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The lecture is about сurrent achievements in fundamental studies in the problem of urination disorders 
in Parkinson’s disease. We have updated diagnostic algorithms that allow to identify different type of lower 
urinary tract symptoms, to spot infravesical obstruction which can radically change the treatment of a 
particular patient.
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Введение

Болезнь Паркинсона – это прогрессирую-
щее хроническоезаболевание головно-
го мозга, преимущественно связанное 

с дегенерацией дофаминергических нейронов 
черной субстанции, накоплением в них белка 
ɑ-синуклеина и образованием особых внутри-
клеточных включений (телец Леви). 

Клиника синдрома паркинсонизма склады-
вается из триады основных симптомов, которые 
воссоздают наиболее полную картину двига-
тельного дефекта. К основным симптомам отно-
сят тремор, мышечную ригидность и гипокине-
зию, различная степень выраженности которых 
и определяет клиническую форму синдрома. 
Однако проявления паркинсонизма отнюдь не 
исчерпываются названной триадой. Большой 
удельный вес в клинической семиотике заболе-
вания занимают также вегетативные нарушения 
и своеобразные изменения в эмоционально-
личностной и когнитивной сферах [1].

Вегетативные нарушения относятся к облигат-
ным симптомам паркинсонизма и наблюдаются 
во всех случаях клинических форм синдрома [2]. 
Нарушения акта мочеиспускания встречаются у 
37-90% таких больных и относятся к наиболее тя-
желым, социально дезадаптирующим вегетатив-
ным нарушениям [3-6].

Физиология мочеиспускания 

Мочеиспускание представляет собой цикли-
ческий процесс накопления мочи в мочевом 
пузыре и ее выведения – опорожнения органа. 
Важной составляющей этого процесса является 
сохранение эвакуаторной и резервуарной функ-
ций мочевого пузыря, замыкательной функции 
уретральных сфинктеров, а также реципрокного 
сфинтерно-детрузорного взаимодействия. Слож-
ное взаимодействие мочевого пузыря и уре-
тральных сфинктеров обеспечивается регулятор-
ными центрами и проводниками соматической и 
автономной нервных систем. 

Регуляция акта мочеиспускания осущест-
вляется на нескольких уровнях, среди которых 
можно выделить интрамуральный, спинальный, 
стволовой, подкорковый и корковый. 

Интрамуральный уровень – зона действия 
рефлексов низкого порядка в основном на уров-
не нервных сплетений. Спинальный уровень 
реализуется взаимодействием симпатического 
и парасимпатического спинальных центров ин-
нервации нижних мочевых путей. Активация па-
расимпатического центра мочеиспускания при-
водит к сокращению детрузора, расслаблению 
сфинктеров и изгнанию мочи из полости мочево-
го пузыря. Активирование симпатического цен-
тра мочеиспускания способствует расслаблению 
детрузора со снижением внутриполостного дав-
ления в ответ на увеличивающийся объем мочи в 
фазе ее накопления, при этом тонус сфинктеров 
усиливается, обеспечивая удержание мочи. 

Спинальные центры обеспечивают безуслов-
ную рефлекторную активность мочевого пузыря. 
Роль регулятора условно-безусловной деятель-
ности отводится стволовому центру микции, ко-
торый координирует работу симпатического и 
парасимпатического центров мочеиспускания, 
тем самым обеспечивая синергию взаимоотно-
шения мышцы мочевого пузыря и уретральных 
сфинктеров. Различные зоны стволового центра 
мочеиспускания оказывают преобладающее тор-
мозное или возбуждающее влияние на нижеле-
жащие (спинальные) отделы нервной системы.

Корковые и подкорковые центры регуляции 
мочеиспускания обеспечивают произвольный 
характер микций. Свое влияние они реализуют 
как через стволовой уровень, так и через сома-
тический спинальный центр мочеиспускания, 
представленный на уровне парасимпатическо-
го центра (S2-S4) скоплениями нейронов в виде 
ядер Онуфа.

Произвольный акт мочеиспускания обеспе-
чивается корковым влиянием на нижележащие, 
в основном, понтийный и сакральный уровни ре-
гуляции микции. В норме цикл мочеиспускания 
начинается с момента расслабления наружного 
сфинктера уретры.
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Терминология

Для правильного понимания вопросов нару-
шенной функции мочеиспускания у больных бо-
лезнью Паркинсона необходимо знать основные 
термины, определяющие данные проблемы.

Симптомы накопления (ирритативные) – 
патологические проявления, происходящие во 
время фазы наполнения мочевого пузыря, вклю-
чающие ургентность, учащенное дневное и ноч-
ное (никтурию) мочеиспускание, недержание 
мочи.

Симптомы опорожнения (обструктив-
ные) – патологические проявления, происхо-
дящие во время фазы опорожнения мочевого 
пузыря, включающие задержку начала акта мо-
чеиспускания, напряжение при мочеиспускании, 
слабую струю мочи, выделение мочи по каплям 
на фоне переполнения мочевого пузыря.

Гиперактивный мочевой пузырь – это син-
дромокомплекс, включающий ургентные по-
зывы к мочеиспусканию, учащение дневного 
мочеиспускания до 8 и более раз, никтурию. Воз-
можно появление ургентного недержания мочи.

Ургентность (императивный позыв) – жа-
лоба на внезапный, непреодолимый, трудно 
сдерживаемый позыв к мочеиспусканию.

Никтурия – жалоба на прерывание сна в свя-
зи с необходимостью осуществить мочеиспуска-
ние.

Нейрогенный мочевой пузырь – это термин, 
объединяющий большую группу нарушений на-
копительной и эвакуаторной функций мочевого 
пузыря, которые развиваются вследствие пора-
жения нервной системы на различных уровнях 
регуляции акта мочеиспускания.

Детрузорная гиперактивность – наблюде-
ние, регистрируемое в ходе уродинамического 
исследования, характеризуемое непроизволь-
ными сокращениями детрузора во время фазы 
накопления мочевого пузыря (может быть спон-
танным или спровоцированным).

Патофизиология нарушений мочеиспускания 
вследствие болезни Паркинсона

Дофаминергические нейроны из компактной 
части черной субстанции посредством дофамина 
тонически активируют D1 рецепторы в стриату-
ме, что приводит к ингибированию центра мо-
чеиспускания в мосту головного мозга. С другой 
стороны, дофаминергические нейроны из других 
областей головного мозга, в частности, вентраль-
ной части покрышки среднего мозга могут стиму-
лировать рефлекс мочеиспускания посредством 
D2 рецепторов, расположенных непосредствен-

но в мосту головного мозга или в спинном мозге. 
Уменьшение числа клеток в parscompacta черной 
субстанции (при болезни Паркинсона) приводит 
к дефициту дофамина. Это снижает ингибирую-
щее влияние D1 рецепторов на центр мочеиспу-
скания в мосту и вызывает детрузорную гиперак-
тивность [7].

При болезни Паркинсона, как и при других 
церебральных повреждениях развивается кли-
ническая картина гиперактивности детрузора 
вследствие отсутствия ингибирующего супра-
понтинного влияния на центр мочеиспуска-
ния в головном мозге. Таким образом, при 
болезни Паркинсона рефлекторная дуга, включа-
ющая центры мочеиспускания, расположенные в 
крестцовой области и в области моста головного 
мозга, остается не затронутой. Механизм воз-
никновения симптомов нарушения акта мочеи-
спускания при болезни Паркинсона заключается 
в снижении или утрате произвольного контроля 
над актом мочеиспускания и снижении адапта-
ционной способности детрузора. Иными слова-
ми, несмотря на сохранение самостоятельного 
акта мочеиспускания, накопление достаточного 
количества мочи в мочевом пузыре становится 
невозможным [8-9].

Таким образом, поражение структур головного 
мозга при болезни Паркинсона вызывает наруше-
ния накопительной способности детрузора. Одна-
ко в литературе встречаются работы, указывающие 
на наличие обструктивной симптоматики.

Данный факт может являться следствием на-
значения противопаркинсонической терапии, 
в частности, антихолинергических препаратов. 
Возможной причиной обструктивных симптомов 
у таких больных служит нарушение сократитель-
ной способности детрузора. Отмечено, что это 
может быть не связано с изменением иннерва-
ции мочевого пузыря и нередко сочетается с ней-
рогенной детрузорной гиперактивностью. Часто-
та гиперактивности детрузора со снижением его 
сократительной функции увеличивается соответ-
ственно тяжести заболевания.

Кроме того, необходимо помнить, что бо-
лезнь Паркинсона — заболевание пожилых лю-
дей, когда нередко присутствуют урологические 
проблемы: доброкачественная гиперплазия 
простаты у мужчин и инволюционные процессы 
мышц тазового дна, цистоцеле, дисгормональ-
ные расстройства у женщин. Это наиболее ча-
стые состояния, обусловливающие нарушения 
опорожнения мочевого пузыря. Таким образом, 
важным является исключения урологических 
причин нарушения мочеиспускания на этапе 
предшествующем лечебным мероприятиям.
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Основные характеристики средств 
противопаркинсонической терапии, влияющих 

на функцию мочевого пузыря

С учётом того, что противопаркинсониче-
ские препараты обладают прямым или косвен-
ным холинолитическим действием, все они вли-
яют на сократительную функцию детрузора. 

Прямым холинолитическим действием об-
ладают холинолитики, которые, с одной сторо-
ны, блокируя Н-холинорецепторы в скорлупе 
и бледном шаре головном мозге, уменьшают 
выраженность паркинсонической симптомати-
ки, с другой стороны обладают довольно вы-
раженными центральными и периферическими 
побочными действиями: мидриаз, нарушения 
аккомодации, сухость во рту, дисфагия, тахи-
кардия, снижение перистальтики кишечника, 
запоры, задержка мочи вследствие блокады 
М-холинорецепторов, нарушения терморегуля-
ции и прочее. 

Мягким холинолитическим действием об-
ладают препараты группы амантадина, которые 
обычно хорошо переносятся, тем не менее, по-
жилые пациенты мужского пола особенно с ги-
перплазией предстательной железы нередко 
жалуются на затруднение мочеиспускания по-
сле их назначения. 

Агонист дофаминовых рецепторов пи-
рибедил характеризуется относительно не-
значительным противопаркинсоническим 
действием по сравнению с другими, более со-
временными неэрголиновыми агонистами, но 
благодаря антагонистическому сродству к α-2-
норадренергическим рецепторам оказывает 
положительное влияние на функцию опорожне-
ния мочевого пузыря. 

Препараты леводопы являются золотым 
стандартом терапии болезни Паркинсона и на 
определённом этапе назначаются всем боль-
ным. С течением времени на фоне длительного 
приема леводопы у больных развиваются мо-
торные флуктуации, т.е. колебания двигатель-
ных симптомов, обычно сопровождающиеся ко-
лебаниями немоторных симптомов болезни, в 
том числе и мочеиспускания. Часть больных от-
мечают ургентные позывы с началом действия 
леводопы, что вероятно связано с повышением 
гиперактивности детрузора, обусловленное сти-
муляцией D2-рецепторов. Однако стимуляция 
D1 рецепторов улучшает накопительную спо-
собность мочевого пузыря. Поэтому действие 
леводопы на мочеиспускание у больных часто 
непредсказуемо.

Убедительных данных о самостоятельном 
влиянии ингибиторов МАО-Б и КОМТ на моче-

испускание нет, но косвенно из-за пролонгации 
действия леводопы такой эффект не исключён. 

Дополнительным фактором, вызывающим 
учащенные позывы, могут оказаться кардиова-
скулярные феномены, которые провоцируются 
практически всеми противопаркинсоническими 
препаратами (особенно агонистами дофами-
новых рецепторов): на продвинутых стадиях у 
больных нередко отмечается артериальная ги-
пертензия в положении лёжа, которая обычно 
сочетается с ортостатической гипотензией. По-
вышение артериального давления в горизон-
тальном положении вызывает гиперфильтрацию 
в клубочках, что усиливает диурез в ночные часы. 

В целом, задержку мочеиспускания вызыва-
ют холинолитики, в гораздо меньшей степени 
препараты амантадина, другие классы противо-
паркинсонических препаратов могут провоциро-
вать учащённые позывы к мочеиспусканию. 

Клиническая и инструментальная диагностика 
нарушений функции мочеиспускания 

Цель специализированного урологического 
обследования пациентов с болезнью Паркинсо-
на состоит в выявлении расстройств мочеиспу-
скания и определении их медицинской значи-
мости, влияния на качество жизни конкретного 
пациента, прогнозе развития этих нарушений и 
выработке оптимальной лечебной и реабилита-
ционной тактик их коррекции. У ряда пациентов 
необходимо проводить дифференциальную диа-
гностику имеющихся нарушений мочеиспуска-
ния нейрогенной природы от инволюционных 
процессов и возрастных заболеваний.

Междисциплинарное обследование пациен-
та с болезнью Паркинсона должно решать следу-
ющие задачи: 

- определение этиологии имеющегося нару-
шения функции мочеиспускания;

- определение ранней индивидуальной стра-
тегии ведения больного (динамическое наблю-
дение, необходимость медикаментозной или 
малоинвазивной терапии);

- профилактика и выявление возможных ос-
ложнений нарушенной функции мочеиспуска-
ния;

- разработка программы диспансерного на-
блюдения.

Клиническая диагностика

На ранних стадиях болезни Паркинсона, как 
правило, ирритативные симптомы нижних моче-
вых путей у больных отсутствуют или компенси-
руются противопаркинсонической терапией [7], 

Вестник урологии
Urology Herald
2017;5(4):84-95

Е.С. Коршунова, М.Н. Коршунов, С.П. Даренков
  ВЕДЕНИЕ БОЛЬНЫХ БОЛЕЗНЬЮ ПАРКИНСОНА 

И ГИПЕРАКТИВНЫМ МОЧЕВЫМ ПУЗЫРЁМ



88

ЛЕКЦИИ В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

UROVEST.RU

а на поздних стадиях имеют место практически 
у 100% больных. Соответственно, алгоритм об-
следования будет зависеть от тяжести состояния 
пациента и назначенного лечения по основному 
заболеванию.

Диагноз нарушения функции мочеиспуска-
ния у пациента с болезнью Паркинсона ставится 
на основании жалоб, анамнестических данных, 
клинико-функционального обследования и ис-
ключения других заболеваний. При затруднении 
контакта с пациентом — на основании катамне-
за, данных клинико-функционального обследо-
вания и исключения других заболеваний.

Жалобы и анамнез. Центральной частью всех 
определений нарушений функции мочеиспуска-
ния является описание симптомов, связанных с 
мочевым пузырем:

- ургентные (резкие, неотложные) позывы к 
мочеиспусканию;

- никтурия (ночные микции);
- учащенное мочеиспускание;
- недержание мочи;
- затрудненное мочеиспускание;
- слабая струя мочи;
- прерывистое мочеиспускание;
- чувство неполного опорожнения мочевого 

пузыря;
- боль в промежности.
При сборе анамнеза необходимо уточнить:

1. Время появления каждого симптома отно-
сительно предполагаемого начала болезни 
Паркинсона. Появление нарушений моче-
испускания задолго до возникновения мо-
торных симптомов, либо одновременно с 
симптомами паркинсонизма характерно 
для мультисистемной атрофии.

2. Характер нарастания симптомов. Необхо-
димо оценить возможную связь с приемом 
противопаркинсонических препаратов.

3. Наличие боли в промежности, которая мо-
жет являться проявлением нейропатии по-
лового нерва, миофасциального синдрома. 

4. Информацию о перенесенныххирургиче-
ских вмешательствах.

5. Сведения, касающиеся функции опорожне-
ния кишечника, сексуальных нарушений и 
акушерско-гинекологического анамнеза.

6. Симптомы, характерные для эндокринных 
заболеваний, в частности, сахарного диа-
бета.

Важными показателями являются ожидаемая 
продолжительность и качество жизни.

Клиническо-лабораторное обследование

Учитывая неврологические особенности бо-
лезни Паркинсона, рекомендуется уделить вни-

мание как физическому, так и психическому со-
стоянию пациента. Моторные нарушения могут 
быть индикатором некорректной противопар-
кинсонической терапии и требуют изменений 
схемы лечения в первую очередь. У больных с 
психическими нарушениями может отсутство-
вать критическое отношение к собственному со-
стоянию, либо иметь место аггравация.

Осмотр и пальпация передней брюшной стен-
ки, ректальное пальцевое исследование пред-
стательной железы у мужчин и обследование на 
кресле для выявления пролапса органов малого 
таза у женщин являются строго обязательными. 
Эти моменты важны для уточнения причин нару-
шений мочеиспускания, а именно для выявления 
урологического (механического) компонента.

Проведение общего анализа, бактериологи-
ческого исследования мочи, клинического и био-
химического анализа крови показано для исклю-
чения инфекционных и системных заболеваний.

Анкетирование

Основой для оценки функционального состо-
яния больных болезнью Паркинсона в невроло-
гической практике являются пятибалльная шкала 
клинической оценки Хёна и Яра и унифициро-
ванная рейтинговая шкала болезни Паркинсона 
(UPDRS). 

Вероятность возникновения симптомов ниж-
них мочевых путей зависит от степени тяжести 
болезни Паркинсона и коррелирует со шкалой 
UPDRS (в особенности, с третьим разделом, оце-
нивающим двигательные нарушения). Урологи-
ческое обследование показано всем больным со 
стадией болезни Паркинсона ≥ 2 по Хёну и Яру и 
баллом по UPDRS выше 30.

На начальном этапе урологического обсле-
дования больных болезнью Паркинсона с жало-
бами на нарушение акта мочеиспусканий обяза-
тельно заполнение дневника мочеиспусканий и 
оценка симптомов нижних мочевых путей на ос-
новании вопросника IPSS (InternaƟ onalProstateS-
ymptomScore).

Опросник IPSS был предложен для оценки на-
рушений акта мочеиспускания вследствие забо-
леваний предстательной железы, однако в насто-
ящее время он нашел применение для оценки 
симптомов нижних мочевых путей, вызванных 
различными заболеваниями, в том числе и не-
врологическими.

Шкала IPSS включает 7 вопросов, три из кото-
рых — количество дневных и ночных мочеиспу-
сканий и количество императивных позывов от-
носят к симптомам нарушения накопления мочи 
(раздражения или ирритации). Напротив, такие 
симптомы (другие четыре вопроса), как слабая 
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струя мочи, использование брюшного давления 
при мочеиспускании, наличие прерывистого мо-
чеиспускания и ощущение неполного опорож-
нения мочевого пузыря относят к симптомам 
нарушения опорожнения мочевого пузыря (об-
струкции). Эти симптомы могут свидетельство-
вать о нарушении сократительной способности 
детрузора либо наличии инфравезикальной об-
струкции (доброкачественная гиперплазия про-
статы, рак простаты, стриктуры уретры и др.). 

Дневник мочеиспусканий заполняется на 
протяжении 72 часов, что позволяет оценить су-
точный режим микций. Данный инструмент от-
ражает количество и объем микций в дневное и 
ночное время. 

Инструментальные методы диагностики

Ультразвуковое исследование. Наиболее 
информативным методом для оценки анатоми-
ческих особенностей органов больного является 
ультразвуковое исследование.

При проведении процедуры необходимо об-
ратить внимание на следующие моменты:

- оценить контуры почек, их размеры, тол-
щину паренхимы, состояние чашечно-лоха-
ночной системы и верхней трети мочеточ-
ников;

- определить контуры мочевого пузыря, тол-
щину стенок, однородность содержимого и 
исключить наличие конкрементов и обра-
зований;

- оценить количество остаточной мочи (по-
сле мочеиспускания);

- при исследовании простаты (используется 
трансректальный датчик) определить кон-
туры железы, однородность структуры, её 
объем.

Уродинамические исследования проводятся 
для объективной оценки функционального со-
стояния нижних мочевых путей и мышц тазового 
дна.

Скрининговым методом является урофлоуме-
трия. Чтобы свести к минимуму психологический 
дискомфорт во время мочеиспускания, пациента 
рекомендуется оставить одного в изолирован-
ном помещении на весь период исследования. 
Следует оценить подъем кривой и время дости-
жения максимальной скорости потока мочи, а 
также характер урофлоуграммы.

При выявлении у больного обструктивной 
симптоматики (по данным анкет или урофло-
уграмм) имеет смысл прибегнуть к более де-
тальному обследованию — комплексному уро-
динамическому исследованию, включающему 
цистометрию, исследование давление-поток 

(P/Q), а также электромиографию наружного 
анального сфинктера, имеющего синергию со 
сфинктером уретры. Кроме того, метод может 
быть полезным в тех случаях, когда результаты 
урофлоуметрии оказались неинформативными. 
Комплексное уродинамическое исследование 
является золотым стандартом диагностики функ-
ции нижних мочевых путей у больных неврологи-
ческого профиля и позволяет аргументированно 
выбрать дальнейшую тактику ведения каждого 
конкретного пациента. 

Дифференциальный диагноз

Дифференциальный диагноз следует про-
водить между урологическими проявлениями 
мультисистемной атрофии и болезни Паркин-
сона, а также клинически значимой доброкаче-
ственной гиперплазии простаты (табл.).

Лечение и реабилитация больных болезнью 
Паркинсона с нарушениями мочеиспускания

Лечение нейрогенного мочевого пузыря про-
водится в комплексе с лечением основного забо-
левания, послужившего причиной его развития, 
т.е. с болезнью Паркинсона

Все больные с болезнью Паркинсона нужда-
ются в наблюдении и проведении лечебно-реаби-
литационных мероприятий мультидисциплинар-
ной командой, включающей медико-социальную 
поддержку, физические тренировки, физиотера-
пию, терапию боли и психологическую коррек-
цию.

В соответствии с международными реко-
мендациями ведения больных с гиперактивным 
мочевым пузырем, первой линией реабилита-
ции и терапии являются поведенческая терапия, 
гимнастика мышц тазового дна и биологическая 
обратная связь. 

Поведенческая терапия включает в себя со-
блюдение диеты и питьевого режима, ведение 
дневника мочеиспусканий. Постепенно больно-
му предлагается увеличивать промежутки между 
микциями. На ранних стадиях болезни Паркин-
сона пациенты ведут дневники, благодаря чему 
отдаляют появление симптомов гиперактивного 
мочевого пузыря. В тех случаях, когда пациент 
уже страдает нарушением мочеиспускания, по-
веденческая терапия позволяет увеличить пери-
од до появления необходимости переходить на 
следующую ступень лечения.

Целью поведенческой терапии является вос-
становление контроля над мочевым пузырём и 
позывом к мочеиспусканию. Следствием этого 
становится увеличение эффективной ёмкости 

Вестник урологии
Urology Herald
2017;5(4):84-95

Е.С. Коршунова, М.Н. Коршунов, С.П. Даренков
  ВЕДЕНИЕ БОЛЬНЫХ БОЛЕЗНЬЮ ПАРКИНСОНА 

И ГИПЕРАКТИВНЫМ МОЧЕВЫМ ПУЗЫРЁМ



90

ЛЕКЦИИ В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

UROVEST.RU

Таблица. Дифференциальный диагноз между урологическими проявлениями мультисистемной 
атрофии, болезни Паркинсона и доброкачественной гиперплазии простаты
Table. Differential diagnosis between urological manifestations of multiply system atrophy, Parkinson’s 
disease and benign prostatic hyperplasia

Заболевание / Disease Особенности / Features

Мультисистемная атрофия 
(МСА) 
Multiply system atrophy (MSA)

Нарушение функции мочевого пузыря встречаются как при болезни Пар-
кинсона, так и при мультисистемной атрофии. Хотя симптоматика при этих 
заболеваниях довольно различается, дифференциальная диагностика, осо-
бенно на ранних стадиях, может быть затруднена. При подозрении на МСА 
и наличии у пациента нарушений мочеиспускания, невролог должен напра-
вить пациента на обследование к урологу для проведения урофлоуметрии 
и определения объёма остаточной мочи. Наличие остаточной мочи более 
50 мл может свидетельствовать в пользу МСА. Дополнительное обследова-
ние с оценкой симптомов нижних мочевых путей, времени их появления и 
электромиография тазового дна могут быть использованы в качестве диф-
ференциальных тестов для предположения диагноза МСА, т.к. при класси-
ческом течении болезни Паркинсона урологические нарушения появляются 
позднее и изменений функции поперечно-полосатого сфинктера уретры не 
отмечается. 
MalfuncƟ on of the bladder occurs both in Parkinson's disease and in mulƟ ply sys-
tem atrophy. Although the symptomatology for these diseases is quite diff ered, dif-
ferenƟ al diagnosis, especially in the early stages, can be labored. If there is a sus-
picion of MSA and presence in paƟ ent the urinary disorders, the neurologist should 
refer the paƟ ent to urologist for urofl owmetry and determine the amount of resid-
ual urine. The presence of residual urine more than 50 ml may indicate on MSA. An 
addiƟ onal examinaƟ on with an assessment of the symptoms of the lower urinary 
tract, the Ɵ me of their appearance, and electromyography of the pelvic fl oor can be 
used as diff erenƟ al tests for the assumpƟ on of a diagnosis of MSA, because in the 
classic course of Parkinson's disease, urological disorders appear later and there is 
no change in the funcƟ on of the transverse striatal urethral sphincter.

Доброкачественная гипер-
плазия простаты 
Benign prostaƟ c hyperplasia

Для дифференцировки причин нарушения опорожнения мочевого пузыря ре-
комендуется выполнять видеоуродинамическое исследование. В тех случаях, 
когда данный метод диагностики недоступен, современные исследователи 
рекомендуют установку временного уретрального стента в зону простатиче-
ского отдела уретры. При улучшении параметров мочеиспускания хирург мо-
жет удалить стент и выполнить ТУР простаты. В противном случае методом 
выбора является либо медикаменозная терапия, либо аутокатетеризация.
For diff erenƟ aƟ on the causes of disturbed emptying of the bladder, it is recom-
mended to perform video-dynamic research. In cases where this method of diagno-
sis is not available, modern researchers recommend the installaƟ on of  temporary 
urethral stent into the zone of the prostaƟ c urethra. When improving the param-
eters of urinaƟ on, the surgeon can remove the stent and perform  TUR of  prostate. 
Otherwise, the method of choice is either medicamental therapy, or autocatheter-
izaƟ on.

мочевого пузыря и уменьшение частоты посеще-
ний туалета.

Первичное представление о ритме микций 
даёт дневник мочеиспускания, заполненный на-
кануне. Эта информация позволяет больному 
планировать посещение туалета. Например, если 
промежутки между мочеиспусканиями составля-
ют 30-40 минут и при этом пациент не испытывает 

недержания мочи в этот период, больному пред-
лагают постараться задержать следующую мик-
цию на 5-15 минут. Первые попытки увеличить 
период между мочеиспусканиями — довольно 
трудоемкий процесс, порой он может занимать 
неделю или более. В случаях, когда пациент мо-
жет придерживаться нового графика посещения 
туалета, предлагается прибавлять еще десять-
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пятнадцать минут. Позитивным результатом по-
веденческой терапии считается увеличение про-
межутков между мочеиспусканиями вдвое.

Гимнастика мышц тазового дна — ком-
плекс упражнений, направленный на восста-
новление детрузорно-сфинктерного рефлекса 
(основой является методика Кегеля). Больному 
предлагается медленно сжать мышцы, как в том 
случае, если бы он хотел прервать мочеиспуска-
ние. В таком положении удержать мышцы в те-
чении 10-15 секунд, затем расслабить. Начинать 
тренировки рекомендуется десятком медлен-
ных сжатий. Постепенно необходимо увеличи-
вать количество сокращений.

Биологическая обратная связь — методи-
ка, в которой биологическая информация о нор-
мальном бессознательном физиологическом 
процессе «подается» обратно к пациенту как 
визуальный или звуковой сигнал.

В основе биологической обратной связи 
при гиперактивном мочевом пузыре лежит пу-
зырно-уретральный рефлекс. В норме во время 
сокращения поперечно-полосатого сфинктера 
детрузор расслабляется, и наоборот. Накожные 
(можно использовать внутриполостные) датчи-
ки прибора для биологической обратной связи 
размещаются в проекции мышц тазового дна и 
на передней брюшной стенке и фиксируют сиг-
налы мышечной активности. Эти данные в реаль-
ном времени отображаются на экране компью-
тера в виде цветных линий или картинок (могут 
использоваться звуковые сигналы). Такая ин-
формация о физиологических процессах (обрат-
ная связь) позволяет пациенту управлять актив-
ностью поперечно-полосатых мышц, тем самым 
контролируя бессознательный компонент — 
гладкую мускулатуру.

Вышеперечисленные методы лечения мож-
но использовать у больных болезнью Паркинсо-
на как в сочетании, так и без доброкачествен-
ной гиперплазии простаты.

Лечение больных болезнью Паркинсона и 
нейрогенным гиперактивным мочевым 

пузырём без клинически значимой 
доброкачественной гиперплазии простаты 

Основной линией медикаментозного лече-
ния нейрогенного мочевого пузыря являются 
препараты М-холиноблокирующего действия. 
Однако необходимо обратить внимание на то, 
что одним из возможных побочных эффектов 
М-холиноблокаторов является нарушение ког-
нитивной функции. Необходимо учитывать, что 
у большинства больных с болезнью Паркинсона 
на развернутых стадиях встречаются когнитив-
ные нарушения, по поводу которых пациенты 

получают ингибиторы холинэстеразы. Такое 
сочетание с холинолитиками центрального и 
периферического типа действия может приво-
дить к развитию галлюцинаций и других пси-
хотических расстройств. В этой связи, наиболее 
предпочтительным становится использование 
троспиума хлорида. Данное лекарственное 
средство по своей структуре представляет со-
бой четвертичный амин. Благодаря такому стро-
ению молекулы препарат приобретает гидро-
фильные, а не липофильные качества, что резко 
снижает его проникающую способность через 
гематоэнцефалический барьер. Кроме того, 
нейротрансмиттер Р-гликопротеин, который 
является одним из основных факторов, опре-
деляющих распределение троспиума хлорида 
в организме и значительно сокращает его по-
ступление в центральную нервную систему. Тем 
самым риск усугубления когнитивного статуса 
больного сводится к минимуму.

Троспиум хлорид назначается в начальной 
дозе 30 мг 1 раз в сутки, после чего титруется 
до достижения лечебного эффекта. Во время 
подбора дозы больному необходимо проводить 
ультразвуковой контроль остаточной мочи не 
реже 1 раза в неделю. В тех случаях, когда этот 
показатель равен или больше 100 мл, лечение 
М-холиноблокаторами целесообразно прекра-
тить.

Альтернативным методом коррекции сим-
птомов нейрогенного гиперактивного мочевого 
пузыря является тибиальная нейромодуляция 
[10].

Тибиальный нерв формируется из 1-3 са-
крального корешка. Часть нейронов заднего 
тибиального нерва располагается в непосред-
ственной близости от сакрального центра мо-
чеиспускания и по этой причине, а также, учи-
тывая его анатомическое положение, этот нерв 
наиболее удобен для нейромодуляции при дис-
функции нижних мочевых путей. 

Для модуляции большеберцового нерва 
используется электростимулятор, оснащен-
ный игольчатым (активным) и пластинчатым 
(пассивным) электродами. Активный электрод 
устанавливается в зоны проекции тибиального 
нерва, в то время как пассивный — в области 
медиальной поверхности пяточной кости. Кри-
терием правильной постановки иглы-электрода 
является подошвенное сгибание большого паль-
ца стопы в ответ на стимуляцию. В ходе эпроце-
дуры используется слабый электрический ток с 
частотой 20 Гц и длительностью импульса 200 
мкс. Постепенно амплитуду тока следует увели-
чивать (максимально до 10 мА). При этом боль-
ные нередко чувствуют лёгкое раздражение в 
области подошвы. Нейромодуляцию проводят 
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в течение 12 недель с периодичностью 1 раз в 
7 дней. Время одной процедуры составляет 30 
минут. Больным с улучшением симптомов уча-
щенного мочеиспускания в дальнейшем необ-
ходимо проводить поддерживающие сеансы — 
одну процедуру каждые 2-3 недели.

Лечение больных болезнью Паркинсона и 
нейрогенным гиперактивным мочевым 

пузырём в сочетании с клинически значимой 
доброкачественной гиперплазией простаты

Механизм действия холиноблокаторов за-
ключается в увеличении адаптационной спо-
собности детрузора, поэтому ранее считалось, 
что при их назначении у больных с инфраве-
зикальной обструкцией вследствие доброка-
чественной гиперплазии простаты существует 
опасность развития острой или хронической 
задержки мочи. Современные данные рандо-
мизированных клинических исследований по-
казали, что сочетанное назначение холино- и 
α-блокаторов у больных с доброкачественной 
гиперплазией простаты не увеличивает риск 
развития острой задержки мочи и не вызывает 
увеличения остаточной мочи, по сравнению с 
контрольной группой.

При выборе α-блокаторов следует учесть 
такой побочный эффект как резкое снижение 
артериального давления. Хорошо известным 
фактом является то, что ортостатическая гипо-
тензия является частью клинической картины 
болезни Паркинсона [8-10]. Так, назначение 
α-блокаторов может усугубить течение основ-
ного заболевания. В связи с этим лечение на-
рушений мочеиспускания у больных болезнью 
Паркинсона в сочетании с клинически значимой 
доброкачественной гиперплазией простаты 
надо начинать с уроселективных α-блокаторов 
с медленным типом высвобождения активного 
вещества.

Тамсулозин окас назначается по 0,4 мг 1 раз 
в сутки. В течение недели больным рекоменду-
ется проводить измерения артериального дав-
ления в ортостазе через час после приема ле-
карственного средства.

Контрольное обследование для оценки ре-
дукции обструктивной симптоматики проводит-
ся не ранее чем через 2 недели. В случае улуч-
шения параметров уродинамических кривых, 
снижения объёма остаточной мочи больному 
может быть назначена дополнительная терапия 
М-холиноблокатрами по принципу описанному 
выше.

Хирургическое лечение больных 
доброкачественной гиперплазией простаты 

и болезнью Паркинсона

Так как основным проявлением болезни Пар-
кинсона является гиперактивность мочевого пу-
зыря, эти пациенты нуждаются в коррекции дан-
ного состояния. Стоит отметить, что значительная 
доля мужчин старшего возраста, страдающих 
болезнью Паркинсона, имеют сопутствующие 
обструктивные расстройства мочеиспускания 
на фоне доброкачественной гиперплазии про-
статы. Выраженная обструктивная симптомати-
ка является противопоказанием к назначению 
М-холиноблокаторов. В таких случаях встаёт во-
прос о предварительном оперативном лечении 
аденомы простаты как фактора обструкции [11]. 
Золотым стандартом оперативного лечения до-
брокачественной гиперплазии предстательной 
железы является трансуретральная резекция 
простаты (ТУР). ТУР может быть выполнена по 
общепринятой методике с последующей уста-
новкой уретрального катетера на 2-3 дня. В тече-
ние 5 дней необходима антибиотикотерапия.

Показаниями к выполнению данной опера-
ции являются:

-  показатели шкалы IPSS более 19 баллов;
-  показатели шкалы QOL более 4 баллов;
- максимальный поток мочи (Q max) менее 

10 мл/с;
- объем остаточной мочи (V ост) более 

100 мл;
- наличие камней мочевого пузыря;
- наличие средней доли предстательной же-

лезы;
- макрогематурия;
- хроническая почечная недостаточность 

вследствие инфравезикальной обструкции.
Перед проведением оперативного вмеша-

тельства следует информировать больного бо-
лезнью Паркинсона о том, что ирритативные 
симптомы сохранятся, а риск развития ургентно-
го недержания мочи может достигнуть 20%.

Пациентам с выраженной сопутствующей 
патологией и на развёрнутых стадиях болезни 
Паркинсона (стадия по Хён-Яр IV-V) выполнение 
стандартных оперативных пособий при добро-
качественной гиперплазии простаты не рекомен-
дуется в связи с высокими риском осложнений. 
Таким пациентам следует проводить лазерные 
трансуретральные пособия — тулиевая, диодная 
или KTP-фотоселективная вапоризация, гольмие-
вая энуклиация узлов гиперплазии. При высоких 
анестезиологических рисках методом выбора 
становится эндоваскулярная эмболизация про-
статических артерий.

Вестник урологии
Urology Herald

2017;5(4):84-95

Е.С. Коршунова, М.Н. Коршунов, С.П. Даренков
  ВЕДЕНИЕ БОЛЬНЫХ БОЛЕЗНЬЮ ПАРКИНСОНА 
И ГИПЕРАКТИВНЫМ МОЧЕВЫМ ПУЗЫРЁМ



93

ЛЕКЦИИ В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

UROVEST.RUВестник урологии
Urology Herald
2017;5(4):84-95

Е.С. Коршунова, М.Н. Коршунов, С.П. Даренков
  ВЕДЕНИЕ БОЛЬНЫХ БОЛЕЗНЬЮ ПАРКИНСОНА 

И ГИПЕРАКТИВНЫМ МОЧЕВЫМ ПУЗЫРЁМ



94

ЛЕКЦИИ В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

UROVEST.RU

1. Иллариошкин С.Н., Яхно Н.Н. Болезнь Паркинсона и 
расстройства движений. М.: ООО Диалог; 2008.  

2. Левин О.С., Федорова Н.В. Болезнь Паркинсона.- 5-е 
изд.-М.: Медпресс информ; 2015.

3. Голубев В.Л., Левин Я.И., Вейн А.М. Болезнь Паркин-
сона и синдром Паркинсонизма. Москва: МЕДпресс; 
1999.

4. Экстрапирамидные расстройства. Руководство по 
диагностике и лечению. Под ред. Штока В.Н., Ива-
новой-Смоленской И.А., Левина О.С. М.:МЕД-пресс-
информ; 2002. 

5. Stocchi F, TorƟ  M, Palleschi G. Bladder dysfuncƟ on in Par-
kinsons Disease and other parkinsonism. In book: Ola-
now CW, Stocchi F, Lang A. Parkinson’s Disease: Non-Mo-
tor and Non-Dopaminergic Features. Wiley-Blackwell; 
2011.

6. Nomura S, Ishido Т, Teranishi J, Makiyama K. Long-term 
analisis of suprapubic cystostomy drainage in paƟ ents 
with neurogenic bladder. Urol Int. 2000;65(4):185-9.

7. O’Donnell PD. Parkinson’s disease. InconƟ nence in 
Adults. 1997.

8. Коршунова Е.С. Диагностика и лечение симптомов 
нижних мочевых путей у больных болезнью Паркин-
сона в сочетании и без доброкачественной гипер-
плазии простаты: Автореферат дис. канд. мед. наук. 
М., 2006.

9. Кузьмина С.В., Доброскок А.М., Кузьмин И.В. Рас-
стройства мочеиспускания при болезни Паркинсо-
на. Урологические ведомости. 2016;6(4):28-32. doi: 
10.17816/uroved6428-32

10. Кривобородов Г.Г., Гехт А.Б., Коршунова Е.С. Тибиаль-
ная нейромодуляция в лечении нейрогенной детру-
зорной гиперактивности при болезни Паркинсона. 
Урология. 2006;(4):3-6.

11. Мазуренко Д.А. Дифференциальная диагностика 
и лечение расстройств мочеиспускания у больных 
болезнью Паркинсона: Автореферат дис. канд. мед. 
наук. М., 2005.

ЛИТЕРАТУРА REFERENCES

1. Illarioshkin SN, Yakhno NN. Bolezn’ Parkinsona i ras-
stroystva dvizheniy. M.: OOO Dialog; 2008. (in Russ.).

2. Levin OS, Fedorova NV. Bolezn’ Parkinsona. 5-e izd. M.: 
Medpress inform; 2015. (in Russ.).

3. Golubev VL, Levin YaI, Veyn AM. Bolezn’ Parkinsona i 
sindrom Parkinsonizma. Moskva: MEDpress; 1999. (in 
Russ.).

4. Shtoka VN, Ivanovoy-Smolenskoy IA, Levina OS, eds. 
Ekstrapiramidnye rasstroystva. Rukovodstvo po diagnos-
Ɵ ke i lecheniyu. M.: MED-press-inform; 2002. (in Russ.).

5. Stocchi F, Torti M, Palleschi G. Bladder dysfunction in 
Parkinsons Disease and other parkinsonism. In book: 
Olanow CW, Stocchi F, Lang A. Parkinson’s Disease: Non-
Motor and Non-Dopaminergic Features. Wiley-Blackwell; 
2011.

6. Nomura S, Ishido Т, Teranishi J, Makiyama K. Long-term 
analisis of suprapubic cystostomy drainage in paƟ ents 
with neurogenic bladder. Urol Int. 2000;65(4):185-9.

7. O’Donnell PD. Parkinson’s disease. InconƟ nence in 
Adults. 1997.

8. Korshunova ES. DiagnosƟ ka i lechenie simptomov nizh-
nikh mochevykh putey u bol’nykh bolezn’yu Parkinsona v 
sochetanii i bez dobrokachestvennoy giperplazii prostaty 
[dissertaƟ on]. M.; 2006. (in Russ.).

9. Kuzmina SV, Dobroskok AM, Kuzmin IV. Urinary dys-
funcƟ on in Parkinson’s disease. Urologicheskie ve-
domosƟ . 2016;6(4):28-32. (in Russ.). doi: 10.17816/
uroved6428-32

10. Krivoborodov GG, Gekht AB, Korshunova ES. Tibial neu-
romodulaƟ on in the treatment of neurogenic detru-
sor hyperacƟ vity in paƟ ents with Parkinson’s disease. 
Urologiya. 2006;(4):3-6. (in Russ.).

11. Mazurenko DA. Diff erentsial’naya diagnosƟ ka i lechenie 
rasstroystv mocheispuskaniya u bol’nykh bolezn’yu Par-
kinsona [dissertaƟ on]. M., 2005. (in Russ.).

Сведения об авторах

Коршунова Екатерина Сергеевна – 
к.м.н., доцент кафедры урологии ФГБУ ДПО 
«Центральная государственная медицинская 
академия» Управления делами президента РФ, 
старший научный сотрудник ФГБУ «Националь-
ный медицинский исследовательский центр 
радиологии» Минздрава России, ведущий науч-
ный сотрудник ГБУ «Научно-исследовательский 
институт организации здравоохранения и меди-
цинского менеджмента ДЗМ»
ORCID iD 0000-0003-1492-934X
тел.: +7 (903) 275-42-28
e-mail: e_korshunova@mail.ru
Коршунов Максим Николаевич – 
к.м.н., доцент кафедры урологии ФГБУ ДПО 
«Центральная государственная медицинская 
академия» Управления делами президента РФ

Information about the author

Ekaterina S. Korshunova – 
PhD, associate professor, The Central Medical 
Academy Office of the President of Russian Federation, 
Department of urology, Researcher – National 
Medical Research Centre of Radiology, Researcher – 
Research institute of medical management
ORCID iD 0000-0003-1492-934X
tel.: +7 (903) 275-42-28
e-mail: e_korshunova@mail.ru
Maksim N. Korshunov – 
PhD, associate professor, The Central Medical 
Academy Office of the President of Russian 
Federation, Department of urology 
ORCID iD 0000-0001-9355-2872
tel.: +7 (905) 749-64-57
е-mail: m_korshunov@bk.ru

Е.С. Коршунова, М.Н. Коршунов, С.П. Даренков
  ВЕДЕНИЕ БОЛЬНЫХ БОЛЕЗНЬЮ ПАРКИНСОНА 
И ГИПЕРАКТИВНЫМ МОЧЕВЫМ ПУЗЫРЁМ

Вестник урологии
Urology Herald

2017;5(4):84-95



95

ЛЕКЦИИ В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

UROVEST.RUВестник урологии
Urology Herald
2017;5(4):84-95

Е.С. Коршунова, М.Н. Коршунов, С.П. Даренков
  ВЕДЕНИЕ БОЛЬНЫХ БОЛЕЗНЬЮ ПАРКИНСОНА 

И ГИПЕРАКТИВНЫМ МОЧЕВЫМ ПУЗЫРЁМ

ORCID iD 0000-0001-9355-2872
тел.: +7 (905) 749-64-57
е-mail: m_korshunov@bk.ru
Даренков Сергей Петрович –
д.м.н., профессор, заведующий кафедрой уро-
логии ФГБУ ДПО «Центральная государственная 
медицинская академия» Управления делами 
президента РФ
ORCID iD 0000-0002-3797-716
тел.: +7 (925) 542-12-29
е-mail: darenkov@list.ru

Sergey P. Darenkov –
DrSc, professor, chief of urological depertment of 
Central Medical Academy Office of the President of 
Russian Federation
ORCID iD 0000-0002-3797-716
tel.: +7 (925) 542-12-29
е-mail: darenkov@list.ru


