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Одним из состояний, ассоциированных с адренолейкодистрофией (АЛД)/адреномиелонейропатией 

(АМН), является нейрогенная дисфункция нижних мочевыводящих путей (НДНМП). При тщатель-

ном обследовании пациентов с АЛД/АМН в большинстве случаев можно выявить гиперактивный 

мочевой пузырь (ГМП), который часто остается недиагностированным, поскольку его клинические 

проявления недооценены на фоне разнообразной неврологической симптоматики. Кроме того, 

в ряде случаев урологическая симптоматика может быть первым признаком АЛД/АМН и может 

натолкнуть врача-уролога на мысль о необходимости дальнейшего обследования пациента. Врач-

уролог в этом случае может играть значимую роль в жизни пациента, поскольку своевременная 

диагностика и лечение АЛД/АМН улучшают исходы заболевания и снижают вероятность развития 

осложнений вследствие состояний, ассоциированных с АЛД/АМН. На сегодняшний день мало работ 

посвящено разбору НДНМП при АЛД/АМН. В настоящей статье мы провели обзор современных 

данных литературы по ГМП при АМН.
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One of the conditions associated with adrenoleukodystrophy (ALD) / adrenomyeloneuropathy (AMN) 

is neurogenic lower urinary tract dysfunction (LUTD). A thorough examination of patients with ALD/

AMN in most cases can reveal overactive bladder (OAB), which often remains undiagnosed because its 

clinical manifestations are underestimated against the background of numerous neurologic symptoms. In 

addition, in some cases, urologic symptomatology is the first sign of ALD/AMN that prompts the urologist 

to consider further evaluation of the patient. In this case, the urologist can play a significant role in the 

patient’s life, as timely diagnosis and treatment of ALD/AMN improve disease outcomes and reduce the 

likelihood of complications of ALD/AMN-associated conditions. To date, there are few studies devoted 

to the understanding of LUTD in ALD/AMN. In this article, we reviewed the current literature on OAB in 

patients with ALD/AMN.
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АДРЕНОЛЕЙКОДИСТРОФИЯ. СПРАВОЧНАЯ 
ИНФОРМАЦИЯ
Адренолейкодистрофия (АЛД) — наиболее ча-

сто встречающееся пероксисомное заболевание 

с Х-сцепленным рецессивным типом наследо-

вания, вызванное мутацией в гене ABCD 1, кото-

рый локализуется в длинном плече X-хромосомы 

(Xq28). Ген ABCD1 включает 10 экзонов и кодирует 

адренолейкодистрофический протеин (АЛП), от-

вечающий за транспорт очень длинноцепочечных 

жирных кислот (ОДЦЖК) в пероксисомы. На сего-

дняшний день известно более чем о трех тысячах 

мутаций гена ABCD1 [1, 2]. Изменения функции 

АЛП приводят к накоплению ОДЦЖК в тканях 

и биологических жидкостях, запускающему разви-

тие дистрофических процессов. В первую очередь 

поражаются органы и ткани с наиболее интенсив-

ным липидным обменом: нервная система, кора 

надпочечников, яички, что определяет клиниче-

скую симптоматику. При этом АЛД характеризу-

ется отсутствием корреляции между генотипом 

и фенотипом [3, 4]. В зависимости от времени де-

бюта, основных проявлений, скорости нарастания 

симптоматики выделяют 6 основных форм заболе-

вания: 3 церебральные формы (детская, юноше-

ская, взрослая), адреномиелонейропатия (АМН), 

изолированная надпочечниковая недостаточность 

и асимптоматическая. АМН является одним из наи-

более часто встречающихся вариантов АЛД. При 

АМН в первую очередь поражается белое веще-

ство спинного мозга и периферические нервы 

с развитием моторных и сенсорных расстройств 

[5–9]. У пациентов постепенно развивается спа-

стический парапарез нижних конечностей, часто 

сочетающийся с нарушением вибрационной чув-

ствительности, патологией сфинктеров и импотен-

цией. У 2/3 пациентов развивается надпочечнико-

вая недостаточность. Церебральная симптоматика 

присоединяется в 20–40 % случаев (АМН-мозговой/

церебральный фенотип). У этих пациентов, поми-

мо атрофии спинного мозга и вовлечения кортико-

спинальных и кортикопонтинных трактов, также 

могут быть задействованы двусторонний пира-

мидный тракт, задняя ножка внутренней капсулы 

и понтоцеребеллярные волокна. В более редких 

случаях АМН может протекать без вовлечения 

головного мозга или в виде изолированной над-

почечниковой недостаточности [3, 10].

В связи с низкой осведомленностью медицин-

ского персонала о существовании «женской» АЛД 

заболевание чаще, чем у мужчин, ошибочно диа-

гностируется как рассеянный склероз или другая 

неврологическая патология, и истинный диагноз 

остается неустановленным [19]. Ранее считали, что 

в связи с Х-сцепленным характером наследования 

фенотипические проявления болезни характерны 

лишь для мужчин. Однако в настоящее время уста-

новлено, что у женщин-носителей мутаций также 

могут быть клинические признаки АЛД различной 

степени выраженности [11]. «Женский» вариант 

АЛД чаще имеет более легкое течение и более 

позднюю манифестацию заболевания по сравне-

нию с мужской популяцией. Исследования послед-

них лет показали, что у 100 % дочерей-гетерозигот 

пациентов с АЛД выявляется повышенный уровень 

ОДЦЖК [20], и, соответственно, они в группе риска 

по развитию не только различных клинических 

вариантов заболевания, но и ассоциированных 

с АЛД состояний. Проявления АМН у женщин могут 

варьировать от незначительных до выраженных 

с тяжелыми летальными осложнениями [7–9, 11]. 

У пациентов любого пола, помимо значимого нев-

рологического дефицита и признаков надпочеч-

никовой недостаточности, могут также развиваться 

жизнеугрожающие урологические осложнения.

МЕХАНИЗМЫ ВЛИЯНИЯ ОДЦЖК НА ПРО-
ЦЕССЫ МИЕЛИНИЗАЦИИ
В литературе сегодня активно обсуждается влия-

ние ОДЦЖК на процессы демиелинизации и свя-

занных с ней сопутствующих поражений. В работе 

S. Hein и соавт. (2008) было выявлено, что олиго-

дендроциты и астроциты, подвергнутые воздей-

ствию докозановой (C22:0), тетракозановой (C24:0) 

и гексакозановой кислот (C26:0), погибают в тече-

ние 24 часов. Помимо этого, токсичность ОДЦЖК 

была обусловлена дисфункцией митохондрий in 

situ и повышением уровня внутриклеточного Ca2+ 

в вышеуказанных типах клеток. При этом наибо-

лее выраженный токсический эффект наблюдался 

в олигодендроцитах, продуцирующих миелин [21]. 

N. Kruska и соавт. (2015) сравнили воздействие 
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супрафизиологических концентраций ОДЦЖК 

(C22:0, C24:0 и C26:0) на астроциты дикого типа 

мышей и ABCD1‑нокаутных мышей, подвергнутых 

воздействию супрафизиологических концентра-

ций ОДЦЖК. Было установлено, что митохондрии 

мозга ABCD1(–/–) мышей и дикого типа имеют 

одинаковую реакцию на ОДЦЖК, проявляющуюся 

повышенным образованием активных форм кисло-

рода, нарушением синтеза аденозинтрифосфата 

и снижением способности поглощения Ca2+. Это по-

зволяет предположить, что отсутствие дефектного 

гена ABCD1 не оказывает протективного эффекта 

на митохондрии при действии сверхдоз ОДЦЖК. 

Однако астроциты мышей ABCD1(–/–) были более 

чувствительны к воздействию ОДЦЖК по сравне-

нию с астроцитами дикого типа мышей и показали 

сниженную способность к восстановлению окис-

ленных пиридиновых нуклеотидов до NAD(P)H 

[22]. Таким образом, можно предположить, что 

действие ОДЦЖК в нервных клетках запускает 

демиелинизацию и нейродегенерацию при АЛД/

АМН и связано с наличием дефектного гена.

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ГИПЕРАКТИВНОГО 
МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ ПРИ АЛД
Известно, что в акте мочеиспускания участвуют 

корковые и мостовой (понтинный) центры, сим-

патический грудопоясничный центр (Th11–L2), са-

кральный парасимпатический центр (S2–S4), пери-

ферические нервы и сплетения, интрамуральные 

ганглии пузыря [23–25]. Упрощенный вариант ана-

томической классификации всех поражений нерв-

ной системы, ассоциированных с нейрогенной дис-

функцией нижних мочевыводящих путей (НДНМП), 

делит их на надсегментарные и обусловленные из-

менениями в пределах периферического аппарата 

регуляции мочеиспускания. Между анатомической 

локализацией поражения нервной системы и харак-

тером нарушения функции могевого пузыря суще-

ствуют тесные корреляционные взаимоотношения. 

При надсегментарном поражении нервной системы 

наиболее часто выявляется гиперактивный мочевой 

пузырь (ГМП), по крайней мере, до момента раз-

вития вторичной атонии мочевого пузыря [23].

ГМП формируется при нарушении согласованной 

работы спинального центра микции и церебраль-

ных центров, оказывающих нисходящее тормо-

зящее действие на спинальные структуры. ГМП 

ассоциирован с растормаживанием активности 

спинальных центров. При локализации поражения 

выше мостового центра микции, обеспечивающего 

синхронность работы детрузора и сфинктеров моче-

вого пузыря, клиническая картина ограничивается 

учащенным мочеиспусканием, императивными 

позывами на мочеиспускание, ноктурией и недер-

жанием мочи. Если же поражение нервной системы 

отмечается ниже варолиева моста, но выше сег-

ментарных центров мочеиспускания, происходит 

разобщение работы сфинктеров и детрузора с раз-

витием детрузор-сфинктерной диссинергии (ДСД), 

приводящей к затруднению опорожнения пузыря 

и развитию хронической задержки мочеиспускания 

[23]. J. Hofereiter и соавт. оценили проявления ГМП 

у пациентов с АЛД и рассеянным склерозом, однако 

различий в группах не выявили [17]. Это указывает 

на то, что на развитие урологической симптоматики 

при нейродегенеративных заболеваниях в первую 

очередь влияет не столько вариант заболевания, 

сколько локализация очагов демиелинизации. Со-

гласно данным литературы, АМН наиболее часто 

ошибочно диагностируется как рассеянный скле-

роз, особенно в женской популяции [16], поэтому, 

ссылаясь на вышеуказанные факты, нельзя одно-

значно утверждать, что в группу не были включены 

пациенты с неверным диагнозом. 

В настоящее время полагают, что при нейроде-

генеративных заболеваниях очаги демиелинизации 

в головном мозге могут являться причиной значи-

мых уродинамических нарушений лишь в случае 

двустороннего поражения понтинных миктуриче-

ских центров [23, 26]. Решающее значение, веро-

ятно, принадлежит демиелинизирующему процессу 

в задних и боковых канатиках спинного мозга. Пред-

полагается, что причиной возникновения тазовых 

расстройств служит поражение тонких миелиновых 

Аδ-волокон, проводящих афферентные импульсы 

от мочевого пузыря трансспинально к мостовому 

миктурическому центру, что сопровождается сниже-

нием ингибирующей импульсации со стороны по-

следнего и активизацией рефлекторной активности 

на спинальном (сакральном) уровне. Афферентны-

ми волокнами спинального рефлекса опорожнения 
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пузыря служат немиелинизированные С-волокна. 

Сокращения детрузора при уменьшении тормозных 

центральных влияний осуществляются рефлекторно, 

в ответ на наполнение мочевого пузыря, таким об-

разом, формируется ГМП. Прерывание проводящих 

спинальных путей вызывает нарушение как резер-

вуарной, так и эвакуационной функции мочевого 

пузыря. В этом случае сокращение детрузора сопро-

вождается отсутствием релаксации сфинктера уре-

тры и мышц тазового дна (детрузорно-сфинктерная 

диссинергия, ДСД) [23]. Гиперактивность детрузора 

и ДСД приводят к повышенному внутрипузырному 

давлению, изменению трофики мочевого пузыря. 

Хроническая ишемия детрузора запускает склероз 

стенки мочевого пузыря, снижение ее растяжимо-

сти и усугубление внутрипузырной гипертензии [23, 

27, 28, 30, 31]. Внутрипузырная гипертензия на фоне 

инфравезикальной обструкции способствует форми-

рованию пузырно-мочеточникового рефлюкса, при-

водящего к развитию гидронефроза, увеличению 

вероятности инфицирования мочевыводящих путей 

и развитию хронической болезни почек [16, 26, 27].

ДИАГНОСТИКА ГМП ПРИ АЛД
На сегодняшний день урологическая патология 

являются основной причиной повторных госпита-

лизаций у пациентов при спинномозговых пораже-

ниях и занимает пятое место по причинам смерт-

ности в этой группе больных [27]. Своевременная 

диагностика НДНМП в первую очередь направлена 

на сохранение почечной функции и имеет решаю-

щее значение в предотвращении осложнений, 

ассоциированных с ГМП у пациентов с АЛД/АМН.

Диагностика НДНМП при АЛД включает сбор 

анамнеза, физикальное обследование, ведение 

дневника мочеиспусканий, лабораторные и ин-

струментальные методы.

Анализируя данные анамнеза пациента с АЛД/

АМН, следует помнить, что на первый план часто 

выступает неврологическая симптоматика, прояв-

ляющаяся гиперрефлексией, нарушением чувства 

вибрации, спастическим парапарезом. Признаки 

недостаточной функции надпочечников беспокоят 

пациента в стадии декомпенсации, однако после 

ее устранения при правильном подборе терапии 

пациенты не испытывают значимого дискомфорта 

[7, 8]. У пациентов как мужского, так и женского 

пола основным урологическим проявлением при 

АЛД/АМН является ГМП [14, 17, 20]. Согласно 

данным D. Hofereiter (2015), при АЛД симптомы 

ГМП выявляются у 100 % мужчин и 86,2 % женщин. 

Клинически ГМП при АЛД проявляется учащен-

ным мочеиспусканием, императивными позы-

вами на мочеиспускание, ноктурией и недержа-

нием мочи. 67 % пациентов с АМН сообщили, что 

вышеуказанные симптомы были умеренными или 

тяжелыми и значимо снижали качество жизни [17]. 

Урологические проявления, с одной стороны, мо-

гут быть первыми проявлениями неврологической 

дисфункции при нейродегенеративных заболева-

ниях. С другой стороны, возможно более позднее 

развитие симптомов НДНМП, которые на фоне ос-

новных неврологических жалоб меньше обращают 

на себя внимание [6, 16, 17]. В случае отсутствия 

основного неврологического диагноза ряд уроло-

гов предлагает пациентам с сочетанием НДНМП 

с нарушением походки и/или спастическим пара-

парезом нижних конечностей при исключении дру-

гих очевидных причин болезни проводить оценку 

уровня ОДЦЖК и в случае превышения их рефе-

ренсных значений последующее генетическое те-

стирование [16] с целью исключения АЛД. В лите-

ратуре описаны случаи длительной нейрогенной 

дисфункции мочевого пузыря, осложненной раз-

витием уростаза, дилатацией мочевыводящих пу-

тей и тяжелым рефлюксом, потребовавшие много-

кратных ежедневных инвазивных катетеризаций 

мочевого пузыря. При этом основной диагноз, 

несмотря на наличие других классических невро-

логических проявлений АЛД в течение многих 

лет, был установлен спустя десятилетия на стадии 

развития урологических осложнений [16]. Также 

следует отметить, что особенно тщательно должен 

быть оценен урологический статус у пациентов при 

наличии «развернутой» формы АМН, включающей 

сочетание неврологической симптоматики и над-

почечниковой недостаточности, поскольку именно 

в этой группе наиболее часто выявляются НДНМП 

на стадии осложнений, значимо снижающих про-

должительность и качество жизни пациентов 

[12]. Кроме того, особое внимание должно быть 

уделено наличию половой дисфункции у мужчин 
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и нарушению работы кишечника у пациентов муж-

ского и женского пола, поскольку они часто ассо-

циированы с АЛД/АМН [27].

Комплекс диагностических мер, направленных 

на выявление НДНМП у пациентов с АЛД, на сего-

дняшний день не имеет особенностей и анало-

гичен стандартному обследованию при других 

нейродегенеративных заболеваниях [13–15]. Сбор 

анамнеза, физикальное обследование и дневники 

мочеиспускания являются обязательными этапа-

ми, проводимыми до планирования каких‑либо 

дополнительных методов исследования. Ведение 

дневника мочеиспусканий в течение нескольких 

дней помогает как врачу, так и пациенту в уточ-

нении характера имеющихся расстройств. У всех 

пациентов с НДНМП рекомендуется также оцени-

вать неврологический статус, так как нарушения 

мочеиспускания вторичны и порой не зависят 

от степени выраженности основного неврологи-

ческого заболевания [7]. Также необходимо про-

ведение специфического нейроурологического 

обследования, включающего оценку ощущений 

от S
2
 до S

5
 с обеих сторон, рефлексов, тонуса аналь-

ного сфинктера и волевого сокращения анального 

сфинктера и мышц тазового дна [27]. При первич-

ном обращении всем больным с НДНМП рекомен-

дуется проводить ультразвуковую диагностику 

(УЗИ) почек и мочевого пузыря для неинвазивной 

визуализации изменений верхних и нижних моче-

выводящих путей, а также определения объема 

остаточной мочи при УЗИ мочевого пузыря [7, 27]. 

На основании жалоб, данных анамнеза и резуль-

татов УЗИ уже можно составить ориентировочное 

суждение о форме дисфункции нижних мочевых 

путей. Однако только по клиническим призна-

кам и УЗИ определить тип дисфункции мочевого 

пузыря можно далеко не всегда — так, например, 

невозможно отличить гиперрефлексию детрузора 

со снижением его сократительной способности 

от сочетания детрузорной гиперрефлексии с ДСД. 

Ошибки в определении типа дисфункции в свою 

очередь могут привести к неправильному подбору 

лекарственных препаратов и к неэффективности 

терапии либо развитию побочных эффектов. Для 

объективной оценки функции нижних мочевыво-

дящих путей всем пациентам с НДНМП проводит-

ся комплексное уродинамическое исследование 

(КУДИ) [15, 23, 27], являющееся единственным 

методом, позволяющим определить сократитель-

ную способность детрузора и активность наруж-

ного сфинктера уретры, а также синергичность их 

расслабления и напряжения при мочеиспускании. 

КУДИ заключается в выполнении ряда неинва-

зивных и инвазивных диагностических процедур, 

таких как урофлоуметрия (при сохранении фазы 

опорожнения мочевого пузыря), определение 

остаточной мочи (ультразвуковое исследование 

или однократная катетеризация мочевого пузыря), 

цистометрия наполнения, цистометрия опорожне-

ния (исследование давление/поток).

Задача клинициста — определить минималь-

ный набор исследований, который необходим 

для установления типа нейрогенной дисфункции 

и выбора тактики лечения. Самый доступный 

из уродинамического набора метод — урофлоу-

метрия, позволяющая регистрировать степень 

снижения объемной скорости потока мочи и уве-

личение времени мочеиспускания. Проводимая 

при разном наполнении пузыря, она дает воз-

можность оценить функциональное состояние 

детрузора и его резервы, сократительную спо-

собность детрузора, проходимость пузырно-

уретрального сегмента. Однако этого неинвазив-

ного метода недостаточно для диагностики типа 

пузырной дисфункции. Более сложный инвазив-

ный метод — цистометрия, позволяющая допол-

нить недостающую объективную информацию. 

Уродинамическими признаками гиперрефлексии 

детрузора, по данным цистометрии наполнения, 

являются нестабильность детрузора (спонтанные 

или вызванные изменением положения тела либо 

кашлем сокращения детрузора в фазе наполнения 

пузыря) и снижение комплаенса (значительное 

повышение детрузорного давления в ответ на вве-

дение небольших объемов жидкости). О наличии 

ДСД может свидетельствовать усиление участия 

абдоминального давления в опорожнении пузыря. 

Однако более достоверный метод установления 

ДСД — это электромиографическое исследование, 

проводимое синхронно с микционной цистометри-

ей. При наличии диссинергии обнаруживается син-

хронное сокращение мочевого пузыря и анального 
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сфинктера во время микции [15, 23]. Комбинация 

цистометрии наполнения и исследования давле-

ние/поток в сочетании с визуализацией (видеоуро-

динамическое исследование) является «золотым 

стандартом» при изучении уродинамики у паци-

ентов с НДНМП. В то же время, учитывая слож-

ность выполнения этого исследования, оно может 

быть заменено КУДИ в сочетании со стандартной 

микционной рентген-цистографией. Трудности 

диагностики НДНМП у пациентов с АЛД часто свя-

заны с инвазивностью методик и сложностью их 

использования. Уродинамическое тестирование 

у пациентов с АЛД/АМН подтверждает наличие 

гиперактивности детрузора и ДСД [28].

Несмотря на обилие инструментальных мето-

дов диагностики, основным критерием постанов-

ки диагноза нейрогенной дисфункции мочевого 

пузыря при наличии неврологической патологии 

у пациента сегодня является присутствие симпто-

мов со стороны нижних мочевыводящих путей [15].

ОСНОВНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ В ЛЕЧЕНИИ 
ГМП ПРИ АЛД
Отсутствие своевременно установленного диа-

гноза АЛД, значимую роль в постановке которого 

играет определение уровня ОДЦЖК в крови и гене-

тическое тестирование, отсрочивает назначение 

соответствующей терапии. Своевременная диа-

гностика АЛД и назначение лечения сдерживает 

развитие и прогрессирование симптомов как соб-

ственно АЛД, так и ассоциированных с ней состоя-

ний, в частности, НДНМП. Анализируя данные ли-

тературы, можно сказать что на сегодняшний день 

нет значимых отличий по ведению ГМП при АЛД/

АМН и при других нейродегенеративных заболе-

ваниях. Предлагается использование стандартной 

симптоматической терапии. Основная цель — со-

хранение давления детрузора в пределах безопас-

ных значений, как в фазу наполнения, так и в фазу 

опорожнения мочевого пузыря, обеспечивающее 

безопасные условия для отведения мочи из верх-

них мочевыводящих путей в нижние мочевыводя-

щие пути и позволяющее значительно уменьшить 

смертность от урологических причин у пациентов 

с нейрогенным мочевым пузырем [15, 29, 30]. Из-

вестно, что сильное сокращение сфинктера уре-

тры и/или мышц тазового дна, а также дилатация 

анального отдела, стимуляция генитальной обла-

сти и физическая активность рефлекторно ингиби-

руют мочеиспускание. Электрическая стимуляция 

афферентных волокон полового нерва вызывает 

сильное подавление рефлекса мочеиспускания 

и сокращение детрузора. Данный вид стимуляции 

может облегчить восстановление баланса между 

активирующей и ингибирующей импульсацией 

на спинальном или супраспинальном уровнях. 

В связи с этим у пациентов с гиперактивностью 

детрузора настоятельно рекомендуется примене-

ние периферической электростимуляции двига-

тельных нервов [15]. Для медикаментозной тера-

пии ГМП в качестве первой линии целесообразно 

применять монотерапию М-холиноблокаторами 

(антимускариновыми препаратами) или спазмоли-

тическими средствами, обладающими М-холино-

блокирующим действием. Иногда используется 

их сочетание со спазмолитиками. С теоретиче-

ских позиций фармакотерапия должна учитывать 

характер дисфункции мочевого пузыря (гипер-

активность детрузора, гиперактивность детрузора 

в сочетании с ДСД или сниженная сократительная 

способность детрузора, гипорефлексия детрузора) 

и назначаться строго дифференцированно. Однако 

на практике, например, в связи с отказом пациента 

от инвазивных методик обследования лекарствен-

ные средства могут подбираться эмпирически 

с учетом ведущих симптомов и их регресса на фоне 

терапии. Препаратами группы М-холиноблока-

торов для лечения гиперактивности детрузора, 

зарегистрированными на территории РФ, явля-

ются: солифенацин (стартовая доза 10 мг × 1 раз 

в сутки), троспия хлорид (стартовая доза 15 мг × 

3 раза в сутки), ксибутинин (стартовая доза 5 мг × 

3 раза в сутки), толтеродин (2 мг × 2 раза в сутки) 

и фезотеродин (8 мг × 1 раз в сутки). При неэффек-

тивности терапии у пациентов с неврологическими 

заболеваниями для максимального эффекта могут 

потребоваться более высокие дозы антихолин-

ергических препаратов [15, 31]. Препараты этой 

группы следует принимать постоянно при нали-

чии симптомов гиперактивности мочевого пузыря, 

должной эффективности и безопасности. У паци-

ентов с нейрогенной гиперактивностью детрузора 
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при отсутствии эффекта от приема препаратов 

первой линии терапии рекомендуется с целью 

лечения НДНМП использование комбинации раз-

личных М-холиноблокаторов и спазмолитических 

средств, обладающих М-холиноблокирующим 

действием [27, 28].

В случае поздней диагностики НДНМП при АЛД, 

с осложнениями в виде уростаза, дилатации моче-

выводящих путей, рефлюкса, рассматриваются та-

кие инвазивные варианты лечения как многократ-

ные ежедневные катетеризации мочевого пузыря, 

постановка постоянного уретрального катетера, 

наложение эпицистостомы или хирургическая 

коррекция [15, 16, 21, 27].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, при АЛД/АМН в большинстве 

случаев, как у мужчин, так и у женщин, в качестве 

ассоциированного состояния формируется НДНМП, 

в частности, ГМП. Клинические проявления 

НДНМП могут быть первыми признаками невро-

логического заболевания или, наоборот, на фоне 

ярко выраженных основных неврологических 

жалоб меньше обращают на себя внимание, что 

приводит к поздней диагностике НДНМП. Макси-

мально высокая выявляемость ГМП, в том числе 

на стадии осложнений, наблюдается у пациентов 

с «классической» картиной АМН, то есть при соче-

тании неврологической симптоматики и надпочеч-

никовой недостаточности. В связи с этим пациенты 

с АЛД/АМН должны быть осмотрены урологом. 

Врач-уролог, с одной стороны, может иницииро-

вать поиск основной неврологической патологии, 

если диагноз не установлен, с другой стороны, 

диагностировать ассоциированные с АЛД/АМН 

состояния. При наличии жалоб, характерных для 

НДНМП, рекомендуется проведение урологиче-

ского обследования. Своевременная диагностика 

и лечение НДНМП у пациентов с АЛД/АМН помо-

гут снизить вероятность развития осложнений 

ГМП, значимо ухудшающих качество жизни у этих 

пациентов. Однако, помимо симптоматической 

терапии НДНМП, для достижения максимального 

эффекта необходимо проводить лечение АЛД/

АМН, что снизит вероятность прогрессирования 

как ассоциированных с АЛД/АМН состояний, так 

и собственно АЛД/АМН.
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