевого пузыря (augmentation – увеличение) за счет фрагмента кишечника или пересадка 

устьев мочеточников в сформированную полость из сегмента кишечника [13,40]. 



Существующее на современном этапе разнообразие методов лечения позволяет 

успешно курировать пациентов с НДНМП. Однако, своевременность диагностики и 

раннее формирование наиболее подходящего лечения позволяет избежать возможных 

осложнений в последующем и повысить качество жизни больных. Достаточная 

информированность пациентов и их родственников по данной проблеме повышает 

мотивацию к лечению и улучшает конечный результат. Необходимость совместной 

работы в сфере помощи больным с НДНМП врачей разных специальностей (урологов, 

неврологов, нейрохирургов, нейрофизиологов) обосновывает целесообразность 

организации клинических центров по оказанию специализированной помощи. 

Резюме 

Показана актуальность изучения нейрогенной дисфункции нижних мочевых путей 

(НДНМП) при различных заболеваниях нервной системы. Представлены современные 

данные о распространенности НДНМП. Охарактеризованы  возможные вторичные 

осложнения при патологии нервной системы, связанные с неадекватной коррекцией 

возникших расстройств мочеиспускания. Описаны достижения науки в изучении 

функциональной организации системы мочеиспускания в норме и при различных уровнях 

поражения нервной системы. Приведены патогенетические механизмы развития основных 

форм НДНМП и их диагностические критерии. Подчеркнута важность стандартизации 

терминологии, диагностических и лечебных процедур. Показаны достоинства и 

недостатки существующих методов лечения НДНМП. Указаны критерии отбора 

пациентов для проведения малоинвазивных лечебных манипуляций и хирургической 

коррекции при неэффективности консервативной терапии. Отмечена важность совместной 

работы в сфере помощи больным с НДНМП врачей разных специальностей (урологов, 

неврологов, нейрохирургов, нейрофизиологов), необходимость проведения дальнейших 

исследований по оптимизации лечебно-диагностических подходов к решению данной 

проблемы. 
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