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РЕЗЮМЕ 

Статья представлена в формате лекционного материала. В лекции с со-
временных позиций рассмотрены вопросы этиологии, патогенеза, факто-
ров риска, клиники, диагностики и лечения синдрома гиперактивного моче-
вого пузыря (ГМП). Постоянно растущий объем исследований показывает, 
что ГМП представляет собой крайне сложный, длительно протекающий, 
прогрессирующий с возрастом клинический симптомокомплекс, имеющий 
схожую симптоматику с другими урологическими заболеваниями, включа-
ющий в себя императивные позывы на мочеиспускание, с ургентным недер-
жанием мочи или без него, сопровождающийся учащением мочеиспускания 
(более 8 раз в сутки) в дневное и ночное время в отсутствие инфекционных 
и других явных поражений мочевого пузыря, способных вызвать перечислен-
ные проявления. ГМП значительно ухудшает жизнь пациентов, негативно 
влияя на их эмоциональное состояние, социальные взаимодействия, сек-
суальную сферу и другие аспекты повседневной деятельности. Несмотря 
на то, что данная проблема одна из самых часто встречаемых в урологиче-
ской практике, следует признать, что имеются трудности в объективной 
оценке симптомов, а лечение ГМП как у мужчин, так и у женщин остается 
сложной проблемой. Действующие стандарты клинической помощи при ГМП 
ставят перед врачами цель обеспечить высокое качество жизни пациентов 
и предусматривают три основных лечебных подхода (консервативное лече-
ние без использования лекарств, фармакотерапия и инвазивные методы), 
и требуют участия врачей нескольких специальностей. Чтобы установить 
диагноз, уролог должен исключить все другие возможные причины, которые 
могут объяснить жалобы пациента. При постановке диагноза необходимо 
учитывать не только невозможность достижения стойкого снижения про-
явлений, но и наличие выраженных побочных эффектов, которые даже при 
достижении ремиссии могут вынудить больного отказаться от приема ле-
карственных препаратов. Если симптомы ГМП проявляются снова, что на-
блюдается у большинства пациентов, лечение осуществляется либо по-
вторными курсами, либо в непрерывном режиме.

Ключевые слова: гиперактивный мочевой пузырь, нейрогенная дисфункция 
нижних мочевыводящих путей, стрессовое недержание мочи, ургентное не-
держание мочи, гиперактивность детрузора, недержание мочи, М-холиноли-
тики, агонисты β3-адренорецепторов
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RESUME

The article is presented in the format of a lecture material. The lecture examines, 
from a modern perspective, the etiology, pathogenesis, risk factors, clinical manifes-
tations, diagnosis, and treatment of overactive bladder syndrome (OAB). The contin-
uously growing body of research indicates that OAB is an extremely complex, chronic, 
and age-progressive clinical syndrome that shares similar symptoms with other uro-
logical conditions. It is characterized by urgency, with or without urgency urinary in-
continence, increased urinary frequency (more than eight times per day), and nocturia, 
in the absence of infections or other apparent bladder pathologies that could explain 
these manifestations. OAB significantly worsens patients’ quality of life by negative-
ly affecting their emotional well-being, social interactions, sexual health, and other 
aspects of daily living. Despite the fact that this problem is one of the most common 
in urological practice, it should be recognized that there are difficulties in objectively 
assessing symptoms, and the treatment of GMP in both men and women remains 
a difficult problem. Current clinical care standards for OAB aim to ensure a high quali-
ty of life for patients and outline three main therapeutic approaches: conservative 
(non-pharmacological) treatment, pharmacotherapy, and invasive methods. These 
approaches require the involvement of specialists from multiple medical disciplines. 
To establish a diagnosis, the urologist must exclude all other potential causes that 
could explain the patient’s symptoms. When diagnosing OAB, it is essential to consid-
er not only the inability to achieve sustained remission of symptoms but also the pres-
ence of significant side effects, which may lead patients to discontinue medication 
even when remission is achieved. Since symptoms tend to reappear in most patients, 
treatment is administered either through repeated courses or on a continuous basis.

Key words: overactive bladder, neurogenic dysfunction of the lower urinary tract, 
stress incontinence, urge urinary incontinence, detrusor overactivity, urinary incon-
tinence, M-cholinolytics, β3-adrenergic receptor
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Гиперактивный мочевой пузырь (ГМП) — один 
из самых часто встречаемых синдромов в мировой 
урологической практике и, тем не менее, концепту-
альные инструменты и методические подходы к его 
изучению пока разработаны в недостаточной степе-
ни. Из-за сложности определения основной причины 
развития ГМП у большинства пациентов его часто на-
зывают «идиопатическим».

В последние годы накопилось множество сви-
детельств, указывающих на теснейшую связь ГМП 
с различными патологическими состояниями, синдром 
тесно коррелирует с различными метаболическими 
нарушениями [1, 2], аффективными расстройствами 
психической сферы [1], эндокринными дисфункциями, 
в частности, с дефицитом половых гормонов [3]. Поми-
мо этого, установлены значимые связи ГМП с микробио-
ценозом мочевыводящих путей [4], функциональными 
нарушениями желудочно-кишечного тракта, а также 
субклиническими проявлениями дисфункции вегета-
тивной нервной системы, переломами кости, наруше-
ниями сна, заболеваниями сердечно-сосудистой систе-
мы и др. [5, 6]. Все они могут быть связаны с ГМП или 
иметь свою собственную специфическую патофизио-
логию, сопровождающуюся схожими проявлениями.

Данные, собранные в ходе международных иссле-
дований, подчеркивают масштаб проблемы: урологи-
ческие нарушения не просто снижают качество жизни, 
но и являются фактором риска для других заболеваний, 
требующих длительного лечения. ГМП ухудшает здоро-
вье на уровне, сопоставимом с другими серьезными 
хроническими заболеваниями, включая ревматоидный 
артрит и астму [7]. Для подавляющего большинства 
людей это хроническое заболевание несет за собой 
огромные финансовые затраты. Люди с ГМП часто от-
казываются от многих аспектов своего образа жизни, 
он приводит к негативным последствиям для здоровья, 
снижает производительность труда, усиливает тревож-
ность и депрессию, а также связан с сексуальной дис-
функцией, когнитивными нарушениями и социальны-
ми ограничениями [8].

Удивительно, но 54  % пациентов остаются без ле-
чения, при этом у женщин проходит три года с момен-
та появления первых симптомов ГМП до обращения 
к врачу [9]. По оценкам международных экспертов, 
только 19 % мужчин с ГМП получают лекарственную те-
рапию по сравнению с 60 % мужчин с доброкачествен-
ной гиперплазией предстательной железы (ДГПЖ) [9]. 
Симптомы ГМП у мужчин потенциально недостаточно 
лечатся, а ДГПЖ диагностируется и лечится чаще, чем 
ГМП. Это может быть отчасти связано с недооценкой 
ГМП у мужчин, особенно с учетом более высокой рас-
пространенности ДГПЖ (более 50 % мужчин в возрасте 
60 лет и старше страдают этим заболеванием), а также 
с непропорциональным использованием методов ле-
чения ДГПЖ, когда преобладают симптомы накопления 
[10]. ГМП до 60 лет чаще встречается у женщин, а после 
60 лет – у мужчин.

Более половины пациентов не удовлетворены ле-
карственной фармакотерапией, в частности приемом 

антимускариновых препаратов и/или β3-агонистов, 
которые являются стандартом лечения пациентов 
с ГМП. Нередко эти препараты имеют ограниченную 
эффективность и/или плохо переносятся, что приводит 
к отсутствию приверженности к лечению и преждевре-
менному прекращению приема лекарств [11]. В прак-
тической деятельности врачам приходиться сталки-
ваться с необходимостью учитывать перечисленные 
сложности в достижении ремиссии заболевания, а так-
же особенности личности пациента, которые могут 
быть некомплаентными.

Благодаря своим биологическим свойствам боту-
линический нейропептид (внутридетрузорные инъек-
ции) представляет вариант альтернативного лечения, 
являясь третьей линией терапии у пациентов, не реаги-
рующих на консервативную терапию. В последние годы 
спрос на этот метод лечения постоянно увеличивается.

Появляющиеся современные технологические до-
стижения, для мониторинга симптомов, откроют новые 
возможности для управления состоянием пациентов 
с ГМП. Эти инструменты помогут пациентам лучше кон-
тролировать свое состояние, собирать данные для вра-
ча и получать доступ к профессиональной поддержке 
без необходимости личного посещения клиники, лик-
видируют пробелы в знаниях относительно доступного 
лечения и социальную стигматизацию. Перечисленные 
серьезные барьеры, лежащие на пути оказания каче-
ственной помощи пациентам с ГМП, сохраняют свою 
актуальность в современной медицинской практике. 
В этой связи особую значимость приобретает внедре-
ние междисциплинарного подхода к диагностике и ле-
чению данного состояния, что не вызывает сомнений 
среди специалистов. Урологи, являясь экспертами 
в области лечения расстройств нижних мочевых путей, 
включая ГМП, играют ключевую роль не только в не-
посредственном ведении пациентов, но и в образова-
тельном процессе коллег из смежных специальностей: 
терапевтов, гинекологов и неврологов. Именно их ком-
петенция позволит формировать у врачей базовые 
знания о методах диагностики, принципах персонифи-
цированной терапии и важности раннего выявления 
данной патологии. При подготовке лекции использо-
вались современные научные данные из отечествен-
ных и международных баз данных (Российская Госу-
дарственная Библиотека, eLibrary, PubMed, Medline, 
Cochrane Database of Systematic Reviews, включающие 
оригинальные исследования, систематические обзоры 
(в том числе Cochrane) и метаанализы, опубликованные 
за последние 10 лет. Также были рассмотрены соответ-
ствующие главы коллективных монографий, изданных 
за тот же период. Ключевые слова, использованные 
при поиске: «overactive bladder syndrome», «overactive 
bladder», «detrusor overactivity», «overactive bladder/patho-
genesis», «overactive bladder/management and treatment 
options», «overactive bladder/medical treatment», «overac-
tive bladder/surgical treatment», «overactive bladder/epi-
demiology/prevalence», «overactive bladder/quality of life» 
в англоязычном сегменте и «синдром гиперактивного 
мочевого пузыря», «гиперактивный мочевой пузырь», 
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«гиперактивность детрузора», «патофизиология ги-
перактивного мочевого пузыря», «эпидемиология/рас-
пространенность ГМП», «диагностика ГМП», «лечение 
ГМП/лекарственная терапия/хирургические методы», 
«ГМП качество жизни» в русскоязычном сегменте. Те-
перь перейдем к детальному изучению основного 
материала.

ОПРЕДЕЛЕНИЕ И ТЕРМИНОЛОГИЯ

В научной литературе термин «гиперактивный мо-
чевой пузырь» или «синдром гиперактивного мочевого 
пузыря» впервые начал широко использоваться в 1997 
году [12]. Авторы определения доктора Пол Абрамс 
и Алан Вейн (Drs. Paul Abrams and Alan Wein) предусма-
тривали его изменение по результатам последующих 
исследований, в дальнейшем оно было подвергнуто 
пересмотру. Международное общество по континен-
ции (ICS) разработало и официально утвердило стан-
дарт для определения ГМП в 1999 году, впоследствии 
уточнив его в 2002 году [13]. Современное определе-
ние основано на пересмотренной формулировке – 
«гиперактивный мочевой пузырь (также ургентный 
синдром или синдром ургентности – учащенного мо-
чеиспускания) – это крайне сложный, длительно проте-
кающий, прогрессирующий с возрастом клинический 
симптомокомплекс, имеющий схожую симптоматику 
с другими урологическими заболеваниями, включаю-
щий в себя императивные позывы на мочеиспускание, 
с ургентным недержанием мочи или без него, сопрово-
ждающийся учащением мочеиспускания (более 8 раз 
в сутки) в дневное и ночное время в отсутствие инфек-
ционных и других явных поражений мочевого пузыря 
способных вызвать перечисленные проявления» [13]. 
Основным и наиболее значимым клиническим призна-
ком ГМП являются императивные позывы, которые до-
минируют над другими симптомами/взаимодействия 
и определяют их выраженность. ГМП требует тщатель-
ной дифференциальной диагностики с другими уроло-
гическими заболеваниями, так как его симптомы могут 
быть схожи с проявлениями инфекций мочевыводя-
щих путей, интерстициального цистита или нейроген-
ных нарушений функции мочевого пузыря. Только ис-
ключение этих состояний позволяет точно установить 
диагноз ГМП и назначить адекватное лечение.

Современной основой постановки диагноза ГМП 
в настоящее время является детальный анализ кли-
нических признаков заболевания, к которым относят 
следующие критерии: не менее двух эпизодов ургент-
ности/ургентного недержания мочи; частота актов 
мочеиспускания, превышающая восемь раз в течение 
суток; повышенная активность мочевыделения в ноч-
ные часы [14, 15]. При этом исключаются метаболиче-
ские, гормональные нарушения, а также патология 
нижних мочевых путей, которые могут провоцировать 
появление подобной симптоматики [14, 15]. ГМП от-
носится к разделу функциональная урология и в кли-
нической практике кодируется как «нейромышечная 

дисфункция мочевого пузыря» (МКБ – 10: класс 
N00-N99; блок N30–N39; код N 31), самостоятельной ко-
дировки синдрома ГМП нет. Вопросы диагностики и ле-
чебного подхода к пациентам с ГМП освещены в клини-
ческих руководствах/рекомендациях по диагностике 
и лечению нейрогенной дисфункции нижних мочевых 
путей (2020 г.) [14] и недержанию мочи (2024 г.) [15].

Развитию профессиональной компетенции врачей, 
обеспечивая высокий стандарт диагностики и лечения 
ГМП, должны способствовать знания и правильное ис-
пользование терминологии. Каждый представленный 
термин отражает конкретный аспект патологии: «ур-
гентность» — жалоба на ощущение внезапного непрео-
долимого позыва на мочеиспускание, который трудно 
сдержать [16-18]; «ноктурия» — мочеиспускание в те-
чение ночного сна [16-18]; «императивное (ургентное) 
недержание мочи» — жалоба пациента на непроиз-
вольное выделение мочи из уретры при интенсивных 
повелительных позывах к мочеиспусканию [16-18]; 
«нейрогенный гиперактивный мочевой пузырь» — кли-
нический синдром, включающий ургентное (повели-
тельное) мочеиспускание с ургентным недержанием 
мочи или без такового, обычно в сочетании с учащен-
ным мочеиспусканием и ноктурией, вызванный не-
врологическими нарушениями [16-18]; «нейрогенная 
дисфункция нижних мочевыводящих путей» — это рас-
стройства, связанные с накоплением мочи и опорож-
нением мочевого пузыря, развивающиеся вторично 
вследствие неврологического заболевания [16-18]; 
«гиперактивность детрузора» — уродинамический 
феномен (уродинамическое определение, основанное 
на результатах уродинамики), проявляющийся сокра-
щением мочевого пузыря во время фазы наполнения, 
вызванным неврологическими нарушениями [16-18]. 
ГМП в отличие от детрузорной гиперактивности ос-
нован на клинических симптомах, а не на результатах 
уродинамического исследования, так 64  % пациентов 
с ГМП имеют гиперактивность детрузора, а 83 % паци-
ентов с гиперактивностью детрузора имеют ГМП [1]. 
В 30–40  % случаев ГМП встречается без детрузорной 
гиперактивности.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Когортные данные, четко описывающие частоту 
возникновения ГМП в общей популяции на сегодняш-
ний день, отсутствуют. Из-за недостатка популяцион-
ных исследований показатели распространенности 
ГМП в разных странах остаются ограниченными и не-
однозначными, что затрудняет их оценку.

Так по данным ICS, глобальная распространенность 
ГМП составляет от 50 до 100 миллионов человек [16]. 
В Соединенных Штатах данная патология занимает 
значимое место среди наиболее распространенных 
медицинских состояний, входя в десятку лидеров. Бо-
лее того, ГМП диагностируется чаще, чем такие широко 
распространенные заболевания, как сахарный диа-
бет, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной 
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кишки, что подчеркивает масштаб проблемы на попу-
ляционном уровне.

По частоте встречаемости ГМП находится на 4-м 
месте среди другой урологической патологии [17]. По-
лагают, что в России частота встречаемости симптомов 
ГМП составляет от 17 % до 28 % (около 11–18 млн. че-
ловек), а императивное мочеиспускание наблюдает-
ся у 16–19  % взрослого населения нашей страны [18, 
19]. В исследовании [20] выявлено, что почти четверть 
(24 %) российских мужчин испытывают симптомы ГМП. 
В то же время, в Чешской Республике и Турции этот по-
казатель значительно ниже и составляет 15 % и 16 %, 
соответственно.

На частоту выявления ГМП существенно влияет 
показатель обращаемости пациентов за медицинской 
помощью. По данным исследований, в России ситуация 
остается тревожной: около 95 % пациентов с ГМП не по-
лучают адекватного лечения, что напрямую связано 
с низкой обращаемостью к врачу и несвоевременной 
диагностикой, а у женщин с момента появления пер-
вых клинических проявлений заболевания до обраще-
ния за медицинской помощью проходит три года [21].

ГМП наблюдается во всех частях мира, с распро-
страненностью 5–12 % у детей (5–10 лет) и распростра-
ненностью 0,5 % у старших подростков (16–18 лет), око-
ло трети детей с ГМП будут предъявлять аналогичные 
жалобы во взрослом возрасте [22].

Одно из крупнейших международных популяци-
онных исследований EPIC (сокращение от European 
Prospective Investigation into Cancer and Nutrition) про-
веденное в четырех странах Европы и Канаде, пред-
ставило данные, полученные при телефонном опросе 
о показателях распространенности симптомов нижних 
мочевыводящих путей и ГМП у взрослых людей старше 
18 лет (n = 19 165) [23]. Согласно полученным данным 
64,3  % опрошенных сообщили о наличии у них хотя 
бы одного из симптомов нарушения мочеиспускания 
[23]. Наличие признаков ГМП у себя подтвердили 10,8 % 
мужчин и 12,8  % (с незначительным преобладанием) 
женская часть населения. Согласно полученным дан-
ным, общий уровень распространенности данной па-
тологии составил 11,8 % [23]. Результаты масштабного 
исследования EPIC опровергли устоявшийся стереотип 
о том, что симптомы ГМП более характерны для стар-
ших возрастных групп [24], перечисленные симптомы 
наблюдались у 73  % мужчин и 72  % женщин моложе 
60 лет. Исследование EPIC также выявило, что у боль-
шинства пациентов с ГМП проявляется несколько 
симптомов одновременно, а распространенность уве-
личивается с возрастом, как у мужчин, так и у женщин 
(«возраст-зависимая динамика у представителей обоих 
полов») [23]. Так, примерно у 50 % пациентов с ГМП на-
блюдалась комбинация из двух симптомов, а примерно 
у трети пациентов наблюдалась комбинация из трех 
симптомов [23].

Более раннее исследование OAB-POLL (2013  г.), 
в котором приняли участие 10 000 человек, выя-
вило, что распространенность ГМП в США состав-
ляла 8  % среди мужчин и 20  % среди женщин (была 

значительно выше у женщин) [25]. В рамках исследо-
вания OAB-POLL были предприняты первые попытки 
оценить расовые и этнические особенности встре-
чаемости ГМП; согласно полученным данным, лати-
ноамериканцы оказались более склонны к развитию 
заболевания по сравнению с белыми американцами 
[25]. Однако для подтверждения этих результатов не-
обходимы дальнейшие эпидемиологические исследо-
вания с большими выборками. Различия по расовым/
этническим группам могут отражать генетическое 
влияние или культурные различия, которые прольют 
свет на новые патогенетические механизмы ГМП, та-
кие как возраст при первых родах, количество родов, 
семейная среда, особенности питания и др.

В 2003 году в США было проведено крупномас-
штабное исследование NOBLE (National Overactive 
Bladder Evaluation), охватившее 5204 участника. Ре-
зультаты показали, что симптомы ГМП наблюдались 
примерно у одинаковой доли мужчин (16 %) и женщин 
(16,9 %) [26]. Оценки распространенности этого состо-
яния значительно варьируются, от 2  % до 53  %, хотя 
большинство исследований сходятся на диапазоне 
10–20 %. Такая разница в показателях может быть свя-
зана с местоположением, применяемыми методами 
эпидемиологических исследований, структурой ис-
следований и различными трактовками определения 
самого состояния. Например, исследование в Польше 
выявило, что распространенность этого состояния 
среди мужчин составила 26,8  %, а среди женщин – 
39,5  %, тогда как в Австрии этот показатель достигал 
16,8  % [27]. Общая распространенность ГМП в азиат-
ских странах, таких как Китай (23,9 %), Южная Корея 
(19,7%) и Тайвань (15,8%), оценивается в 20,8 % [28, 29].

Внезапная потребность в мочеиспускании встре-
чается значительно чаще, чем считалось ранее, но ле-
чение применяется реже. По данным ряда исследо-
вателей, прогнозировалось трехкратное увеличение 
числа больных с ГМП к 2025  г., прогноз подтвердил-
ся. Количество новых диагнозов ГМП увеличилось 
на 369  % с 2013 по 2017 год, особенно среди муж-
чин в возрасте 40–59 лет с 9,7  % до 13,5  % (разница 
3,8 % [95% ДИ 1,7–5,9 %)]; (p < 0,05), а также среди тех, 
кто имеет избыточный вес или страдает ожирением 
[30; 31]. Кроме того, среди тех, кто страдал диабетом 
(OR 1,54; 95% ДИ 1,32–1,80), депрессией (OR 2,44; 95% 
ДИ 1,97–3,04), расстройством сна (OR 1,27; 95 % ДИ 
1,07–1,51), имел хронические заболевания (OR 1,67; 
95% ДИ 1,43–1,93), занимались легкой физической ак-
тивностью (OR 1,31; 95% ДИ 1,04–1,65) или умеренной 
физической активностью (OR 1,35; 95% ДИ 1,05–1,73), 
употреблял небезопасные продукты питания (OR 1,31; 
95% ДИ 1,09–1,57), наблюдалась значительно более 
высокая распространенность ГМП [30, 31]. У тех, кто 
имел среднее образование (OR 0,80; 95% CI 0,65–0,97) 
или уровень образования выше среднего (OR 0,65; 
95% CI 0,55–0,77), коэффициент бедности семьи от 1,3 
до 3,5 (OR 0,86; 95% CI 0,73–1,00) или ≥ 3,5 (OR 0,74; 95% 
CI 0,61–0,90), наблюдалась значительно более низкая 
распространенность ГМП [30, 31].
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Стремительный рост распространенности ГМП 
в значительной степени обусловлен демографически-
ми изменениями в развитых странах, такими как ста-
рение населения и увеличение продолжительности 
жизни в Европе и Северной Америке [17]. А данные ста-
тистики свидетельствуют о том, что в ближайшее время 
количество пожилых людей в нашей стране и на всей 
планете будет неуклонно расти. К 2050 году в мире бу-
дет около 1,5 млрд. пожилых [17].

Популяция людей старше 80 лет — это одна из наи-
более растущих популяций в мире, ожидается, что ми-
ровое население в возрасте 65 лет и старше к 2050 году 
вырастет до 94 миллионов и составит 23  % от общей 
численности населения. Наша страна не отстает от ми-
ровых тенденций, в стране 23 млн. пожилых (16 % на-
селения), в 1950 году их было всего 5 млн. [32]. По мере 
старения населения и повышения уровня жизни про-
гнозируется увеличение финансового бремени от ГМП 
в будущем.

ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ И ФАКТОРЫ РИСКА

С учетом накопившихся современных данных есть 
все основания считать, что патофизиология синдрома 
ГМП сложна, а этиология многофакторная и во многих 
случаях до конца не ясна, в силу того, что возникнове-
ние ГМП является результатом комплексного взаимо-
действия нервной, скелетно-мышечной и эндокринной 
систем с огромным влиянием поведенческих и психо-
эмоциональных факторов. Наши знания в вопросах 
изучения патофизиологии ГМП постоянно расширя-
ются и в качестве основных на сегодняшний день про-
должают рассматриваться три теории: нейрогенная, 
миогенная и уротелиальная, прежде всего, связанные 
с нарушением баланса между ингибиторными и воз-
буждающими нервными импульсами к мочевому пузы-
рю или чувствительностью рецепторов детрузора [33].

Нейрогенная теория может быть объяснена де-
генеративными изменениями или повреждения-
ми, возникающими в нервном пути, участвующем 
в управлении рефлексом мочеиспускания [34]. Регу-
ляция функции мочевого пузыря (МП) по наполнению, 
удержанию и периодическому опорожнению зависит 
от нейронных цепей в головном и спинном мозге, 
уменьшения тормозных нервных импульсов и увели-
чения афферентных импульсов от МП, запускающих 
рефлекс опорожнения МП. Нейронный контроль мо-
чеиспускания организован в виде иерархической си-
стемы (от периферических нервных волокон, располо-
женных в области таза, до высших корковых центров 
головного мозга), которая является самой сложной 
в организме относительно обеспечения работы вну-
тренних органов и опосредуется 12-ю рефлексами, 
описанными в работах F.J.F.  Barrington (1925), M.  Kuru 
(1965) и D.T. Mahony (1977) [35]. Слаженная работа МП, 
внутреннего сфинктера мочеиспускательного канала, 
детрузора находится под контролем переднего мозга, 
ствола мозга и спинного мозга [36, 37].

Непроизвольное осуществление акта мочеиспуска-
ния реализуется посредством сегментарных симпа-
тических и парасимпатических механизмов. При этом 
только рефлекторно мочеиспускание происходит 
лишь у детей до 5-летнего возраста. Регуляция этих 
функций и произвольное мочеиспускание осущест-
вляются центральными механизмами головного мозга. 
Периферический рефлекс опорожнения опосредует-
ся миогенными и уротелиальными механизмами, вы-
зывающими афферентную активность и нормальные 
ощущения наполнения МП [35]. При достаточном на-
полнении МП, интенсивная афферентная активность, 
сигнализирующая о степени напряжения его стенки, 
через тазовый нерв поступает в околоводопроводное 
серое вещество, а затем – в мостовой центр мочеис-
пускания в стволе мозга, связанный через ретикуло-
спинальные тракты с парасимпатическими прегангли-
онарными нейронами боковых рогов S2–S4 сегментов 
спинного мозга (ядро Шеррингтона), и разрешающий 
инициацию парасимпатического сокращения детру-
зора посредством тазового нерва с переключением 
на соматическую релаксацию наружного сфинктера 
уретры посредством полового нерва [35, 38].

Нейрогенная дисфункция МП может возникать 
из-за повреждений нервных путей, контролирующих 
процесс мочеиспускания [36]. Проявления этого рас-
стройства варьируются в зависимости от места и тяже-
сти/степени поражения нервной системы. Любое анато-
мическое повреждение в определенной части нервной 
системы, головного мозга, спинного мозга (опухоль), 
афферентных или эфферентных нервов (рассеянный 
склероз), мышц, связок или уротелиальных рецепто-
ров, ответственных за растяжения МП, будь то злокаче-
ственная опухоль или повышенное внешнее давление 
(например, фибромиома матки) или рубцовый процесс 
(ятрогенный или акушерский свищ), могут нарушить 
любую из бинарных функций, накопления или опорож-
нения, вызывая задержку мочи или ее недержание. 
В некоторых случаях патология может протекать бес-
симптомно, тогда как в других ситуациях проявляются 
выраженные клинические признаки.

Нейрогенная гиперактивность детрузора возни-
кает вследствие супрасакральных поражений цен-
тральной нервной системы, то есть нарушений, лока-
лизованных выше крестцового отдела спинного мозга 
[39]. Анатомически значимым является расположение 
сакрального центра мочеиспускания (S2–S4) [40], ко-
торый является одним из ключевых звеньев в регуля-
ции акта мочеиспускания. При повреждении нервных 
путей выше данного уровня, происходит ослабление 
или полное прекращение нисходящего ингибиторно-
го контроля со стороны корковых структур головного 
мозга на спинальные мотонейроны, иннервирующие 
детрузор [39]. Клинически значимым является под-
разделение супрасакральных поражений на цере-
бральные (поражения головного мозга) и спинальные 
(поражения спинного мозга) [39]. Характер наруше-
ний мочеиспускания при этих двух типах поражений 
может существенно различаться, что обусловлено 
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различными механизмами регуляции мочеиспускания, 
вовлекаемыми при каждом типе поражения. Напри-
мер, при церебральных поражениях чаще наблюдается 
императивный характер мочеиспускания с сохранен-
ным ощущением позыва, тогда как при спинальных по-
ражениях может наблюдаться детрузорно-сфинктер-
ная диссинергия. Важно отметить, что точная оценка 
уровня и характера поражения, а также проведение 
комплексного уродинамического исследования, яв-
ляются ключевыми факторами для определения оп-
тимальной тактики лечения пациентов с нейрогенной 
дисфункцией МП [39].

Особую опасность представляют отдаленные ос-
ложнения нейрогенной дисфункции, среди которых 
наиболее серьезным является нарушение работы по-
чек. Следует отметить, что при оценке риска ослож-
нений нейрогенной дисфункции МП важно учитывать, 
что выраженность симптомов не всегда отражает ве-
роятность их развития. Своевременная диагностика 
и стратификация пациентов (выделение групп высо-
кого и низкого риска) крайне важны для определения 
прогноза. Риск повреждения верхних мочевыводящих 
путей и развития почечной недостаточности суще-
ственно варьирует в зависимости от причины нейро-
генной дисфункции. Например, у пациентов с медленно 
прогрессирующими нетравматическими поражениями 
этот риск значительно ниже, чем у пациентов с трав-
мами спинного мозга или врожденными аномалиями, 
такими как spina bifida. Выбор оптимальной лечебной 
тактики и плана наблюдения строится на основе типа 
нейрогенной дисфункции и основного заболевания, 
лежащего в основе патологического процесса [36, 37].

Миогенная теория предполагает, что изменения 
в мышечных клетках МП, а именно спорадическая ге-
нерация потенциала действия в гладких миоцитах с по-
следующей передачей потенциала от клетки к клетке 
вызывает микросокращение отдельных зон детрузора 
(микрофасцикуляцию волокон) [37]. Локальное сокра-
щение и микродвижение, которые начинаются в не-
которых частях МП, распространяются по всей стенке 
и трансформируется в координированное миогенное 
сокращение всего органа [37]. В дальнейшем скоор-
динированное миогенное сокращение и повышенное 
внутрипузырное давление способны вызвать импера-
тивные позывы путем передачи афферентных сигна-
лов в центральную нервную систему [37]. Эти стимулы, 
которые срабатывают спонтанно, как кардиостимуля-
тор, называют «микродвижениями», «спонтанными со-
кращениями» или «афферентными шумами» все боль-
ше привлекают внимание исследователей, как одна 
из причин ГМП.

Физиологический цикл мочеиспускания начинает-
ся с фазы наполнения, во время которой детрузор на-
ходится в расслабленном состоянии, что позволяет МП 
накапливать мочу без значительного повышения дав-
ления. Способность удерживать мочу (континентность) 
достигается благодаря сбалансированной работе вну-
треннего и наружного сфинктеров, обеспечивающих 
герметичное закрытие мочеиспускательного канала. 

Этот механизм подкрепляется низким давлением вну-
три МП, поддерживаемым эластичностью его стенок 
и контролируемой нервной системой активностью 
мышцы детрузора. По мере накопления мочи и дости-
жения определенного критического объема, механо-
рецепторы, расположенные в стенке МП, инициируют 
сенсорный сигнал, который передается по афферент-
ным нервным волокнам в центр мочеиспускания. 
В случае отсутствия вышестоящего тормозного кон-
троля со стороны коры головного мозга, формируется 
эфферентный импульс, который возвращается к МП, 
активируя детрузор и вызывая повышение внутрипу-
зырного давления. Это увеличение давления приводит 
к релаксации внутреннего сфинктера, что, в свою оче-
редь, запускает акт мочеиспускания и обеспечивает 
полное опорожнение МП. Цикл рефлекса произволь-
ного (сознательного) мочеиспускания состоит из 3-х 
последовательных фаз, которые находятся под контро-
лем различных центральных механизмов: фаза реали-
зации безопасной среды (для начала мочеиспускания 
необходимо осознание, что окружающая обстановка 
комфортна); фаза релаксации наружного сфинктера 
уретры; фаза сокращения детрузора [35]. Дисфунк-
ция регуляторных механизмов детрузора на уровне 
центральной или периферической нервной системы 
может служить причиной развития ГМП [37]. В экспе-
рименте было продемонстрировано, что частичная 
денервация и ишемия МП, изменяют свойства гладкой 
мускулатуры детрузора, вызывает спонтанную, авто-
номную клеточную активность, опосредованную вне-
клеточным притоком Са2+ и внутриклеточным высво-
бождением Са2+ [37].

Уротелий, как часть сигнального пути слизистой 
оболочки МП, привлекает все большее внимание сво-
ей потенциальной ролью в патофизиологии синдро-
ма ГМП/гиперактивности детрузора. Десять лет назад 
была предложена уротелиальная теория патогенеза 
ГМП, оценена роль уротелия в изменениях афферент-
ного сигнального пути МП [37]. Совсем недавно было 
обнаружено, что уротелий является важным органом 
чувств, который воспринимает и передает тепловые, 
механические и химические стимулы за пределы пас-
сивного барьера и играет важную иммунологическую 
роль в патогенезе таких заболеваний, как ГМП/интер-
стициальный цистит/синдром боли в МП [37].

Нарушение чувствительности и координации взаи-
модействий между уротелием и миоцитами приводит 
к патологическим сокращениям детрузора МП. Совре-
менные исследования показывают, что уротелий вы-
полняет значительно более сложные функции, чем про-
сто роль механического барьера. В отличие от МП, нам 
гораздо меньше известно об уротелии/собственной 
пластинке шейки МП/проксимальном отделе уретры. 
При изучении механизмов уротелиальной афферент-
ной сигнализации зон МП ответственных за выведе-
ние мочи, необходимо учитывать гендерные различия 
не только в анатомическом строении, но и имеющиеся 
особенности нервной, гормональной регуляции дан-
ной области [37, 41].
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В протеоме уротелия идентифицировано 52 белка 
и пептида, модулирующих активность сигнальных мо-
лекул МП (АТФ, NO, ацетилхолин и др.), что указывает 
на их роль в нейрональной регуляции [42]. Также выяв-
лено 17 белков, вовлеченных в формирование эпите-
лиальной ткани и воспалительного ответа, и как мини-
мум три белка (CR1L, HTT, INHA), напрямую влияющих 
на сократительную способность миоцитов детрузора. 
В норме протеом МП демонстрирует стабильность, 
однако изменения протеома уротелия связаны с на-
рушением регуляторного гомеостаза и развитием дис-
функций [42]. Сравнение протеома здорового МП 
и протеома уротелия при ГМП выявило существенные 
различия: снижение/подавление биосинтеза белков 
при ГМП почти на 40 % (201 из 507); 19,5 % белков (74 
из 380) идентифицировались только при ГМП. Особен-
но выраженные различия наблюдались в уровне транс-
крипции белков, контролирующих активность сигналь-
ных молекул [42].

Результаты анатомических исследований шейки 
МП выявили гендерные различия, в частности, боль-
шую толщину детрузора у мужчин по сравнению с жен-
щинами [43]. Данное различие может быть обусловлено 
необходимостью создания более высокого давления 
детрузором для преодоления сопротивления более 
длинной мужской уретры в процессе микции. У мужчин 
шейка МП соприкасается с простатическим отделом 
уретры, в то время как у женщин шейка МП и уретра 
прилежат к соединительнотканным структурам перед-
ней стенки влагалища. Данная анатомическая особен-
ность обеспечивает большую мобильность шейки МП 
у женщин, что позволяет ей адаптироваться к физиоло-
гическим нагрузкам, возникающим в процессе родов. 
Повреждение нервно-мышечного аппарата сфинктера 
уретры в родах является одним из значимых этиоло-
гических факторов развития стрессового недержания 
мочи у женщин [43]. Дополнительно было отмечено 
существенное снижение плотности адренергических 
нервных окончаний в шейке МП у женщин по срав-
нению с мужчинами. У женщин внутренний сфинктер 
шейки МП менее развит по сравнению с мужчинами, 
который у последних выполняет функцию защиты 
от ретроградной эякуляции. Так у женщин, в отличие 
от мужчин, в области шейки МП менее развиты про-
дольные гладкомышечные волокна, последние не фор-
мируют четко выраженного внутреннего сфинктера, 
сопоставимого с мужским. Это различие в анатомиче-
ской структуре влияет на механизмы удержания мочи 
и предрасположенность к развитию недержания мочи 
у женщин. Более эффективное смыкание просвета уре-
тры и поддержание удержания мочи у мужчин обеспе-
чивается также внутренним сфинктером уретры с более 
развитым слоем гладкой мускулатуры с выраженными 
и более длинными внутренним продольным и внешним 
круговым слоями [43]. В отличие от мужчин, у женщин 
продольные мышечные клетки не формируют внутрен-
ний сфинктер МП. Исследование Освальда Дж. и соавт. 
(2013) установило, что, несмотря на пропорциональ-
ное увеличение размеров шейки МП в зависимости 

от срока беременности, у плодов мужского пола (20–40 
неделя гестации) внутренний сфинктер характеризует-
ся большей плотностью, а шейка МП – меньшим диаме-
тром по сравнению с плодами женского пола [44, 45].

Эстрогеновые и андрогеновые рецепторы, пред-
ставленные в урогенитальном тракте как у женщин, так 
и у мужчин, играют важную роль в модуляции функции 
нижних мочевых путей, оказывая влияние на возбуди-
мость, сократимость уретры и, возможно, на патогенез 
ГМП. Так эстрогеновые рецепторы у женщин были об-
наружены в многослойном плоском эпителии треу-
гольника Льето и мочеиспускательном канале, в то вре-
мя как у мужчин они локализуются в уротелиальных 
тканях МП, эпителии уретры, собственной пластинке 
и периуретральных железах [37, 41].

Теоретическим обоснованием для изучения роли 
тестостерона в патогенезе ГМП базируется на концеп-
ции модулирующего влияния андрогенов на нейро-
мышечную возбудимость и сократительную функцию 
уретры. Данное влияние опосредовано как прямым 
воздействием на уротелий и гладкомышечные клет-
ки МП, так и косвенным влиянием через модуляцию 
нервной регуляции. Предполагается, что тестостерон 
может оказывать протективное действие в отношении 
развития фиброзных изменений в стенке МП, а также 
стимулировать высвобождение ключевых медиаторов 
из уротелия, тем самым влияя на сенсорную и мотор-
ную функцию МП, и, следовательно, на формирование 
симптомокомплекса ГМП [46].

Уротелиальные клетки могут быть мишенями 
для трансмиттеров, секретируемых нервами или дру-
гими типами клеток. Сокращение детрузора также мо-
жет быть активировано с помощью аутокринных или 
паракринных механизмов. В качестве возможной при-
чины императивных позывов были высказаны предпо-
ложения о спонтанных сокращениях слизистой обо-
лочки МП [47].

Частичное удаление слизистой оболочки в экспе-
рименте уменьшало амплитуду спонтанного сокраще-
ния и реакцию на стимуляцию МП растяжением или 
химическими раздражителями. На участках, где была 
удалена слизистая оболочка МП, повышенная спонтан-
ная активность отсутствовала, а в условиях подавления 
сигналов гладких мышц спонтанное сокращение пато-
логически измененного МП осуществлялось слизистой 
оболочкой. Эти результаты позволили исследователям 
предположить, что спонтанное сокращение происхо-
дит из уротелия [48].

В многочисленных исследованиях сообщалось 
о корреляции между воспалением (иммунно-воспа-
лительными реакциями) и возникновением/прогрес-
сированием ГМП [37, 48]. Уровни воспалительных бел-
ков, таких как С-реактивный белок, простагландины, 
адипокины и фактор роста нервов, и нейротрофиче-
ский фактор мозга в сыворотке и моче были значитель-
но выше у пациентов с ГМП, чем в популяции без ГМП 
[37, 48-50]. Длительное воспаление может вызывать мо-
лекулярный дисбаланс в воспалительных белках, изме-
нение в функции МП, повышенную чувствительность, 
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периферическую афферентную гипервозбудимость, 
что и приводит к проявлению симптомов ГМП [37, 
48-50].

Несмотря на то, что увеличение индекса массы 
тела в диапазоне от 25 до 29,9 и ≥30, что соответству-
ет избыточной массе тела и ожирению, является не-
зависимым фактором риска развития ГМП у женщин 
[51, 52], точные механизмы, посредством которых они 
влияют на развитие гиперактивности, остаются неяс-
ными. Одна из гипотез предполагает, что избыточная 
масса тела увеличивает внутрибрюшное давление, 
что, в свою очередь, оказывает влияние на изменение 
внутрипузырного давления [52], а также оказывает 
негативное воздействие на мышцы, соединительную 
ткань и нервную систему тазового дна, потенциально 
приводя к структурным изменениям и/или невроло-
гической дисфункции [53]. Другим рассматриваемым 
механизмом является роль грелина-пептидного гор-
мона, ассоциированного с ожирением и метаболиче-
скими процессами [54]. Повышенное внутрибрюшное 
давление в том числе инициирует и комплексный па-
тофизиологический каскад, характеризующийся сти-
муляцией сенсорных афферентных нервных волокон 
и эскалацией окислительного стресса. Данные про-
цессы приводят к развитию системного воспалитель-
ного ответа, снижению чувствительности к инсулину, 
формированию хронической ишемии органов малого 
таза и нарушению функциональной состоятельности 
уротелия [51, 55]. Аналогичные патофизиологические 
механизмы были описаны в исследованиях воспали-
тельных заболеваний кишечника, где висцеральное 
ожирение было связано с более тяжелым воспали-
тельным фенотипом [51, 55].

Различные патофизиологические механизмы, ле-
жащие в основе развития гиперактивного мочевого 
пузыря, могут синергически взаимодействовать, фор-
мируя индивидуальную клиническую картину заболе-
вания и обуславливая необходимость персонализиро-
ванного лечебного подхода.

Ненейрогенный ГМП имеет множество причин, 
к основным патогенетическим механизмам относят 
наличие инфравезикальной обструкции у мужчин, на-
рушение функции уротелия и изменения микроцирку-
ляции в стенке МП. При инфравезикальной обструкции 
происходят комплексные изменения в детрузоре МП: 
гипертрофия, которая сопровождается значительной 
структурно-функциональной перестройкой мышечно-
го аппарата; повышенная возбудимость гладкомышеч-
ных клеток; усиление межклеточных взаимодействий 
и атипичная электрическая активность. Все перечис-
ленные факторы создают условия для распростране-
ния спонтанных сокращений на весь мышечный слой, 
что клинически проявляется неотложными позывами. 
Хроническое нарушение кровоснабжения тазовых 
органов, так называемый сосудистый аспект пробле-
мы, указывает на прямую корреляцию между степе-
нью ишемии стенки МП и выраженностью симптома-
тики, причем эта зависимость одинаково характерна 
как для мужчин, так и для женщин [37].

К наиболее распространенным, негативно влияю-
щим потенциальным факторам риска повышающим 
вероятность возникновения ненейрогенного ГМП от-
носят: возраст (распространенность тяжелых форм 
ГМП затрагивает 20–30 % женщин и мужчин в возрасте 
старше 65 лет) [8, 56]; гормональные нарушения/дисба-
ланс (пери- и постменопауза у женщин; сахарный ди-
абет 2 типа; дефицит эстрогенов и андрогенов) [8, 56]; 
операции на предстательной железе (у 25–63 % паци-
ентов возникает ГМП после радикальной простатэкто-
мии, а так же у 30–40 % после трансуретральной резек-
ции/энуклеации) [57, 58]; избыточный вес/ожирение/
окружность талии (по мере увеличения индекса мас-
сы тела, симптоматика, воспринимаемый дискомфорт 
и качество жизни пациентов с ГМП ухудшаются, антро-
пометрические и метаболические изменения являются 
независимым фактором риска) [8, 56]; дисфункция та-
зового дна (роды, операции, травмы и др.) [59]; летучие 
органические соединения (концентрации 2,5-диметил-
фурана, бензола и фурана в крови значительно и поло-
жительно связаны с риском ГМП) [60]; саркопения [61]; 
употребление алкоголя [62]; образ жизни (увеличение 
потребления жидкости не улучшает симптомы); пита-
ние (потреблением газированных напитков увеличива-
ет риск развития ГМП, а потребление большего коли-
чества овощей, хлеба и мяса курицы снижает) [17, 59]; 
аффективные расстройства (эмоциональный стресс/
тревога/депрессия могут быть факторами риска и про-
грессирования и развития ГМП у женщин, сниженный 
уровень серотонина в центральной нервной системе 
сопровождается частым мочеиспусканием и гиперак-
тивностью детрузора) [63]; генетическая предрасполо-
женность [17].

К развитию нейрогенного ГМП приводят следующие 
неврологические нарушения: рассеянный склероз, 
болезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона, опухоли 
и повреждения спинного и головного мозга, наруше-
ния мозгового кровообращения по ишемическому 
и геморрагическому типу и др.) [59].

В случаях, когда установить конкретные причины 
развития ГМП не удается, используется термин «идио-
патический ГМП». Это состояние представляет собой 
сложный и многогранный феномен, обусловленный 
целым каскадом взаимосвязанных патофизиологиче-
ских процессов. Актуальные научные исследования 
и клинический опыт подтверждают комплексный па-
тогенез, в котором задействован широкий спектр 
потенциальных этиологических факторов в их числе 
функциональные нарушения пищеварительной и ве-
гетативной нервной систем, изменения в микробиоме 
мочевой системы и желудочно-кишечного тракта, гор-
мональный дисбаланс (особенно снижение уровня по-
ловых гормонов), эмоциональные расстройства (тре-
вожность) и метаболические нарушения и др.

В настоящее время исследователи [64] указывают 
на причастность истинной инфекции мочевых путей 
к патогенезу ГМП у определенной подгруппы паци-
ентов, не восприимчивых к стандартной терапии. На-
блюдается и обратная взаимосвязь: у большинства 
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женщин с рецидивирующими циститами имеются 
функциональные нарушения нижних мочевых путей. 
В многочисленных исследованиях сообщается о кор-
реляции между воспалением (иммунно-воспалитель-
ными реакциями) и возникновением/прогрессиро-
ванием ГМП [37, 48]. Уровни воспалительных белков, 
таких как С-реактивный белок, простагландины, ади-
покины и фактор роста нервов и нейротрофический 
фактор головного мозга в сыворотке и моче были 
значительно выше у пациентов с ГМП, чем в популя-
ции без ГМП [37, 48-50]. Длительное воспаление может 
вызывать молекулярный дисбаланс в воспалительных 
белках, изменение в функции МП, повышенную чув-
ствительность, периферическую афферентную гипер-
возбудимость, что и приводит к проявлению симпто-
мов ГМП [37, 48-50].

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ И ПРИНЦИПЫ 
ДИАГНОСТИКИ

К числу основных симптомов ГМП относятся ур-
гентность и учащенное мочеиспускание, а недержание 
мочи при позывах, встречающееся у 30  % пациентов, 
а также походы в туалет во время основного периода 
сна (ноктурия ≥2 подъемов за ночь) относят к факуль-
тативным. Более тяжелые формы сопровождаются 
никтурией, нарушением сна, симптомами депрессии 
и ухудшением качества жизни.

В соответствии с клиническими симптомами ГМП 
делится на две категории: «сухой» и «мокрый». В основу 
подразделения положено наличие/отсутствие ургент-
ного недержания мочи. Среди женщин общая распро-
страненность «сухого» ГМП и «мокрого» ГМП незна-
чительно различается (7,6  % и 9,3  %, соответственно) 
[65]. Для «сухого» ГМП характерно наличие 4 эпизодов 
императивности за последние 4 недели, сопровождаю-
щиеся частотой более 8 раз каждый день или использо-
ванием одного из вариантов совладающего поведения 
для контроля функции МП. «Мокрый» ГМП сопрово-
ждается ≥3 эпизодами недержания мочи за последние 
четыре недели, которые явно не связаны со стрес-
совым недержанием [65]. ГМП не включает ночной 
энурез (НЭ), который в основном признается детским 
расстройством [66]. Однако НЭ иногда присутствует 
у женщин с ГМП. Ранее в исследованиях было отмече-
но, что НЭ присутствует примерно у 0,05 % взрослого 
населения, при этом на долю пациенток женского пола 
приходилось 2,0 % [66]. НЭ усугубляет и без того низкое 
качество жизни, характерное для пациентов с недер-
жанием мочи при ГМП. Несмотря на это, распростра-
ненность НЭ и связанные с ним факторы риска в этой 
группе пациентов изучены недостаточно. Известно, 
что пациенты с избыточным весом или ожирением де-
монстрируют более выраженные симптомы ГМП, чем 
люди с нормальным индексом массы тела [55]. Кроме 
того, депрессивные расстройства наблюдаются поч-
ти у трети пациентов с ГМП, а тяжесть его симптомов 
находится в прямой зависимости от тяжести тревоги 

и депрессии [67]. Когнитивные нарушения часто встре-
чаются у женщин с ГМП, чем у женщин без ГМП (мно-
гофакторный скорректированный PR: 1,88 [95% ДИ: 
1,52–2,24]) [67-69].

В современных условиях крайне важно учитывать 
не специфичность синдрома ГМП, она играет ключе-
вую роль в точной диагностике у пациентов в различ-
ных клинических ситуациях, поскольку ГМП может со-
путствовать множеству заболеваний. ГМП может быть 
выявлен у пациентов с ДГПЖ, простатитом различной 
этиологии, синдромом хронической тазовой боли или 
болевым синдромом МП, нейрогенным МП, циститом, 
хронической почечной недостаточностью, а также при 
других патологических состояниях или на фоне или 
в результате их лечения.

В соответствии с клиническими рекомендациями 
Российского общества урологов и международных про-
фессиональных ассоциаций, диагностика ГМП требует 
проведения комплексного обследования пациента [14, 
15, 33, 69]. Диагностика ГМП — это многоступенчатый 
процесс, который начинается с внимательного изуче-
ния анамнеза болезни и сбора жалоб. Cбор анамнеза 
имеет основополагающее значение для процесса кли-
нической оценки, должен быть первым шагом в оценке 
любого пациента с ГМП [14, 15, 33, 69]. Включает полную 
оценку урологической симптоматики, а также возмож-
ных сексуальных нарушений, желудочно-кишечных 
и неврологических симптомов. Пациентов следует 
опрашивать о сопутствующих заболеваниях, о статусе 
курения, беременности и количестве родов, перене-
сенных хирургических процедурах на органах малого 
таза, запорах и текущем приеме лекарств (антидепрес-
санты, антигистаминные, мочегонные), поскольку они 
могут влиять на развитие ГМП [14, 15, 33, 69]. Обследо-
вание должно включать обследование брюшной поло-
сти, а также полный гинекологический осмотр у жен-
щин и пальцевое исследование прямой кишки, а также 
оценку эстрогенного статуса, функции мышц тазового 
дна и исключение пролапса тазовых органов [14, 15, 
33, 69]. Необходимо проводить кашлевой стресс-тест 
для исключения недержания мочи при напряжении.

Для точной оценки и документирования сим-
птоматики нарушений мочеиспускания в современ-
ной урологической практике активно используются 
специализированные инструменты количественной 
оценки [14, 15, 33, 69]. Среди них особое место зани-
мают дневник мочеиспусканий и стандартизирован-
ные опросники, которые пациент заполняет самосто-
ятельно [14, 15, 33, 69]. Эти инструменты позволяют 
объективизировать субъективные жалобы пациента 
и отслеживать динамику изменений. Дневник моче-
испусканий является основным инструментом, позво-
ляющим не только заподозрить ГМП, но и установить 
диагноз [14, 15, 33, 69]. Несколько наблюдательных 
исследований продемонстрировали тесную корреля-
цию между данными, полученными из дневников мо-
чеиспускания и стандартной оценкой симптомов ГМП 
[14, 15, 33, 69]. Продолжительность дневника от трех 
до семи дней [14, 15, 33, 69]. Для всесторонней оценки 
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влияния ГМП на качество жизни пациентов профес-
сиональные стандарты предписывают обязательное 
использование валидированных опросников, русско-
язычные версии международной шкалы ургентности 
PPIUS и «обобщенную шкалу ургентности и частоты 
мочеиспусканий» TUFS. Валидность и очень высокую 
надежность данные опросники продемонстрировали 
в клинических и неинтервенционных исследованиях 
с участием пациентов с ГМП [70]. Рекомендуется ис-
пользовать шкалу PPIUS совместно с дневником моче-
испусканий [71].

Физикальный осмотр является следующим важ-
ным этапом. Полученная информация может быть 
подкреплена результатами лабораторных анализов 
крови и мочи, а также инструментальными методами 
диагностики: ультразвуковым исследованием, рентге-
нологическим, уродинамическим и эндоскопическим 
[14, 15, 33, 69]. Стандартный алгоритм диагностики 
ГМП включает: заполнение/ведение дневника моче-
испускания (не менее 72 часов); двукратное микроско-
пическое исследование осадка мочи; бактериологи-
ческое исследование мочи (посев на стерильность); 
ультразвуковое исследование почек и МП с акцентом 
на определении постмикционного остаточного объе-
ма мочи [14, 15, 33, 69].

Не рекомендуется проводить рутинно уродинами-
ческое исследование при назначении первой линии 
терапии пациентам с неосложненным ГМП, а также ру-
тинно использовать мочевые биомаркеры или оценку 
микробиоты мочи при диагностике и лечении заболе-
ваний нижних мочевыводящих путей у женщин [14, 15, 
33, 69]. Комплексное уродинамическое исследование 
является вспомогательным методом при ГМП, не ока-
зывающее влияние на выбор метода лечения пациен-
тов [14, 15, 33, 69].

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ 
И ПРОФИЛАКТИКИ

Лечебная тактика при ГМП предполагает по-
следовательный трехступенчатый подход, начиная 
с консервативных методов (фармакологических и не-
фармакологических методов коррекции) и заканчи-
вая инвазивными хирургическими вмешательствами 
(цистопластика и деривация мочи для увеличения на-
копительной способности МП) [14, 15, 33, 69].

Немедикаментозная терапия первой линии на-
правлена на модификацию факторов риска, включая 
снижение избыточной массы тела; минимизацию воз-
действия стимуляторов МП (алкоголя, кофеина, куре-
ния, употребление газированных напитков); коррек-
цию запора (обеспечение регулярного стула каждые 
1–2 дня) и увеличение потребления клетчатки; опти-
мизацию питьевого режима (ограничение потребле-
ния жидкости до 1,5–2 литров в сутки) и ограничение 
приема жидкости за 2 часа до сна; проведение специа-
лизированных программ тренировки МП, включающих 
активные методы (упражнения для укрепления мышц 

тазового дна) и индивидуально подобранную физиоте-
рапию. В дополнение к этому, применяются стратегии 
поведенческой терапии, такие как планирование мо-
чеиспускания и техники подавления внезапных позы-
вов (техники отвлечения), например, сосредоточение 
на дыхании помогает расслабить мышцы тазового дна 
и уменьшить чувство срочности, решение простых ма-
тематических задач отвлекает от позыва, напряжение 
и расслабление мышц ног или ягодиц и др. [14, 15, 33, 
69]. Применение когнитивно-поведенческих техник 
(планирование времени мочеиспускания, методов 
контроля императивных позывов – сокращение мышц 
тазового дна на 10 секунд) имеют перспективы в лече-
нии ГМП, но ее роль недостаточно изучена в тщательно 
спланированных исследованиях [14, 15, 33, 69].

Взрослым с ГМП и ургентным недержанием мочи 
в качестве немедикаментозной терапии первой линии 
показана тренировка мышц тазового дна, данная про-
грамма должна быть максимально интенсивной [33]. 
Интенсивная и регулярная тренировка повышает силу 
и выносливость мышц тазового дна, а изменения ана-
томии позволяют эффективнее подавлять сокращения 
детрузора и стабилизировать проксимальный отдел 
уретры, улучшая ее функцию [33]. У женщин трениров-
ка мышц тазового дна позволяет уменьшить количе-
ство мочеиспусканий при ГМП [33].

При необходимости могут использоваться абсор-
бирующие средства для обеспечения комфорта и уве-
ренности, так пациенты с «мокрым» типом ГМП могут 
использовать прокладки и/или устройства для сбора 
мочи с целью временного контроля над симптомами 
или при недоступности других методов лечения [14, 
15, 33, 69].

Важным препятствием на пути эффективной те-
рапии ГМП является недостаточная осведомлен-
ность как пациентов, так и медицинских специали-
стов. Многие пациенты испытывают психологический 
дискомфорт и избегают обсуждения своих проблем, 
что приводит к поздней диагностике и задержке нача-
ла лечения. Для преодоления этих барьеров необхо-
димы образовательные программы, ориентированные 
на пациентов и врачебное сообщество. Урологам сле-
дует координировать данные программы для специа-
листов смежных специальностей (терапевтов, гинеко-
логов, неврологов), обучая их современным методам 
диагностики и лечения ГМП. Внедрение современных 
клинических протоколов и алгоритмов позволит стан-
дартизировать лечебный процесс и повысить его эф-
фективность [14, 15, 33, 69].

Медикаментозная консервативная терапия (те-
рапия второй линии) основывается на применении 
средств для лечения учащенного мочеиспускания 
и недержания мочи блокаторов мускариновых хо-
линергических рецепторов (М-холиноблокаторы), 
селективных агонистов β3-адренорецепторов (β3-а-
гонисты) и полипептидов мочевого пузыря крупного 
рогатого скота [14, 15]. Основная цель лекарственной 
терапии – уменьшить чрезмерную активность и чув-
ствительность МП и увеличить его функциональную 
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емкость. Клинически пациенты с ГМП должны отме-
чать снижение частоты мочеиспусканий, увеличение 
времени между ними, исчезновение внезапных по-
зывов и недержания мочи, вызванного императивны-
ми позывами. Фармакологический подход к лечению 
ГМП, применяемый на второй линии терапии основан 
на двух взаимодополняющих принципах: подавление 
сократительной активности детрузора МП (с помощью 
антихолинергических препаратов, блокирующих M-хо-
линорецепторы) и улучшение расслабления МП (с по-
мощью агонистов β3-адренорецепторов) [14, 15, 33, 
69]. В соответствии с клиническими рекомендациями, 
медикаментозная терапия ГМП может быть иницииро-
вана как с использованием М-холиноблокаторов, так 
и β3-адреномиметиков [14, 15, 33, 69].

Антимускариновые/антихолинергические пре-
параты, снижающие/предотвращающие гиперактив-
ность детрузора и уменьшающие внутрипузырное 
давление) являются основой фармакотерапии пер-
вой линии [14, 15, 33, 69]. Исторически сложилось, 
что М-холиноблокаторы были первыми предложены 
для лечения симптомов ГМП еще в начале прошлого 
века. В 1975 году появился оксибутинин, ставший пер-
вым антихолинергическим средством, разработанным 
для лечения ГМП). Сейчас в медицине используются 
около десяти разных М-холиноблокаторов [14, 15, 33, 
69]. Помимо различий в скорости всасывания и вре-
мени полувыведения, эти препараты обладают раз-
ными фармакодинамическими свойствами, что влияет 
на их эффективность и безопасность, это позволяет 
врачу подбирать наиболее подходящий вариант с уче-
том индивидуальных потребностей пациента [14, 15, 
33, 69]. Тем не менее, практически все эти препараты 
вызывают побочные эффекты, требующие от врача-у-
ролога тщательной оценки соотношения пользы и ри-
ска в каждом конкретном случае. Самые частые из них 
связаны с антимускариновым действием и включают: 
сухость во рту, запоры, снижение четкости зрения 
и повышенную утомляемость. Антимускариновые 
средства не рекомендованы пациентам с затруднени-
ем оттока мочи (вследствие обструктивной уропатии), 
нарушением кишечной проходимости, язвенным ко-
литом, глаукомой или миастенией [14, 15, 33, 69].

«В Российской Федерации используются следую-
щие препараты группы М-холиноблокаторов: оксибу-
тинин в дозе от 2,5 до 5 мг 2–3 раза в день (допустимая 
кратность применения до 4 раз в день, максимальная 
дозировка – 20 мг/сут). Препарат применяется с осто-
рожностью у пациентов, страдающих когнитивными 
расстройствами; толтеродин применяется в дозе 
2  или 4  мг в сутки. Имеет большее сродство к М-хо-
линорецепторам МП; фезотеродин в дозе 4 или 8  мг 
в сутки – селективный препарат, который в организме 
метаболизируется в активный толтеродин. Возможно 
его применение у пожилых пациентов с риском демен-
ции; троспия хлорид применяется в дозе 30–45–60 мг 
в сутки, максимальная дозировка – 90  мг/сут. У паци-
ентов с почечной недостаточностью с клиренсом кре-
атинина от 10 до 30  мл/мин суточная доза троспия 

хлорида не должна превышать 15  мг. Возможно его 
применение у пожилых пациентов с риском деменции. 
Разрешен к применению у пациентов с нейрогенными 
расстройствами мочеиспускания; солифенацин явля-
ется селективным М-холиноблокатором. Применяется 
1 раз в день в дозе 5 или 10 мг в сутки. Возможно при-
менение солифенацина у пожилых пациентов. Оценку 
эффективности и безопасности препаратов перечис-
ленной выше группы необходимо проводить через 
4 недели от начала приема» [15].

Следует понимать, что лекарственная терапия ГМП 
требует соблюдения пациентом режима приема лекар-
ственных средств в течение продолжительного перио-
да времени. В то же время, несмотря на широкое при-
менение блокаторов мускариновых холинергических 
рецепторов для лечения ГМП, ряд факторов ограничи-
вает их долгосрочную эффективность и применимость. 
Клиническая практика демонстрирует, что значитель-
ная часть пациентов (до 46 %) не получает желаемого 
терапевтического эффекта, вынуждена переходить 
на другие препараты (25  %) или отказываться от ме-
дикаментозного лечения (23  %) [14, 15, 33, 69]. Суще-
ственную роль играют и возникающие побочные эф-
фекты (21 %) [14, 15, 33, 69]. Несоответствие ожиданий 
пациентов и реальных результатов лечения ГМП часто 
приводит к прекращению терапии, а приверженность 
к блокаторам мускариновых холинергических рецеп-
торов в рутинной практике значительно ниже, чем 
в контролируемых клинических исследованиях [14, 15, 
33, 69]. Как правило, появление и выраженность неже-
лательных явлений напрямую связаны с повышением 
дозы препарата.

Особенно остро стоит проблема развития по-
бочных эффектов у пожилых людей, у которых более 
выражены антихолинергические проявления, такие 
как сухость во рту и запоры, а также чаще наблюда-
ется отмена лечения. Помимо антихолинергических, 
у пожилых пациентов отмечаются и другие нежела-
тельные явления не антихолинергического действия, 
включая диспепсию, головокружение, головную боль 
и инфекции мочевыводящих путей, негативные воз-
действий на когнитивные функции, в частности риск 
развития делирия [14, 15, 33, 69]. Ургентное недержа-
ние мочи и ургентность являются значимыми факто-
рами риска перелома шейки бедра, приводящие к ин-
валидизации и осложнениям хирургического лечения 
у данной категории пациентов [72, 73]. Неблагопри-
ятные условия создает и полипрагмазия у пожилых 
пациентов. В связи с этим, выбор блокаторов муска-
риновых холинергических рецепторов для лечения 
ГМП является важным, так как эти препараты остают-
ся основными в медикаментозной терапии данной 
категории пациентов [72, 73]. «При наличии факторов 
риска возникновения когнитивных расстройств, свя-
занных с антихолинергической нагрузкой (пожилые 
или коморбидные пациенты, больные с подтвержден-
ными когнитивными нарушениями или принимающие 
препараты, обладающие антихолинергической актив-
ностью), у больных с ненейрогенными нарушениями 
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мочеиспускания рекомендуется начинать терапию 
ГМП с β3-адреномиметика» [15].

Несмотря на достижение клинически значимо-
го улучшения при терапии М-холиноблокаторами, 
для ГМП характерен высокий риск рецидива симпто-
мов после прекращения приема препаратов. Данные 
свидетельствуют, что у значительной доли пациентов 
(62 %) с изначально положительным ответом на анти-
холинергическую терапию, рецидив возникает в те-
чение первых трех месяцев после ее завершения [14, 
15, 33, 69]. Солифенацин, обладающий доказанной эф-
фективностью в лечении ГМП, согласно общепринятым 
клиническим рекомендациям, требует тщательного 
мониторинга. Необходимо оценивать спектр побочных 
эффектов и объем остаточной мочи, особенно при ис-
пользовании более высоких дозировок, в связи с по-
тенциальным риском развития задержки мочеиспуска-
ния [14, 15, 33, 69]. В случае плохой переносимости 
антихолинергической терапии рекомендуется отмена 
М-холиноблокатора и назначение β3-адреномиметика.

Мирабегрон, в отличие от М-холиноблокаторов, 
обладает более благоприятным профилем эффектив-
ности и безопасности благодаря своей селективности 
как агониста β3-адренорецепторов, что подтверждает-
ся результатами крупных плацебо-контролируемых ис-
следований [14, 15, 33, 69]. Этот препарат, одобренный 
FDA в 2012 году, предназначен для лечения ургентного 
и учащенного мочеиспускания при ГМП [14, 15, 33, 69]. 
Имеющиеся данные указывают на лучшую переноси-
мость и комплаентность пациентов к агонистам β3-а-
дренорецепторов по сравнению с антимускариновыми 
средствами [14, 15, 33, 69, 74]. Мирабегрон назначается 
в дозе 50  мг в сутки [15]. В случае недостаточной эф-
фективности монотерапии М-холиноблокатором, воз-
можны различные подходы к дальнейшему лечению: 
увеличение дозы применяемого препарата, замена 
на другой М-холиноблокатор, добавление к М-холи-
ноблокатору β3-адреномиметика (мирабегрона) или 
(для пациентов с нейрогенной формой ГМП и при усло-
вии хорошей переносимости) – комбинированное при-
менение двух М-холиноблокаторов [14, 15, 33, 69, 74].

Имеются различия в подходах к лечению ГМП 
нейрогенной и ненейрогенной этиологии. В отличие 
от ненейрогенного ГМП, где клиническая динамика 
является основным критерием оценки эффективности 
терапии, при нейрогенном ГМП первостепенное зна-
чение имеют уродинамические показатели, особенно 
внутрипузырное давление, что обусловлено высоким 
риском поражения почек у данной категории пациен-
тов. При нейрогенном ГМП может потребоваться бо-
лее быстрый переход к внутрипузырным инъекциям 
ботулинического токсина и назначение более высоких 
доз М-холиноблокаторов или их комбинаций. Пока что, 
недостаточно убедительных доказательств эффектив-
ности применение агонистов β3-адренорецепторов, 
таких как мирабегрон в лечении нейрогенного ГМП, 
поэтому препарат не включен в отечественные клини-
ческие рекомендации по лечению нейрогенных дис-
функций нижних мочевыводящих путей [14].

Этиопатогенетическим средством лечения ГМП, 
способным восстанавливать синтезирующую актив-
ность уротелия, состав протеома МП и улучшать взаи-
модействие гладкомышечных клеток являются регуля-
торные пептиды МП, которые способны модулировать 
нервно-мышечный сигнал, выступать в качестве ко-ме-
диаторов, выделяющихся из нервных окончаний вме-
сте с классическими медиаторами, с наличием спец-
ифических рецепторов к ним на мембране клетки. 
Полипептиды МП крупного рогатого скота согласно 
отечественным клиническим рекомендациям исполь-
зуются с целью снижения выраженности ургентного 
недержания мочи (уменьшения количества эпизодов 
недержания мочи, частоты и ургентности мочеиспу-
сканий), оказывают патогенетическое действие и ре-
гулирующее влияние на сократительную активность 
детрузора (анатомо-терапевтически-химическая груп-
па О04ВВ: Средства для лечения учащенного мочеис-
пускания и недержания мочи). Полипептиды МП круп-
ного рогатого скота можно использовать в качестве 
стартовой терапии, а также при наличии ограничений 
к терапии другими средствами для лечения учащенно-
го мочеиспускания и недержания мочи или при их не-
достаточной эффективности [15, 42].

По результатам рандомизированного двойного 
слепого плацебо-контролируемого проспективного 
многоцентрового клинического исследования эффек-
тивности и безопасности, курсовое применение лекар-
ственного препарата Везустентм, лиофилизат для при-
готовления раствора для внутримышечного введения 
в дозировке 5 мг в течение 3 недель (суммарно 10 инъ-
екций) улучшает состояние пациентов с ГМП: умень-
шает число эпизодов ургентного недержания мочи, 
частоту и ургентность позывов к мочеиспусканию, 
а также оказывает положительное влияние на качество 
жизни пациентов. Оценку эффективности терапии ле-
карственных препаратов полипептидов МП крупного 
рогатого скота необходимо проводить через 3 недели 
после завершения курса терапии [42].

В случаях неэффективности медикаментозной 
консервативной терапии, ее плохой переносимости 
или наличия противопоказаний, целесообразно рас-
смотреть возможность применения инвазивной те-
рапии третьей линии: инъекции ботулотоксина в мо-
чевой пузырь, стимуляцию большеберцового нерва 
и сакральную нейромодуляцию [14, 15, 33, 69]. Оп-
тимальным считается внутридетрузорное введение 
ботулинического токсина типа А-гемагглютинин ком-
плекса в дозировке 100  ЕД в соответствии с зареги-
стрированными показаниями. Не рекомендуется при-
менение высоких доз ботулинического токсина типа 
А-гемагглютинин комплекса в дозах, превышающих 
100 ЕД, что ассоциировано с увеличением вероятно-
сти необходимости периодической катетеризации МП 
обусловленной увеличением объёма остаточной мочи 
[14, 15, 33, 69]. Согласно имеющимся данным, повтор-
ные внутридетрузорные инъекции ботулинического 
токсина типа А-гемагглютинин комплекса не приво-
дят к снижению его эффективности, интервал между 
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повторными инъекциями должен составлять не менее 
3 месяцев [14, 15]. Пациентов рекомендовано проин-
формировать о следующих аспектах внутридетрузор-
ной ботулинотерапии: ограниченной длительности 
эффекта; риске развития инфекции мочевыводящих 
путей и возможной необходимости длительной само-
катетеризации [14, 15, 33, 69].

Сакральная нейромодуляция — метод подачи 
электрического тока на один из крестцовых нервов (от-
ветственных за функцию МП) через тонкий электрод, 
соединённый с имплантируемым генератором импуль-
сов [15, 75]. Электростимуляция сакральных нервов, 
включает имплантацию системы периферической ней-
ростимуляции и рекомендуется для пациентов (обоих 
полов) с нейрогенным ГМП, рефрактерным к консерва-
тивной фармакотерапии. Первичный этап процедуры 
заключается в перкутанной установке электрода под 
рентгеноскопическим контролем в крестцовое отвер-
стие, ориентируясь на топографию сакрального нерва, 
как правило, на уровне S3. Последующий этап подра-
зумевает проведение тестовой электростимуляции 
сакральных нервов. В настоящее время используются 
тонкие перманентные электроды, позволяющие про-
водить стимуляцию более продолжительный период. 
Кандидатами на имплантацию нейростимулирующей 
системы, включающей имплантируемый генератор 
импульсов, являются пациенты, продемонстрировав-
шие клинически значимое уменьшение симптоматики 
(не менее чем на 50 %) в период тестовой электрости-
муляции сакральных нервов [15, 75]. Нейромодуляция 
в урологии преимущественно используется для управ-
ления непроизвольными сокращениями МП при ней-
рогенной и идиопатической ГМП, с целью улучшения 
его накопительной функции. В меньшей степени, она 
изучается как способ восстановления нормального 
мочеиспускания при идиопатической не обструктив-
ной задержке мочи. Несмотря на имеющиеся данные 
об эффективности в коррекции нарушений мочеиспу-
скания, вызванных неврологическими заболеваниями, 
нейромодуляция пока не имеет широкого применения 
и считается методом “off-label”. Это связано с недостат-
ком высококачественных рандомизированных клини-
ческих исследований, подтверждающих её эффектив-
ность и безопасность.

В исключительных ситуациях в лечении синдрома 
ГМП при неэффективности предшествующих методов 
лечения используется хирургическое вмешательство, 
относящееся к четвертой линии терапии: аугмента-
ционная цистопластика (полная или частичная цистэк-
томия с реконструкцией МП) или деривацию мочи в ар-
тифициальный кишечный резервуар. Хирургические 
вмешательства выполняют редко и только при невоз-
можности достижения необходимого результата други-
ми способами. Важно отметить, что переход к следую-
щему этапу не отменяет использование предыдущего. 
Соблюдение данной поэтапной стратегии позволяет 
добиться значительного улучшения качества жизни па-
циентов и уменьшить влияние симптомов ГМП на их по-
вседневную активность [14, 15, 33, 69].

Успешное лечение ГМП базируется на продуктив-
ном взаимодействии пациента и медицинской коман-
ды. Современные технологические решения, теле-
медицинские платформы и мобильные приложения 
для мониторинга симптомов ГМП могут предоставить 
пациентам инструменты для самостоятельного кон-
троля состояния, сбора данных для врачей и получе-
ния профессиональной консультации дистанционно. 
Определяющим фактором в достижении положитель-
ных результатов терапии и улучшении качества жизни 
пациентов с ГМП является формирование комфортной 
коммуникативной среды, где пациенты могут открыто 
обсуждать свои проблемы, а врачи обладают необхо-
димыми компетенциями и ресурсами для оказания ка-
чественной помощи.

Существует настоятельная необходимость в улуч-
шении стратегий профилактики ГМП особенно в свете 
быстрого старения населения мира. Клинические ис-
следования свидетельствуют о важной роли в облег-
чении симптомов ГМП диетотерапии, более высокое 
потребление антоцианидинов и флавонов в рационе 
значительно коррелирует со снижением риска раз-
вития синдрома, однако только определенные типы 
флавоноидов могут оказывать благотворное влияние 
на облегчение симптомов ГМП [76]. Потребление при-
близительно 33,22  мг антоцианидинов в день являет-
ся эффективным способом профилактики заболева-
ния [76]. Это количество эквивалентно потреблению 
332,2  г клубники или 4,3  г черники в день. Особенно 
богаты флавонолами лук, капуста брокколи, яблоки, 
виноград, чай, красное вино. Пищевые флавоноиды 
играют решающую роль в модуляции окислительного 
стресса и проявлении противовоспалительных, нейро-
протекторных, эстрогенных свойств. Потенциальные 
терапевтические эффекты флавоноидов для лечения 
и профилактики ГМП могут быть связаны с антиокси-
дантными и противовоспалительными свойствами. По-
тенциальное влияние антоцианидинов на улучшение 
резистентности к инсулину может играть значительную 
роль в снижении риска ГМП. При изучении корреля-
ции между потреблением пищевой микробиоты и ГМП 
(2007–2018  гг., n  =  16  795 человек) было установлено, 
что частота возникновения ГМП была меньше в группе, 
потреблявшей большое количество пищевой микро-
биоты, по сравнению с группами с низким и средним 
потреблением таких микробов [77]. Анализ показал не-
линейную корреляцию между высоким потреблением 
активной пищевой микробиоты и частотой возникно-
вения ГМП (OR: 0,84, 95% CI: 0,71–0,99, p = 0,03) [77].

На основании представленного материала следу-
ет подчеркнуть, что гиперактивный мочевой пузырь 
представляет собой сложное заболевание, требующее 
комплексного подхода к диагностике и лечению. Учи-
тывая многообразие факторов, влияющих на развитие 
ГМП, а также его значительное негативное влияние 
на качество жизни пациентов, необходимы дальнейшие 
исследования для улучшения нашего понимания пато-
физиологических механизмов заболевания. Особенно 
важно разработать персонализированные стратегии 
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лечения, которые могли бы учитывать не только сим-
птомы, но и индивидуальные особенности пациентов, 
включая коморбидные состояния, психологические 
аспекты и уровень приверженности терапии. Повыше-
ние осведомленности врачей и пациентов о доступных 
вариантах лечения, включая малоинвазивные методи-
ки, такие как внутридетрузорные инъекции ботулоток-
сина, может помочь преодолеть существующие барье-
ры и улучшить результаты терапии.

Конфликт интересов
Авторы данной статьи заявляют об отсутствии воз-
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