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Расстройства мочеиспускания при болезни Паркинсона
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 Расстройство мочеиспускания, чаще в форме гиперактивности мочевого пузыря, широко рас-
пространено среди пациентов с идиопатической болезнью Паркинсона (ИБП). Данные наруше-
ния могут развиваться как вследствие прямого влияния болезни, так и из-за побочного действия 
противопаркинсонических лекарственных препаратов, а также снижения мобильности пациен-
тов. Основной группой лекарственных средств, применяемой при расстройствах мочеиспуска-
ния у пациентов с ИБП, являются антихолинергические препараты.
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 Urological dysfunction, primarily in form of bladder overactivity, is highly prevalent amongst indi-
viduals with IPD. This may arise from direct effects of the disease, as a result of Parkinson’s treatment 
or indirectly (for example as a result of impaired mobility). The mainstay of treatment for detrusor over-
activity is anticholinergic medication.
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Идиопатическая болезнь Паркинсона (ИБП) яв-
ляется вторым по частоте после болезни Альцгей-
мера нейродегенеративным заболеванием с  широ-
ким спектром медицинских и  психосоциальных 
осложнений [1]. Причинами заболевания являют-
ся дегенеративные изменения богатой дофамином 
черной субстанции и других дофаминсодержащих 
ядер ствола головного мозга [1]. В связи с недоста-
точностью дофамина развивается дисбаланс меж-
ду содержанием дофамина и  ацетилхолина в  био-
логических жидкостях, в  частности  ликворе. Это 
приводит  к  появлению характерной клинической 
симптоматики: тремору, мышечной ригидности 
и  брадикинезии [2]. Используемые критерии диа-
гностики ИБП фокусируются в  большей степени 
на  моторных симптомах (тремор, мышечная ри-
гидность, брадикинезия), в то же время развивают-
ся и  внедряются в  клиническую практику шкалы 

оценки немоторных проявлений заболевания (изме-
нения настроения, обонятельные и гастроинтести-
нальные нарушения, расстройства мочеиспускания 
и др.).

Нарушения мочеиспускания являются одни-
ми их важных немоторных симптомов ИБП [3–5]. 
Урологические расстройства существенно влияют 
на качество жизни больных ИБП. Отмечено, что по-
казатели уровня тревоги и депрессии у пациентов 
с  расстройствами мочеиспускания соответственно 
на 14 и 26 % выше по сравнению с больными ИБП 
без указанных нарушений [6].

Известно, что регуляция мочеиспускания  — ​
сложный процесс, зависящий от  интегрированной 
работы многих отделов центральной и  перифери-
ческой нервной системы. Происходящее вследствие 
ИБП нарушение функции множества структур 
нервной системы приводит к расстройствам моче-
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испускания. Распространенность нарушений моче-
испускания у больных с ИБП оценивают в весьма 
широком диапазоне  — ​от  20 до  77 % [7–11]. Ряд 
авторов указывают, что данные о  частоте нару-
шений мочеиспускания при ИБП зачастую завы-
шены, поскольку исследования были проведены 
либо до  выделения других заболеваний, сопрово-
ждающихся синдромом паркинсонизма (например, 
мультисистемной атрофии) в отдельные нозологи-
ческие единицы, либо в  исследование включали 
также пациентов с другими формами паркинсониз-
ма (например, сосудистый паркинсонизм) [12, 13]. 
По  данным этих исследователей распространен-
ность нарушений мочеиспусканий при ИБП состав-
ляет от 27 до 39 %.

Общепризнано, что преобладающими клиниче-
скими проявлениями дисфункций нижних мочевых 
путей при ИБП являются симптомы гиперактивно-
сти мочевого пузыря — ​учащение мочеиспускания, 
императивные позывы на мочеиспускание, ургент-
ное недержание мочи. По данным Д.А. Мазуренко 
(2005), расстройства мочеиспускания у  больных 
ИБП практически всегда проявляются гиперактив-
ностью мочевого пузыря, а  выявление признаков 
инфравезикальной обструкции скорее всего ука-
зывает на сопутствующие заболевания со стороны 
нижних мочевых путей. Нарушения мочеиспуска-
ния чаще всего представлены классической триа-
дой: учащением мочеиспускания, императивными 
позывами на мочеиспускание, ургентным недержа-
нием мочи (77 %), значительно реже отмечаются со-
четания императивных позывов на мочеиспускание 
и ургентного недержания мочи (у 12 %) и учащен-
ного мочеиспускания с  императивными позывами 
(11 %) [14]. У больных с ИБП часто нарушается сон 
и  появляется ночная полиурия, из-за чего распро-
страненность истинной нейрогенной ноктурии мо-
жет ошибочно завышаться [15, 16].

Важнейшим методом диагностики, без которого 
невозможно установить характер дисфункции мо-
чевых путей и назначить адекватное лечение, явля-
ется уродинамическое исследование [17]. Во время 
его выполнения у больных ИБП чаще всего выявля-
ют гиперактивность детрузора [7–9, 18].

A.J. Pavlakis et al. (1983) представили результаты 
уродинамического обследования пациентов с болез-
нью Паркинсона и нарушениями мочеиспускания, 
из которых 57 % пациентов указывали на наличие 
ирритативных симптомов, 23 % — ​обструктивных 
симптомов, а 20 % — ​сочетание той и другой сим-
птоматики. По данным авторов, у 93 % пациентов 
выявлена гиперактивность детрузора и у 7 % боль-
ных (исключительно женщин)  — ​гипоактивность 

детрузора. Среди больных с  детрузорной гипер
активностью у  75 % наблюдали нормальную 
уретральную функцию и  отсутствие признаков 
детрузорно-сфинктерной диссинергии, у  7 %  — ​
псевдодиссинергию, у  11 %  — ​брадикинезию 
сфинктера [7]. По данным F. Stocchi et al. (1997), од-
ной из причин обструктивных симптомов у пациен-
тов с болезнью Паркинсона может быть нарушение 
сократительной способности детрузора вследствие 
развития в нем миодистрофического процесса в ус-
ловиях длительной гиперактивности  [8]. В  иссле-
довании I.Araki et al. (2000), основанном на  ана-
лизе результатов уродинамического обследования 
70 пациентов (30 мужчин и 40 женщин) с болезнью 
Паркинсона, были получены сходные результаты. 
В данное исследование включались мужчины, у ко-
торых по  данным ТРУЗИ не  было признаков уве-
личения предстательной железы. У 67 % пациентов 
наблюдали изолированную гиперактивность де-
трузора, у 16 % — ​изолированную гипоактивность 
детрузора, у 8 % — ​сочетание гипоактивности де-
трузора с  нарушением сократительной функции 
сфинктера, у  3 %  — ​гиперактивность детрузора 
в  комбинации с  детрузорно-сфинктерной дисси-
нергией. Hормальную функцию детрузора выявили 
у  6 % больных [9]. При уродинамическом обсле-
довании больных ИБП Е.С.Коршунова, Г.Р. Попов 
(2015) выявили детрузорную гиперактивность 
у 93 % пациентов, при этом у 57 % без инфравези-
кальной обструкции, у 14 % — ​со снижением сокра-
тительной способности детрузора, а у 7 % больных 
была выявлена детрузорно-сфинктерная диссинер-
гия [18]. Отмечено, что степень уродинамических 
нарушений коррелирует с выраженностью невроло-
гической симптоматики [9].

Причины развития гиперактивности детрузо-
ра у больных ИБП остаются не до конца ясными. 
Основываясь на результатах электрической стиму-
ляции отдельных участков мозга животных было 
показано, что участки внутри и  вокруг красного 
ядра и черной субстанции являются ингибиторами 
спонтанных сокращений детрузора [19, 20]. Таким 
образом, как и  при других церебральных повреж-
дениях, вследствие отсутствия ингибирующего су-
прапонтинного влияния на  центр мочеиспускания 
в области моста мозга развивается детрузорная ги-
перактивность.

Относительно факторов, влияющих на  выра-
женность нарушений мочеиспускания у  больных 
ИБП, единое мнение отсутствует. Большинство ав-
торов указывают, что расстройства мочеиспускания 
более выражены при акинетико-ригидной форме 
ИБП  [6,  21], большей степени тяжести основного 
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заболевания и более быстром его прогрессирова-
ния [6]. Вероятность появления нарушений мочеи-
спускания выше у  больных с  более тяжелыми не-
врологическими расстройствами [18].

Результаты  исследования  Е.С.  Коршуновой 
и  Г.Р.  Попова (2015) показали, что среднее время 
появления симптомов со  стороны нижних моче-
вых путей составляет 3,5  года с  начала ИБП [18]. 
По данным Хитаришвили Э.В. (2005), этот период 
несколько больший  — ​5,2  года при акинетико-ри-
гидной форме заболевания и  8,1  года при дрожа-
тельно-ригидной форме [6].

Отмечена корреляция между вероятностью по-
явления и  выраженностью расстройств мочеиспу-
скания, с  одной стороны, и  возрастом пациентов, 
с другой. Однако это может быть связано с увели-
чением у  больных старшего возраста других при-
чин развития дисфункций нижних мочевых путей 
(доброкачественная гиперплазия предстательной 
железы, диабетическая цистопатия, инфекции мо-
чевых путей) [22, 23].

Характер и  частота расстройств мочеиспуска-
ния при ИБП отличаются от  таковых при других 
заболеваниях, сопровождаемых синдромом пар-
кинсонизма. Е.С.  Коршунова и  Г.Р.  Попов (2015) 
отмечают, что при клиинической cхожести, осо-
бенно на  ранних этапах развития ИБП и  мульти-
системной атрофии, особенности клинического 
течения нарушений мочеиспускания могут быть 
применены для дифференциальной диагности-
ки характера нейродегенеративного процесса. 
У  больных мультисистемной атрофией частота 
нарушений со  стороны нижних мочевых путей 
встречается чаще (90 %  больных) и  развивается 
раньше (в  первые 2  года от  начала заболевания), 
чем при ИБП. Более того, у ряда пациентов с муль-
тисистемной атрофией урологические нарушения 
могут быть единственными проявлениями заболе-
вания [18].

Значительное количество исследований посвя-
щено влиянию противопаркинсонической терапии 
на функцию нижних мочевых путей. Показано, что 
леводопа может как увеличивать, так и уменьшать 
тяжесть нарушений мочеиспускания. Brusa L.  et al. 
(2006) продемонстрировали, что леводопа на  ран-
них стадиях заболевания усиливает симптоматику 
гиперактивности мочевого пузыря, в  то время как 
на поздних стадиях скорее оказывает положитель-
ное действие через центральные механизмы [24]. 
У  пациентов, страдающих от  «феномена истоще-
ния однократной дозы», леводопа увеличивает ги-
перактивность мочевого пузыря во время фазы на-
полнения, но  способствует опорожнению за  счет 

усиления сократительной активности детрузора 
в большей степени, чем наружного сфинктера [25]. 
Также имеется сообщение, что емкость мочевого 
пузыря увеличивается на  30  и  87 % при назначе-
нии леводопы и  апоморфина соответственно [26]. 
В этой связи нельзя не согласиться с утверждени-
ем, что правильный подбор и  при необходимости 
коррекция противопаркинсонической терапии, на-
ряду с  уменьшением двигательных нарушений, 
может способствовать регрессу урологических рас-
стройств [14].

Основной группой лекарственных средств, ис-
пользуемых для лечения гиперактивности мочевого 
пузыря, являются антихолинергические препараты 
[27–29]. Эффективность данной терапии у больных 
ИБП достаточно высока. При отсутствии положи-
тельного результата или выраженных побочных 
эффектах антихолинергических препаратов реко-
мендуют проведение тибиальной нейромодуляции 
[11, 30].

При сочетании ИБП и доброкачественной гипер-
плазии предстательной железы вопрос назначения 
решается индивидуально в каждой конкретном слу-
чае в зависимости от выраженности ирритативных 
и обструктивных симптомов. По мнению Д.А. Ма-
зуренко (2005), консервативная терапия обструктив-
ных симптомов у пациентов ИБП с сопутствующей 
доброкачественной гиперплазией предстательной 
железы препаратами альфа-адреноблокаторами 
возможна только на ранних стадиях ИБП из-за вы-
сокой вероятности появления значимых побочных 
эффектов. При выраженных обструктивных сим-
птомах у данной категории больных показано опе-
ративное вмешательство (ТУР простаты). В после-
операционном периоде при сохранении симптомов 
гиперактивности мочевого пузыря необходима кор-
рекция нарушений мочеиспускания антихолинерги-
ческими препаратами [14].
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