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1. ЦЕЛИ И СТАТУС «КЛИНИЧЕСКИХ РЕКОМЕНДАЦИЙ»
1.1. Цели
При создании «Клинических рекомендаций» преследовалась цель предоставить практикующим врачам информацию по частоте возникновения, подходам к определению, диагностике, лечению и динамическому наблюдению за больными с нейрогенной дисфункцией нижних мочевыводящих путей (НДНМП). В них также отражено мнение ведущих экспертов в данной области, что позволило всесторонне осветить проблему (на момент утверждения рекомендаций Европейской Ассоциацией Урологов).

1.2. Стандартизация
Использованные в «Клинических рекомендациях» термины, а также рекомендуемые диагностические процедуры соответствуют стандартам Международного общества по удержанию мочи (ICS) [1–3].

1.3. ЛИТЕРАТУРА
1. Stohrer M, Goepel M, Kondo A, Kramer G, Madersbacher H, Millard R, Rossier A, Wyndaele JJ. The standardization of terminology in neurogenic lower urinary tract dysfunction with suggestions for diagnostic procedures. Neurourol Urodyn 1999;18(2):139–58.
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10081953 
2. Abrams P, Cardozo L, Fall M, Griffiths D, Rosier P, Ulmsten U, van Kerrebroeck P, Victor A, Wein A. The standardisation of terminology of lower urinary tract function: Report from the Standardisation Subcommittee of the International Continence Society. Neurourol Urodyn 2002;21(2):167–78.
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11857671 
3. Schafer W, Abrams P, Liao L, Mattiasson A, Pesce F, Spangberg A, Sterling AM, Zinner NR, van Kerrebroeck P. Good urodynamic practices: uroflowmetry, filling cystometry, and pressure-flow Studies. Neurourol Urodyn 2002;21(3):261–74.
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11948720 

2. АКТУАЛЬНОСТЬ
2.1. Факторы риска и эпидемиологические аспекты
 НДНМП может быть вызвана различными заболеваниями и патологическими состояниями, характеризующимися нарушениями нервной регуляции нижних мочевыводящих путей (НМП). Вид дисфункции нижних мочевыводящих путей (ДНМП) главным образом зависит от локализации и степени выраженности неврологических нарушений (см. также разд. 2.3.).
На сегодняшний день мы не имеем точных данных о распространенности НДНМП. Однако есть данные о частоте встречаемости конкретных неврологических заболеваний и повреждений и вероятности риска развития на их фоне НДНМП. Важно понимать, что большинство приводимых показателей имеет широкий диапазон значений в связи с низким уровнем доказательности и недостаточным масштабом проводимых исследований.

2.1.1. Опухоли головного мозга
Опухоли головного мозга могут вызвать ДНМП у 24% больных [1]. На сегодняшний день недостаточно исследований, касающихся распространенности НДНМП у больных с опухолью головного мозга [2, 3]. В частности, в рамках серии клинических наблюдений у пациентов с опухолями головного мозга затрудненное мочеиспускание было отмечено у 46 из 152 (30%) больных с опухолями в задней черепной ямке, причем недержание мочи (НМ) наблюдали только у 3 (1,9%) больных [4]. Задержка мочи была диагностирована у 12 из 17 (71%) детей с глиомами моста [5].

2.1.2. Деменция
Трудно отличить ДНМП вследствие деменции от ДНМП по причине возрастных изменений в мочевом пузыре или в результате других сопутствующих заболеваний. Кроме того, истинная частота встречаемости НМ, вызванного деменцией, также не известна. Тем не менее, было показано, что у людей пожилого возраста с деменцией НМ встречается гораздо чаще, чем при ее отсутствии [6, 7].
Болезнь Альцгеймера, деменция на фоне болезни диффузных телец Леви, болезнь Бинсвангера, а также болезни Насу–Хакола и Пика часто вызывают неспецифическую НДНМП [8–13]. По имеющимся данным, частота встречаемости НМ у пациентов с болезнью Альцгеймера колеблется от 23 до 48% [14, 15]. Первые признаки НМ обычно коррелируют с прогрессией заболевания [16]. Соотношение между мужчинами и женщинами при НМ вследствие деменции составляет 1:15.

2.1.3. Умственная отсталость
При умственной отсталости (в зависимости от ее степени) частота возникновения НДНМП составляет 12–65% [17, 18].

2.1.4. Церебральный паралич
По имеющимся данным, частота возникновения НДНМП при церебральном параличе составляет примерно 30–40% [19, 20].

2.1.5. Нормотензионная гидроцефалия
Имеются описания лишь отдельных случаев НДНМП при данной патологии [21–23].

2.1.6. Патологические изменения на уровне базальных ганглиев головного мозга (болезнь Паркинсона, болезнь Хантингтона, синдром Шай–Драгера и др.)
Частота возникновения НДНМП у пациентов с болезнью Паркинсона составляет 37,9–70% [24, 25].
При редко встречающемся синдроме Шай–Драгера НДНМП имеет место почти у всех больных [26], при этом НМ отмечают в 73% случаев [27]. По данным Hattori и др. [28], 60% пациентов с болезнью Паркинсона имеют симптомы нарушения акта мочеиспускания. Однако, Gray и др. [29] считают, что нарушение функций НМП не является специфичным для болезни Паркинсона и коррелирует только с возрастом пациентов. Согласно результатам недавно проведенных контролируемых исследований на основе данных специализированных опросников, симптомы НМП (СНМП) встречаются в 27–63,9% случаев при болезни Паркинсона [30–32]. При опросе с использованием не специализированного опросника, который включал вопросы, оценивающие НМ, СНМП отмечены у 53% мужчин и у 63% женщин [32]. Все полученные показатели значительно превышают аналогичные показатели контрольной группы здоровых добровольцев. У большинства пациентов нарушение функций мочевого пузыря возникало вслед за появлением моторных нарушений.

2.1.7. Цереброваскулярные заболевания
Цереброваскулярные заболевания сопровождаются гемиплегией с НМ и НДНМП у 20–50% пациентов [33, 34], причем распространенность данной патологии уменьшается в постинсультном периоде [35]. По данным одного из исследований, проведенного в 1996 г., через 3 мес после появления цереброваскулярных заболеваний 53% больных отмечали серьезные жалобы на нарушение акта мочеиспускания [36]. При отсутствии адекватного лечения 20–30% пациентов через 6 мес после нарушения мозгового кровообращения все еще страдают НМ [37]. При цистометрии в подобных случаях наиболее часто диагностируется гиперактивность детрузора [38–43].
Из 39 пациентов, перенесших инсульт ствола мозга, симптомы нарушения акта мочеиспускания отмечались почти у 50% больных, ноктурия и затрудненное мочеиспускание у 28%, задержка мочи у 21% и НМ у 8% обследованных. Имеются описания нескольких клинических случаев, когда нарушения мочеиспускания отмечались на фоне различных нарушений в стволе мозга [45, 46].


2.1.8. Демиелинизация
НДНМП имеет место у 50–90% больных рассеянным склерозом [47–49].
Согласно имеющимся данным, частота возникновения нарушений мочеиспускания при рассеянном склерозе составляет 33–52%. Наблюдается взаимосвязь между частотой возникновения нарушений мочеиспускания и тяжестью общего состояния пациента на фоне рассеянного склероза [50]. Считается, что вероятность возникновения ДНМП у пациентов с рассеянным склерозом, не способных передвигаться без посторонней помощи, составляет почти 100%. НДНМП отмечается у 2–12% пациентов с демиелинизирующими заболеваниями, причем по данным некоторых исследований частота НДНМП может достигать 34% [51]. Как правило, ДНМП диагностируется в течение первых 10 лет с момента определения демиелинизирующего заболевания [52].

2.1.9. Повреждения спинного мозга
Повреждения спинного мозга (ПСМ) могут быть травматическими, сосудистыми, ятрогенными или врожденными. В США ежегодно диагностируют в среднем 30–40 новых случаев таких повреждений на 1 млн населения. У большинства больных развивается НДНМП [53]. Распространенность спина бифида и других врожденных дефектов нервной трубки в Великобритании составляет 8–9 случаев на 10 тыс. населения в возрасте от 10 до 69 лет, причем максимальные показатели отмечаются в возрастной группе от 25 до 29 лет [54]; в США аналогичный показатель составляет 1 случай на 1 тыс. новорожденных [55]. На сегодняшний день мы не располагаем данными о частоте возникновения дисфункции пузырно-уретрального сегмента при миеломенингоцеле, однако в большинстве исследований говорится о высоких значениях данного показателя – на уровне 90–97% [56]. Примерно у 50% детей с миеломенингоцеле наблюдают детрузорно-сфинктерную диссинергию (ДСД) [57, 58].


2.1.10. Заболевания межпозвоночных дисков
По имеющимся данным, заболевания межпозвоночных дисков вызывают НДНМП в 28–87% случаев (<20%) [59, 60]. Частота возникновения синдрома конского хвоста вследствие центрального пролапса позвоночного диска в поясничном отделе позвоночника относительно невысока и составляет 1–5% [60–67]. На сегодняшний день имеются описания клинических случаев НДНМП без синдрома конского хвоста [69].

2.1.11. Стеноз спинномозгового канала и хирургические вмешательства на спинном мозге
Примерно у 50% больных, обращающихся за медицинской помощью по поводу некупирующихся болей в нижних конечностях вследствие стеноза спинномозгового канала, имеет место НДНМП в виде: ощущения неполного опорожнения мочевого пузыря, задержки мочи, НМ, ноктурии, или же инфекции мочевыводящей системы [70]. Зачастую указанные симптомы не диагностируют или их наличие связывают с первичными урологическими нарушениями, без учета присутствия ДНМП в 61–62% случаях [71, 72]. НДНМП чаще связана с изменением передне-заднего, нежели поперечного сечения позвоночного канала.
Хирургические вмешательства на спинном мозге приводят к ДНМП у 38–60% больных [73, 74].

2.1.12. Периферическая нейропатия
Распространенность сахарного диабета, часто встречающегося метаболического нарушения, в США составляет около 2,5%. Однако следует принимать во внимание то, что заболевание может протекать по субклиническому типу (не проявляться) на протяжении многих лет. Для вторичной нейропатии на фоне сахарного диабета не существует специфических оценочных критериев, однако считают, что примерно у половины больных диабетом разовьется соматическая нейропатия, причем у 75–100% из них впоследствии возникнет НДНМП [75, 76]. У пациентов с сахарным диабетом могут иметь место различные виды полинейропатии, причем у 43–87% больных инсулин-зависимым диабетом (вне зависимости от возраста и пола) развивается так называемая «диабетическая цистопатия». Также полинейропатию наблюдают примерно у 25% больных сахарным диабетом 2-го типа, получающих пероральные препараты для контроля гликемии [77].

Алкоголизм в конечном итоге приводит к периферической нейропатии. Распространенность данного типа заболевания варьирует от 5–15% [78] до 64% [79]. Вероятность возникновения НДНМП увеличивается при циррозе печени. Как правило, парасимпатическая нервная система поражается в большей степени, чем симпатическая [79].

К менее распространенным типам периферической нейропатии относятся:
• Периферическая нейропатия на фоне порфирии: дилятация мочевого пузыря отмечается у 12% пациентов [80].
• Периферическая нейропатия на фоне саркоидоза: НДНМП встречается достаточно редко [81].
• Периферическая нейропатия на фоне герпеса пояснично-крестцовой зоны и гениталий: частота встречаемости ДНМП у больных с герпетическим поражением области пояснично-крестцового дерматома достигает 28%. Средняя частота возникновения данного вида нейропатии составляет 4% [82, 83]. В большинстве случаев НДНМП носит транзиторный характер.
• Периферическая нейропатия на фоне синдрома Гийена–Барре: нарушения акта мочеиспускания при данном виде нейропатии варьируют от 25% до более чем 80% [84, 85], однако в большинстве случаев они имеют регрессирующий характер [86]. Истинная частота нарушений акта мочеиспускания не известна, поскольку в острую фазу заболевания больным устанавливают постоянный уретральный катетер.

2.1.13. Прочие состояния (системная красная волчанка)
Поражение нервной системы отмечается почти у половины больных системной красной волчанкой. При этом может иметь место ДНМП. На сегодняшний день мы не располагаем сведениями о распространенности НДНМП на фоне системной красной волчанки, считают, что она не превышает 1% [87, 88].

2.1.14. ВИЧ-инфекция
Проблемы с мочеиспусканием встречаются у 12% ВИЧ-инфицированных пациентов (как правило на поздних стадиях заболевания) [89, 90].

2.1.15. Регионарная спинальная анестезия
Данный вид анестезии потенциально может вызвать развитие НДНМП, однако мы не располагаем сведениями о частоте возникновения и распространенности данного осложнения [91, 92].

2.1.16. Ятрогенная НДНМП
НДНМП может возникать почти у 50% пациентов, перенесших брюшно-промежностную резекцию прямой кишки [93, 94]. По данным 1 клинического исследования, НДНМП у данной категории пациентов сохраняется в течение продолжительного времени лишь в 10% случаев [95]. Однако из исследования не ясно, чем обусловлены такие результаты: успешным лечением неврологической патологии или же эффективным восстановлением функций мочевого пузыря. Также подчеркнута важность сохранения во время оперативного вмешательства нервных волокон, иннервирующих НМП [96, 97].
Описаны случаи возникновения НДНМП после простой гистерэктомии [98], а также у 8–57% пациентов после радикальной гистерэктомии или облучения малого таза по поводу рака шейки матки [99–102]. При выполнении указанных операций также может осуществляться хирургическая профилактика НДНМП путем сохранения иннервации НМП [103]. Имеются также описания случаев неврологической дисфункции мышц тазового дна после радикальной простатэктомии [104].

2.2. Стандартизация терминологии
2.2.1. Введение
На сегодняшний день уже опубликовано несколько национальных и международных рекомендаций в отношении тактики ведения больных с НДНМП [105–108]. Естественно, с течением времени возникнет потребность в пересмотре и доработке указанных рекомендаций. На сегодняшний день в их состав включены определения важных терминов и процедур. Стандартизационный отчет ICS NLUTD [106] посвящен исключительно вопросам стандартизации терминологии и исследования уродинамики у пациентов с НДНМП. В общей части указанного отчета также освещены прочие значимые определения [109].
В разд. 2.2.2. представлены термины (частично измененные), употребляющиеся в стандартных отчетах и источниках литературы, а также прочие термины, полезные в клинической практике у больных с НДНМП (табл. 1 и 2). Специфические термины, относящиеся к разделу исследования уродинамики, можно изучить в отчете ICS [106].











2.2.2. Определения терминов
Таблица 1. Термины, часто используемые в клинической практике
	Аконтрактильность, детрузор
	См. фаза мочеиспускания

	Аконтрактильность, уретральный сфинктер
	См. фаза накопления мочи

	Автономная дисрефлексия
	Увеличение активности симпатических рефлексов в ответ на раздражающие стимулы с появлением таких симптомов как: головная боль, подъем артериального давления, покраснение лица и потливость

	Объем
	См. фаза накопления мочи

	Катетеризация, длительная
	Опорожнение мочевого пузыря при помощи катетера, который устанавливается на длительное время

	Катетеризация, периодическая
	Регулярное выведение мочи из мочевого пузыря при помощи катетера, который удаляется после его опорожнения 

	· Асептическая периодическая катетеризация
	Предполагает применение стерильных катетеров, дезинфекцию гениталий и использование дезинфицирующих лубрикантов

	· Чистая периодическая катетеризация
	Предполагает применение одноразовых или тщательно вымытых многоразовых катетеров и мытье гениталий с мылом

	· Стерильная периодическая катетеризация
	Предполагает строгое соблюдение условий стерильности с использованием стерильных перчаток, зажимов, халата и маски

	· Периодическая самостоятельная катетеризация
	Периодическая катетеризация, выполняемая самим пациентом

	Адаптационная способность детрузора (комплианс)
	См. фаза накопления мочи

	Состояние
	Совокупность признаков протекающего патологического процесса

	Дневник мочеиспусканий
	Регистрация времени и объемов мочеиспускания, эпизодов НМ, использования прокладок, а также прочей информации, имеющей большое значение

	• Учет частоты и объема мочеиспусканий 
	Регистрация только времени и объема мочеиспусканий

	• Учет времени мочеиспусканий 
	Регистрация только времени мочеиспусканий

	Скорость наполнения, физиологическая
	Ниже прогнозируемого максимума: масса тела (кг)/4 в мл/с [109, 110]

	Ожидание начала акта мочеиспускания
	Затруднение начала акта мочеиспускания: задержка при наличии позыва

	Прерывистое мочеиспускание
	Прерывание и возобновление мочеиспускания 1 или более раз в течение  акта мочеиспускания

	Давление в точке утечки
	См. фаза накопления мочи

	Повреждение нижнего моторного нейрона 
	Повреждение спинного мозга на уровне S1–S2 или ниже

	Нейрогенная дисфункция нижних мочевыводящих путей (НДНМП)
	Дисфункция нижних мочевыводящих путей (ДНМП) – вторичная, обусловленная ранее подтвержденным нарушением иннервации

	Наблюдение, специфическое
	Наблюдение в рамках конкретной диагностической процедуры

	Гиперактивность, мочевой пузырь
	См. симптом/синдром

	Гиперактивность, детрузор
	См. фаза накопления мочи

	Реабилитация, НМП
	Нехирургическое и немедикаментозное лечение ДНМП

	Признак
	Необходим для верификации и классификации симптомов

	Сфинктер, уретральный, не расслабляющийся
	См. фаза мочеиспускания

	Симптом
	Субъективный признак заболевания или изменения состояния, воспринимаемый пациентом, членами его/ее семьи или лицами, осуществляющими уход, и заставляющий больного обращаться за медицинской помощью

	Повреждение верхнего моторного нейрона 
	Повреждение спинного мозга выше уровня S1–S2

	Мочеиспускание, сбалансированный тип: у пациентов с НДНМП (< 80 мл или < 20 % от объема мочевого пузыря)
	Мочеиспускание при физиологическом давлении детрузора и при малом объеме остаточной мочи

	Мочеиспускание, триггерный тип
	Мочеиспускание осуществляется после воздействия экстероцептивных стимулов, вызывающих сокращение детрузора

	Мочеиспускание, гиперактивный тип
	См. фаза накопления мочи



Таблица 2. Прочие термины, часто используемые в клинической практике
	Фаза накопления мочи
	

	Максимальный объем мочевого пузыря под анестезией
	Максимальный объем мочи, удерживаемой в мочевом пузыре, в условиях общего наркоза или спинальной анестезии

	Учащенное дневное мочеиспускание
	В норме частота мочеиспускания составляет около 8 раз в сутки [111]

	Ноктурия
	Пробуждения в ночное время суток с целью мочеиспускания  (1 и более)

	Ургентность
	Внезапно возникшее, с трудом подавляемое желание осуществить мочеиспускание

	Недержание мочи (НМ)
	Любая непроизвольная утечка мочи

	· Стрессовое недержание мочи (СНМ)
	Утечка мочи при физическом усилии, напряжении, при чихании и/или кашле

	· Ургентное НМ
	Утечка мочи при выраженном позыве к акту мочеиспускания

	· Смешанное НМ
	Утечка мочи при выраженном позыве к акту мочеиспускания, а также при физическом усилии, напряжении, при чихании и/или кашле 

	· Постоянное НМ
	

	Чувствительность мочевого пузыря
	

	Нормальная
	

	· Симптом и анамнез
	Ощущение наполнения мочевого пузыря с последующим формированием устойчивого и сильного позыва к акту мочеиспускания

	· Уродинамика
	Первое ощущение наполнения мочевого пузыря, 1-й позыв к акту мочеиспускания, выраженный (сильный) позыв к акту мочеиспускания при реальном объеме мочи в мочевом пузыре

	Повышенная 
	

	· Симптом и анамнез
	Рано появляющееся и устойчивое желание осуществить мочеиспускание

	· Уродинамика
	При незначительном наполненнии мочевого пузыря имеют место все 3 уродинамических показателя, указанные в разд. нормальная уродинамика 

	Пониженная 
	

	· Симптом и анамнез
	Ощущение наполнения мочевого пузыря с отсутствием четкого позыва к акту мочеиспускания

	· Уродинамика
	Пониженная чувствительность, вне зависимости от объема наполнения мочевого пузыря

	Отсутствие 
	Отсутствие ощущения наполнения мочевого пузыря или позыва к акту мочеиспускания

	Неспецифические признаки 
	При заполнении мочевого пузыря появление ощущения наполнения в брюшной полости, вегетативных симптомов или спазмов

	Термины, используемые исключительно для описания уродинамики
	

	Цистометрический объем
	Объем мочевого пузыря на момент окончания цистометрического исследования

	· Максимальный цистометрический объем
	Объем мочевого пузыря на момент сильного позыва к акту мочеиспускания

	· Мочевой пузырь большого объема
	Цистометрический объем мочевого пузыря, определяемый без анестезии, который значительно превышает средний объем мочеиспускания (определяется по результатам дневника мочеиспусканий) с незначительным увеличением детрузорного давления 

	Нормальное функциональное состояние детрузора
	Незначительное увеличение или отсутствие увеличения давления во время наполнения мочевого пузыря: отсутствие непроизвольных фазных сокращений детрузора, несмотря на провокационные приемы

	Детрузорная гиперактивность 
	Непроизвольные сокращения детрузора во время наполнения мочевого пузыря; спонтанные или вызванные провокационными приемами

	· Фазная детрузорная гиперактивность 
	Типичное фазовое сокращение

	· Терминальная детрузорная гиперактивность 
	Одиночное сокращение при цистометрическом объеме

	· Высокое давление при детрузорной гиперактивности
	Максимальное детрузорное давление >40 см H2O [106, 112]

	· Гиперактивный объем 
	Объем мочевого пузыря, при котором впервые наблюдается детрузорная гиперактивность

	· НМ при детрузорной гиперактивности
	Не требует объяснения

	Давление в точке утечки
	

	· Детрузорное давление в точке утечки
	Минимальное давление детрузора, при котором наблюдается утечка мочи в отсутствии абдоминального натуживания или сокращения детрузора

	· Абдоминальное давление в точке утечки
	Минимальное значение умышленно увеличенного внутрипузырного давления, которое вызывает утечку мочи при отсутствии сокращения детрузора

	Адаптационная способность детрузора
	Зависимость между изменением объема мочевого пузыря (∆V) и изменением детрузорного давления (∆pdet):
C = ∆V / ∆pdet (мл/см H2O)

	· Низкая адаптационная способность детрузора
	C = ∆V / ∆pdet < 20 мл/см H2O [106]

	Критический объем
	Объем мочевого пузыря, при котором наблюдается резкое значительное снижение адаптационной способности детрузора

	Несокращающийся уретральный сфинктер
	Отсутствие признаков сокращения уретрального сфинктера в течение фазы наполнения мочевого пузыря, особенно при его высоких объемах или при повышении внутрибрюшного давления

	Фаза мочеиспускания
	

	· Слабая струя мочи
	Уменьшение скорости потока мочи при мочеиспускании

	· Прерывистая струя мочи
	Прекращение и возобновление потока мочи при мочеиспускании

	· Ожидание начала акта мочеиспускания
	 Затруднение начала акта мочеиспускания

	· Натуживание
	Мышечные усилия для начала акта мочеиспускания, его поддержания или увеличения скорости потока мочи

	· Выделение мочи по каплям в конце акта мочеиспускания (терминальное подкапывание, дриблинг)
	Удлиненная конечная фаза мочеиспускания, когда поток мочи уменьшается до тонкой струи или капания

	Определения, которые могут быть использованы только по результатам уродинамического исследования 
	

	Нормальная функция детрузора
	Произвольно начатое сокращение детрузора, приводящее к полному опорожнению мочевого пузыря в течение адекватного промежутка времени

	Снижение детрузорной активности
	Сокращения детрузора сниженной силы и/или продолжительности 

	Несокращающийся детрузор
	Отсутствие сокращений детрузора

	Нерасслабляющийся сфинктер уретры
	Отсутствие расслабления сфинктера уретры во время мочеиспускания

	Детрузорно-сфинктерная диссинергия (ДСД)
	Сокращение детрузора одновременно с непроизвольными сокращениями уретры и/или периуретральных поперечно-полосатых мышц

	Фаза после мочеиспускания
	

	Ощущение неполного опорожнения мочевого пузыря (симптом)

	Выделение мочи по каплям после акта мочеиспускания (подкапывание после акта мочеиспускания, дриблинг), непроизвольное подтекание мочи сразу после акта мочеиспускания

	Боль, дискомфорт или ощущение тяжести в области НМП и в половых органах. Данные ощущения могут быть связаны с наполнением или опорожнением мочевого пузыря, возникают после мочеиспускания или присутствуют постоянно

	Синдром: совокупность симптомов

	· Синдром гиперактивного мочевого пузыря: ургентность с или без ургентного НМ, обычно в сочетании с учащенным мочеиспусканием и ноктурией

	· Синонимы: ургентный синдром, синдром ургентного и учащенного мочеиспускания

	· Этот синдром предполагает наличие ДНМП





















2.3. Классификация
Классификация НДНМП стандартизирует терминологию, используемую для описания патологического процесса, что помогает улучшить лечение данной категории больных. Нормальное функционирование НМП зависит от четкого взаимодействия между различными отделами нервной системы, включая периферические нервные волокна, спинной мозг и высшие центры нервной системы. Вид НДНМП зависит от локализации и распространенности повреждения: выделяют супрапонтинный (надмостовой), понтинный (мостовой), супрасакральный (надкрестцовый), субсакральный (подкрестцовый), а также периферический уровни поражения [53, 107].
Существуют различные классификации НДНМП. Неврологическая основана на виде и локализации неврологической патологии [113], нейроурологическая учитывает вид неврологической патологии и ДНМП [114–116]. Имеет место классификация только по типу ДНМП [117, 118], а также классификации, основаные исключительно на функциональных изменениях уродинамики НМП [107, 109, 119–122]. Из них были взяты многие описательные термины. Однако эти термины нередко применимы и стандартизированы только для определенной классификации, и поэтому имеют ограниченное применение и зачастую противоречивы.
На сегодняшний день не существует идеальной классификации. Неврологические классификации, по сути, не могут полностью описать ДНМП, и наоборот ДНМП не позволяет определить вид и локализацию неврологических повреждений. Существуют индивидуальные варианты НДНМП, обусловленные конкретным неврологическим повреждением, поэтому описание НДНМП должно быть конкретизировано с учетом особенностей каждого клинического случая.
Madersbacher [107, 122] разработал очень простую классификацию, которая в основном учитывает терапевтические последствия (рис. 1). Ее суть состоит в том, что имеются существенные различия в отношении высокого и низкого давления детрузора в фазу накопления мочи, а также в отношении расслабления и отсутствия адекватного расслабления сфинктера уретры или наличия ДСД в фазу опорожнения мочевого пузыря. Отсутствие адекватного расслабления сфинктера уретры или ДСД вызывают высокое детрузорное давление в фазу опорожнения мочевого пузыря. Данная классификационная система является наиболее удобной для использования в клинической практике при диагностике НДНМП.

Рис. 1. Классификация Madersbacher [107, 122] с учетом типичных неврологических поражений.
[image: ]
На рисунке:
1 – Детрузор;
2 – Гиперактивный;
3 – Гиперактивный;
4 – Гиперактивный;
5 – Гипоактивный;
6 – Гиперактивный;
7 – Нормоактивный;
8 – Гипоактивный;
9 – Гиперактивный;
10 – Уретральный сфинктер;
11 – Уровень патологии: спинальный;
12 – Пояснично-крестцовый;
13 – Надмостовой;
14 – Пояснично-крестцовый;
15 – Детрузор;
16 – Гипоактивный;
17 – Гипоактивный;
18 – Гипоактивный;
19 – Нормоактивный;
20 – Нормоактивный;
21 – Гиперактивный;
22 – Нормоактивный;
23 – Гипоактивный;
24 – Уретральный сфинктер;
25 – Уровень патологии: подкрестцовый (субсакральный);
26 – Пояснично-крестцовый;
27 – Изолированное поражение сфинктера;
28 – Изолированное поражение сфинктера;

2.3.1. Рекомендации для применения в клинической практике
Классификация Madersbacher [107, 122] (рис. 1) официально рекомендована для использования в клинической практике (степень рекомендации B).

2.4. Сроки диагностики и лечения
Максимально ранние диагностика и лечение целесообразны как при врожденных, так и при приобретенных НДНМП, поскольку в некоторых случаях могут развиться необратимые патологические изменения, например, у детей с миеломенингоцеле [123–128], а также у пациентов с травматическими повреждениями спинного мозга [129–131], даже при отсутствии типичной патологической неврологической симптоматики [132].
Также следует помнить о том, что сама по себе ДНМП может служить симптомом неврологической патологии [50, 133].
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3. ДИАГНОЗ
3.1. Введение
Перед планированием какого-либо функционального исследования целесообразно осуществить тщательную общую и специфическую диагностику, во время которых определяют неврологические заболевания и их возможные осложнения. Диагностический поиск при обследовании больных с НДНМП должен быть шире, чем при СНМП. Целесообразно уделить внимание тщательному сбору анамнеза, дневнику мочеиспускания, а также физикальному обследованию больного. При НМ утечка мочи должна быть объективно доказана.
Полученные данные необходимы для достоверной интерпретации результатов диагностики у пациентов с НДНМП.

3.2. Анамнез
3.2.1. Общие анамнестические сведения
При сборе анамнеза рекомендуется спросить пациента о наличии неврологических и врожденных заболеваний, условиях жизни и социальных факторах, о наличии в анамнезе инфекций мочеполовой системы (в том числе, об их частоте), а также о перенесенных хирургических вмешательствах. Кроме того, рекомендуется выяснить, принимал ли больной лекарственные препараты, каким-либо образом воздействующие на НМП [1–3]. При сборе общего анамнеза также следует получить сведения, касающиеся менструального цикла, сексуальной функции и функции опорожнения кишечника, а также акушерско-гинекологического анамнеза [3].
Рекомендуется выявить факторы риска наследственных заболеваний. Особое внимание следует уделить симптомам метаболических нарушений или неврологических заболеваний, способных вызвать НДНМП. Диагностический поиск облегчается при выявлении специфических симптомов, таких как боль, инфекция, гематурия, лихорадка и т. д.
Исключительную важность имеют:
• Врожденные аномалии, способные вызвать неврологические нарушения
• Метаболические нарушения, способные вызвать неврологические нарушения
• Ранее проводившееся лечение, в том числе хирургические вмешательства
• Применяемые лекарственные препараты
• Образ жизни, например, курение, алкоголь или применение веществ, вызывающих наркотическую зависимость
• Инфекции мочеполовой системы
• Качество жизни
• Ожидаемая продолжительность жизни

3.2.2. Специфические анамнестические сведения
Урологический анамнез включает оценку симптомов нарушения накопления мочи и опорожнения мочевого пузыря. Рекомендуется установить начало и причину НДНМП (острое или постепенно развивающееся). Следует сопоставить имеющиеся у больного специфические симптомы и проявления НДНМП с состоянием до их появления. В частности, с особым вниманием следует диагностировать: [3]:
• СНМП
• Характеристики мочеиспускания
• НМ
• Чувствительность мочевого пузыря
• Характер и тип мочеиспускания (катетеризация)

Дневник мочеиспусканий позволяет получить объективную информацию об их количестве, частоте в дневное и в ночное время суток, об объеме порций мочи, а также о наличии эпизодов НМ и императивных позывов.

Анамнез нарушений со стороны толстого кишечника. Больные с НДНМП могут иметь сопутствующие нейрогенные нарушения нижних отделов желудочно-кишечного тракта. При сборе анамнеза следует обратить внимание на симптомы нарушения накопления и опорожнения толстого кишечника. Рекомендуется сопоставить специфические симптомы и признаки с клинической картиной до развития нейрогенной дисфункции. Опять же, диагностический поиск должен быть максимально полным и включать [3]:
• Аноректальные симптомы
• Характеристики дефекации
• Недержание кала
• Чувствительность прямой кишки
• Характер и тип дефекации

Сексуальный анамнез. Неврологические заболевания могут приводить к нарушению сексуальной функции. Естественно существуют различия в сборе анамнеза в зависимости от пола пациента [3]:
• Симптомы нарушения сексуальной функции
• Сексуальная функция
• Чувствительность половых органов во время сексуальной функции
• Эрекция и половое возбуждение
• Оргазм
• Эякуляция

Неврологический анамнез. Наиболее пристального внимания заслуживают следующие аспекты:
• Врожденные или приобретенные неврологические заболевания и повреждения
• Неврологические симптомы (соматические и сенсорные), их манифестация, динамика и проводимое лечение
• Спастичность или автономная дисрефлексия (при повреждении спинного мозга выше уровня Th6).

Больные зачастую точно не знают, была ли у них инфекция мочевыводящих путей из-за симптомов вследствие ПСМ [4].







3.2.3. Рекомендации по сбору анамнеза
1. Тщательный сбор общих анамнестических данных является строго обязательным, причем основное внимание следует уделить ранее имевшимся или сохраняющимся симптомам, с оценкой функционального состояния мочевыводящих путей, толстого кишечника, а также сексуальной функции и нервной системы. Кроме того, рекомендуется оценивать системные патологические состояния, которые могут нарушать функции любой из вышеупомянутых систем.
2. Особое внимание следует уделять выявлению возможных «индикаторных» симптомов, таких как боль, инфекция, гематурия, лихорадка и др., которые могут указывать на необходимость дальнейшей специфической диагностики.
3. Настоятельно рекомендуется получить максимально полные сведения по каждой из 4 вышеупомянутых функций.

3.3. Физикальное обследование
3.3.1. Общее (неспецифическое) физикальное обследование
Рекомендуется уделить внимание физическому и, в ряде случаев, психологическому состоянию пациента. Проблемы могут быть обусловлены нарушениями подвижности, в частности, в тазобедренных суставах или выраженными спастическими состояниями.
Больные с высоким уровнем неврологических повреждений могут страдать от резкого снижения артериального давления при смене положения тела из положения лежа в положение сидя или стоя. У больных с психическими нарушениями могут отсутствовать субъективные ощущения наполнения мочевого пузыря.
Строго обязательными являются: осмотр и пальпация передней брюшной стенки, ректальное пальцевое исследование предстательной железы и обследование по поводу пролапса органов малого таза.


3.3.2. Нейроурологическое обследование
Общее неврологическое обследование. Оцениваются двигательные и чувствительные функции тела, верхних и нижних конечностей (рис. 2). Рекомендуется обследовать надлобковую область, а также оценить состояние кожи в области гениталий и в промежности.

Рис. 2. Дерматомы спинного мозга, уровни L2–S4
[image: ]
На рисунке:
1 – Копчиковый дерматом







Рис. 3. Урогенитальные и прочие рефлексы нижних отделов спинного мозга
[image: ]
На рисунке:
1 – Кремастерный рефлекс;
2 – Коленный рефлекс;
3 – Бульбокавернозный рефлекс;
4 – Лодыжечный рефлекс;
5 – Анальный рефлекс.









Рис. 4. Схема иннервации мочевого пузыря и кишечника. Изображены афферентные и эфферентные нервы в составе различных периферических нервных стволов, а также в составе структур центральной нервной системы
[image: ]
На рисунке:
1 – Чувствительная (сенсорная) иннервация;
2 – Двигательная (моторная) иннервация;
3 – Симпатическая цепочка;
4 – Нижний брыжеечный ганглий;
5 – Гипогастральный нерв (симпатический, афферентный);
6 – Тазовый нерв (парасимпатический, афферентный);
7 – Пудендальный нерв (соматический, афферентный);
8 – Мочепузырный треугольник;
9 – Детрузор (гладкомышечная мускулатура);
10 – Наружный сфинктер (поперечно-полосатая мускулатура).

Рис. 5. Схема периферической иннервации НМП
[image: ]
На рисунке:
1 – Иннервация НМП и кишечника;

Специфическое нейроурологическое обследование показано пациентам с НДНМП и включает в себя ряд исследований активности крестцового рефлекса, а также чувствительности в области промежности. На рис. 2 изображены различные дерматомы, а на рис. 3 – соответствующие рефлексы.
При выполнении специфического нейроурологического обследования следует определить:
• Чувствительность в проекции дерматомов S2–S5 с обеих сторон
• Рефлексы
• Тонус анального сфинктера
• Произвольную сократительную способность анального сфинктера и мышц тазового дна

При некоторых типах нейропатии отмечается четкая корреляционная взаимосвязь между клиническими неврологическими проявлениями и НДНМП [5–10]. Тем не менее, при миеломенингоцеле [7], а также при комбинированном травматическом ПСМ [10] вышеупомянутая взаимосвязь не выражена. При ПСМ у пациентов с переломами позвоночника в грудопоясничном отделе не представляется возможным прогнозировать неурогенную дисфункцию мочеиспускания исключительно на основании оценки чувствительности [11]. У данной категории пациентов наличие произвольной сократительной активности подошвенных сгибателей пальцев коррелирует с сократительной активностью наружного анального/уретрального сфинктера, однако на основе анализа данного признака невозможно дифференцировать между собой типы нейрогенных расстройств мочеиспускания [12]. Врожденная взаимосвязь патологии НМП с патологией желудочно-кишечного тракта, а также с нарушением мимики лица носит название урофациального синдрома (синдром Очоа) [13].
Зачастую пациенты с ПСМ не могут точно ответить на основе имеющих у них место симптомов, были ли у них ранее инфекции мочеполовой системы [4].

3.3.3. Необходимые исследования
В состав первоочередных исследований входят [3]:
• Общий анализ мочи
• Биохимический анализ крови
• Дневник мочеиспусканий
• Оценка объема остаточной мочи, по возможности после урофлоуметрии. Принимая во внимание возможные колебания параметров мочеиспускания в течение суток, требуется неоднократное выполнение этих обследований (не менее 2–3 раз) [3, 10, 11]
• Количественное определение объема потерянной мочи при помощи теста с прокладками, если это возможно выполнить
• Использование методов визуальной диагностики мочеполовой системы

3.3.4. Рекомендации по физикальному обследованию пациента
1. При планировании диагностического поиска и этапности исследований следует учитывать индивидуальные особенности каждого клинического случая.
2. Рекомендуется максимально полно описывать неврологический статус. Следует оценить ощущения и рефлексы в урогенитальной зоне.
3. Рекомендуется внимательно отнестись к оценке функционального состояния анального сфинктера и мышц тазового дна.
4. Также целесообразным является выполнение общего анализа мочи, биохимического анализа крови, регистрация дневника мочеиспусканий, определение объема остаточной мочи и параметров урофлоуметрии, числа эпизодов НМ, а также использование методов визуализации органов мочеполовой системы.

3.4. Оценка уродинамики
3.4.1. Введение
Уродинамическое исследование является единственным методом, позволяющим объективно оценить (дис-)функцию НМП. Описание функционального состояния НМП имеет принципиальное значение у больных с НДНМП.
У данной категории больных, в частности при возможном наличии  гиперактивности детрузора, инвазивное уродинамическое исследование является даже более диагностически значимым, чем для других категорий пациентов. Следует принимать во внимание любые технические ошибки, которые могут служить причиной неправильных результатов уродинамического обследования. Необходимо обратить внимание на качество уродинамической записи и ее интерпретацию [12].
В отношении пациентов с повышенным риском автономной дисрефлексии целесообразно на протяжении уродинамического исследования динамически отслеживать значения артериального давления.
У многих больных с НДНМП весьма полезной может оказаться оценка максимальной емкости мочевого пузыря в условиях анестезии. Заблаговременно до начала исследования следует сделать очистительные клизмы для освобождения ампулы прямой кишки от кала. По меньшей мере за 48 часов до начала исследования следует прекратить прием препаратов, влияющих на функциональное состояние НМП (при наличии такой возможности), или же внести соответствующие коррективы при интерпретации результатов исследования.
Результаты уродинамического исследования должны быть представлены в виде детализированного отчета в соответствии с техническими рекомендациями и стандартами ICS [3, 12, 13].

3.4.2. Уродинамические исследования
Дневник мочеиспусканий позволяет получить полуобъективную качественную оценку состояния НМП. Данное исследование рекомендуется выполнять во всех клинических случаях. В целях достоверной интерпретации результатов исследование следует проводить в течение 2–3 дней [3, 14]. К возможным находкам по результатам исследования относятся: увеличение частоты мочеиспусканий, очень низкие и очень высокие объемы мочеиспусканий, мочеиспускание в течение ночи, ургентные позывы, а также НМ.

Урофлоуметрия и определение объема остаточной мочи являются методами, использующимися на 1 этапе диагностического поиска для определения функционального состояния мочевыделительной системы. Указанные исследования являются строго обязательными перед планированием любых инвазивных исследований уродинамики. Для получения достоверных результатов следует повторить исследование, по меньшей мере, 2–3 раза [3, 10, 11]. К возможным отклонениям по результатам исследования относятся: низкая скорость потока, снижение объема мочеиспускания, прерывание струи мочи, наличие продолжительной фазы ожидания мочеиспускания, а также наличие остаточной мочи.
При интерпретации результатов исследования рекомендуется принимать во внимание случаи, когда пациент не в состоянии мочиться в естественном (физиологическом) положении тела. Положение тела при мочеиспускании может оказывать влияние как на характер мочеиспускания, так и на скорость струи мочи.

Цистометрия наполнения – единственный метод количественной оценки наполнения мочевого пузыря. В настоящее время цистометрия, как самостоятельный диагностический метод, несколько утратила свою значимость. Ее информативность существенно возрастает при использовании данного метода в сочетании с измерением давления в мочевом пузыре на момент мочеиспускания, а также в сочетании с видеоуродинамическим исследованием. Цистометрия наполнения необходима для документального подтверждения функционального состояния НМП в фазе наполнения. Рекомендуется полностью опорожнить мочевой пузырь, при его наполнении следует использовать физиологическую скорость введения жидкости с температурой равной температуре тела, поскольку быстрое наполнение и введение физиологического раствора комнатной температуры являются провоцирующими факторами [3].
К возможным отклонениям по результатам исследования относятся: гиперактивность детрузора, низкая комплаентность, ненормальная чувствительность мочевого пузыря и другие ощущения, НМ, несостоятельность или расслабление уретры.

Детрузорное давление в точке утечки (DLPP-исследование). Целью данного исследования служит оценка риска вторичного повреждения верхних мочевыводящих путей (ВМП) или мочевого пузыря [3, 15]. DLPP-исследование является исключительно скрининговым, поскольку не позволяет оценить продолжительность повышенного давления в фазу наполнения, что немаловажно при оценке функционального состояния ВМП [16]. При высоких значениях детрузорного давления в точке утечки рекомендуется дальнейшее обследование при помощи видеоуродинамической методики.

Исследование потокового давления (давление/поток). В рамках данного исследования оценивается координационная взаимосвязь между детрузором и уретрой или мышцами тазового дна на протяжении фазы мочеиспускания. Информативность исследования возрастает при использовании его в сочетании с цистометрией наполнения и видеоуродинамической методикой. Исследование потокового давления необходимо для документального описания функционального состояния НМП в фазу опорожнения мочевого пузыря. К возможным отклонениям по результатам исследования относятся: гипоактивность/аконтрактильность детрузора, ДСД, нерасслабление уретры, наличие остаточной мочи.
Большинство типов обструкции НДНМП обусловлены ДСД [17, 18], нерасслабляющейся уретрой или же нерасслабляющейся шейкой мочевого пузыря [3, 19, 20]. Исследование потокового давления главным образом предназначено для оценки выраженности механической обструкции, вызванной присущими уретре механическими и анатомическими свойствами, и имеет ограниченное значение у больных с НДНМП.

Электромиография (ЭМГ). Регистрация электрических потенциалов работы наружного сфинктера уретры, периуретральной поперечно-полосатой мускулатуры, анального сфинктера или поперечно-полосатых мышц тазового дна. В ряде случаев интерпретация результатов ЭМГ может быть сложна в связи с наличием артефактов, вызванных работой другого оборудования. При проведении уродинамического исследования ЭМГ весьма информативна в плане оценки способности пациента контролировать сокращения мышц тазового дна. К возможным отклонениям по результатам исследования относятся: неадекватный ответ на специфическую стимуляцию (наполнение мочевого пузыря, гиперрефлексивные сокращения, начало мочеиспускания, кашель, проба Вальсальвы и т. д.). Более подробное обследование (регистрация потенциалов двигательных единиц, ЭМГ единичного мышечного волокна) возможно только в рамках нейрофизиологической диагностики.

Определение давления в уретре (профиль внутриуретрального давления). Информативность данного исследования в рамках обследования больных с НДНМП в достаточной степени ограничена. На сегодняшний день у специалистов нет единого мнения по поводу определения отклонений от нормы по результатам данного исследования [21].

Видеоуродинамика. На сегодняшний день данная методика (комбинация цистометрии наполнения и определения потокового давления в сочетании с визуализацией) является золотым стандартом при изучении уродинамики у больных с НДНМП [3, 22, 23]. К возможным отклонениям по результатам исследования относятся: нарушения, встречающиеся при цистометрии и исследовании давление/поток, а также анатомические изменения НМП и ВМП.

Амбулаторное исследование уродинамики. Функциональное исследование мочевыделительной системы, основанное главным образом на естественном наполнении мочевых путей в условиях нормальной активности пациента [24].
Указанный диагностический метод следует использовать, если стандартные методики изучения уродинамики не выявляют причину симптомов и жалоб пациента. К возможным отклонениям по результатам исследования относятся изменения, которые могут быть выявлены при цистометрии, исследовании давление/поток, а также при урофлоуметрии. Следует помнить о том, что во время данного исследования истинный объем мочевого пузыря неизвестен.

Провоцирующие тесты при исследовании уродинамики. Нарушение функции НМП во время уродинамики может быть вызвано кашлем, триггерным мочеиспусканием или сокращением анального сфинктера.
Цистометрия с быстрым наполнением мочевого пузыря охлажденным физиологическим раствором (тест с «ледяной водой») на сегодняшний день считается методом, позволяющим дифференцировать между собой повреждение верхнего и нижнего двигательных (моторных) нейронов [25–30]. У больных с повреждением верхних мотонейронов при выполнении данного теста возникает сокращение детрузора при условии интактности детрузорной мышцы, тогда как у больных с повреждением нижних мотонейронов сокращения детрузора не возникнет. При выполнении данного теста могут быть получены ложно-положительные результаты в детской возрастной группе [27]; также указанное исследование может не позволить провести дифференциальный диагностический поиск у некоторых категорий пациентов [28, 29].
Ранее считалось, что положительные результаты теста с бетанехолом [31] (сокращение детрузора амплитудой > 25 см H2O) являются доказательством гиперчувствительной денервации детрузора, а также мышечной целостности аконтрактильного детрузора; однако в клинической практике могут встречаться противоречивые результаты. Сравнительно недавно появились сведения о варианте указанного диагностического метода на основе внутрипузырного введения бетанехола при помощи электрофореза [32]; оказалось, что предложенный тест  более точен, и в то же время позволяет прогнозировать положительные результаты перорального применения указанного лекарственного вещества.





3.4.3. Специфические уро-нейрофизиологические исследования
Выполнение этих тестов желательно при проведении неврологического обследования. Они включают:
• ЭМГ (в нейрофизиологическом режиме) мышц тазового дна, уретрального сфинктера и/или анального сфинктера
• Исследование проводящей способности пудендального нерва
• Определение рефлексной латентности бульбокавернозной и анальной рефлексогенных дуг
• Определение вызванных потенциалов с клитора или головки пениса
• Исследование чувствительности мочевого пузыря и уретры

В некоторых случаях в ходе диагностического поиска и уродинамического обследования может возникнуть необходимость в использовании дополнительного диагностического исследования. Возможные патологические отклонения в данном случае зависят от типа исследований.

3.4.4. Рекомендации по исследованию уродинамики и уро-нейрофизиологии
1. Исследование уродинамики необходимо для того, чтобы документально описать (дис-) функцию НМП (степень рекомендации A).
2. Настоятельно рекомендуется заполнение дневника мочеиспусканий (степень рекомендации B).
3. Неинвазивные исследования должны выполняться до инвазивных уродинамических обследований (степень рекомендации A).
4. На сегодняшний день видеоуродинамика является золотым стандартом инвазивного уродинамического обследования у пациентов с НДНМП. При доступности данного метода, последнее должно включать цистометрию наполнения с последующим исследованием потокового давления (степень рекомендации A).
5. Следует использовать физиологическую скорость наполнения мочевого пузыря и физиологический раствор с температурой равной температуре тела человека (степень рекомендации A).
6. К избирательным диагностическим методикам относятся специфические уро-нейрофизиологические исследования (степень рекомендации C).

3.5. Типичные проявления НДНМП
У пациентов с НДНМП в ходе диагностического поиска обычно выявляется следующее:
Фаза наполнения
• Гипо- или гиперчувствительность
• Вегетативные ощущения
• Низкий комплианс
• Высокая емкость мочевого пузыря
• Спонтанная или провоцируемая гиперактивность детрузора
• Аконтрактильность сфинктера
Фаза мочеиспускания
• Аконтрактильность детрузора
• ДСД
• Нерасслабляющаяся уретра
• Нерасслабляющаяся шейка мочевого пузыря

При выявлении вышеуказанных признаков показано дальнейшее неврологическое дообследование, поскольку СНМП могут совпадать с симптомами НДНМП [33–37].
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4. ЛЕЧЕНИЕ
4.1. Введение
Приоритетными задачами при лечении пациентов с НДНМП являются [1–4]:
1. Защита ВМП
2. Лечение НМ
3. Восстановление (хотя бы частичное) функций НМП
4. Улучшение качества жизни больных
Также следует уделить внимание таким вопросам, как уменьшение выраженности нетрудоспособности больных, фармакоэкономическая целесообразность лечения, технические сложности и возможные осложнения [4].
Чрезвычайно важным аспектом является сохранение функции ВМП [1–7]. Стоит отметить, что именно почечная недостаточность являлась основной причиной смертности больных, выживших после травматического ПСМ [5–7]. В связи с этим было сформулировано золотое правило лечения НДНМП: убедитесь в том, что давление детрузора находится в пределах безопасных значений как в фазу наполнения, так и в фазу опорожнения мочевого пузыря [1–4]. Благодаря такому подходу клиницистам удалось уменьшить смертность от урологических причин у данной категории пациентов [8].
Лечение, направленное на устранение НМ, важно для успешной социальной реабилитации пациента и влияет на качество последующей жизни. Кроме того, приоритетным направлением является профилактика инфекций мочеполовой системы [6, 7]. Если не представляется возможным полностью устранить НМ, то рекомендуется выработать социально адаптированные методы контроля данной патологии.
Ключевым моментом при принятии любого врачебного решения в процессе лечения должно стать качество жизни больного.
У больных с высоким детрузорным давлением в фазу наполнения (гиперактивность детрузора, сниженный комплианс) или в фазу опорожнения (ДСД, другие причины инфравезикальной обструкции) приоритетной целью лечения является «конверсия активного, агрессивного высокого давления в мочевом пузыре в пассивное, пониженное давление», даже несмотря на наличие остаточной мочи [1].

4.2. Неинвазивное консервативное лечение
4.2.1. Ассистируемое опорожнение мочевого пузыря
Неполное опорожнение мочевого пузыря – серьезный фактор риска для возникновения инфекций мочеполовой системы, поскольку оно сопряжено с повышенным внутрипузырным давлением в фазу наполнения, а также с НМ. В данной связи при лечении пациентов с НДНМП практикуются методы, направленные на улучшение процесса опорожнения мочевого пузыря.

Надавливание на область мочевого пузыря (прием Креде). К сожалению, данный метод все еще применяется, в основном у маленьких детей с миеломенингоцеле и иногда при тетраплегии. Метод является потенциально опасным для мочевыводящих путей в связи с высокими давлениями в ходе данной процедуры [9].

Мочеиспускание за счет внутрибрюшного напряжения (метод Вальсальвы). При проведении пробы Вальсальвы рекомендуется соблюдать те же предосторожности, что и при использовании метода Креде [1, 9–11]. Оба вышеуказанных метода опорожнения мочевого пузыря – нежелательны для применения [9, 10], поскольку могут спровоцировать дальнейшее нарушение изначально недостаточной функции мышц тазового дна, тем самым, увеличивая выраженность НМ [11].

Мочеиспускание за счет триггерного рефлекса. Стимуляция крестцового или поясничного дерматомов может рефлекторно вызывать сокращение детрузора у больных с НДНМП [1, 11]. Осложнения и нежелательные проявления возникают чаще всего в течение первых 10 лет лечения [12–16]. В связи с этим необходим строгий контроль за уродинамикой [1, 11].

4.2.2. Реабилитация пациентов с патологией НМП
Методики поведенческой адаптации используются для уменьшения выраженности НМ и для формирования режима, периодичности мочеиспускания (тренировка мочевого пузыря), а также для коррекции образа жизни при данной патологии [17–20].

Упражнения для укрепления мышц тазового дна используются для уменьшения выраженности НМ и могут быть весьма полезны некоторым пациентам с НДНМП [21].

Электростимуляция мышц тазового дна может позволить улучшить эффект от упражнений для мышц тазового дна. Также при помощи данной методики можно обучить пациента тому, каким образом осуществлять сокращения мышц тазового дна, что обеспечивает более эффективные результаты лечения [11, 22, 23].

Биологическая обратная связь. Данный метод может быть использован для поддержания определенного типа мочеиспускания [24, 25].

4.2.3. Медикаментозное лечение
На сегодняшний день не существует оптимального медикаментозного лечения больных с НДНМП. Наиболее благоприятные результаты отмечают при использовании комбинированных терапевтических режимов [26–32] (уровень доказательности 1a, степень рекомендации A).
Антихолинергические препараты наиболее эффективны при лечении больных с нейрогенной детрузорной гиперактивностью [32–36] (уровень доказательности 1a, степень рекомендации A). Поскольку препараты данной группы связываются с мускариновыми рецепторами, они также называются «антагонисты мускариновых рецепторов». Антихолинергические препараты применяются для уменьшения выраженности детрузорной гиперактивности и для улучшения накопительной способности мочевого пузыря [32] (уровень доказательности 1a, степень рекомендации A).
При лечении пациентов с неврологическими заболеваниями могут потребоваться более высокие дозы антихолинергических средств, чем при лечении пациентов с идиопатической гиперактивностью детрузора [32, 33, 37–39] (уровень доказательности 1b, степень рекомендации A). При данной схеме лечения может возникнуть необходимость в ранней отмене терапии в связи с возникновением побочных эффектов и нежелательных проявлений [19, 21, 38, 40, 41] (уровень доказательности 1b, степень рекомендации A).
На сегодняшний день препаратами с доказанной терапевтической эффективностью являются: оксибутинин [32] (уровень доказательности 1a, степень рекомендации A) [33–36, 39, 40, 42], троспиума хлорид [32, 37, 38], толтеродин [43] (уровень доказательности 1a, степень рекомендации A), а также пропиверин [32, 40, 44]. Указанные препараты характеризуются хорошей переносимостью и безопасностью даже при продолжительном применении. Антихолинергические средства имеют различные профили толерантности, поэтому существует возможность замены препаратов в случае их непереносимости или недостаточной терапевтической эффективности.
Сравнительно недавно в клинической практике появились такие препараты, как дарифенацин и солифенацин, однако на сегодняшний день мы не располагаем какими бы то ни было сведениями о клиническом опыте использования указанных терапевтических средств при нейрогенной гиперактивности мочевого пузыря.
В рамках пилотных исследований высокую эффективность при гиперактивности детрузора продемонстрировали ингибиторы фосфодиэстеразы; вполне возможно, что в будущем указанная группа препаратов сможет с успехом применяться в качестве альтернативы или дополнения к антихолинергической терапии [45]. Кроме того, эффективность лечения может повышаться при добавлении в состав терапии десмопрессина [46, 47].

Гипоактивность детрузора. Ранее считалось, что холинергические препараты, такие как хлорид бетанехола и бромид дистигмина, могут увеличивать сократительную способность детрузора и улучшать опорожнение мочевого пузыря, однако указанные препараты рутинно не используют в клинической практике. Результаты проведенных на сегодняшний день исследований не позволяют говорить о целесообразности использования парасимпатомиметиков, принимая во внимание частоту и/или выраженность возможных побочных эффектов [48] (уровень доказательности 1a, степень рекомендации A). Комбинированная терапия по схеме «холинергический препарат + альфа-адреноблокатор» выглядит более предпочтительной, чем монотерапия [49]. В заключение стоит сказать о том, что на сегодняшний день нет препаратов с доказанной эффективностью при гипоактивном детрузоре [11, 50–53] (уровень доказательности 2a, степень рекомендации B).

Уменьшение внутриуретрального сопротивления. Альфа-адреноблокаторы (как селективные, так и неселективные) продемонстрировали частичную эффективность в отношении уменьшения внутриуретрального сопротивления, объема остаточной мочи, а также уменьшения выраженности автономной дисрефлексии [11, 54–58] (уровень доказательности 2a, степень рекомендации B).

Увеличение внутриуретрального сопротивления. Ряд препаратов эффективен при лечении некоторых случаев умеренно выраженного СНМ, однако на сегодняшний день нет достаточного числа публикаций о применении указанных терапевтических средств для лечения пациентов с НДНМП [11, 59].

Заключение:
• Антихолинергические препараты характеризуются доказанной продолжительной эффективностью и безопасностью в отношении нейрогенной детрузорной гиперактивности (уровень доказательности 1a, степень рекомендации A).
• Зачастую использование комбинации медикаментозных средств позволяет улучшить результаты лечения нейрогенной детрузорной гиперактивности (уровень доказательности 1a, степень рекомендации A).
• В настоящее время отсутствуют медикаментозные средства для эффективного лечения гипоактивности детрузора (уровень доказательности 2a, степень рекомендации B).
• Альфа-адреноблокаторы частично эффективны для уменьшения внутриуретрального сопротивления и в отношении профилактики автономной дисрефлексии у пациентов с ПСМ (уровень доказательности 2a, степень рекомендации B).
• На сегодняшний день недостаточно проспективных рандомизированных контролируемых исследований медикаментозного лечения НДНМП.

4.2.4. Электрическая нейромодуляция
Мочеиспускание рефлекторно ингибируется сильным сокращением уретрального сфинктера и/или мышц тазового дна, равно как и дилатацией анального отдела, стимуляцией генитальной области, а также физической активностью [11, 60]. В то время как первый механизм ингибируется за счет активации эфферентных нервных волокон, остальные реализуются вследствие  активации афферентных нервных волокон [14]. Электрическая стимуляция афферентных волокон пудендального нерва вызывает сильное подавление рефлекса мочеиспускания и сокращения детрузора [61]. Данный вид стимуляции может облегчить восстановление баланса между активирующей и ингибирующей импульсацией на спинальном или на супраспинальном уровнях [11, 62, 63]. Данный вид лечения эффективен в отношении пациентов с неполными ПСМ [11, 63, 64], и нецелесообразен при полных ПСМ [65].
Несмотря на то, что на протяжении ряда лет для лечения неврологических больных используют электрическую стимуляцию афферентных волокон большеберцового нерва [66], на сегодняшний день мы не имеем доказательных данных об эффективности данного вида лечения при НДНМП.


4.2.5. Внешние воздействия
Помимо вышеописанных методов лечения НМ используют специальные устройства для сбора мочи, которые могут являться одним из вариантов социальной реабилитации [1, 11]. В частности, мужчины, страдающие НМ, могут применять катетеры с презервативами, а женщины – специальные прокладки. В обоих случаях необходимо помнить о риске инфекционных осложнений [11]. У больных с большим риском возникновения высокого внутрипузырного давления применение пенильных зажимов строго противопоказано.

4.2.6. Рекомендации по неинвазивному консервативному лечению
1. Приоритетная цель лечения – защита ВМП.
2. Основной метод лечения больных с детрузорной гиперактивностью – антихолинергическая терапия (уровень доказательности 1, степень рекомендации A).
3. Мероприятия, направленные на реабилитацию НМП могут быть эффективны в отдельно взятых случаях.
4. Катетер с презервативом или прокладки могут быть использованы у больных с НМ для их социальной адаптации.
5. Любой метод ассистируемого опорожнения мочевого пузыря (надавливание на область мочевого пузыря, увеличение внутрибрюшного давления) следует использовать с особой осторожностью (степень рекомендации A).

4.3. Минимально-инвазивная терапия
4.3.1. Катетеризация
Золотым стандартом при НДНМП служит самокатетеризация или катетеризация другими лицами [67, 68] [1, 11]. Данный подход эффективен у больных с:
• Гипоактивностью или аконтрактильностью детрузора [1]
• Детрузорной гиперактивностью, при условии, что гиперактивность успешно лечится [1, 11, 26–31]

Стерильная периодическая катетеризация, предложенная Guttmann и Frankel [67], существенно уменьшает риск развития инфекции мочевыводящих путей и/или бактериурии [1, 11, 69, 70] по сравнению с чистой периодической катетеризацией, предложенной Lapides и др. [68]. Тем не менее, данный метод не следует рассматривать в качестве рутинной процедуры [11, 70]. Альтернативным вариантом может служить асептическая периодическая катетеризация [1, 71], позволяющая существенно уменьшить вероятность экзогенной контаминации по сравнению с временно устанавливаемым уретральным катетером [72]. К факторам, увеличивающим вероятность возникновения нежелательных явлений, относятся: недостаточное обучение пациента навыкам катетеризации, а также повышенный риск инфекционных осложнений у пациентов с НДНМП [11, 73–77]. Средняя ежедневная частота катетеризации составляет 4–6 раз, а рекомендуемый диаметр катетера 12–14 Фр.
Снижение частоты катетеризаций мочевого пузыря приводит к увеличению объемов эвакуированной мочи, а также повышению риска развития инфекций мочевыводящих путей [1, 73–76]. При большей частоте катетеризации отмечается увеличение риска попадания инфекции в мочевыводящие пути, а также риска возникновения прочих осложнений [1, 73–76].
При катетеризации объем мочевого пузыря должен составлять менее 400 мл.
Частота осложнений после катетеризации может быть снижена за счет тщательного обучения пациента методике катетеризации, а также при соблюдении предосторожностей в отношении профилактики инфекционных осложнений [11, 77].
Постоянный трансуретральный катетер и, в меньшей степени, надлобковая цистостомия являются существенными и ранними факторами риска в отношении инфекций мочевыводящих путей и прочих осложнений [11, 16, 78–87]. Предпочтительно использовать силиконовые катетеры, поскольку они менее подвержены инкрустации, а также в связи с высокой частотой аллергии на латекс у пациентов с НДНМП.

4.3.2. Рекомендации по катетеризации
1. Периодическая катетеризация – стандартный метод лечения больных с нарушением функции опорожнения мочевого пузыря (уровень доказательности 2, степень рекомендации A).
2. Следует подробно проинформировать больных о технике и опасностях периодической катетеризации.
3. Методом выбора служит асептическая периодическая катетеризация (уровень доказательности 2, степень рекомендации В).
4. Рекомендуется использовать катетеры диаметром 12–14 Фр (степень рекомендации B).
5. Рекомендуемая частота периодической катетеризации составляет 4–6 раз в день (степень рекомендации B).
6. Объем мочевого пузыря должен составлять менее 400 мл (степень рекомендации B).
7. Постоянное дренирование мочевого пузыря трансуретральным катетером или надлобковым дренажем должно осуществляться исключительно по показаниям и под тщательным контролем; также следует чаще производить смену катетера. Предпочтительно использование силиконовых катетеров; они должны заменяться каждые 2–4 нед, в то время как латексные катетеры  –каждые 1–2 нед (степень рекомендации A).

4.3.3. Интравезикальная препаратная терапия
С целью уменьшения детрузорной гиперактивности возможно также внутрипузырное введение антихолинергических препаратов [88–94]. Данный подход может способствовать уменьшению вероятности возникновения нежелательных явлений, поскольку имеет место другой путь метаболизма антихолинергических препаратов [92]; основная часть лекарственного средства воздействует на стенку мочевого пузыря, даже больше, чем при использовании электрофореза [93, 94].
Ваниллоиды, капсаицин и резинифератоксин блокируют чувствительность С-волокон мочевого пузыря и тем самым уменьшают детрузорную гиперактивность на несколько месяцев до момента восстановления чувствительности нервных волокон [95–100]. Стандартная терапевтическая доза составляет 1–2 ммоль капсаицина в 100 мл 30% спиртового раствора или 10–100 нмоль резинифератоксина в 100 мл 10% спиртового раствора в течение 30 мин. Эффект от применения ресинифератоксина в 1000 раз превышает эффект от капсаицина при меньшей выраженности болевых ощущений в течение процедуры инстилляции. Кроме того, резинифератоксин эффективен в случаях рефракторности к капсаицину. В рамках клинических исследований было продемонстрировано, что резинифератоксин обладает ограниченной клинической эффективностью по сравнению с инъекциями ботулинического токсина А в детрузор [100].

4.3.4. Внутрипузырная электростимуляция
Внутрипузырная электростимуляция [101] усиливает ощущение наполнения мочевого пузыря и создает условия для формирования позыва на мочеиспускание, а также способствует восстановлению контроля над детрузором [11, 102, 103]. Стандартная схема применения данного метода заключается в ежедневных сеансах по 90 мин пульсовым током мощностью 10 мА, продолжительностью импульса 2 мсек и частотой 20 Гц [103, 104]; общая продолжительность лечения должна составлять не менее 1 нед [104]. Считается, что наибольшая эффективность данного метода отмечается у больных с нарушениями периферической иннервации, при интактности мышцы детрузора  и при наличии афферентной связи между детрузором и головным мозгом [11, 103, 104]. Важное значение имеет правильная установка стимулирующих электродов и физиологический режим наполнения мочевого пузыря [105]. Тем не менее, даже при соблюдении предосторожностей, литературные данные, касающиеся эффективности данного метода лечения, остаются весьма противоречивыми [102, 104, 106, 107] (уровень доказательности 3, степень рекомендации C) [108, 109].

4.3.5. Инъекции ботулинического токсина в стенку мочевого пузыря
Ботулинический токсин вызывает продолжительную (порядка 9 мес), но обратимую химическую денервацию [110–116]. Ботулинический токсин вводят в детрузор в дозе, которая зависит от условий приготовления раствора препарата. В рамках рандомизированных плацебо-контролируемых клинических исследований была подтверждена эффективность ботулотоксина А в лечении пациентов с НДНМП [117].
Возможно выполнение повторных инъекций с сохранением их эффективности [116, 118, 119]. В редких случаях на фоне применения ботулотоксина может отмечаться нежелательный эффект – генерализованная мышечная слабость [114, 116, 119]. Согласно результатам гистологических исследований, инъекционное введение ботулотоксина не вызывает каких-либо ультраструктурных изменений в детрузоре [120].

4.3.6. Терапевтическое воздействие  на шейку мочевого пузыря и уретру
С целью защиты ВМП возникает необходимость в уменьшении внутриуретрального сопротивления. Данный эффект может быть достигнут как при помощи хирургических вмешательств (рассечение шейки мочевого пузыря или сфинктера или стентирование уретры), так и за счет химической денервации сфинктера. Следствием терапевтического воздействия на шейку мочевого пузыря и на уретру может стать НМ, которое возможно потребует использования наружных устройств (см. разд. 4.2.5.).

Инъекции ботулинического токсина в сфинктер используются для лечения ДСД и дают хороший эффект; величина дозировки зависит от используемых лекарственных форм. Терапевтический эффект сохраняется на протяжении нескольких месяцев, после чего необходимо повторить процедуру. Описанная терапевтическая тактика характеризуется высокой эффективностью и низкой частотой побочных эффектов [121–123].

Баллонная дилятация. Несмотря на наличие обнадеживающих первичных результатов [124], с 1994 г. не появилось убедительных доказательств эффективности данного метода, в связи с чем, баллонная дилятация не рекомендуется для рутинного использования в клинической практике.

Сфинктеротомия. Суть методики заключается в том, что внутриуретральное сопротивление может быть снижено за счет поэтапных разрезов; при этом сохраняется замыкательная функция уретры [1, 11, 117]. Наиболее предпочтительный вариант – лазерная сфинктеротомия [1, 126].
Несмотря на то, что в большинстве случаев [127] требуются повторные сфинктеротомии, данный метод характеризуется высокой эффективностью и низкой частотой побочных эффектов [1, 9, 124–128]. Возможное осложнение сфинктеротомии – вторичное сужение шейки мочевого пузыря, устраняемое при помощи комбинированного разреза [1, 129].

Рассечение шейки мочевого пузыря. Эта процедура показана только в случае вторичных изменений в области шейки мочевого пузыря (фиброз) [1, 9, 125, 129]. Она не имеет смысла при утолщении шейки мочевого пузыря вследствие гипертрофии детрузора [1].

Стенты. При имплантации уретральных стентов создаются условия для того, чтобы выраженность НМ зависела исключительно от замыкательной функции шейки мочевого пузыря [1, 4]. Несмотря на то, что результаты данного метода сопоставимы с результатами сфинктеротомии, к несомненным преимуществам стентирования относятся: малая продолжительность хирургического вмешательства, небольшая длительность стационарного лечения [130, 131], сравнительно низкие стоимость [1] и вероятность осложнений и повторных вмешательств [130, 132, 133].

Увеличение внутриуретрального сопротивления. При увеличении внутриуретрального сопротивления возможно устранение НМ. Несмотря на наличие первичных обнадеживающих результатов при использовании объемообразующих средств, данный метод сопровождается быстрым рецидивом НМ у больных с НДНМП [4, 16, 134–138].

Уретральные устройства. Методики лечения СНМ, основанные на имплантации уретральных вставок или клапанов у женщин, не нашли широкого применения у больных с НДНМП. Также не оправдал ожиданий при лечении пациентов с гипоактивным или аконтрактильным детрузором метод, основанный на имплантации в уретру специального насоса [139].

4.3.7. Рекомендации по минимально-инвазивному лечению
1. Рекомендации по катетеризации приведены отдельно в разд. 4.3.2.
2. Инъекции ботулинического токсина в детрузор являются наиболее эффективным минимально-инвазивным методом лечения для уменьшения выраженности нейрогенной детрузорной гиперактивности (уровень доказательности 1, степень рекомендации A).
3. Сфинктеротомия – стандартный метод лечения ДСД (уровень доказательности 2, степень рекомендации A).
4. Инцизия шейки мочевого пузыря – эффективный метод лечения при фиброзе шейки мочевого пузыря (уровень доказательности 3, степень рекомендации B).




4.4. Оперативное лечение
4.4.1. Вмешательства на шейке мочевого пузыря и  уретре 
Увеличение внутриуретрального сопротивления сопряжено с риском повышения внутрипузырного давления в фазу наполнения, причем давление может повышаться в еще большей степени в фазу мочеиспускания. Методики устранения сфинктерного недержания уместны только в тех случаях, когда детрузорная активность находится под контролем или может быть контролируема при отсутствии выраженного пузырно-мочеточникового рефлюкса.
Более того, выполнение оперативных вмешательств возможно только при условии хорошего состояния уретры и шейки мочевого пузыря, и в большинстве случаев успешных результатов необходимо выполнение периодической катетеризации мочевого пузыря [4].

Уретральный слинг. Данная методика предусматривает использование различных материалов и обеспечивает достаточно удовлетворительные результаты [4, 140–153]. Уретральный слинг применяют у женщин. У мужчин операцией выбора является установка искусственного сфинктера мочевого пузыря [4].

Искусственный сфинктер мочевого пузыря. Данное устройство прошло проверку временем в лечении больных с НДНМП [4]. Его применение для лечения пациентов с НДНМП было предложено Light и Scott [154]. По мере появления новых вариантов искусственных сфинктеров мочевого пузыря, необходимость в выполнении ревизий [154] существенно снизилась [146, 156–159].

Функциональная аугментация сфинктера выполняется путем перемещения тонкой мышцы (m. gracilis) в область шейки мочевого пузыря [160] или в область проксимального сфинктера уретры с последующей ее стимуляцией имплантируемым электростимулятором. Таким образом, формируют функционально активный аутологичный сфинктер [161]. Успешное решение данной задачи открыло бы перспективы для восстановления контроля над замыкательной функцией уретры.

Реконструкция шейки мочевого пузыря и уретры. Классический вариант реконструкции шейки мочевого пузыря у детей с экстрофией мочевого пузыря по Young-Dees-Leadbetter [162], а также удлинение уретры по Kropp [163] с усовершенствованием по Salle [164] – рекомендуемые методы устранения НМ. Указанные операции должны использоваться в сочетании с тактикой периодической катетеризации и/или аугментации мочевого пузыря [146, 155, 163–174].

4.4.2. Миэктомия детрузора (аутоаугментация)
Идея увеличения сморщенного мочевого пузыря посредством удаления мышечной ткани из латеральной части детрузора и фиксации мочеточника вместе с нефункционирующим фибротически измененным детрузором была предложена Couvelaire [175]. Данная методика с успехом применялась в клинической практике Cartwright и Snow [176] для лечения детей, а также Stöhrer [177] для лечения взрослых. Миэктомия детрузора используется в настоящее время с целью уменьшения выраженности детрузорной гиперактивности, а также для улучшения накопительной способности детрузора. Высокая популярность данной оперативной методики объясняется удовлетворительными отдаленными послеоперационными результатами, низкими операционным риском и частотой отсроченных побочных эффектов, а также высокой эффективностью в отношении улучшения качества жизни больных, поскольку не требует выполнения дальнейших оперативных вмешательств [1, 4, 176–195].
Операция выполняется экстраперитонеально под общим наркозом и заключается в удалении примерно 20% ткани детрузора вокруг пупка; при этом слизистая оболочка остается интактной [1, 176, 177]. В последующем в зоне удаления детрузора формируется дивертикул (у взрослых длительность данного этапа может достигать 1–2 лет) [1, 165, 166]. Альтернативными вариантами, характеризующимися примерно такой же эффективностью, служат лапароскопические вмешательства [26, 179, 183, 187], заключающиеся в укрытии брюшиной слизистой оболочки в зоне дефекта детрузора  (трансперитонеальный доступ) [24, 186, 188, 192], укреплении стенки мочевого пузыря [176, 192] или простое рассечение мышцы детрузора (миотомия детрузора) [194, 195].

4.4.3. Денервация, деафферентация, нейростимуляция, нейромодуляция
В связи с неудовлетворительными отдаленными послеоперационными результатами, а также высокой частотой серьезных осложнений было принято решение отказаться от различных оперативных вмешательств по периферической денервации детрузора [4]. Эти вмешательства включают: растяжение мочевого пузыря, цистолизис, трансвагинальную денервацию (операция Ingelman-Sundberg), а также субтригональные инъекции фенола.
Определенные успехи в отношении уменьшения выраженности детрузорной гиперактивности наблюдали при выполнении крестцовой ризотомии, известной также как сакральная деафферентация (SDAF) [16, 196–200], однако в настоящее время данная операция чаще всего проводится в качестве вспомогательной для стимуляции переднего крестцового нервного корешка [201–212]. Кроме того, вместо ризотомии используют различные альтернативные комбинации [213–215].

Цель стимуляции переднего крестцового корешка (SARS) – сокращения детрузора. Методика изначально была разработана Brindley [216] и применима только при полном повреждении выше зоны локализации имплантата, поскольку амплитуда стимуляции находится выше болевого порога. При этой методике также стимулируются эфферентные ветви уретрального сфинктера, но поскольку поперечно-полосатые мышцы уретрального сфинктера расслабляются быстрее, чем гладкомышечные волокна детрузора, то за счет этого обеспечивается так называемое «пост-стимуляционное мочеиспускание». Метод эффективен лишь у определенной категории пациентов [201–212]. При помощи изменения параметров стимуляции данный метод также способен вызвать дефекацию или эрекцию.
Метод стимуляции крестцового нерва или сакральная нейромодуляция разработан Schmidt и Tanagho [217]. Данная методика основана на стимуляции афферентных нервов, за счет чего может восстанавливаться баланс между возбуждающими и угнетающими импульсами от и к тазовым органам на крестцовом и надкрестцовом уровнях. Вследствие этого происходит уменьшение детрузорной гиперактивности [62, 218]. Сакральная нейромодуляция применяется как в качестве временной процедуры в надежде на сохранение эффекта после завершения процедуры (с использованием специальных сакральных электродов, соединенных с внешним стимулятором), так и в качестве постоянной процедуры с использованием имплантируемого стимулятора. В последнем случае перед имплантацией стимулятора выполняется тестовая стимуляция с использованием внешнего стимулятора для проверки сохранности и оценки ответа стимуляции. Сакральная нейромодуляция эффективна лишь у определенной категории пациентов [184, 219–223].
Учитывая успешный опыт применения вышеописанных методик, проводятся многочисленные исследования, в рамках которых разрабатываются методики использования постоянных имплантированных стимуляторов [224].

4.4.4. Укрепление мочевого пузыря поперечно-полосатыми мышцами
Методика заключается в том, что мочевой пузырь частично или полностью укрывают поперечно-полосатыми мышцами, которые в свою очередь могут стимулироваться с помощью электрических импульсов или в идеале сокращаются сознательно волевым усилием человека. В таких случаях возможно опорожнение мочевого пузыря даже при его аконтрактильности. На сегодняшний день имеется опыт успешного использования прямой мышцы живота [225] и широчайшей мышцы спины [226] при лечении больных с НДНМП.

4.4.5. Аугментация или замена мочевого пузыря
[bookmark: _GoBack]Замещение или расширительная пластика мочевого пузыря с использованием тонкой кишки и других биологических материалов приводят к увеличению адаптационной способности детрузора и уменьшают влияние повышенного давления при детрузорной гиперактивности. Осложнениями указанных оперативных вмешательств служат: рецидивирующие инфекции, образование конкрементов, формирование дивертикулов с возможной последующей перфорацией, злокачественная трансформация, метаболические изменения, характерные при использовании тонкой кишки, выработка слизи, а также нарушение функций кишечника [4, 227–229]. Поскольку средний возраст больных с НДНМП на момент выполнения оперативного вмешательства обычно меньше, чем средний возраст пациентов со злокачественными новообразованиями мочевого пузыря (которым чаще выполняют такие виды оперативных вмешательств), большую роль играет профилактика осложнений в отдаленном послеоперационном периоде. Таким образом, к решению вопроса о выполнении вышеупомянутых оперативных вмешательств при лечении больных с НДНМП следует подходить осторожно; хирургическая тактика может оставаться единственной альтернативой при неэффективности менее инвазивных методик.
Аугментация мочевого пузыря при помощи таких методик, как clam-цистопластика, является способом уменьшения детрузорного давления и увеличения вмещающей способности мочевого пузыря при неэффективности консервативных методов лечения. На сегодняшний день разработаны многочисленные модификации аугментационной пластики мочевого пузыря; большинство методик характеризуются высокой эффективностью и сопоставимыми результатами в послеоперационном периоде [182, 184–186, 189–191, 228–231]. Замещение мочевого пузыря с целью формирования резервуара с низким давлением может быть показано при очень толстой и фибротически измененной стенке мочевого пузыря. Многообещающими выглядят методики, в основе которых лежит аугментация, замещение и прочие виды пластики мочевого пузыря с использованием материала, полученного методами биоинженерии [190, 232–237].

4.4.6. Отведение мочи
При неэффективности прочих терапевтических методик может возникнуть необходимость в отведении мочи с целью защиты ВМП и для улучшения качества жизни больного [4, 238].

Континентное отведение мочи  – метод выбора. Континентная стома может служить хорошим вариантом отведения мочи у  больных, использующих постоянное дренирование мочевого пузыря уретральным или надлобковым катетером [4]. Некоторые пациенты с нарушением функции рук предпочитают формирование континентной стомы вместо периодической катетеризации [4]. Существует целый ряд методик формирования континентной стомы для отведения мочи. Однако во всех случаях достаточно часто встречаются различного рода осложнения, включая подтекание мочи или стенозы [4, 239]. В раннем послеоперационном периоде частота НМ имеет место в 80% случаев, при этом обеспечивается удовлетворительная защита ВМП [4, 13, 237–251]. Зачастую стома выводится в области пупка (из косметических соображений), однако при этом отмечается достаточно высокий риск формирования стенозов [242, 244, 249].

Инконтинентное отведение мочи. В тех случаях, когда больные не могут выполнять аутокатетеризацию, в том числе и через континентную стому, используют инконтинентное отведение мочи с устройствами для сбора мочи. К счастью, на сегодняшний день подобные ситуации возникают крайне редко в связи с большим разнообразием альтернативных вариантов [4]. Тактика инконтинентного отведения мочи может использоваться в отношении больных с нарушением способности к передвижению, при невозможности купирования НМ, при плохом состоянии НМП, при изменении ВМП, а также при отказе от других вариантов лечения [4]. Для отведения мочи в большинстве случаев используется сегмент подвздошной кишки [4, 252–256]. Высокая частота послеоперационных осложнений и плохие отдаленные результаты требуют постоянного динамического наблюдения за данной категорией больных [4].

Конверсия. По мере появления новых и более совершенных методик контроля давления детрузора и способов купирования НМ, создаются условия для успешной замены инконтинентного отведения мочи континентным и наоборот [4]. При определении тактики в отношении молодых пациентов большую роль играют косметические соображения [246]. Таким образом, больной должен быть детально проинформирован о преимуществах, недостатках и альтернативных вариантах предлагаемых методов лечения [4]. Лишь после этого можно окончательно определяться с тактикой отведения мочи [257].













4.5. Рекомендации по оперативному лечению
1. Детрузор
• Гиперактивность
– Миэктомия детрузора – приемлемый вариант лечения гиперактивного мочевого пузыря при неэффективности консервативных методик. Она характеризуется умеренной инвазивностью и минимальной частотой побочных эффектов в послеоперационном периоде (уровень доказательности 2, степень рекомендации B).
– Сакральная ризотомия в сочетании с SARS при полных повреждениях и сакральная нейромодуляция при неполных повреждениях – эффективные методы лечения в отношении некоторых категорий больных (уровень доказательности 2, степень рекомендации B).
– Аугментация мочевого пузыря – приемлемый вариант лечения для уменьшения давления детрузора при неэффективности других, менее инвазивных процедур. При большой толщине или при фибротических изменениях стенки мочевого пузыря может потребоваться замещение мочевого пузыря (уровень доказательности 2, степень рекомендации B).
• Гипоактивность
– SARS в сочетании с ризотомией и сакральная нейромодуляция эффективны в отношении некоторых категорий пациентов (уровень доказательности 2, степень рекомендации B).
– Восстановление функционального состояния мочевого пузыря путем его укрепления поперечно-полосатыми мышцами на сегодняшний день все еще остается экспериментальной хирургической тактикой (уровень доказательности 4).
2. Уретра
• Гиперактивность (ДСД): см. Рекомендации по мини-инвазивному лечению (разд. 4.3.6.)
• Гипоактивность
– Установка уретрального слинга – основной метод лечения
(уровень доказательности 2, степень рекомендации B).
– Весьма эффективным является установка искусственного сфинктера мочевого пузыря (уровень доказательности 2, степень рекомендации B).
– Укрепление путем перемещения тонкой мышцы (m. gracilis) на сегодняшний день еще остается экспериментальной хирургической тактикой (уровень доказательности 4).
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5. ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ ПРИ ПУЗЫРНО-МОЧЕТОЧНИКОВОМ РЕФЛЮКСЕ
5.1. Варианты лечения
Принципы лечения пузырно-мочеточникового рефлюкса у больных с НДНМП существенно не отличаются от принципов лечения других пациентов. Лечение пузырно-мочеточникового рефлюкса показано только тогда, когда он сохраняется после успешного лечения высокого внутрипузырного давления во время фазы накопления или опорожнения мочевого пузыря [1–4]. Стандартными вариантами лечения являются: субтригональное инъекционное введение объемобразующих средств или реимплантация мочеточника (пузырно-мочеточниковый анастомоз).

Субтригональное инъекционное введение объемобразующих средств. Данная минимально-инвазивная процедура является высокоэффективной и обеспечивает хорошие результаты примерно у 65% пациентов [5–12]. При неэффективности она может быть проведена повторно, при этом положительный результат может иметь место примерно у 75% больных после 2-й или 3-й операции.

Реимплантация мочеточников (пузырно-мочеточниковый анастомоз). Данная методика позволяет получить немедленный и продолжительный результат более чем у 90% пациентов [11–13]. При выборе оптимального хирургического вмешательства в каждом конкретном клиническом случае необходимо взвесить преимущества и недостатки всех рассматриваемых вариантов.
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6. КАЧЕСТВО ЖИЗНИ
6.1. Введение
Максимально возможное восстановление качества жизни – принципиально важный аспект лечения неврологических больных, одна из его приоритетных целей. Качество жизни – это отражение индивидуальной способности больных адаптироваться к изменяющимся условиям жизни [1]. В большинстве клинических случаев, помимо ограничений, напрямую связанных с неврологической патологией, возможно проведение адекватного лечения без влияния на социальную приспособленность человека. На качество жизни могут влиять различные факторы, а именно: поддержка родных и близких, возможность приспособления к изменяющимся социальным условиям, трудоспособность, самооценка, финансовая стабильность, образование, а также физическая и социальная среда [2] (уровень доказательности 3, степень рекомендации B). Также следует принимать во внимание такие аспекты, как возраст, пол, этническая принадлежность и особенности восприятия тех или иных ситуаций пациентом [3] (уровень доказательности 3, степень рекомендации B).
На сегодняшний день не существует каких-либо специфических опросников по оценке качества жизни при нейрогенной дисфункции мочевого пузыря. С данной целью в клинической практике используются модифицированная визуальная аналоговая шкала (VAS), а также шкала Qualiveen®, применяющиеся для оценки качества жизни у пациентов с ПСМ и при рассеянном склерозе. Шкала Qualiveen® позволяет получить точные представления о психологическом состоянии и о качестве жизни пациентов неврологического профиля [4, 5] (уровень доказательности 3, степень рекомендации B).
Лечение должно быть направлено на следующие аспекты: купирование патологической симптоматики, нормализация функционального состояния, улучшение качества жизни, а также профилактика вторичных осложнений (5). Динамика общего состояния при НДНМП наиболее существенно влияет на качество жизни пациентов [6, 7] (уровень доказательности 2a, степень рекомендации B).

6.2. Выводы и рекомендации
1. Оценка качества жизни должна проводиться регулярно как при НДНМП, так и при нейрогенной дисфункции деятельности кишечника (уровень доказательности 2a, степень рекомендации B).
2. С данной целью в клинической практике используются визуальная аналоговая шкала (VAS), а также шкала Qualiveen®, применяющаяся для оценки качества жизни у пациентов с ПСМ и при рассеянном склерозе. Также могут использоваться модифицированные шкалы общего опросника оценки качества жизни (SF-36) или шкалы опросника качества жизни при НМ (Incontinence Quality of Life Scale (I-QOL)) (уровень доказательности 2a, степень рекомендации B).
3. Стоит отметить, что необходимо проделать большой объем работы по совершенствованию системы оценки качества жизни при НДНМП.
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7. ДИНАМИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ
7.1. Введение
НДНМП – нестабильное заболевание, причем состояние пациента может существенно изменяться даже в течение относительно короткого периода. В данной связи необходимо проведение динамического наблюдения и регулярная оценка состояния пациента [1–20]. В зависимости от типа неврологической патологии, а также от стабильности состояния пациента с НДНМП, детальное обследование пациента должно проводиться с интервалом в 1–2 года. При рассеянном склерозе, а также у больных в остром периоде после травмы спинного мозга, интервалы между исследованиями существенно меньше. Общий анализ мочи должен выполняться не реже 1 раза в 2 мес. Раз в полгода рекомендуется осуществлять визуальную оценку состояния ВМП, определять форму мочевого пузыря и объем остаточной мочи. Каждый год следует проводить подробное физикальное обследование пациента, выполнять анализы мочи и крови. При выявлении каких-либо патологических изменений или отрицательной динамики следует осуществить специализированный диагностический поиск.

7.2. Рекомендации по динамическому наблюдению
1. Диагностика инфекций мочевыводящих путей (проводится при помощи диагностической скрининг системы dipstick).
2. Общий анализ мочи не реже 1 раза в 2 мес.
3. Раз в полгода – ультразвуковая оценка состояния ВМП, определение формы мочевого пузыря и объема остаточной мочи.
4. Ежегодно – физикальное обследование, биохимический анализ крови, общий анализ мочи.
5. Детальный специализированный диагностический поиск каждые 1–2 года и чаще при наличии соответствующих факторов риска. Характер и объем диагностических мероприятий могут варьировать (в зависимости от особенностей конкретного клинического случая), однако обязательно следует проводить видеоуродинамическое исследование в условиях специализированного нейроурологического центра.
6. Кратность всех вышеуказанных мероприятий диагностического поиска должна быть увеличена, если того требуют неврологические заболевания или состояние больного с НДНМП.
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8. ЗАКЛЮЧЕНИЕ
НДНМП является полиморфной патологией и зачастую перед подбором индивидуального лечения требуется проведение расширенного и специфичного диагностического поиска. На всех этапах диагностики и лечения следует принимать во внимание медицинское и физическое состояние пациента, учитывать его ожидания от будущего социального и физического состояния с учетом имеющейся НДНМП.
Характер и объем лечения должны определяться специалистом урологического профиля (при лечении детей – урологом педиатрического профиля); при определении плана лечения должны взвешиваться потенциальные риски и учитываться преимущества и недостатки планируемого лечения. По завершении основного этапа лечения рекомендуется регулярно оценивать состояние здоровья пациента на протяжении всей его/ее жизни.
Представленные вашему вниманию рекомендации отражают мнения экспертов по вопросам лечения пациентов с НДНМП. Для того чтобы успешно выбрать оптимальный вид лечения в каждом клиническом случае, следует руководствоваться золотым правилом: «метод должен быть максимально эффективен при минимальной инвазивности».

9. СОКРАЩЕНИЯ
Неполный список для общепринятых сокращений
DLPP – детрузорное давление в точке утечки 
ICS – Международное общество по удержанию мочи
I-QOL (Incontinence Quality of Life Scale) – опросник качества жизни при недержании мочи
LPP – давление в точке утечки 
Qualiveen® – шкала для оценки качества жизни у пациентов с повреждениями спинного мозга и при рассеянном склерозе
SARS – стимуляция переднего крестцового корешка
SDAF – сакральная деафферентация
SF-36 – общий опросник качества жизни
VAS – визуальная аналоговая шкала
ВМП – верхние мочевыводящие пути
ДНМП – дисфункция нижних мочевыводящих путей
ДСД – детрузорно-сфинктерная диссинергия 
НМ – недержание мочи
НМП – нижние мочевыводящие пути
НДНМП – нейрогенная дисфункция нижних мочевыводящих путей
ПСМ – повреждения спинного мозга
СНМ – стрессовое недержание мочи
СНМП – симптомы нижних мочевыводящих путей
СР – степень рекомендаций (Оксфордская система)
УД – уровень доказательности (Оксфордская система)
ЭМГ – электромиография

Конфликт интересов
Во избежание конфликта интересов при составлении раздела Клинических рекомендаций «Нейрогенная дисфункция нижних мочевыводящих путей» авторы соблюдали принципы заявления о раскрытии информации. Эта информация хранится в базе данных Центрального отделения Европейской ассоциации урологов. Европейская ассоциация урологов оказывала финансовую поддержку при создании данного клинического руководства. Внешние источники финансирования отсутствовали. Европейская ассоциация урологов – некоммерческая организация, поэтому финансирование является ограниченным и предусмотрены только те затраты, которые связанны с обеспечением командировок и деловых встреч. Денежные вознаграждения при создании Клинических рекомендаций не были предусмотрены.
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