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1. ВВЕДЕНИЕ

Группы ESPU и EAU по составлению «Клинических рекомендаций» совместными усилиями разработа-
ли настоящую обновленную версию рекомендаций по детской урологии. Цель данного сотрудничества – 
создать документ, который мог бы помочь повысить качество лечения урологических нарушений у детей.
 Важность проблем в детской урологии не вызывает сомнений, детские нарушения во многом от-
личаются от заболеваний в области урологии у взрослых. Цель настоящей работы – определение прак-
тичных мер оказания первичной помощи в лечении нарушений в области урологии у детей. В сложных 
и редких случаях, требующих специального подхода в лечении и осмотра опытными специалистами, па-
циентов необходимо направлять в специализированные центры, где функционируют отделения детской 
урологии с многоплановыми подходами в лечении.
За длительный промежуток времени детская урология достигла высокого уровня развития, накопила 
обширный разнообразный практический опыт, знаний и практики. Поэтому данный раздел отличается 
от раздела, посвященного взрослой урологии. Таким образом, в последнее время детская урология 
во многих европейских странах рассматривается как отдельная ветвь урологии и детской хирургии 
и не уступает другим разделам медицинской практики, так как охватывает обширную сферу различных 
научных направлений и включает в себя разнообразные методы лечения.
 Знания, полученные благодаря возрастающему опыту, новые технологические достижения и но-
вые методы неинвазивного диагностического наблюдения оказали большое влияние на методику лече-
ния. В ближайшие годы эта тенденция в детской урологии будет только возрастать. На сегодняшний день 
мы можем лечить рефлюкс, значительно улучшились методы лечения сложных врожденных аномалий. 
В настоящее время внедрены совершенно новые технологии для замещения мочевого пузыря и проведе-
ния лапароскопических процедур.
 Детская урология охватывает огромную сферу в рамках общей урологии. Масштаб и сложность 
детской урологии продолжают расти. Описать все проблемы детской урологии в одном разделе не пред-
ставляется возможным, однако мы будем продолжать вносить изменения и добавлять их к основным 
клиническим рекомендациям.
 Клинические рекомендации были составлены совместной рабочей группой и основаны на имею-
щейся в настоящее время литературе, собранной по результатам обзоров из базы данных Medline. При-
менение структурного анализа этой литературы было невозможно во многих случаях из-за недостатка 
хорошо спланированных исследований. По возможности все выводы классифицировались по уровню 
доказательности и степени рекомендации [1]. Из-за ограниченного доступа к большим рандомизирован-
ным контролируемым исследованиям (РКИ) – на что также влияет тот факт, что значительное число ва-
риантов лечения связано с хирургическими вмешательствами из-за обширного объема врожденных забо-
леваний – настоящий документ будет в большой степени документом консенсуса.
Мы надеемся, что настоящие рекомендации станут ценным образовательным ресурсом в вашей практике 
и помогут в лечении сложных случаев в области детской урологии.

1.1. Литература
1. Oxford centre for evidence-based medicine levels of evidence (May 2001). Produced by Bob Phillips, 

Chris Ball, Dave Socket, Doug Badenoch, Sharon Straus, Brian Haynes, martin dews since November 
1998.

 http://www.cebm.net/index.aspx?o=1025 [access date January 2011].

2. ФИМОЗ

2.1. История вопроса
Отвести крайнюю плоть за венечную борозду в конце первого года жизни удается только примерно у 50 % 
мальчиков; к 3 годам этот показатель повышается примерно до 89 %. Частота выявления фимоза у маль-
чиков 6–7 лет составляет 8 %, а у мужчин 16–18 лет — 1 % [1]. Фимоз может быть либо первичным (фи-
зиологическим) при отсутствии симптомов рубцевания, либо вторичным (патологическим), связанным 
с рубцеванием, например, при облитерирующем ксеротическом баланите. Фимоз следует дифференци-
ровать с нормальной физиологической складчатостью крайней плоти [2]. Парафимоз считают неотлож-
ной ситуацией. Отведение слишком узкой крайней плоти за головку полового члена в венечной борозде 
может пережимать уздечку и вызывать отек. Дистально от констриктивного кольца нарушается кровос-
набжение и появляется риск развития некроза.
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2.2. Диагностика
Диагноз «фимоз» и «парафимоз» устанавливают при непосредственном обследовании.
 Если крайняя плоть не отодвигается или отодвигается только частично и после отведения обра-
зует констриктивное кольцо, диагностируют несоответствие ширины крайней плоти и диаметра головки. 
Помимо сдавления крайней плоти возможны спайки между внутренней поверхностью крайней плоти 
и эпителием головки и/или укороченной уздечкой. При укороченной уздечке после отодвигания край-
ней плоти головка отклоняется в вентральном направлении. Если кончик остается узким и спайки голов-
ки отделены, это пространство во время мочеиспускания заполняется мочой, вызывая выбухание край-
ней плоти наружу.
 Парафимоз характеризуется ущемлением крайней плоти сжимающим кольцом на уровне бо-
роздки, не позволяющим крайней плоти закрыть головку.

2.3. Лечение
Лечение фимоза у детей проводится по решению родителей и может заключаться в пластическом или ра-
дикальном обрезании по достижении ребенком 2-летнего возраста. Пластическое обрезание проводят 
с целью обеспечить обширный объем иссечения с возможностью полного отведения крайней плоти, в то 
же время сохранив ее (заднее рассечение, частичное обрезание). Однако эта процедура сопровождается 
риском рецидивирования фимоза. В ходе той же операции выделяют спайки, и сопутствующее укороче-
ние уздечки корригируют путем френулотомии. При необходимости дополнительно проводят меатопла-
стику.
 Абсолютным показанием к обрезанию является вторичный фимоз. Показания для хирургиче-
ского вмешательства при первичном фимозе: рецидивирующий баланопостит и рецидивирующие ин-
фекции мочевыводящих путей (ИМВП) на фоне аномалий их развития [3–6] (уровень доказательности 
2, степень рекомендаций В). При простом выбухании крайней плоти во время мочеиспускания прово-
дить обрезание не обязательно.
 Проведение обрезания новорожденным с целью профилактики рака полового члена не показано. 
Обрезание противопоказано при коагулопатиях, острых местных инфекциях и врожденных аномалиях 
развития полового члена, особенно при гипоспадиях или скрытом половом члене, поскольку крайняя 
плоть может потребоваться для реконструктивных процедур [7, 8]. Частота развития осложнений при 
обрезании у новорожденных достаточно велика, поэтому в отсутствие медицинских показаний оно 
не рекомендуется [9–12] (уровень доказательности 2, степень рекомендаций В). Поскольку при первич-
ном фимозе методом выбора является консервативное лечение, на срок 20–30 дней можно назначить 
кортикостероидные мазь или крем (0,05–0,1 %) [13–16] (уровень доказательности 1, степень рекоменда-
ций А). Этот метод лечения не вызывает побочных эффектов. Средний уровень кортизола при разовых 
анализах крови статистически значимо не отличается от выявляемого в нелеченой группе пациентов [17] 
(уровень доказательности 1). Складчатость эпидермиса крайней плоти при терапии стероидами не из-
меняется [14] (уровень доказательности 2).
 Лечение парафимоза заключается в сдавливании отечной ткани крайней плоти вручную с по-
следующей попыткой отвести назад натянутую кожу крайней плоти через головку полового члена. Для 
высвобождения суженной ткани может оказаться полезным введение в нее гиалуронидазы [18] (уровень 
доказательности 4, степень рекомендаций С). Если эта манипуляция окажется неэффективной, потребу-
ется тыльное рассечение констриктивного кольца. В зависимости от индивидуальных особенностей па-
циента обрезание проводят немедленно либо откладывают на следующий сеанс лечения.
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3. КРИПТОРХИЗМ

3.1. История вопроса
Эту наиболее частую для новорожденных мальчиков врожденную аномалию выявляют почти у 1 % всех 
доношенных детей к концу первого года жизни [1]. Поскольку данные о локализации и наличии яичек 
непосредственно влияют на тактику лечения, представляется целесообразным деление на пальпируемый 
и непальпируемый крипторхизм.
• Если яички удается отвести в мошонку, но вне мошонки они не фиксируются, какого-либо лече-

ния, кроме наблюдения, не требуется. Такая подвижность яичек наблюдается при их полном 
опущении, а их выявление в паховой области может быть связано с мощным кремастерным реф-
лексом [2].

• Если яички с обеих сторон не пальпируются и возникают какие-либо сомнения насчет половой 
принадлежности ребенка, например при гипоспадиях, необходимо срочно провести эндокри-
нологическое и генетическое обследования [3] (уровень доказательности 3, степень рекомен-
даций В).

3.2. Диагностика
Единственный метод различения пальпируемых и непальпируемых яичек – физикальное обследование. 
Дополнительных преимуществ от проведения ультразвукового исследования (УЗИ), компьютерной то-
мографии (КТ), магнитно-резонансной томографии (МРТ), ангиографии нет.



Обновлено в марте 2011 г. 9

 При клиническом обследовании осматривают и описывают мошонку, после чего продолжают 
осмотр ребенка в положении на спине и со скрещенными ногами. Исследователь должен обеспечить по-
давление кремастерного рефлекса, расположив ведущую руку прямо над симфизом в паховой области, 
и только затем прикасаться или продвигать руку к мошонке. Паховую область можно попытаться «сдви-
нуть» к мошонке, чтобы протолкнуть в нее яички. Эта манипуляция также позволяет различить паховую 
локализацию яичка и увеличенные лимфатические узлы, которые можно ошибочно принять за неопу-
стившееся яичко. Обычно, если яички отводятся в мошонку, они останутся в ней, пока под действием 
кремастерного рефлекса (рефлекс проявляется при прикосновении к коже внутренней поверхности бе-
дра) не сместятся обратно в паховую область [4].
 Одностороннее отсутствие пальпируемого яичка при увеличенном втором яичке может свиде-
тельствовать об отсутствии или атрофии яичка, но этот симптом неспецифичен и не должен служить 
основанием отказа от хирургической ревизии. При непальпируемых яичках в паховой области, для ис-
ключения эктопической локализации яичек, особое внимание при осмотре следует уделить бедренной, 
пенильной и промежностной областям.
 Единственным надежным методом исследования, позволяющим подтвердить или исключить 
внутрибрюшное или паховое расположение яичек, а также диагноз отсутствующего/скрывающегося 
яичка (непальпируемое яичко), служит диагностическая лапароскопия [5] (уровень доказательности 1b, 
степень рекомендаций A). Перед началом лапароскопического обследования рекомендуется провести ис-
следование под общей анестезией, поскольку иногда исходно непальпируемые яички удается пропальпи-
ровать.

3.3. Лечение
Если яичко не опустилось в мошонку к возрасту 1 года, преимуществ от выжидательной тактики в отно-
шении его самостоятельного опущения нет. Чтобы предотвратить гистологическое повреждение ткани 
яичка, лечение следует провести и завершить до возраста 12–18 мес [6].

3.3.1. Лекарственная терапия
Поскольку процесс опущения яичек регулируется гормонально, проводят гормональную терапию чело-
веческим хорионическим гонадотропином (чХГ) или рилизинг-гормоном гонадотропина (ГнРГ) с мак-
симальной эффективностью 20 % [7, 8]. Чем выше расположено неопустившееся яичко, тем чаще гормо-
нальная терапия оказывается неэффективной. Человеческий хорионический гонадотропин используют 
в суммарной дозе 6 000–9 000 МЕ, вводя его в 4 приема в течение 2–3 нед, в зависимости от массы и воз-
раста ребенка, параллельно с ГнРГ – в дозе 1,2 мг/сут, разделенной на 3 приема, в течение 4 нед с помо-
щью назального спрея.
 Лекарственная терапия может быть полезной до орхидолиза и орхидопексии (дозы описаны 
выше) или после них (в низких поочередно вводимых дозах) [14] в повышении коэффициента фертиль-
ности, что является прогностическим фактором фертильности в старшем возрасте [14]. Однако еще 
не получено данных по длительному наблюдению.

3.3.2. Хирургические вмешательства
Пальпируемые яички. Хирургические методы лечения при пальпируемых яичках включают орхидофуни-
кулолизис и орхидопексию, проводимые через паховый доступ, эффективность которых достигает 92 % 
[9]. Для предотвращения вторичного выхода яичек из мошонки важно удалить и рассечь все волокна 
мышцы, поднимающей яичко. При выявлении других нарушений, например открытого влагалищного от-
ростка, их также можно осторожно рассечь и ушить. Рекомендуется размещать яичко в кармане под его 
мясистой оболочкой. Необходимо избегать наложения фиксирующих швов либо накладывать их между 
влагалищной оболочкой и мышцами мясистой оболочки.
 Отток лимфы от яичка после орхидопексии изменяется с подвздошного на комбинированный 
подвздошный и паховый (что важно в более старшем возрасте при развитии злокачественных опухолей).

Непальпируемые яички. При непальпируемом яичке следует попытаться провести хирургическую реви-
зию паховой области, возможно, с проведением лапароскопии. Существует значительная вероятность 
выявить яичко через паховый разрез, но в редких случаях, если сосуды или семявыносящие протоки в па-
ховой области не обнаружены, приходится проводить поиск в брюшной полости. Лапароскопическая 
операция является наилучшей для обнаружения яичка в брюшной полости. Кроме того, как удаление, так 
и орхидолиз и орхидопексию можно проводить через лапароскопический доступ [10]. Перед началом 
проведения диагностической лапароскопии рекомендуется повторно обследовать ребенка под общей 
анестезией, поскольку ранее непальпируемое яичко можно выявить под наркозом.
 У мальчиков 10 лет и старше яичко, расположенное в брюшной полости, при сохранном 2-м яич-
ке необходимо удалить. При двустороннем внутрибрюшном расположении яичек, а также у мальчиков 
младше 10 лет можно провести 1-этапную или 2-этапную процедуру Фаулера–Стивенса. При 2-этапной 
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процедуре семявыносящие протоки либо лапароскопически пережимают, либо коагулируют прокси-
мальнее яичка, что способствовует развитию коллатеральных сосудов [11]. Второй этап, при котором 
яички проводят непосредственно над симфизом в мошонку, можно провести также лапароскопически 
через 6 мес. Частота сохранения яичек при одноэтапной процедуре составляет от 50 до 60 %, а при 2-этап-
ной – повышается до 90 % [12]. Также можно провести аутотрансплантацию микрососудов, частота со-
хранения яичек при которой составляет 90 %. Однако эту процедуру должен проводить очень опытный и 
хорошо знающий методику хирург [13].

3.4. Прогноз
Хотя у мальчиков с 1 неопустившимся яичком уровень фертильности снижен, на возможности стать от-
цом это никак не отражается. При двустороннем неопущении яичек снижены фертильность и показатели 
отцовства.
 У мальчиков с неопустившимся яичком риск развития опухолей яичек возрастает в 20 раз, при-
чем проведение каких-либо видов лечения на него не влияет. Поэтому им во время и после полового со-
зревания рекомендуется проводить скрининговое обследование. В Швеции было проведено когортное 
исследование почти 17 тыс. мужчин, которым выполняли хирургическое лечение по поводу неопущения 
яичек и наблюдали суммарно в течение 210 тыс. пациенто-лет. Оно показало, что лечение неопущения 
яичек до пубертатного возраста снижает риск развития рака яичка. Его относительный риск после орхи-
пексии до возраста 13 лет оказался в 2,23 раза выше, чем среди жителей Швеции в целом; он возрастал 
до 5,40 при лечении в возрасте 13 лет и старше [15]. В систематическом обзоре и метаанализе литературы, 
проведенном американской группой, авторы также пришли к выводу, что орхипексия в препубертате мо-
жет снижать риск развития рака яичек и что детям с крипторхизмом показано раннее хирургическое 
вмешательство [16].
 При избыточно подвижных яичках лекарственной или хирургической терапии не требуется, 
но вплоть до пубертатного возраста необходимо проводить тщательное динамическое наблюдение.

3.5. Рекомендации по крипторхизму

Рекомендации

Учитывая отсутствие самостоятельного опущения яичек до возраста 1 год и риск функциональных 
нарушений в яичках, рекомендуется проводить хирургические операции орхидолиза и орхидопексии 
не позднее возраста 12–18 мес 

К настоящему времени представляется, что на фертильность в старшем возрасте может положительно 
повлиять гормональное лечение в пред- или послеоперационном периоде
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4. ГИДРОЦЕЛЕ

4.1. История вопроса
Гидроцеле — это скопление жидкости между париетальным и висцеральным слоями влагалищной обо-
лочки [1]. Патогенез гидроцеле связан с нарушением соотношения процессов секреции и реабсорбции 
этой жидкости. Этим гидроцеле отличается от паховой грыжи, которую определяют как выбухание части 
органов или тканей через брюшную стенку [2]. Неполная облитерация влагалищного отростка брюшины 
приводит к образованию различных типов сообщающегося гидроцеле, как изолированного, так и связан-
ного с другой внутримошоночной патологией (грыжа). Точный момент облитерации влагалищного от-
ростка неизвестен. Она сохраняется примерно у 80–94 % новорожденных и у 20 % взрослых [3]. При пол-
ной облитерации влагалищного отростка с сохранением проницаемости в его средней части происходит 
гидроцеле канатика (киста семенного канатика). У новорожденных также выявляют гидроцеле мошон-
ки, не сопровождающиеся проходимостью влагалищного отростка [4]. Гидроцеле без сообщения развива-
ются вследствие небольших травм, перекрута семенного канатика, эпидидимита, операций по поводу 
варикоцеле либо могут рецидивировать после первичного ушивания сообщающихся гидроцеле.

4.2. Диагностика
Классически сообщающееся гидроцеле описывают как гидроцеле, изменяющееся в размерах, обычно это 
связано с активностью. Его можно диагностировать по данным анамнеза; в большинстве случаев диагноз 
устанавливают при физикальном обследовании и трансиллюминации мошонки [5]. Если диагностирова-
но гидроцеле, в анамнезе его размеры не должны уменьшаться, и развития каких-либо симптомов не вы-
являют; область отечности просвечивается, гладкая, и обычно не болезненна при пальпации. Если есть 
сомнения относительно внутримошоночной массы, следует провести УЗИ мошонки, чтобы дифферен-
цировать гидроцеле от варикоцеле и перекрута семенного канатика, хотя оба эти состояния могут сопро-
вождаться гидроцеле.

4.3. Лечение
Хирургическое лечение гидроцеле не показано в первые 12–24 мес жизни из-за тенденции спонтанного 
рассасывания (уровень доказательности 4, степень рекомендаций С). Раннее проведение хирургического 
лечения показано при подозрении на сопутствующую паховую грыжу или глубинную патологию яичек 
[6]. По данным анамнеза и обследования, в первую же консультацию необходимо решить вопрос о нали-
чии поражения с другой стороны [5]. Сохранение простого гидроцеле мошонки до возраста старше 24 мес 
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может служить показанием к хирургической коррекции. Однако данных, что этот тип гидроцеле сопро-
вождается риском повреждения яичек, нет. У детей операция состоит в лигировании незаросшего влага-
лищного отростка путем рассечения пахового канала и из дренирования дистальной части культи, в то 
время как гидроцеле канатика или кистозного объемного образования иссекают или вскрывают [1, 5, 6] 
(уровень доказательности 4, степень рекомендаций С). У опытных хирургов частота повреждения яичек 
при репарации гидроцеле или паховой грыжи очень низкая (0,3 %) (уровень доказательности 3, степень 
рекомендаций В). Склерозирующие препараты назначать не следует, учитывая риск развития химиче-
ского перитонита в участке брюшины, сообщающемся с влагалищным отростком [5, 6] (уровень доказа-
тельности 4, степень рекомендаций С). Мошоночный доступ (техника Лорда или Жабуле) применяется 
в лечении вторичного несообщающегося гидроцеле.
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5. ОСТРЫЕ ПОРАЖЕНИЯ МОШОНКИ У ДЕТЕЙ

5.1. История вопроса
Острые поражения мошонки в детской урологии считают неотложными состояниями. Чаще всего они 
вызваны перекрутом семенного канатика, перекрутом придатка яичка и эпидидимитом/эпидидимоорхи-
том [1–6]. Кроме того, острую боль в мошонке могут вызывать идиопатический отек мошонки, орхит при 
паротите, варикоцеле, гематома мошонки, ущемленная грыжа, аппендицит или системное заболевание 
(пурпура Шенлейна–Геноха) [7–19].
 Перекрут семенного канатика чаще всего происходит в период новорожденности и в период по-
лового созревания, в то время как перекрут придатка яичка может развиваться в более широком возраст-
ном диапазоне. Острый эпидидимит характерен для 2 возрастных групп: до 1 года и в возрасте 12–15 лет 
[5, 20, 21]. Острый эпидидимит чаще выявляли у мальчиков с острым поражением мошонки (37–64,6 %) 
[1–4]. В одном исследовании частота развития эпидидимита составила около 1,2 случая на 1 тыс. мальчи-
ков в год [22].

5.2. Диагностика
Процесс обычно начинается с боли в мошонке. Продолжительность симптомов при перекруте семенного 
канатика меньше (в течение 12 ч они развиваются в 69 % случаев), чем при перекруте придатка яичка 
(62 %) и остром эпидидимите (31 %) [5, 6, 20].
 В ранней фазе диагноз можно поставить исходя из локализации болей. При остром эпидидими-
те выявляют болезненность придатка при пальпации, в то время как при перекруте семенного канатика 
выше вероятность болезненности при пальпации яичка, а при перекруте придатка яичка отмечают изоли-
рованную болезненность его верхнего полюса [20].
 Патологическое расположение яичка при перекруте семенного канатика встречалось чаще, чем 
при эпидидимите [20]. Несложным способом выявления перекрута семенного канатика служит опреде-
ление кремастерного рефлекса, обеспечивающее чувствительность 100 % и специфичность 66 % [21, 23] 
(уровень доказательности 3, степень рекомендаций С).
 Лихорадка при эпидидимите развивается часто (11–19 %). Классический симптом «голубой точ-
ки» выявлен при перекруте придатка яичка только в 10–23 % случаев [4, 6, 21, 24].
 Не всегда представляется возможным определить причину острого поражения мошонки только 
по данным анамнеза и физикального обследования [1–6, 21, 24].
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Положительный результат посева мочи выявляют при эпидидимите только в небольшой части случаев 
[3, 21, 24, 25]. Следует помнить, что нормальный результат клинического анализа мочи не позволяет ис-
ключить эпидидимит. Аналогично патологический результат анализа мочи не исключает перекрута се-
менного канатика.
 Для обследования при остром поражении мошонки эффективно доплеровское УЗИ, чувстви-
тельность которого составляет 63,6–100 %, специфичность — 97–100 %, положительное прогностическое 
значение 100 %, а отрицательное прогностическое значение — 97,5 % [26–31] (уровень доказательности 3, 
степень рекомендаций С). С помощью доплеровского УЗИ можно уменьшить частоту проведения хирур-
гической ревизии мошонки при ее острых поражениях, но результаты этого исследования субъективны, 
и у детей до пубертатного возраста его проведение может вызвать ряд сложностей [29, 32]. Также при 
этом на ранних стадиях перекрута – частичного или непостоянного – можно выявить артериальный 
кровоток, затрудняющий диагностику. Сохранение артериального кровотока не исключает диагноза пе-
рекрута семенного канатика. В многоцентровом исследовании с участием 208 мальчиков с перекрутом 
яичек кровоснабжение яичек в 24 % случаев оказалось нормальным или повышенным [29]. Более эффек-
тивным оказалось УЗИ с высоким разрешением, позволяющее непосредственно визуализировать пере-
крут семенного канатика с чувствительностью 97,3 % и специфичностью 99 % [29, 33] (уровень доказа-
тельности 2, степень рекомендаций С).
 Сцинтиграфия и, в последнее время, цифровая субтракционная МРТ мошонки с контрастирова-
нием также позволяют обеспечить сравнимые с УЗИ показатели чувствительности и специфичности 
[34–37]. Эти исследования нужны, когда диагноз менее вероятен и если перекрут семенного канатика, по 
данным анамнеза и физикального обследования, по-прежнему нельзя исключить. Их следует проводить 
безотлагательно [24].
 Диагноз острого эпидидимита у мальчиков в основном устанавливают на основании клиниче-
ских данных и дополнительного обследования. Однако следует помнить, что выявление вторичных 
воспалительных изменений в отсутствие данных о наличии узлов вне яичек по результатам доплеров-
ского УЗИ требует у детей с перекрутом придатков яичка исключить диагноз «эпидидимит» как оши-
бочный [38].
 У мальчиков в препубертате при остром эпидидимите частота выявления вызвавших его уроге-
нитальных аномалий составляет 25–27,6 %. Целесообразность полного урологического обследования 
всех детей с острым эпидидимитом по-прежнему обсуждается [3, 21, 22].

5.3. Лечение
5.3.1. Эпидидимит
У мальчиков в препубертате этиология обычно неизвестна, а причинный патологический процесс выяв-
ляют примерно в 25 % случаев. Посев мочи обычно неинформативен, и, в отличие от мальчиков старшего 
возраста, частота заболеваний, передающихся половым путем, очень низкая.
 Лечение антибиотиками, хотя его часто начинают в первую очередь, в большинстве случаев 
не показано, пока данные клинического анализа и посева мочи не выявят бактериальную инфекцию [22, 
39]. Эпидидимит обычно купируется самостоятельно и при поддерживающей терапии (т. е. минимиза-
ции физической активности и назначении анальгетиков) излечивается без остаточных явлений (уровень 
доказательности 3, степень рекомендаций С). Однако бактериальный эпидидимит может осложняться 
абсцессом или некрозом яичек, что потребует хирургической ревизии [40].
Перекрут придатка яичка можно лечить консервативно (уровень доказательности 4, степень рекоменда-
ций С). В течение 6 недель клинического динамического наблюдения с проведением УЗИ атрофии яичек 
не выявляли. В неясных случаях и при сохранении болей проводили хирургическую ревизию [27].

5.3.2. Перекрут семенного канатика
Устранение перекрута семенного канатика проводят вручную без анестезии. Для этого яичко поворачи-
вают кнаружи, пока не появится боль или явно ощутимое сопротивление. Успешной процедуру считают, 
если боль немедленно исчезнет и при непосредственном обследовании патологических изменений вы-
явлено не будет [41] (уровень доказательности 3, степень рекомендаций С). Можно также основываться 
на данных доплеровского УЗИ [42].
 После успешного устранения перекрута необходимо провести двустороннюю орхиопексию. Эту 
процедуру выполняют не в плановом порядке, а немедленно после устранения перекрута. В одном из ис-
следований остаточный перекрут при обследовании выявлен у 17 из 53 пациентов, в том числе у 11 паци-
ентов, у которых после устранения перекрута вручную отмечено купирование боли [41, 43].

5.3.3. Хирургическое лечение
Перекрут семенного канатика – неотложное состояние, при котором требуется немедленное хирургиче-
ское лечение. Два наиболее важных фактора, определяющих частоту спасения яичек на начальной стадии 
заболевания, – это время от развития симптомов до устранения перекрута и выраженность заворота се-
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менного канатика [44]. Тяжелая атрофия яичек после перекрута, если угол заворота составит более 360°, 
развивается уже через 4 часа. При неполном перекруте (180°–360°) при сохранении симптомов до 12 ча-
сов атрофии не наблюдали. Однако отсутствие тяжелой атрофии яичек было выявлено также во всех 
случаях перекрута свыше 360° и при сохранении симптомов более 24 часов [45].
 Оказалось, что раннее проведение хирургического вмешательства с устранением перекрута 
(среднее время сохранения перекрута было менее 13 часов) сохраняет фертильность [46]. Неотложное 
хирургическое обследование во всех случаях перекрута яичек требуется провести в течение 24 часов по-
сле развития симптомов.
 В случаях, когда перекрут семенного канатика сохранялся более 24 часов, необходимо провести 
внеплановую ревизию [44, 45] (уровень доказательности 3, степень рекомендаций С). До настоящего вре-
мени данные о необходимости устранения перекрута и сохранении второго яичка либо проведения орхи-
эктомии с целью сохранить функцию второго яичка и фертильность после длительного (более 24 часов) 
перекрута семенного канатика противоречивы.
 Недавно у пациентов проведено исследование, в котором показано, что качество семенной жид-
кости сохранялось и после орхиэктомии, и после орхиопексии, по сравнению с группой контроля, состо-
ящей из здоровых мужчин, хотя орхиэктомия обеспечивала более качественную морфологию семенной 
жидкости [47].
 При ревизии также проводят фиксацию 2-го яичка. После орхиопексии заболевание рецидиви-
рует редко (4,5 %) и может развиться через несколько лет после операции. Общих рекомендаций о пред-
почтительном типе фиксации и шовном материале нет; однако многие урологи в настоящее время ис-
пользуют орхиопексию с формированием ложа для яичка (кармана) между кожей мошонки и мясистой 
оболочкой [48].
 Для снижения выраженности ишемически-реперфузионного повреждения и сохранения жизне-
способности пораженного и 2-го яичка рекомендуется проводить внешнее охлаждение и применять ряд 
лекарств [49–53].

5.4. Прогноз
5.4.1. Фертильность
Результаты различны и противоречивы. В одном из исследований односторонний перекрут семенного 
канатика в последующем значительно повлиял на сперматогенез примерно у 50 % пациентов и вызвал по-
граничные нарушения еще у 20 % пациентов.

5.4.2. Снижение фертильности
Снижение фертильности выявляют после перекрута у 36–39 % пациентов. При анализе семенной жидко-
сти нормальные результаты при длительном динамическом наблюдении выявляют только в 5–50 % слу-
чаев [44]. Показано, что раннее хирургическое вмешательство (при среднем времени перекрута менее 
13 часов) с устранением перекрута позволяет сохранить фертильность, но более длительные периоды 
перекрута (среднее время перекрута 70 часов) с последующей орхиэктомией сопровождаются снижени-
ем фертильности [46].
 В одном из исследований после перекрута семенного канатика в семенной жидкости выявляли 
антиспермальные антитела, причем их уровень коррелировал с развитием бесплодия; однако в других ис-
следованиях подтвердить эти результаты не удалось [44, 47]. Anderson et al. нашли исходные аномалии 
2-го яичка в биоптатах, полученных при операции, но после перекрута семенного канатика антител 
к сперме не выявили ни в одном случае [46].

5.4.3. Уровни андрогенов
После перекрута семенного канатика у крыс в результате исследования выявлено длительное снижение 
выработки андрогенов в яичках. Было признано, что это явление обусловлено реперфузионно/оксидант-
ным стрессом в яичках [45]. Хотя у больных, перенесших перекрут семенного канатика, по сравнению 
с группой контроля повышен уровень фолликулостимулирующего гормона (ФСГ), лютеинизирующего 
гормона (ЛГ) и тестостерона, эндокринная функция яичек сохраняется в нормальном диапазоне [47].

5.4.4. Рак яичка
Риск развития опухоли яичек через 6–13 лет после перекрута может повышаться в 3,2 раза. Однако в 2 из 
9 клинических описаний опухоль развивалась в том яичке, где был обнаружен перекрут семенного кана-
тика, а в 4 – опухоль развилась в другом яичке [44].

5.4.5. Нитроксид
В исследовании на крысах перекрут семенного канатика не приводил к нарушению расслабления, опо-
средуемого окисью азота, в изолированной луковице полового члена [54].
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5.5. Перекрут в перинатальном периоде
В перинатальном периоде перекрут семенного канатика чаще всего развивается до рождения. Частота его 
развития после рождения составляет 25 %, причем двусторонний перекрут развивается в 11–21 % всех 
случаев перекрута в перинатальном периоде [55]. В большинстве случаев перекрут происходит экстрава-
гинально, в отличие от типичного для периода полового созревания интравагинального перекрута.
 Внутриутробный перекрут может проявляться в виде:
• небольших узлов в яичке;
• небольших размеров и повышения плотности яичка;
• нормальных размеров и повышения плотности яичка;
• острого поражения в мошонке.

Если в послеродовом периоде перекрут происходит в течение первых месяцев жизни, он проявляется 
симптомами острого поражения мошонки. Клинические проявления хорошо коррелируют с хирургиче-
скими и гистологическими данными и тем самым определяют необходимость срочного проведения ана-
лиза анамнеза [56]. Для дополнительной диагностики можно провести доплеровское УЗИ. Чувствитель-
ность диагностики перекрута семенного канатика высокая, хотя ее специфичность у новорожденных 
неизвестна. Доплеровское УЗИ также позволяет исключить врожденные новообразования в яичках [57]. 
Появление у новорожденного острых симптомов со стороны мошонки, или обнаружение двустороннего 
поражения яичек, следует лечить как неотложное хирургическое состояние [56, 58].
 При перекруте в послеродовом периоде, по данным 1 исследования, сохранность яичек после 
неотложной ревизии составила 40 % [59]. Также следует проводить ревизию 2-го яичка, учитывая риск 
несинхронного перекрута противолежащего семенного канатика, достигающий 33 % [58].
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6. ГИПОСПАДИИ
6.1. История вопроса
Гипоспадию можно определить как гипоплазию тканей, образующих внутреннюю поверхность полового 
члена вне области разделения губчатого тела. Обычно ее классифицируют по анатомической локализа-
ции проксимально смещенного наружного отверстия мочеиспускательного канала:
• Дистальные – передние формы гипоспадии (головчатая, коронарная или дистальная пениль-

ная).
• Промежуточная – средняя форма гипоспадии (пенильная).
• Проксимальная – задняя форма (пеноскротальная, мошоночная, перинеальная).

Патологические изменения после высвобождения от кожи могут оказаться значительно более тяжелыми.

6.1.1. Факторы риска
Наиболее вероятные факторы риска развития гипоспадий – генетические, плацентарные и/или связан-
ные с внешней средой [1] (уровень доказательности 2b):
• эндокринные нарушения удается выявить только в очень немногих случаях;
• риск развития гипоспадий наибольший у детей, родившихся у молодых либо старородящих ма-

терей, а также у детей, родившихся с низким весом;
• значительное повышение частоты развития гипоспадий за последние 20 лет свидетельствует 

о роли факторов внешней среды (гормонально активные препараты и пестициды) [2–5].

Применение пероральных контрацептивов до беременности не сопровождалось повышением риска раз-
вития гипоспадий у потомства [6] (уровень доказательности 2a, степень рекомендаций В).

6.2. Диагностика
Гипоспадию следует диагностировать при рождении (за исключением случаев гигантского отверстия 
мочеиспускательного канала с интактной крайней плотью).
 При диагностике необходимо указать местные изменения.
• Положение, поверхность и ширину отверстия мочеиспускательного канала.
• Наличие атрезии уретры и разделения губчатого тела.
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• Внешний вид кожи, покрывающей крайнюю плоть, и мошонки.
• Размер пениса.
• Изгиб пениса при эрекции.

При диагностическом обследовании также оценивают сопутствующие нарушения, в том числе:
• крипторхизм;
• открытый влагалищный отросток или паховую грыжу (в 9–15 % случаев).

Тяжелые гипоспадии с одно- или двусторонним непальпируемым яичком либо с подозрением на патоло-
гию половых органов требуют полного генетического и эндокринологического обследования сразу же 
после рождения (для исключения нарушений половой дифференцировки, особенно врожденной гипер-
плазии надпочечников).
 Отделение мочи по каплям и вздутие уретры жидкостью требуют исключения стеноза отверстия 
мочеиспускательного канала.
 Распространенность аномалий развития верхних мочевых путей (ВМП) не отличается от выяв-
ляемой среди населения, за исключением очень тяжелых форм гипоспадий [2, 3].

6.3. Лечение
Для принятия терапевтического решения важно разделить функционально необходимые и эстетически 
оправданные процедуры.
 Функциональные показания к операции следующие.
• Проксимально расположенное отверстие мочеиспускательного канала.
• Вентральное отклонение струи мочи.
• Стеноз отверстия мочеиспускательного канала.
• Искривление пениса.

Косметические показания, связанные с психологическими особенностями родителей и в будущем – па-
циента, следующие.
• Патологически расположенное отверстие мочеиспускательного канала.
• Расщепление головки.
• Поворот пениса с патологическим расположением кожного лоскута.
• Вид кожи, покрывающей крайнюю плоть.
• Транспозиция пениса и мошонки.
• Расщепление мошонки.

Поскольку все хирургические процедуры сопровождаются риском развития осложнений, крайне важно 
провести подробное предоперационное консультирование родителей.
 Цели лечения – по возможности исправить изгиб полового члена, сформировать новую уретру 
адекватного размера, подведение нового отверстия мочеиспускательного канала к кончику головки пени-
са и достижение в целом приемлемого косметического результата [2, 3] (уровень доказательности 4, сте-
пень рекомендаций С) (рис. 1).
 Необходимо применять увеличивающие очки и специальные тонкие синтетические рассасываю-
щиеся шовные материалы (6/0–7/0). Как и при любых операциях на половом члене, прижигание следу-
ет проводить с крайней осторожностью. Для обеспечения удовлетворительного исхода важно знать ряд 
хирургических реконструктивных методов, обеспечить уход за раной и лечение в послеоперационном пе-
риоде. При небольших размерах пениса и для повторных операций в предоперационном периоде целесо-
образно провести гормональную терапию с помощью местного или парентерального назначения тесто-
стерона, дигидротестостерона, бета-хорионического гонадотропина.

6.3.1. Возраст проведения операции
Обычно оперативное лечение первичных гипоспадий проводят в возрасте 6–18 мес [2, 7] (уровень дока-
зательности 4, степень рекомендаций С). Однако недавно описана более ранняя реконструкция в возрас-
те 4 и 6 мес (уровень доказательности 3, степень рекомендаций В) [8].

6.3.2. Искривление полового члена
Если имеется искривление полового члена, оно обычно поддается коррекции путем обнажения полового 
члена (от кожных хорд) и иссечения соединительной ткани истинных хорд на вентральной поверхности 
полового члена. Пластинка уретры содержит соединительную ткань с большим количеством сосудов, 
и во многих случаях не вызывает искривления. Остаточные хорды (изгиб) вызваны диспропорцией пе-
щеристых тел, и при их выявлении пенис необходимо выпрямить, в основном с помощью дорсальной 
ортопластики (модификация метода дорсальной ортопластики пещеристых тел (операция Несбита)) [9] 
(уровень доказательности 3, степень рекомендаций В).
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6.3.3. Сохранение обильно васкуляризованной пластинки уретры
В основе репарации гипоспадий лежит сохранение обильно васкуляризованной пластинки уретры. Ее ис-
пользование для проведения реконструкции уретры стало основой репарации гипоспадий [10].
 Если пластинка уретры широкая, ее можно свернуть в трубку по методу Thiersch–Duplay. Если пла-
стинка слишком узка, для сворачивания рекомендуется провести разрез по ее средней линии, вызывающий 
расслабление, а затем проводят реконструкцию по методу Snodgrass-Orkiszewski как при дистальных, так 
и при проксимальных гипоспадиях (хотя в последнем случае частота развития осложнений выше) [7, 11–15].
 При проксимальных гипоспадиях и патологическом состоянии или недостаточной ширине пла-
стинки предпочтительней использовать метод накладки. Для дистальных форм гипоспадий существует 
ряд других методов (например, метод Mathieu, удлинение уретры и др.) [12, 16] (уровень доказательно-
сти 2b, степень рекомендаций В).
 Если целостность пластинки уретры сохранить невозможно, для сохранения структуры уретры 
используют модификацию метода лоскута, свернутого в трубку, например метод трубки-накладки или 
формирования лоскута вкладкой-накладкой [17, 18] (уровень доказательности 3, степень рекоменда-
ций С). В этом случае, как и при тяжелых гипоспадиях мошонки или пениса и мошонки, можно также 
использовать метод Koyanagi или 2-этапный метод [19–21].

Гипоспадия

Дистальное Проксимальное

Искривление
полового члена

Рассечение
уретральной
пластинки

TIP, операция Mathieu,
операция MAGPI,

операция по Кингу,
перемещение и т. д.

Метод трубки-накладки,
метод вкладки-накладки, 

метод Koyanagi, процедура в 
2 этапа (пересадка локальной 

кожи или bucal mucosa
(слизистая оболочка щеки))

Накладка, TIP, процедура
в 2 этапа

(пересадка локальной кожи 
или bucal mucosa

(слизистая оболочка щеки))

Сохранение
пластинки уретры

Нет искривления
полового члена

Диагноз
при рождении

Детский уролог

Требуется восстановление

Подготовка
(крайняя плоть,

гормональная терапия)

Восстановление
не требуется

Intersex

Рис. 1. Алгоритм лечения гипоспадии
TIP – метод тубулязированной рассеченной уретропластики; MAGPI – выведение наружного отверстия  
мочеиспускательного канала и гранулопластика.
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 Если кожу крайней плоти или полового члена использовать невозможно или выявлены симпто-
мы облитерирующего ксеротического баланита, в качестве накладки используют трансплантат кожи 
со щеки, либо проводят 2-этапную репарацию [22–25] (уровень доказательности 3, степень рекоменда-
ций С). Увеличить число проводимых 1-этапных репараций может позволить использование вкладки 
с трансплантатами кожи [26, 27].

6.3.4. Повторное проведение репарации гипоспадий
Для повторных репараций гипоспадий окончательные рекомендации привести невозможно. Используют 
все вышеописанные процедуры, различные способы, нередко – в модификациях, в зависимости от инди-
видуальных потребностей пациента.

6.3.5. Реконструкция уретры
После формирования новой уретры процедуру завершают, проводя пластику головки и восстанавливая 
кожу полового члена. Если кожи для закрытия головки недостаточно, можно использовать метод двой-
ной поверхности на крайней плоти или увести линию швов в мошонку. В странах, где обрезание широко 
не распространено, можно рассмотреть проведение реконструкции крайней плоти. Однако при репара-
ции с помощью тубуляризированной уретропластики родителям ребенка следует сообщить, что исполь-
зование лоскута мясистой оболочки крайней плоти снижает частоту образования свищей [11] (уровень 
доказательности 2, степень рекомендаций B).

6.3.6. Отток мочи и перевязка раны
Моча отводится с помощью трансуретрального капельного стента либо через дренажную трубку, вы-
веденную над лобком. Некоторые хирурги после репарации дистальной гипоспадии дренирование 
не проводят. Общепринято накладывать циркулярную повязку с легким давлением, а также назначать 
антибиотики в профилактических целях.
 Продолжительность стентирования и накладывания повязок в разных исследованиях значительно от-
личалась. Вследствие низкого уровня доказательной убедительности рекомендации дать невозможно.

6.3.7. Исход
У подростков в детском возрасте перенесших репарацию гипоспадий несколько повышена частота не-
удовлетворенности размером полового члена, но по сексуальному поведению они не отличаются от кон-
трольных групп [28] (уровень доказательности 2a).
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7. ВРОЖДЕННОЕ ИСКРИВЛЕНИЕ ПОЛОВОГО ЧЛЕНА

7.1. История вопроса
Искривление полового члена может быть направлено вентрально, дорсально или вбок. Большинство слу-
чаев вентрального искривления связано с гипоспадиями или вентральной дисплазией пещеристых тел 
[1]. Аналогично дорсальное искривление чаще всего связано с эписпадиями [2]. Изолированное искрив-
ление полового члена встречается нечасто (0,6 %) [3] (уровень доказательности 2). Искривление обу-
словлено асимметрией пещеристых тел [1, 4].
 Искривление > 30° считают клинически значимым; искривление > 60° может влиять на эффек-
тивность половых актов во взрослом возрасте [5] (уровень доказательности 4).

7.2. Диагностика
Аномалию диагностируют при репарации гипоспадий или эписпадий с помощью искусственной эрекции 
[6]. Изолированную аномалию обычно не выявляют до взрослого возраста, поскольку внешне пенис вы-
глядит нормальным. Искривление наблюдается только при эрекции.

7.3. Лечение
Лечение исключительно хирургическое. Для определения угла изгиба и проверки симметрии после репа-
рации вызывают искусственную эрекцию [6].
 При гипоспадиях вначале выделяют хорды, связанные с фиксированной вентральной кожей 
и с валиками губчатой ткани. Только в редких случаях искривление полового члена обусловлено корот-
кой пластинкой уретры, которую следует рассечь.
 Для репарации изгиба пещеристых тел при изолированном изгибе или изгибе, связанном с гипо-
спадиями, используют различные методы формирования складки пещеристых тел (ортопластика) [5].
 При эписпадиях для выпрямления пениса обычно требуется сочетание полного выделения тела уретры 
из пещеристых тел и различные виды корпоропластики, в том числе в сочетании с корпоротомией [7, 8].
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8. ВАРИКОЦЕЛЕ У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ

8.1. История вопроса
Варикоцеле — это патологическое расширение вен яичка в гроздьевидном лозовидном сплетении, вы-
званное венозным рефлюксом. Оно редко встречается у мальчиков младше 10 лет, но чаще в возрасте по-
лового созревания. Его выявляют у 15–20 % подростков, и чаще поражение развивается слева (78–93 % 
всех случаев). Правостороннее варикоцеле встречается реже всего; обычно его выявляют только в рамках 
двустороннего варикоцеле, и редко — изолированно [1, 2].
 Варикоцеле появляется на фоне ускорения роста тела, и механизм его развития изучен слабо. 
Варикоцеле может запускать механизмы апоптоза вследствие теплового стресса, депривации азота и на-



Обновлено в марте 2011 г.24

копления токсических веществ. Тяжелое повреждение выявляют у 20 % больных подростков, и патологи-
ческие данные при обследовании обнаруживаются у 46 % больных подростков. Гистологические измене-
ния у детей и подростков и у бесплодных мужчин сходные. У 70 % пациентов с варикоцеле II и III степе-
ни выявляют уменьшение объема левого яичка. Однако в исследованиях связи гипоплазии яичек с нару-
шением качества спермы были получены противоречивые результаты [3, 4].
 Ряд специалистов сообщили об обратном развитии роста яичек после варикоцелеэктомии у под-
ростков (уровень доказательности 2) [5, 6]. Однако это может быть частично связано с отеком яичек из-за 
расширения лимфатических сосудов (уровень доказательности 2) [7].
 Проблемы фертильности появляются у 20 % подростков с варикоцеле [8]. Частота неблагопри-
ятного влияния варикоцеле возрастает со временем. После варикоцелеэктомии у подростков выявлено 
улучшение показателей спермы (уровень доказательности 1) [3, 9].

8.2. Диагностика
Варикоцеле в основном протекает бессимптомно, редко причиняя боль. Его может заметить пациент или 
его родители либо выявить педиатр при обычном осмотре. Установление диагноза зависит от клиниче-
ского выявления скоплений расширенных и перевитых вен в положении стоя; вены более выражены, ког-
да пациент выполняет пробу Вальсальвы.
 Выделяют 3 степени варикоцеле: степень I – положительная при пробе Вальсальвы (пальпиру-
ется только при пробе Вальсальвы); степень II – пальпируемая (пальпируется без пробы Вальсальвы); 
степень III – видимая (выявляется на расстоянии) [10]. При пальпации следует оценить размер обоих 
яичек, чтобы выявить меньшее.
 Венозный рефлюкс в гроздьевидное лозовидное сплетение диагностируют при цветной допле-
ровской вазографии в положении лежа и стоя [11]. Венозный рефлюкс, выявляемый только при УЗИ, 
считают субклиническим варикоцеле. При УЗИ проводят исследование объема яичек, чтобы отдиффе-
ренцировать гипоплазию яичек. У подростков гипоплазированным считают яичко, объем которого более 
чем на 2 мл меньше по сравнению с нормой (уровень доказательности 4) [1].
 Для оценки повреждения яичек у подростков с варикоцеле важным считают повышение уровней 
ФСГ и ЛГ на действие лютеинизирующего гормона рилизинг-гормона (ЛГРГ) выше нормального, по-
скольку в этих случаях в яичках выявлены гистологические изменения [9, 12].

8.3. Лечение
Хирургическое вмешательство состоит в лигировании или окклюзии внутренних вен семенного канати-
ка. Перевязывание проводят на различных уровнях:
• Паховом кольце (или ниже), с помощью хирургического вмешательства [13–16].
• Выше пахового кольца, с помощью полостного или лапароскопического вмешательства [13–16].
 Преимущество первого – меньшая инвазивность процедуры, в то время как последнее позволяет 
перевязывать значительно меньшее число вен и устранить опасность при случайном пересечении арте-
рии семенного канатика, поскольку на уровне выше пахового кольца ее пересечение безопасно.
 Для хирургической перевязки следует использовать какие-либо хирургические увеличительные 
устройства (для микрохирургии или лапароскопические), поскольку диаметр внутренней артерии се-
менного канатика на уровне внутреннего кольца 0,5 мм [13–15, 17]. Частота рецидивирования пораже-
ния обычно менее 10 %. Окклюзию ангиографическим методом обеспечивают путем ретроградной или 
антеградной склеротизации внутренних вен семенного канатика [18, 19].
 Для профилактики образования гидроцеле и гипертрофии яичек, а также для обеспечения более 
эффективного функционирования яичек, проверяемого пробой со стимуляцией ЛГРГ, предпочтительно 
проведение варикоцелеэктомии с сохранением лифматических сосудов (уровень доказательности 2, сте-
пень рекомендаций A) [7, 13, 16, 17, 20]. Методы выбора – микрохирургическая (микроскопическая) ре-
парация на уровне пахового кольца или ниже, либо полостная или лапароскопическая репарация с сохра-
нением лимфатических сосудов, проводимая на уровне выше пахового кольца.
 Также эти требования позволяет удовлетворить ангиографическая окклюзия внутренних вен се-
менного канатика. Однако, хотя этот метод и менее инвазивен, он чаще оказывается неэффективным 
(уровень доказательности 2, степень рекомендаций B) [1, 19].
 Данных, что лечение варикоцеле в детском возрасте обеспечивает более благоприятный андро-
логический исход, по сравнению с проведением операции в более позднем возрасте, нет. Рекомендуются 
следующие критерии для проведения варикоцелеэктомии у детей и подростков [1, 21]:
• варикоцеле в сочетании с маленьким размером яичек;
• другие поражения яичек, влияющие на фертильность;
• двустороннее пальпируемое варикоцеле;
• патологическое качество спермы (у подростков старшего возраста);
• варикоцеле в сочетании с повышенной реакцией на пробу со стимуляцией ЛГРГ;
• варикоцеле, сопровождающееся клиническими проявлениями.
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 Также проведение репарации варикоцеле рассматривают, если оно вызывает физический или 
психологический дискомфорт. В других случаях за варикоцеле наблюдают в динамике до возможности 
проведения анализа семенной жидкости (уровень доказательности 4, степень рекомендаций С).
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9. МИКРОПЕНИС

9.1. История вопроса
Микропенис – это маленький, но в остальном нормально сформированный пенис, длина которого в вы-
тянутом состоянии более чем на 2,5 см меньше нормальной [1–3].
 Помимо идиопатического микропениса выявлены 2 основные причины патологической гормо-
нальной стимуляции:
• гипогонадотропный гипогонадизм (вследствие неадекватной секреции ГнРГ);
• гипергонадотропный гипогонадизм (вследствие неспособности яичек вырабатывать тесто-

стерон).

9.2. Диагностика
Пенис измеряют в вытянутом состоянии по дорсальной стороне от лонного сочленения до кончика го-
ловки [1]. Пещеристые тела пальпируются, мошонка нередко маленькая, а яички могут быть маленькими 
и опущенными. Микропенис следует дифференцировать со скрытым и перепончатым пенисом, размер 
которого обычно нормальный.
 При исходном обследовании необходимо определить, обусловлено формирование микропениса 
центральными (гипоталамическими/гипофизарными) поражениями или поражениями яичек. Следует 
немедленно провести педиатрическое эндокринологическое обследование. Во всех случаях микропениса 
обязательно кариотипирование.
 Оценивают эндокринную функцию яичек (уровни тестостерона, ЛГ и ФСГ в сыворотке исходно 
и после стимуляции). Оценка стимулированных уровней гормонов может также помочь оценить возмож-
ности роста пениса. При непальпируемых яичках и гипогонадотропном гипогонадизме следует провести 
лапароскопию, чтобы подтвердить синдром исчезающих яичек или внутрибрюшное расположение не-
опущенных гипоплазированных яичек. Это исследование можно отложить до возраста 1 год [2].

9.3. Лечение
Лечение недостаточности гипофиза или яичек проводит педиатр-эндокринолог. При недостаточности 
яичек и доказанной их чувствительности к андрогенам в детском и подростковом возрасте рекомендует-
ся назначить терапию андрогенами, чтобы стимулировать рост пениса (уровень доказательности 2, сте-
пень рекомендаций B) [4–7]. При нечувствительности к андрогенам благоприятный исход в отношении 
сексуальной функции сомнителен, и можно рассмотреть смену пола пациента [8–10].
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10. ЗАБОЛЕВАНИЯ НИЖНИХ МОЧЕВЫХ ПУТЕЙ,

ПРОЯВЛЯЮЩИЕСЯ В ДНЕВНОЕ ВРЕМЯ

10.1. История вопроса
Согласно новым терминологическим документам Международного общества по недержанию мочи у де-
тей (ICCS), заболевания, сопровождающиеся функциональным недержанием мочи (НМ) у детей, объе-
динены в новый термин «заболевания НМП, проявляющиеся в дневное время» [1]. После исключения 
всех возможных уропатий и нейропатий НМ у детей относят к категории «заболевания НМП, проявля-
ющиеся в дневное время». НМ в ночное время называют «энурезом».
 Хотя точных данных нет, очевидно, что частота развития заболеваний НМП, проявляющихся 
в дневное время, повышается. Такую ситуацию пытались объяснить изменениями в приучении ребенка 
пользоваться туалетом и современными особенностями пользования туалетом, но данных в пользу этого 
было получено немного. Наоборот, более вероятно, что современный образ жизни и новые гигиенические 
стандарты привлекли к проблеме НМ больше внимания, в связи с чем отмечено повышение его распро-
страненности. Показатели различны и варьируются от 2 до 20 % [2–6]. Широкий разброс может отражать 
различия в используемых определениях.

10.2. Определение
Заболевания НМП, проявляющиеся в дневное время – это острые (ургентные) неудержимые позывы 
на мочеиспускание, НМ, мочеиспускание вялой струей, задержка мочи, частое мочеиспускание, ИМВП, 
но без явных признаков уропатии или нейропатии.
 При нормальной функции мочевого пузыря и мочеиспускания давление в нем низкое, и объем 
его наполнения достаточный. Затем мышца-детрузор равномерно сокращается, что приводит к полному 
опорожнению мочевого пузыря, сопровождающемуся достаточным расслаблением сфинктерного ком-
плекса. В норме процессы накопления и выделения мочи контролируются сложным взаимодействием 
нервных центров спинного мозга, ствола мозга, среднего мозга, высших корковых структур, связанным 
со сложным объединением симпатических, парасимпатических и соматических нервов [7].
 Понятно, что в таком сложном механизме высок риск развития различных типов дисфункций. 
На сложных ранних этапах развития нормальных механизмов контроля мочеиспускания могут раз-
виваться различные функциональные нарушения детрузорно-сфинктерного комплекса. Поэтому дис-
функцию мочеиспускания считают проявлением неполного или отсроченного созревания сфинктерного 
комплекса мочевого пузыря.
 Нормальные механизмы контроля функции мочевого пузыря в дневное время проявляются 
в возрасте 2–3 лет, в то время как контроль мочеиспускания в ночное время в норме обеспечивается 
к возрасту 3–7 лет [8]. Выделяют 2 основные группы дисфункций мочеиспускания, а именно: дисфунк-
ции фазы наполнения и дисфункции фазы мочеиспускания.

10.2.1. Дисфункции фазы наполнения
При дисфункциях фазы наполнения детрузор может быть гиперактивным, например при синдромах ги-
перактивного мочевого пузыря (ГАМП) или при ургентном синдроме позывов на мочеиспускание, 
либо гипоактивным, как при синдроме гипоактивного или высокоэластичного мочевого пузыря (ранее 
называвшемся «синдром ленивого мочевого пузыря»). Некоторые дети привыкают задерживать моче-
испускание.

10.2.2. Дисфункции фазы мочеиспускания (опорожнения)
При дисфункциях фазы мочеиспускания (опорожнения) нарушено в основном взаимодействие сфин-
ктера и мышц тазового дна при сокращении детрузора. Обычно это состояние называют дисфункцио-
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нальным мочеиспусканием. Описаны различные степени дисфункции в зависимости от выраженности 
взаимодействия сфинктера и мышц тазового дна. Слабое взаимодействие приводит к мочеиспусканию 
нарастающей струей (стаккато), а более сильное – к прерывистому мочеиспусканию из-за неспособности 
мышц расслабиться во время мочеиспускания.
 Дисфункция сфинктера мочевого пузыря нередко сопровождается дисфункцией кишечника, на-
пример запорами и мажущими выделениями (энкопрез). Иногда наблюдаются вторичные анатомиче-
ские изменения, например трабекуляция, дивертикулы и пузырно-мочеточниковый рефлюкс (ПМР).

10.3. Диагностика
Для диагностики имеют значение неинвазивные скрининговые исследования: сбор анамнеза, непосред-
ственное обследование, урофлоуметрия, УЗИ, дневник мочеиспускания.
 Анамнез собирают и у родителей, и у ребенка. У детей рекомендуется проводить опрос структу-
рированно, с помощью вопросника, поскольку многие субъективные и объективные симптомы, связан-
ные с мочеиспусканием и подмачиванием белья, родители могут не замечать. Ведение дневника моче-
испусканий обязательно для определения частоты и объема мочеиспусканий у ребенка, а также характера 
приема им жидкостей. При сборе анамнеза также оценивают функцию кишечника. Недавно был разрабо-
тан и валидирован ряд балльных шкал по дисфункции мочеиспускания [9, 10].
 При клиническом обследовании необходимо исследовать наружные половые органы, пояснично-
крестцовый отдел позвоночника и нижние конечности, чтобы исключить явные уропатию и нейропатию. 
Для оценки способности к опорожнению мочевого пузыря проводят урофлоуметрию с оценкой объема 
остаточной мочи, а для выявления вторичных анатомических изменений – скрининговое УЗИ ВМП. 
По дневнику мочеиспускания устанавливают способность к удержанию мочи и частоту НМ, а для коли-
чественной оценки потерь мочи – пробу со взвешиванием прокладки.
 При неэффективности начального лечения либо при неэффективном лечении в анамнезе необхо-
димо повторить обследование, а в некоторых случаях – провести дополнительные видеоуродинамические 
исследования. Иногда выявляют незначительные фоновые урологические или неврологические наруше-
ния, которые можно заподозрить, только проводя видеоуродинамические исследования.
 При выявлении анатомических нарушений, например поражения клапана уретры, сирингоцеле, 
врожденной обструктивной задней мембраны уретры или мусульманского кольца, может потребоваться 
дополнительное проведение цистоскопии и лечения. Если заподозрено заболевание, связанное с нейро-
патией, для исключения патологической спайки спинного мозга, липомы и других редких заболеваний 
можно провести МРТ пояснично-крестцового отдела позвоночника.
 Психологическое скрининговое обследование необходимо проводить у детей с нарушениями мо-
чеиспускания, живущих в семьях с неблагоприятным психологическим климатом.

10.4. Лечение
Лечение дисфункции мочеиспускания заключается в реабилитационных мероприятиях для нижних мо-
чевых путей (НМП), чаще всего называемых «уротерапией». Под этим термином объединяют нехирур-
гические, нефармакологические виды коррекции функции НМП. Область этой терапии очень широкая 
и включает многие виды лечения, используемые уротерапевтами и другими работниками здравоохране-
ния [11]. Уротерапию подразделяют на стандартную терапию и специфичные вмешательства.

10.4.1. Стандартная терапия
Стандартная уротерапия – это нехирургические, нефармакологические методы лечения нарушений 
функции НМП. В нее входят следующие компоненты.
• Предоставление информации и борьба с ошибочными представлениями пациента, в том числе 

разъяснение нормальной функции НМП и вариантов отклонения от нормальной функции у об-
следуемого ребенка.

• Обучение методам борьбы с нарушением, т. е. приучение к регулярному мочеиспусканию, пра-
вильной позе при мочеиспускании, избеганию задержек мочеиспускания и т. д.

• Рекомендации по образу жизни в отношении потребления жидкости, предотвращения запоров и т. п.
• Запись симптомов и привычек, связанных с мочеиспусканием, с помощью дневника мочеиспу-

скания или графиков частота-объем.
• Обучение и поддержка стимулированию ребенка путем регулярного динамического наблюдения 

родителями.

Эффективность программ уротерапии, по данным литературы, составляет 80 % независимо от их компо-
нентов. Однако уровень достоверности низкий, поскольку большинство исследований программ уроте-
рапии были ретроспективными и неконтролируемыми.
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10.4.2. Специфичные вмешательства
Помимо уротерапии существует ряд специфичных вмешательств, в том числе физиотерапевтических 
(например, упражнения для мышц тазового дна), биологическая обратная связь, лечебное использование 
сигнализации и нейростимуляции. Хотя для этих методов лечения описаны благоприятные результаты, 
их РКИ не проводили, поэтому уровень достоверности низкий [11–15].
 В некоторых случаях можно дополнительно назначить лекарственную терапию. Показана эф-
фективность спазмолитиков и антихолинергических препаратов, хотя уровень достоверности низкий. 
В последнее время опубликованы данные небольшого числа РКИ. В одном из исследований толтероди-
на выявлена безопасность, но не эффективность этого препарата [16], в то время как в РКИ пропиверина 
выявлены и безопасность, и эффективность [17] (уровень доказательности 1) [17]. Различие результатов, 
вероятно, обусловлено организацией исследований. Несмотря на низкий уровень достоверности исполь-
зования антихолинергических и антимускаринергических препаратов, их рекомендуется применять 
(степень рекомендаций В), учитывая большое количество исследований с положительным влиянием 
на симптомы ГАМП.
 Хотя иногда назначают альфа-блокаторы, в РКИ их эффективность не была подтверждена [18]. 
Перспективными представляются инъекции ботулотоксина, но их применение не соответствует офици-
ально утвержденной аннотации к препарату [19].
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11. МОНОСИМПТОМНЫЙ ЭНУРЕЗ

11.1. История вопроса
Энурез – это НМ в течение ночи. У детей этот симптом встречается достаточно часто. К 7 годам его рас-
пространенность составляет 5–10 %, и это одно из наиболее часто встречающихся заболеваний у детей. 
Энурез – относительно доброкачественное состояние [1, 2], частота его самостоятельного излечения со-
ставляет 15 % в год.
 Однако у 7 из 100 детей, страдающих энурезом к 7 годам, это заболевание сохранится и во взрос-
лом возрасте. Поскольку энурез вызывает стресс, создающий значительную психологическую нагрузку 
на ребенка и низкую самооценку, с возраста 6–7 лет и старше рекомендуется проводить лечение. У детей 
младшего возраста сохраняется вероятность самостоятельного излечения, в связи с чем проводить лече-
ние не требуется. Перед началом лечения необходимо оценить умственное развитие ребенка, ожидания 
семьи, социальные вопросы и культурный уровень.

11.2. Определение
Энурез – это НМ в ночное время. Любой случай мочеиспускания в постель у людей старше 5 лет счита-
ют энурезом. Однако важнее всего, что это – только единичный симптом. У детей с энурезом и другими 
симптомами со стороны НМП диагностируют не-моносимптомный энурез. Перед постановкой такого 
диагноза необходимо тщательно собрать анамнез и исключить симптомы, появляющиеся в дневное вре-
мя. Любые сопутствующие симптомы со стороны мочевых путей означают, что следует устанавливать 
диагноз «заболевание НМП, проявляющееся в дневное время» [3].
 Заболевание считают «первичным», если симптом существует постоянно и не выявлено перио-
дов отсутствия энуреза свыше 6 мес. Его считают «вторичным», если периоды отсутствия энуреза свыше 
6 мес выявлены. Генетически энурез представляет собой сложное и неоднородное заболевание. Описаны 
локусы поражения в хромосомах 12, 13, 22 [3].
 С патофизиологической точки зрения важную роль играют 3 фактора:
• большой объем мочи в ночное время;
• низкая емкость мочевого пузыря или повышенная активность детрузора в ночное время;
• нарушение пробуждения.
 Нарушение соответствия объема мочи и емкости мочевого пузыря в ночное время легко вызыва-
ет переполнение мочевого пузыря ночью, после чего ребенок либо проснется, чтобы опорожнить мочевой 
пузырь, либо, если пробуждение не наступит, у него произойдет мочеиспускание во сне [1–3].
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11.3. Диагностика
Диагноз устанавливают по данным анамнеза. При моносимптомном энурезе дополнительного обследо-
вания не требуется. Для подбора лечения может быть полезен дневник мочеиспусканий, в котором опи-
сываются функция мочеиспускания в течение дня и ночной объем мочи. Оценить ночной объем мочи 
можно, взвешивая пеленки (памперсы) по утрам и добавляя объем мочи, выделенной утром. Измерение 
объема мочеиспускания в течение дня позволяет оценить емкость мочевого пузыря и сопоставить ее 
с нормальными значениями для данного возраста [4].
 У большинства детей мочеиспускание в постель оказывается семейным нарушением, причем 
в наиболее тяжелых случаях это заболевание удается выявить в семейном анамнезе.

11.4. Лечение
Перед проведением лечебного использования сигнализации или лекарственной терапии следует прове-
сти ряд несложных терапевтических вмешательств.

11.4.1. Поддерживающие лечебные мероприятия
Справиться с проблемой помогает подробное разъяснение ее сущности ребенку и родителям. Следует 
проанализировать диету и питьевой режим, подчеркнуть необходимость нормального потребления жид-
кости в течение дня и снижения потребления жидкости в течение нескольких часов перед сном. Показа-
но, что эффективно использование графика с отметкой ночей без энуреза и с его появлением.
 Вначале следует провести консультирование, предоставить информацию, найти подкрепляю-
щую мотивацию для ребенка. Получены данные с высоким уровнем достоверности, что поддерживающая 
терапия эффективней бездействия, хотя частота излечения недостаточно высока. Однако назначение 
поддерживающей терапии в качестве начального лечебного мероприятия стало рекомендацией высокой 
степени [4].
 Если поддерживающие мероприятия оказались неэффективны, следует рассмотреть проведение 
дополнительных лечебных мероприятий, из которых наибольшее значение имеют фармакологическая 
терапия и лечебное использование сигнализации.

11.4.2. Использование сигнализации в лечебных целях
Лечебное использование сигнализации – метод выбора при нарушениях пробуждения (уровень доказа-
тельности 1, степень рекомендаций A). Реально достичь исходной эффективности, равной 80 %, при низ-
кой частоте рецидивирования, особенно если ночной диурез не очень велик, а емкость мочевого пузыря 
не слишком мала [5].

11.4.3. Лекарственная терапия
При значительном ночном диурезе эффективность терапии десмопрессином в таблетках по 200–400 г 
или перорально принимаемом лиофилизате по 120–240 г под язык достигает 70 %. Применять назальный 
спрей в настоящее время не рекомендуют, учитывая высокий риск передозировки [6] (уровень доказа-
тельности 1, степень рекомендаций A) [7]. Однако после прекращения введения АДГ отмечена высокая 
частота рецидивирования заболевания [4].
 При небольшой емкости мочевого пузыря возможно проведение лечения спазмолитиками или 
антихолинергическими препаратами [4]. Однако если эти препараты необходимы, заболевание уже нель-
зя считать моносимптомным.
 Имипрамин, широко используемый при лечении энуреза, обеспечивает только умеренную часто-
ту достижения эффекта, равную 50 %, и терапия часто сопровождается рецидивами заболевания. Более 
того, при передозировке описаны кардиотоксическое действие и случаи смерти. Поэтому его применение 
не рекомендуется (уровень доказательности 1, степень рекомендаций С) [8].
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12. ЛЕЧЕНИЕ НЕЙРОГЕННОГО МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ

У ДЕТЕЙ

12.1. История вопроса
Нейрогенная дисфункция мочевого пузыря может развиться в результате поражения на любом уровне 
нервной системы. Это поражение вносит вклад в любые формы дисфункции мочевых путей и может при-
водить к НМ, ИМВП, ПМР, нефросклерозу. Для обеспечения достаточного дренирования мочевого пу-
зыря может потребоваться операция. В отсутствие адекватного лечения нейрогенная дисфункция 
детрузора-сфинктера может вызывать развитие почечной недостаточности, требующей проведения диа-
лиза или трансплантации.
 Лечение нейрогенной дисфункции сфинктера мочевого пузыря у детей за последние годы значи-
тельно изменилось. Хотя эффективность применения памперсов, постоянных катетеров, внешних 
устройств, приема Креде и различных форм отведения мочи не вызывает сомнения, в последние годы их 
используют только в небольшом числе случаев, при неэффективности других методов лечения. Внедре-
ние стерильной периодической катетеризации (ПК) произвело революцию в процессах лечения детей 
с нейрогенным мочевым пузырем. Метод обеспечил высокую эффективность консервативной терапии 
и позволил считать альтернативным методом лечения хирургическое формирование резервуаров, обе-
спечивающее благоприятные исходы в отношении качества жизни и защиты функции почек [1–3].
 Нейрогенный мочевой пузырь у детей с миелодисплазией проявляется различными вариантами 
детрузорно-сфинктерной дисфункции различной степени тяжести. Примерно у 15 % новорожденных, 
страдающих миелодисплазией, каких-либо симптомов неврологических нарушений сразу после рожде-
ния не выявляют. Однако вероятность прогрессирующих неврологических изменений в динамике оста-
ется высокой. Даже при нормальной неврологической функции в период новорожденности риск разви-
тия диссинергии детрузора и сфинктера или денервации к возрасту полового созревания составляет 1:3. 
При рождении у большинства пациентов состояние ВМП нормальное, но примерно у 60 % из них оно 
ухудшается вследствие инфекций, поражения мочевого пузыря и рефлюкса [4–7].
 По мере более полного изучения уродинамики появилась возможность изучить характер и тя-
жесть возникающих нарушений, и проводить лечение более рационально и индивидуализировано. Не-
смотря на значительные изменения в последней четверти XX в., основные цели лечения не изменились – 
это профилактика ухудшения состояния ВМП и устранение НМ в соответствующем возрасте.

12.2. Определение
Наиболее часто заболевание проявляется при рождении миелодисплазией. Термин «миелодисплазия» 
включает группу аномалий развития, которые возникают в результате нарушения смыкания краев нерв-
ного желобка и формирования нервной трубки. К таким аномалиям относятся скрытая spina bifida, ме-
нингоцеле, липомиеломенингоцеле, миеломенингоцеле. Миеломенингоцеле встречается значительно 
чаще других аномалий и протекает более тяжело. Травматические и опухолевые поражения спинного 
мозга у детей происходят реже. Кроме того, рост тел позвонков и спинного мозга происходит с разной 
скоростью, что может приводить к изменению поражений в динамике. Рубцовая ткань, окружающая 
спинной мозг в области срастания менингоцеле, может затруднять рост спинного мозга.
 При скрытой миелодисплазии поражения выражены неявно и нередко развиваются в отсутствие 
четких неврологических симптомов. Однако почти у 90 % пациентов в крестцово-копчиковой области 
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выявляют аномалию кожи, вследствие чего заболевание легко диагностировать просто при осмотре ниж-
ней части спины [8].
 Возможно также редкое врожденное заболевание – полная или частичная агенезия крестца, при 
которой отсутствуют 1 или несколько крестцовых позвонков. Эта аномалия может развиваться в рамках 
синдрома регрессии конского хвоста, и ее необходимо исключать у всех детей с аномалиями развития 
аноректальной области. При церебральном параличе также могут развиваться нарушения мочеиспуска-
ния различной степени выраженности, обычно в форме неподавляемых сокращений мочевого пузыря 
(нередко вследствие спастичности мышц тазового дна и сфинктерного комплекса), и мочеиспускание 
в постель.
 Дисфункция сфинктера мочевого пузыря слабо коррелирует с типом и уровнем неврологическо-
го поражения спинного мозга.

12.3. Классификация
Цель любой системы классификации – ускорить понимание и лечение определенного заболевания.
 Для нейрогенного мочевого пузыря предложен ряд систем классификации.
 Большинство систем классификации были разработаны в основном для описания типов дис-
функций, вызванных неврологическими заболеваниями или травмой. Такие системы классифицируют 
заболевание по локализации неврологического поражения и данным нейро-урологического обследова-
ния. Эти классификации более значимы у взрослых, у которых нейрогенные поражения обычно обуслов-
лены травмой и выявляются легче.
 У детей уровень спинального поражения и выраженность врожденной аномалии слабо коррелиру-
ют с клиническим исходом. Поэтому для определения выраженности патологических изменений и плани-
рования лечения у детей более эффективны уродинамические и функциональные классификации.
 Мочевой пузырь и сфинктер – 2 системы, работающие в гармонии и формирующие единую 
функциональную единицу. Вначале следует оценить состояние каждой из единиц и определить характер 
дисфункции мочевого пузыря. По характеру неврологического дефицита мочевой пузырь и сфинктер 
могут находиться либо в гиперактивном, либо в неактивном состоянии:
• мочевой пузырь может быть гиперактивным с повышенной сократимостью, низкой емкостью 

и растяжимостью, либо неактивным – с отсутствием эффективных сокращений;
• выходные отделы (уретра и сфинктер) могут быть независимо гиперактивными, что вызывает 

функциональную обструкцию, либо парализованными – с отсутствием сопротивления потоку 
мочи;

• эти состояния могут различным образом сочетаться.

В основном эта классификация основана на уродинамических данных. Понимание патофизиологической 
основы этих нарушений имеет ключевое значение для рационального планирования терапии у отдель-
ных пациентов. При миеломенингоцеле в большинстве случаев выявляют гиперрефлексию детрузора 
и диссинергию сфинктера, и это сочетание опасно, поскольку повышает давление мочи и может угрожать 
состоянию мочевых путей.

12.4. Уродинамические исследования
Уродинамические исследования позволяют клиницистам оценивать функцию НМП и ее отклонения 
от нормы. Поскольку план лечения в значительной степени определяется четким пониманием характера 
основного поражения НМП, при обследовании всех детей с нейрогенным мочевым пузырем необходимо 
выполнять тщательное уродинамическое исследование.
 Поскольку уровень костного поражения часто не соответствует выявляемым неврологическим 
нарушениям, и его влияние на функцию мочевого пузыря по результатам рентгенологических исследова-
ний или непосредственного обследования полностью определить нельзя, данные уродинамического ис-
следования оказываются очень значимыми (бесценными).

 Важно определить ряд уродинамических параметров, в том числе:
• емкость мочевого пузыря;
• внутрипузырное давление наполнения;
• внутрипузырное давление в момент оттока мочи в уретру;
• наличие или отсутствие рефлекторной активности детрузора;
• сохранность механизмов внутреннего и наружного сфинктеров;
• степень координации механизмов детрузора и сфинктера;
• характер мочеиспускания;
• остаточный объем мочи после мочеиспускания.
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12.4.1. Метод уродинамического исследования
Сравнительных данных для оценки сложности и инвазивности уродинамического тестирования по пово-
ду нейрогенного мочевого пузыря у детей очень немного.

12.4.2. Урофлоуметрия
Урофлоуметрия – наименее инвазивный из всех методов уродинамического исследования, его можно 
применять для исходного скринингового обследования. Этот метод позволяет объективно оценить эф-
фективность мочеиспускания, а в сочетании с УЗИ – определить объем остаточной мочи. При нейроген-
ном мочевом пузыре у детей, в отличие от других причин дисфункции мочеиспускания, урофлоуметрию 
в качестве единственного метода обследования применяют редко, поскольку этот метод не позволяет по-
лучить информацию о накоплении мочи в мочевом пузыре. Однако он может быть очень полезен для 
контроля опорожнения пузыря при динамическом наблюдении. Основное ограничение уродинамическо-
го метода исследования – ребенок должен быть достаточно взрослым, чтобы выполнять инструкции 
и мочиться по требованию.
 Для оценки степени координации детрузора и сфинктера можно провести запись активности 
мышц тазового дна или брюшной стенки методом электромиографии (ЭМГ) во время урофлоуметрии. 
Поскольку это также неинвазивный метод, сочетание урофлоуметрии и ЭМГ может оказаться высокоэф-
фективным для оценки активности сфинктера во время мочеиспускания [9–12] (уровень доказательно-
сти 3, степень рекомендаций С).

12.4.3. Цистометрия
Цистометрия – умеренно инвазивный метод, который позволяет получить значимую информацию о со-
кратимости и растяжимости детрузора. Ее объем напрямую связан со степенью заинтересованности вра-
ча в получении результата и активностью ребенка при проведении исследования.
 Важно помнить о риске изменений давления детрузора при наполнении и опорожнении по мере 
изменения скорости вливания в ходе цистометрии. ICCS рекомендует проводить у детей цистометрию 
с низкой скоростью наполнения (скорость наполнения < 10 мл/мин) [13]. Однако было предложено 
устанавливать скорость вливания в соответствии с предполагаемой в зависимости от возраста и емко-
стью мочевого пузыря, деленной на 10 [14].
 В ряде клинических исследований для обследования детей с нейрогенным мочевым пузырем ис-
пользовали традиционную цистометрию, проводимую с наполнением модели. Было выявлено, что дан-
ный метод позволяет получить диагностически значимую и важную для динамического наблюдения ин-
формацию [15–20]. Все исследования проведены как ретроспективные наборы клинических наблюдений, 
и сравнения с реальным наполнением при цистометрии в клинических условиях не проводили, поэтому 
степень рекомендаций по данным модельной цистометрии у детей с нейрогенным мочевым пузырем неве-
лика (уровень доказательности 4). Кроме того, получены данные, что функция реального мочевого пузы-
ря при регулярном проведении его модельного наполнения при цистометрии изменяется [21, 22].
 Однако у грудных детей стандартная цистометрия полезна, поскольку позволяет прогнозиро-
вать ухудшение течения заболевания в последующем. Уродинамические параметры, например низкие 
емкость и растяжимость и высокое давление в момент оттока мочи, свидетельствуют о менее благоприят-
ном прогнозе. Разрешение рефлюкса при таких поражениях мочевого пузыря наблюдается реже [15, 20, 
22] (уровень доказательности 4).
 Во время истинного наполнения при цистометрии мочевой пузырь заполняется естественным обра-
зом, и давление в мочевом пузыре и брюшной полости определяют с помощью катетеров с микродатчиками. 
Теоретически это позволяет исследовать функцию мочевого пузыря в почти физиологических условиях. 
В исследованиях истинного наполнения мочевого пузыря при цистометрии у детей описаны результаты, 
сходные с результатами, выявленными у взрослых. Истинное наполнение при цистометрии сопровождается 
меньшим повышением давления детрузора при наполнении, а также меньшими объемами и более высокими 
величинами давления при мочеиспускании. Частота выявления ГАМП во время истинного наполнения при 
цистометрии выше, чем при стандартной цистометрии с модельным наполнением [21, 23, 24].
 Результаты, полученные в ходе немногочисленных исследований с проведением цистометрии 
с естественным наполнением у детей, страдающих нейрогенным мочевым пузырем, свидетельствуют 
о том, что данный метод более информативен, чем диагностика с помощью стандартной цистометрии [21] 
(уровень доказательности 3). Однако сравнение цистометрии с естественным и модельным наполнением 
с «золотым стандартом» не проводили, поэтому сделать выводы, какой из методов отражает истинную 
функцию мочевого пузыря в естественных условиях, сложно. Данные по взрослым, не страдающим ней-
рогенным мочевым пузырем, заставляют усомниться в надежности цистометрии с естественным напол-
нением, поскольку этот метод сопровождается высокой частотой выявления ГАМП без каких-либо кли-
нических проявлений у полностью здоровых добровольцев [25].
 Основной недостаток цистометрии с естественным наполнением мочевого пузыря – ее трудоем-
кость и большая длительность; кроме того, использование в исследовании трансуретрального катетера, 



Обновлено в марте 2011 г. 35

дает возможность получения ложноположительных результатов. Регистрировать явления у детей осо-
бенно трудно, кроме того, повышен риск выявления артефактов, поэтому оценить большое количество 
получаемых данных оказывается еще сложнее.
 Цистометрия с естественным наполнением остается новым для педиатрии методом исследова-
ния. До начала ее широкого использования необходимо получить больше данных с помощью стандарти-
зованных исследований [11].

12.5. Лечение
При лекарственной терапии детей с нейрогенным мочевым пузырем, страдающих миелодисплазией, 
необходимы постоянное наблюдение и адаптация к появляющимся проблемам. В первые годы жизни 
почки высокочувствительны к ретроградному давлению и к инфекциям. В этом периоде необходимо 
определить тип нейрогенной дисфункции детрузора-сфинктера и оценить риск функциональной об-
струкции и ПМР.

12.5.1. Исследования
Выявить гидронефроз и другие заболевания мочеполовых путей можно при УЗИ органов брюшной по-
лости, проводимом сразу же после рождения. После этого следует выполнить цистоуретрографию при 
мочеиспускании, чтобы оценить состояние НМП. Также как при УЗИ, так и при цистографии необходи-
мо измерить объем остаточной мочи. Эти исследования позволяют исходно оценить строение ВМП 
и НМП, ускорить диагностику гидронефроза или ПМР, способствовать выявлению детей с повышенным 
риском ухудшения состояния верхних отделов мочеполового тракта и нарушения функции почек.
 Через несколько недель можно провести уродинамическое обследование, которое необходимо 
регулярно повторять в сочетании с исследованием ВМП [26–28] (уровень доказательности 3, степень ре-
комендаций B).

12.5.2. Ранние этапы лечения с помощью периодической катетеризации
Преобладающий опыт, накопленный за много лет раннего лечения нейрогенного мочевого пузыря у груд-
ных детей, позволил прийти к общему мнению, что у детей при раннем лечении ПК и антихолинергиче-
скими препаратами состояние ВМП не ухудшается. ПК следует начинать вскоре после рождения всем 
детям, особенно при наличии симптомов возможной обструкции выходного отдела [26, 29–37] (уровень 
доказательности 2, степень рекомендаций B).
 Раннее начало ПК в период новорожденности облегчает освоение процедуры родителями и лег-
че переносится детьми по мере взросления [38, 39].
 Раннее лечение приводит к менее выраженным изменениям ВМП, а также более надежной защи-
те мочевого пузыря и меньшей частоте НМ. Предполагают, что повышение давления в мочевом пузыре 
вследствие диссинергии сфинктера и детрузора вызывает вторичные (фиброзно-пролиферативные) 
изменения в стенке мочевого пузыря, которые могут способствовать дальнейшему снижению его эла-
стичности и растяжимости, что приводит к формированию мелкого неэластичного пузыря с постепенно 
повышающимся в нем давлением.
 Раннее начало ПК и терапии антихолинергическими препаратами у некоторых пациентов может 
предотвратить такой исход [2, 37, 40] (уровень доказательности 3). При ретроспективной оценке также 
показано статистически значимое снижение частоты обострений на фоне раннего начала ПК [33, 34] 
(уровень доказательности 4).

12.5.3. Лекарственная терапия
В настоящее время из препаратов чаще всего применяют оксибутинин, толтеродин, троспий и пропиве-
рин, из них наиболее исследовано применение оксибутинина.
 У детей с нейрогенным мочевым пузырем изучено применение 2 различных лекарственных 
форм толтеродина. Форма с замедленным высвобождением толтеродина оказалась не менее эффектив-
ной, чем форма с постоянным выделением, но обладает преимуществами возможности назначения 1 раз 
в сутки и меньшей стоимости. Хотя клинический исход при применении антихолинергических препара-
тов благоприятен, уровень доказательности низкий, поскольку контролируемых исследований не прово-
дили [40–47] (уровень доказательности 3, степень рекомендаций B).
 Качественных исследований применения лекарственных препаратов для ускорения опорожне-
ния у детей, страдающих нейрогенным мочевым пузырем, в литературе не описано [48] (уровень доказа-
тельности 4, степень рекомендаций С).

12.5.3.1. Инъекции ботулотоксина
При нейрогенном мочевом пузыре, сопровождающемся рефрактерностью и сохраняющейся малой емко-
стью и высоким давлением в пузыре, недавно предложено в качестве альтернативного метода лечения 
применять инъекции ботулотоксина в детрузор. У взрослых предварительные результаты оказались бла-
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гоприятными, и начато применение препарата у детей. До настоящего времени исследования клиниче-
ской эффективности ботулотоксина у детей были открытыми и проспективных контролируемых иссле-
дований не проводили. Однако инъекция ботулотоксина при устойчивости мочевого пузыря к терапии 
оказывается эффективным и безопасным альтернативным методом лечения.
 Этот метод лечения оказывается более эффективным при наличии признаков гиперактивности 
детрузора, в то время как при неэластичности мочевого пузыря без явных сокращений детрузора эффект 
от этого метода лечения представляется сомнительным [49–52].
 Дозу для детей следует определять по массе тела и минимальному возрасту, с осторожностью 
в отношении общей дозы, если ее также используют для лечения спастичности. В настоящее время неиз-
вестно, сколько раз можно повторять этот вид лечения, хотя у взрослых повторные введения оказались 
безопасными [53–55] (уровень доказательности 3, степень рекомендаций С).
 В одном из исследований инъекция ботулотоксина А в сфинктер уретры обеспечивала снижение 
сопротивления уретры и улучшала мочеиспускание. Доказательных данных для рекомендации ее широ-
кого применения для снижения сопротивления выходного отдела все еще недостаточно, но такой вари-
ант можно рассматривать в качестве альтернативы при устойчивости к лечению [56].

12.5.4. Лечение недержания кала
У детей при нейрогенном мочевом пузыре нарушается не только функция мочеиспускания, но и функ-
ция кишечника. Развитие недержания кала у таких детей нередко невозможно спрогнозировать. Оно свя-
зано со скоростью оборота каловых масс в анальной области после выделения, степенью сохранности 
чувствительности и двигательной функции крестцовой хорды, рефлекторной активностью наружного 
анального сфинктера [57].
 Недержание кала чаще всего лечат легкими слабительными, например минеральным маслом, 
в сочетании с клизмами для ускорения выделения содержимого кишечника. Минеральные масла в каче-
стве лекарства от запора не рекомендуются для детей младшего возраста и у детей с гастроэзофагальным 
рефлюксом по причине риска развития пневмонита при возможной аспирации. Нередко для обеспече-
ния проходимости каловых масс требуется схема с регулярным и эффективным опорожнением кишечни-
ка, применение которой можно начинать с очень раннего возраста. При антеградных или ретроградных 
клизмах у большинства таких детей выраженность запоров снижается, и может развиваться некоторая 
степень недержания кала [58–62] (уровень доказательности 3).
 Программы обучения по принципу биологической обратной связи, предназначенные для повы-
шения мощности наружного анального сфинктера в отношении нормализации дефекации, оказались не 
более эффективны по сравнению с традиционной программой контроля работы кишечника [63]. У не-
которых пациентов иногда удается достичь различных степеней улучшения с помощью электростимуля-
ции кишечника [64] (уровень доказательности 3, степень рекомендаций С).

12.5.5. Инфекции мочевыводящих путей
ИМВП у детей с нейрогенным мочевым пузырем встречаются часто. В отсутствие рефлюкса их следует 
лечить симптоматически. Получены убедительные доказательства в пользу назначения антибиотиков 
при бактериурии в отсутствие клинических проявлений. Хотя более чем у половины детей при стериль-
ной ПК выявляют бактериурию, при отсутствии клинических проявлений терапии не требуется [65–67] 
(уровень доказательности 3). При ПМР обычно необходимо проводить антибиотикопрофилактику для 
снижения частоты развития пиелонефрита, который может вызвать повреждение почек [68, 69].

12.5.6. Сексуальное развитие
Сексуальность, хотя в детском возрасте она не имеет значения, становится все более важным вопросом 
по мере взросления пациентов. Ранее этот вопрос при миелодисплазии не учитывали. Однако сексуаль-
ные контакты происходят и при таком диагнозе. В исследованиях показано, что не менее чем 15–20 % 
мужчин могут стать отцами, и 70 % женщин могут забеременеть и выносить беременность в течение пол-
ного срока. Поэтому важно консультировать пациентов относительно сексуального развития в раннем 
подростковом возрасте.

12.5.7. Укрепление стенки мочевого пузыря
Между катетеризациями моча в пузыре может удерживаться у детей с хорошей реакцией на терапию ан-
тихолинергическими препаратами и гиперактивным сфинктером.
 При гиперактивности детрузора, устойчивой к лечению, либо небольшой емкости и низкой эла-
стичности пузыря обычно требуется лечение с укреплением стенки мочевого пузыря. Простое укрепле-
ние стенки с помощью участка кишечника можно провести, если имеется какое-либо количество ткани 
мочевого пузыря, достаточно хорошо функционирующие сфинктер и/или шейка мочевого пузыря, и уда-
ется катетеризировать уретру. Учитывая сопутствующие осложнения, иногда лоскут ткани для укрепле-
ния берут из желудка [70]. Для укрепления мочевого пузыря используют также ткань подвздошной или 
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толстой кишки, причем любой из этих сегментов кишечника имеет одинаковую эффективность. Несмо-
тря на некоторые преимущества (например, избежание образования слизи, снижение частоты развития 
злокачественных опухолей, меньшее число осложнений), эффективность таких альтернативных методов 
с сохранением уротелия, как аутоукрепление и серозно-мышечная цистопластика, по сравнению со стан-
дартными методами укрепления тканью кишечника не доказана [71, 72].
 На различных стадиях разработки находятся приложения по использованию генно-инженерных 
тканей мочевого пузыря. Доклинических исследований немного; недавно достигнутые успехи позволяют 
предполагать, что область их применения в будущем расширится [73].

12.5.8. Процедуры на выходном отделе мочевого пузыря
У детей при гиперактивности детрузора, но недостаточной активности сфинктеров более целесообраз-
ным будет обеспечить защиту ВМП, хотя тяжелое НМ может сохраняться. Вначале проводят ПК (по-
скольку этот метод может снизить выраженность НМ и позволяет значительно лучше контролировать 
ИМВП) с назначением антихолинергических препаратов. В старшем возрасте сопротивление выходного 
отдела должно повышаться, чтобы обеспечить функцию удержания мочи. Надежных методов лекар-
ственной терапии для повышения сопротивления выходного отдела мочевого пузыря нет. Показано, что 
эффективность стимуляции альфа-рецепторов шейки мочевого пузыря низкая [74–79].
 При неэффективности консервативных мероприятий для сохранения функции удержания мочи 
необходимо рассмотреть проведение хирургических процедур. Хотя для большинства случаев при не-
большой емкости и высоком давлении в мочевом пузыре достаточно простого усиления его стенки, при 
недостаточности и пузыря, и выходного отдела эту процедуру необходимо сочетать с дополнительными 
вмешательствами на выходном отделе. Они включают реконструкцию шейки мочевого пузыря или дру-
гие формы реконструкции уретры.
 На шейке мочевого пузыря для повышения ее сопротивления можно проводить различные про-
цедуры, но все они могут усложнять проведение трансуретральной катетеризации. Вначале либо в неко-
торых редких клинических ситуациях в качестве дополнительного вмешательства может потребоваться 
усиление с хирургическим ушиванием шейки мочевого пузыря. В этом случае необходимо сформировать 
стому, удерживающую мочу. Однако большинство хирургов в качестве меры предосторожности предпо-
читают сохранить проходимость шейки мочевого пузыря и уретры.

12.5.9. Стома, удерживающая мочу
Укрепление с дополнительным формированием стомы, удерживающей мочу, используют в основном после 
неэффективности ранее проведенных хирургических вмешательств на выходном отделе мочевого пузыря. 
Также ее рекомендуют формировать при высокой вероятности невозможности трансуретральной катетери-
зации. Стома брюшной стенки, удерживающая мочу, может оказаться особенно эффективной при spina 
bifida с парезом нижних конечностей, которая часто сопровождается затруднениями при катетеризации 
уретры или зависимостью от помощи других лиц при необходимости катетеризировать мочевой пузырь. 
Для обеспечения способности удерживать мочу при усилении стенки пузыря и формировании стомы 
на брюшной стенке необходимо наличие адекватного механизма в выходном отделе мочевого пузыря.

12.5.10. Полное замещение мочевого пузыря
Полное замещение мочевого пузыря с целью обеспечить нормальное мочеиспускание у детей проводят 
очень редко, поскольку у них редко возникают показания к тотальной цистэктомии при сохранении 
выходного отдела мочевого пузыря и сократительной функции сфинктера уретры. При урологических 
реконструктивных вмешательствах у взрослых этот тип замещения мочевого пузыря проводят значи-
тельно чаще. Любые типы значительной реконструкции мочевого пузыря и его выходного отдела необхо-
димо проводить в центрах, имеющих специалистов с достаточным опытом проведения таких операций, 
и квалифицированным медперсоналом, обеспечивающим динамическое наблюдение в послеоперацион-
ном периоде [80–82].

12.5.11. Пожизненное динамическое наблюдение при нейрогенном мочевом пузыре
При нейрогенном мочевом пузыре необходимо пожизненное наблюдение, и крайне важно мониториро-
вание функции почек. Обязательно необходимы периодические обследования для выявления изменений 
в ВМП, оценки функции почек и состояния мочевого пузыря. Поэтому повторное уродинамическое те-
стирование у детей более младшего возраста приходится проводить чаще (ежегодно), а у более старших 
детей реже. С урологической точки зрения повторное уродинамическое исследование требуется при из-
менении симптоматики или проведении каких-либо нейрохирургических процедур. При появлении яв-
ных изменений в ВМП и НМП либо изменений неврологической симптоматики показано более подроб-
ное обследование, в том числе уродинамическое исследование и МРТ спинного мозга.
 Почечная недостаточность у таких детей может прогрессировать постепенно или развиваться 
с огромной скоростью. После реконструктивных вмешательств с использованием ткани кишечника необ-
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ходимо регулярно наблюдать за развитием осложнений: появлением инфекций, образованием камней, по-
вреждениями резервуара, метаболическими изменениями, образованием злокачественных опухолей [83].
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13. РАСШИРЕНИЕ ВЕРХНИХ МОЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ

(ОБСТРУКЦИЯ ЛОХАНОЧНО-МОЧЕТОЧНИКОВОГО

СЕГМЕНТА ИЛИ УРЕТЕРОВЕЗИКАЛЬНОГО

СОУСТЬЯ)

13.1. История вопроса
При дилатации ВМП значительной клинической проблемой служит определение целесообразности про-
ведения терапии в различных случаях.
 Обструкцией лоханочно-мочеточникового сегмента (ЛМС) называют нарушение оттока мочи 
от лоханки в проксимальную часть мочеточника с последующим расширением собирательной системы 
и риском повреждения почки. Это состояние оказывается наиболее частой причиной гидронефроза у но-
ворожденных [1]. Общая частота его развития составляет 1 : 1500, а соотношение новорожденных маль-
чиков и девочек – 2 : 1.
 Обструкция уретеровезикального соустья (УВС) – это обструктивное поражение дистальных от-
делов мочеточника в области его входа в мочевой пузырь, часто называемое первичным обструктивным ме-
гауретером. В дифференциальной диагностике гидронефроза у новорожденных мегауретер занимает 2-е 
место. Чаще это заболевание развивается у мальчиков, и более вероятно повреждение левой стороны [2].
 Значительно трудней определить обструкцию. Однозначно различить обструкцию мочевых пу-
тей и ее отсутствие, как черное и белое, невозможно. В настоящее время чаще всего пользуются следую-
щим определением: обструкция – это любое ограничение оттока мочи, которое без лечения вызовет про-
грессирующее поражение почек [3].

13.2. Диагностика
Благодаря широкому распространению проведения УЗИ при беременности гидронефроз во внутриутроб-
ном периоде выявляют все чаще [4]. Сложность выбора между наблюдением, лекарственной и хирургиче-
ской терапией при расширении ВМП связана с тем, что какого-либо единственного метода исследования, 
позволяющего окончательно различить обструктивное и необструктивное поражения, нет (рис. 2).

13.2.1. УЗИ во внутриутробном периоде
Обычно его проводят на 16–18 нед беременности с обязательной визуализацией почек, когда почти вся 
амниотическая жидкость представлена мочой. Наиболее чувствительным для исследования мочевых пу-
тей считают 28 нед беременности. Если выявлено расширение мочевых путей, при УЗИ в основном уточ-
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няют сторону локализации, тяжесть дилатации, эхогенность почек, наличие гидронефроза или гидро-
уретеронефроза, объем мочевого пузыря и его опорожнение, пол ребенка, объем амниотической жидко-
сти [5].

13.2.2. УЗИ в послеродовом периоде
Поскольку преходящая дегидратация у новорожденных продолжается около 48 часов, визуализацию 
следует проводить после этого периода послеродовой олигурии. При тяжелых поражениях (двусторон-
няя дилатация, единственная почка, олигогидрамнион) рекомендуется немедленно провести послеродо-
вое УЗИ [6]. При УЗИ оценивают передне-задний размер лоханки почки, расширение чашечек, размер 
почек, толщину паренхимы, эхогенность коркового слоя, мочеточники, стенку мочевого пузыря, остаточ-
ный объем мочи.

13.2.3. Микционная цистоуретрография
У новорожденных с доказанной дилатацией ВМП к первичным или значимым сопутствующим факторам, 
которые следует выявить, относятся ПМР почти у 25 % больных детей [15], клапаны уретры, уретеро-
целе, дивертикулы, нейрогенный мочевой пузырь. Методом выбора для первичной диагностики считают 
традиционную микционную цистоуретрографию (МЦУГ) [7].

13.2.4. Ренография с диуретической нагрузкой
Ренографию с диуретической нагрузкой наиболее часто используют для диагностической оценки тяже-
сти и функциональной значимости нарушений оттока мочи. Радиоизотопом выбора считают 99mTc-MAG3. 
Важно провести исследование в стандартных условиях (гидратация, трансуретральный катетер) в воз-
расте от 4 до 6 нед [8].
 Перед исследованием рекомендуют принимать жидкость внутрь. За 15 мин до введения радио-
изотопа обязательно назначение внутривенного вливания физраствора со скоростью 15 мл/кг в течение 
30 мин, а затем с поддерживающей скоростью 4 мл/кг/ч в течение всего срока исследования [9]. Фуросе-
мид рекомендуется вводить в дозе 1 мг/кг для грудных детей первого года жизни и 0,5 мг/кг для детей 
в возрасте 1–16 лет до максимальной дозы 40 мг.

13.3. Лечение
13.3.1. Лечение во внутриутробном периоде
Один из важнейших аспектов лечения – проконсультировать родителей. Прогноз при гидронефрозе поч-
ки, даже тяжелом, благоприятный. Почка при гидронефрозе может сохранять способность обеспечивать 
достаточную функцию, в то время как прогноз при гипоплазии или дисплазии почки неблагоприятный. 
Важно объяснить родителям сроки и точность установления у их ребенка окончательного диагноза. В не-
которых случаях имеется четкое указание на тяжесть, включая массивную двустороннюю дилатацию, 

 УЗИ в послеродовом периоде

Ренография
при форсированном диурезе

Дилатация
(односторонняя или двусторонняя)

Микционная
цистоуретрография (МЦУГ)* Повторное УЗИ через 4 недели

Без дилатации

Рис. 2. Диагностический алгоритм при расширении ВМП

*Диагностическое исследование, включая МЦУГ, необходимо обсудить с родителями, так как  пузырно-
мочеточниковый рефлюкс может не иметь никакого клинического проявления. С другой стороны, в лите-
ратуре описано, что  частота возникновения рефлюкса достигает 25% в случаях выявленного в прена-
тальном периоде и подтвержденного после рождения гидронефроза [15], и поэтому  клинически рефлюкс 
может проявиться впоследствии.
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двусторонние признаки гипопластической дисплазии, прогрессирующую двустороннюю дилатацию 
с олигогидрамнионом, гипоплазию легких.
 Внутриматочное вмешательство показано редко, и его следует проводить только в центрах, нако-
пивших достаточный опыт подобных операций [10].

13.3.2. Обструкция лоханочно-мочеточникового сегмента
Важнее всего принимать решение на основе серийных исследований, применяя одну и ту же методику 
в одном и том же учреждении при стандартизованных условиях. При обструкции, сопровождающейся кли-
ническими проявлениями (рецидивирующая боль в боку, ИМВП), необходима хирургическая коррекция 
с помощью пиелопластики, в соответствии со стандартизованной открытой методикой Hynes и Anderson 
[11]. Недавно появились и начали накапливаться данные в пользу применения лапароскопического или ре-
троперитонеоскопического подхода для обеспечения разделяющей пиелопластики. Кроме того, лапароско-
пическое наложение усовершенствовано возможностью проведения робот-ассистирированных операций 
[16]. Однако данных об очень отдаленных результатах применения этих методов нет, и для их окончатель-
ной проверки потребуется время.
 При бессимптомном течении методом выбора может быть консервативное динамическое наблю-
дение. Показания к хирургическому лечению – нарушение раздельной функции почек (до уровня < 40 %), 
снижение раздельной функции почек на более чем 10 % при исследованиях в динамике, увеличение 
переднее-заднего диаметра при УЗИ, дилатация степеней III и IV, согласно определению Общества фе-
тальной урологии.

13.4. Мегауретер
В отношении вариантов лечения вторичного мегауретера см. разд. 14 Пузырно-мочеточниковый рефлюкс.
Если при функциональном исследовании будет выявлен и подтвержден адекватный дренаж мочеточни-
ка, консервативное лечение наиболее оправдано. Изначально, в течение первого года жизни, рекоменду-
ют провести профилактику ИМВП низкими дозами антибиотиков, хотя проспективных рандомизиро-
ванных исследований этой схемы лечения не проводили [12].
 При частоте самостоятельных ремиссий первичного мегауретера, достигающей 85 %, хирургиче-
ское лечение более не рекомендуют, за исключением случаев развития мегауретера с рецидивирующими 
ИМВП, ухудшением раздельной функции почек, выраженной обструкцией [13].
 В первую очередь к мочеточнику можно организовать внутрипузырный, внепузырный либо ком-
бинированный доступ. Выпрямление мочеточника следует проводить без деваскуляризации. Сужение 
мочеточника должно привести к увеличению притока мочи в мочевой пузырь. Мочеточник следует су-
жать до диаметра, обеспечивающего нормальный поток, при сохранении антирефлюксных свойств. Су-
ществует несколько методик реимплантации, например, черепицеобразное наложение или репарация с 
иссечением [14].

13.5. Выводы
Стандартное применение УЗИ в перинатальном периоде позволяет все чаще диагностировать гидро-
нефроз, вызываемый обструкцией ЛМС или УВС. Попытки выявить какие-либо случаи обструкции, 
сопровождающиеся риском ухудшения функции почек и требующие хирургической реконструкции, воз-
можны только при тщательном и неоднократном обследовании в послеродовом периоде. Хирургические 
методы лечения четко стандартизованы и обеспечивают благоприятный клинический исход.
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14. ПУЗЫРНО-МОЧЕТОЧНИКОВЫЙ РЕФЛЮКС

14.1. История вопроса
Пузырно-мочеточниковый рефлюкс (ПМР) мочи из мочевого пузыря в мочеточник – анатомическое 
и/или функциональное нарушение с такими потенциально серьезными осложнениями, как нефроскле-
роз, гипертензия и почечная недостаточность. К счастью, при диагностике ПМР имеет различные степе-
ни тяжести, и у большей части пациентов не развивается сморщивание почки и, возможно, не будет необ-
ходимости проводить им какие-либо хирургические вмешательства [1].
 Пузырно-мочеточниковый рефлюкс – урологическая патология, встречающаяся у детей с часто-
той около 1 %. Его лечение представляет собой один из наиболее противоречивых вопросов в детской 
урологии и основная его цель – сохранение почечной функции.
 Определяя и анализируя факторы риска каждого пациента (возраст, пол, степень рефлюкса, дис-
функцию нижних мочевых путей, анатомические нарушения и состояние почки), можно выявить паци-
ентов, имеющих потенциальный риск развития ИМВП и нефросклероза.
 Сохраняются противоречия относительно оптимального лечения ПМР, особенно выбора 
диагностических исследований, лечебных мероприятий (медикаментозные, эндоскопические или откры-
тые) и времени лечения. Так как у многих пациентов отсутствует симптоматика, а инвазивные диагности-
ческие исследования проводятся только по клиническим показаниям, сложно установить точную рас-
пространенность ПМР. Однако известно, что его частота у клинически здоровых детей составляет 
0,4–1,8 % [2].
 У детей с гидронефрозом, антенатально диагностированным на УЗИ, которым проводят скри-
нинг на ПМР, его частота составляет 16,2 (7–35 ) % [3]. У сибсов детей с ПМР риск его выявления со-
ставляет 27,4 (3–51) %, в то время как у потомков родителей с ПМР частота его более высокая и состав-
ляет 35,7 (21,2–61,4) % [3]. Однако у потомков и сибсов обычно выявляются легкие степени рефлюкса. 
При определении ПМР у потомков, имеющих симптоматику, он обычно имеет высокую степень и часто 
сочетается с рефлюкс-нефропатией. Даже у потомков и сибсов, не имеющих симптоматики, можно вы-
явить высокую степень ПМР и сморщивание почки.
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 Частота ПМР еще более высока у детей с ИМВП (30–50 %, в зависимости от возраста). ИМВП 
в связи с анатомическими особенностями чаще встречаются у девочек, чем у мальчиков. Тем не менее 
среди всех детей с ИМВП, ПМР чаще диагностируется у мальчиков – 29 % по сравнению с 14 % у дево-
чек. Также имеется тенденция к диагностированию более высокой степени ПМР в более раннем возрас-
те, хотя рефлюкс у них чаще всего разрешается самостоятельно [4–7].
 Существует четкое сочетание дисфункции НМП и ПМР, хотя патофизиологической взаимосвя-
зи между ними еще не установлено [8]. В некоторых исследованиях описано, что частота ПМР у детей 
с дисфункцией НМП составляет 40–60 % [9]. Несмотря на данные о повышенной встречаемости ПМР 
при дисфункции НМП, в настоящее время нет исследований в поддержку наилучшего способа лечения 
таких больных. Возможно, что ПМР развивается вторично, присоединяясь к дисфункции НМП, и поэто-
му ее лечение приведет и к коррекции рефлюкса. С другой стороны, ПМР высокой степени может нару-
шать уродинамику в мочевом пузыре, что в последующем приводит к дисфункции НМП.
 В недавно опубликованном Шведском исследовании рефлюкса было показано, что дисфункция 
мочевого пузыря встречается у 34 % пациентов, из которых у 9 % – изолированный ГАМП, а у 24 % – на-
рушение микционной фазы. Между 2-годичной дисфункцией мочевого пузыря и снижением степени 
рефлюкса существует значительная отрицательная корреляция. Рецидивирующие ИМВП наблюдались 
у 33 % детей с дисфункцией мочевого пузыря и у 20 % – без нее [10].
 Самостоятельное разрешение ПМР зависит от возраста выявления, пола, степени, стороны пора-
жения, клинической картины и анатомии [11] и чаще встречается при выявлении ПМР в возрасте до 1 го-
да, низкой степени рефлюкса (I–II) и отсутствии клиники при диагностировании антенатального гидро-
нефроза или наличии рефлюкса у сибсов. Высока общая частота самостоятельного разрешения ПМР 
в течение первых лет жизни при высокой степени врожденного рефлюкса. Отрицательными прогности-
ческими факторами самостоятельного разрешения ПМР являются наличие диффузного нефросклероза, 
аномалий почки, дисфункции мочевого пузыря и манифестация ИМВП, сопровождающаяся лихорадкой 
[12–14].
 ПМР может иметь выраженное клиническое при развитии острой инфекции в почке и ее после-
дующем сморщивании. При отсутствии правильного лечения рецидивирующая ИМВП может оказывать 
отрицательное влияние на соматический рост и общее самочувствие детей с ПМР. Примерно у 10–40 % 
детей с симптоматическим ПМР имеется сморщивание почки, что связано с врожденной дисплазией 
и/или с приобретенным постинфекционным поражением [15–17]. При выявлении более высокой степе-
ни ПМР чаще диагностируется и сморщивание почки. В различных группах пациентов частота нефро-
склероза варьирует. В группе детей с антенатально диагностированным гидронефрозом нефросклероз 
развивается примерно у 10 % пациентов [18–23], а у пациентов с дисфункцией НМП этот показатель мо-
жет достигать 30 % [24–26]. Сморщивание почки может нарушать ее рост и функцию, а двустороннее 
сморщивание повышает риск развития почечной недостаточности. Рефлюкс-нефропатия (РН) может 
быть наиболее частой причиной артериальной гипертензии в детском возрасте. В исследованиях с дина-
мическим наблюдением показано, что примерно у 10–20 % детей с РН развивается артериальная гипер-
тензия или терминальная почечная недостаточность [27].

14.2. Диагностический поиск
Цель обследования – оценить общее состояние здоровья и развития ребенка, наличие ИМВП, состояние 
почки, наличие ПМР и функцию НМП.
 Основу диагностического поиска составляют подробный сбор анамнеза (в том числе семейного, 
скрининг на дисфункцию НМП), физикальное обследование, включая измерение артериального давле-
ния, общий анализ мочи (включая определение протеинурии) и культуральное исследование мочи.
 Визуализация является основой для диагностики и лечения ПМР. Стандартные методы визуа-
лизации включают УЗИ почек и мочевого пузыря, МЦУГ и радиоизотопную цистографию (РИЦ). Кри-
терием стандартов диагностики ПМР является МЦУГ, особенно при первоначальном обследовании. 
Этот метод позволяет получить точную анатомическую детализацию и установить степень ПМР [28]. 
В 1985 г. Международный комитет по изучению рефлюкса предложил унифицированную систему клас-
сификации ПМР [29, 30] (табл. 1). В балльной системе объединены 2 ранее использовавшиеся классифи-
кации; она основана на степени ретроградного заполнения и дилатации мочеточника, почечной лоханки 
и чашечек при МЦУГ [31].
 При радионуклидных исследованиях для диагностики ПМР облучение значительно меньше, чем 
при МЦУГ, но анатомическая детализация менее подробная [32]. В последних исследованиях по альтерна-
тивным методам визуализации для определения ПМР были показаны хорошие результаты микционного 
УЗИ и магнитно-резонансной МЦУГ [33–35]. Но, несмотря на беспокойство относительно ионизирую-
щего облучения (хотя оно стало намного меньше при цифровой обработке изображения) и инвазивности, 
традиционная МЦУГ по-прежнему остается «золотым стандартом», потому что позволяет точнее опреде-
лить степень ПМР (в одной или удвоенной почке) и оценить конфигурацию мочевого пузыря и уретры.



Обновлено в марте 2011 г. 47

Таблица 1. Балльная система классификации ПМР по данным МЦУГ, предложенная Международ-
ным комитетом по изучению рефлюкса [13]

Степень I Рефлюкс не достигает почечной лоханки; различные степени расширения 
мочеточника

Степень II Рефлюкс достигает почечной лоханки; расширения собирательной системы нет;
нормальные форниксы

Степень III Умеренное или мягкое расширение мочеточника, с изгибом или без; умеренное
расширение собирательной системы; нормальные или минимально 
деформированные форниксы

Степень IV Умеренное расширение мочеточника с изгибом или без; умеренное расширение
собирательной системы; сглаживание форниксов, но вдавления сосочков 
сохранены

Степень V Сильное расширение и изгиб мочеточника, выраженное расширение 
собирательной системы; вдавления сосочков не визуализируются; 
интрапаренхиматозный рефлюкс

99mTc-димеркаптосукциновая кислота (DMSA) – наилучший радиоизотоп для визуализации коркового 
слоя и определения дифференциальной функции почек. DMSA захватывается эпителием проксималь-
ных канальцев, поэтому она служит хорошим индикатором функционирующей паренхимы почки (стати-
ческая нефросцинтиграфия). Дети с нормальным накоплением DMSA при острых ИМВП имеют низкий 
риск повреждения почек. В зонах острого воспаления или склерозирования захват DMSA снижен, и они 
выглядят как холодные пятна, поэтому нефросцинтиграфию с DMSA применяют для определения и мо-
ниторирования сморщивания почки. Можно использовать данные исходного сканирования на момент 
постановки диагноза для сравнения с дальнейшими последовательными исследованиями во время дина-
мического наблюдения [31, 36]. Реносцинтиграфию с DMSA можно использовать как диагностический 
метод во время предполагаемых эпизодов острого пиелонефрита [37]. Дети с нормальным накоплением 
DMSA во время острой ИМВП имеют низкий риск повреждения почки [38].
 Видеоуродинамические исследования имеют значение только у пациентов с подозрением на вто-
ричный рефлюкс, например при spina bifida, а также у мальчиков с подозрением на клапаны задней уре-
тры (КЗУ) по данным МЦУГ. При наличии СНМП диагностику и динамическое наблюдение можно 
полностью провести с помощью неинвазивных методов (графиков мочеиспускания, УЗИ, урофлоуме-
трии) [8].
 Кроме оценки и лечения инфравезикальной патологии цистоскопию можно проводить только 
во время операций для выявления дополнительных анатомических аномалий, например дупликации или 
эктопии мочеточника.
 Выбор метода визуализации варьирует в зависимости от анамнеза и клинической картины.

14.2.1. Дети с антенатально диагностированным гидронефрозом
УЗИ почек и мочевого пузыря – первый стандартный метод обследования детей с антенатально диагно-
стированным гидронефрозом. Он неинвазивнен, дает достоверную информацию о структуре, размере поч-
ки, утолщении паренхимы, расширении собирательной системы и изменениях в мочевом пузыре [39, 40].
 УЗИ необходимо выполнять в конце первой недели жизни в связи с ранней олигурией у ново-
рожденных. Важно оценить состояние мочевого пузыря, а также почек. Определение степени дилатации 
собирательной системы на УЗИ при наполнении и пустом мочевом пузыре дает значительную информа-
цию в отношении наличия ПМР. Утолщение стенки мочевого пузыря и его конфигурация могут косвен-
но свидетельствовать о дисфункции НМП и рефлюксе. Отсутствие гидронефроза на УЗИ после рожде-
ния исключает наличие значимой обструкции; тем не менее это не исключает наличие ПМР.
 Мониторирование с тщательным выполнением УЗИ позволяет избежать проведения инвазив-
ных методов исследования и воздействия облучения. Первые 2 УЗИ осмотра в течение 1–2 мес после 
рождения обладают высокой точностью в определении наличия или отсутствия патологии почки. У но-
ворожденных при отсутствии изменений на 2 УЗИ, выполненных постнатально, ПМР встречается редко, 
а при выявлении обычно имеет низкую степень [19, 41].
 Степень гидронефроза не является достоверным показателем наличия ПМР даже притом, что 
изменения коркового слоя почки чаще встречаются при высокой степени гидронефроза [3]. Наличие из-
менений коркового слоя на УЗИ (определяемых как его утончение и неровность контура, а также повы-
шенная эхогенность) требует проведения МЦУГ для выявления ПМР [3]. DMSA позволяет получить бо-
лее достоверное и количественное измерение степени изменений коркового слоя почки после их обнару-
жения на УЗИ.
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 МЦУГ рекомендуется выполнять пациентам, у которых на УЗИ определяется высокая степень 
двустороннего гидронефроза, удвоение почек, уретероцеле и патология мочевого пузыря, так как вероят-
ность наличия ПМР в такой ситуации намного выше. В других случаях МЦУГ для выявления рефлюкса 
используют по выбору [3, 42–44]. В случаях, антенатально описанных по УЗИ, когда появляется симпто-
матика с развитием ИМВП, необходимо рассматривать проведение МЦУГ для дальнейшего обследова-
ния [44].
 Пациентам с тяжелым гидронефрозом и пациентам, у которых гидронефроз сохраняется или про-
грессирует, необходимо проводить дальнейшее обследование для исключения обструкции (см. разд. 13).

14.2.2. Сибсы и потомки пациентов с пузырно-мочеточниковым рефлюксом
Вопрос скрининга сибсов и потомков при отсутствии у них симптоматики крайне противоречив. Некото-
рые авторы считают, что раннее выявление детей с ПМР позволяет предотвратить эпизоды ИМВП 
и склерозирование почки, другие же считают, что скрининг бессимптомных детей, вероятно, приведет 
к значительному перелечиванию клинически незначимого ПМР.
 Общая установленная частота изменений коркового слоя почки составляет 19,3 (11–54) %, 
а в комбинированной когорте симптоматических и бессимптомных детей этот показатель равен 27,8 %. 
У бессимптомных сибсов частота поражения почки равна 14,4 (0–100) %. Кажется, что ранний скрининг 
эффективнее позднего для профилактики дальнейшего повреждения почки [3, 45, 46].
 Отсутствие рандомизированных клинических исследований по скринингу пациентов с оценкой 
клинических результатов не позволяет дать клинические рекомендации, основанные на доказательствах.

Рекомендации для скрининга детей с пузырно-мочеточниковым рефлюксом
• Необходимо проинформировать родителей детей с ПМР о том, что у сибсов и потомков высокая 

встречаемость ПМР.
• Если скрининг не проводится, необходимо выполнить незамедлительное лечение любой острой 

ИМВП и последующее обследование на наличие ПМР.
• Необходимо выполнять сибсам УЗИ почек для скрининга. При определении на УЗИ сморщива-

ния почки, дилатации мочеточника или наличии в анамнезе ИМВП рекомендуется проведение 
МЦУГ.

• У старших детей, приученных к пользованию туалетом, скрининг ПМР не имеет дополнитель-
ной ценности.

14.2.3. Дети с инфекцией мочевыводящих путей, сопровождающейся лихорадкой
МЦУГ рекомендуется в возрасте до 2 лет после первой подтвержденной ИМВП у мальчиков и после ре-
цидива ИМВП у девочек, и у детей обоих полов после первой ИМВП, сопровождающейся лихорадкой. 
При выявлении ПМР далее необходимо проводить нефросцинтиграфию с DMSA. Также возможен аль-
тернативный подход «вверх дном», описанный в нескольких исследованиях, опубликованных в литера-
туре. При этом вначале выполняют нефросцинтиграфию с DMSA, а затем, при выявлении поражения 
почки, – МЦУГ. Не выполняя МЦУГ при отсутствии патологии на нефросцинтиграфии, можно пропу-
стить ПМР у 5–27 % пациентов, но в этих случаях ПМР будет, по-видимому, менее значимым. С другой 
стороны, нормальные данные нефросцинтиграфии без МЦУГ позволяют избежать ненужного облучения 
более чем у 50 % обследованных детей [47–50].

14.2.4. Дети с дисфункцией нижних мочевых путей и пузырно-мочеточниковым рефлюксом
При лечении детей с ПМР важно выявлять дисфункцию мочевых путей. Существует несколько гипотез. 
Например, предполагается, что рефлюкс с дисфункцией НМП разрешается быстрее после ее коррекции 
и что пациенты с дисфункцией НМП имеют повышенный риск развития ИМВП и сморщивания почки 
[51]. Кроме того, возможно, что дисфункция ИМВП развивается вторично к ПМР и что лечение рефлюк-
са приведет к ее коррекции. Или может быть, что сочетание этих патологий встречается более часто, 
но лечение одной патологии не влияет на течение другой. В настоящее время в литературе нет данных 
в поддержку какой-либо из этих гипотез. Большинство исследований описательного характера – некон-
тролируемые и ретроспективные, поэтому имеются доказательства только низкого уровня или они вовсе 
отсутствуют.
 Однако в недавнем шведском исследовании по рефлюксу показано, что окончательные результа-
ты лечения хуже у пациентов с ПМР и дисфункцией НМП, включая повышенный риск развития по-
вреждения почки [10]. Результаты данного исследования показывают, что у любого пациента с ПМР или 
дисфункцией НМП необходимо проводить обследование для исключения сочетания 2 патологий. При 
наличии симптомов, позволяющих заподозрить дисфункцию НМП (ургентность, неудержание мочи, за-
поры или движения, способствующие удержанию мочи), достоверно ее определить позволяют тщатель-
ный сбор анамнеза и обследование, включающее графики мочеиспускания, урофлоуметрию и определе-
ние остаточного объема мочи.
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 Другой путь гораздо сложнее. Если ПМР сочетается с дисфункцией НМП, он обычно низкой 
степени и по УЗИ патология не выявляется. МЦУГ является «золотым стандартом» для диагностики 
ПМР. Тем не менее не у всех детей с дисфункцией НМП имеются показания для ее выполнения. Вместо 
этого более рациональным будет спрашивать любого пациента с дисфункцией НМП о наличии в анамне-
зе ИМВП, сопровождающейся лихорадкой, так как в этом случае возрастает вероятность выявления 
ПМР. Однако в связи с сочетанием дисфункции НМП и ПМР лучше проводить исследование, позволяю-
щее выявить обе патологии, например видеоуродинамическое исследование. Всем пациентам с дисфунк-
цией НМП и наличием в анамнезе ИМВП, сопровождающейся лихорадкой, показано выполнение виде-
оуродинамического исследования. Кроме того, любому ребенку, у которого неэффективна стандартная 
терапия дисфункции НМП, необходимо проводить уродинамическое исследование. В настоящее время 
комбинация уродинамического исследования и МЦУГ прочно вошли в клиническую практику.

14.3. Лечение
Существуют 2 основных подхода к лечению: консервативный и оперативный.

14.3.1. Консервативная терапия
Цель консервативного лечения – предотвратить развитие ИМВП с лихорадкой. Оно основано на пони-
мании того, что:
• ПМР может со временем разрешаться самостоятельно, в основном у молодых пациентов с низ-

кой степенью рефлюкса (в 81 % и 48 % случаев, степени ПМР I–II и III–V соответственно);
• ПМР не повреждает почку при отсутствии инфекции.

Консервативный подход включает динамическое наблюдение, интермиттирующую или длительную про-
филактику антибиотиками и реабилитационные мероприятия на мочевом пузыре у пациентов с дис-
функцией НМП [51–55].
 Выполнение обрезания в возрасте до 6 мес можно рассматривать как часть консервативного ле-
чения, так как оно значительно снижает риск развития инфекции [56]. Наиболее часто применяемые пре-
параты для профилактического приема – нитрофурантоин (у детей старше 3 мес: 1–2 мг/кг/день, внутрь) 
и триметоприм (у детей старше 3 мес: 2 мг/кг/день, внутрь). В первые 3 мес жизни, когда эти препараты 
плохо всасываются в кишечнике, можно использовать амоксициллин (5 мг/кг/день, внутрь).

14.3.1.1. Наблюдение
Частью консервативного ведения пациентов является регулярное наблюдение с выполнением радиогра-
фических исследований (МЦУГ, радиоизотопной цистографии, реносцинтиграфии с DMSA) для мони-
торирования самостоятельного разрешения и состояния почек. При манифестации инфекции, сопрово-
ждающейся лихорадкой, на фоне антибактериальной профилактики необходимо прекращать консерва-
тивное лечение и рассматривать проведение хирургического вмешательства.

14.3.1.2. Длительная антибактериальная профилактика
Применение длительной антибактериальной профилактики и схемы наблюдения у пациентов с рефлюк-
сом – другая область сильных противоречий. Хотя сложно сделать окончательные рекомендации на осно-
вании современной литературы, очевидно, что антибактериальная профилактика необходима не всем 
пациентам с рефлюксом [53, 57–59]. Что на самом деле тяжело и рискованно, это выявить группу паци-
ентов, которым антибактериальная профилактика не нужна. Безопасным подходом будет ее проведение 
в большинстве случаев. На принятие решения влияет наличие таких факторов риска для ИМВП, как 
молодой возраст, высокая степень ПМР, умение ребенка пользоваться туалетом, женский пол и проведе-
ние/отсутствие обрезания. Тем не менее в настоящий момент в литературе нет какой-либо достоверной 
информации о продолжительности антибактериальной профилактики у пациентов с рефлюксом.
 Практическим подходом будет применение длительной антибактериальной профилактики 
до тех пор, пока дети не будут приучены к пользованию туалетом и у врача не появится уверенности в от-
сутствии дисфункции НМП. После прекращения антибактериальной профилактики необходимо дина-
мически наблюдать пациента. Схема наблюдения и решение о выполнении антирефлюксных вмеша-
тельств или прекращении антибактериальной профилактики также могут зависеть от персональных 
предпочтений или отношения к этому пациента и родителей. Строго рекомендуется подробно обсуждать 
с семьей ребенка преимущества и недостатки вмешательства.

14.3.2. Оперативное лечение
Оперативное лечение может включать эндоскопическую инъекцию склерозирующих препаратов или ре-
имплантацию мочеточников.
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14.3.2.1. Субуретральная инъекция объемообразующих веществ
Так как этот метод минимально-инвазивный и проводится амбулаторно, он становится все более попу-
лярным. При цистоскопии объемообразующие вещества вводятся под интрамуральную часть мочеточни-
ка в подслизистый слой. Вводимые вещества поднимают устье мочеточника и его дистальный отдел, что 
улучшает сопротивление. Это приводит к сужению просвета, предотвращению рефлюкса мочи в моче-
точник, при этом сохраняется ее антеградный ток. После разработки биологически разрушающихся ве-
ществ эндоскопическая субуретральная инъекция объемообразующих веществ стала альтернативой дли-
тельной антибиотикопрофилактики и хирургического вмешательства при лечении ПМР у детей.
 За последние 2 десятилетия применялись несколько типов веществ. Они включают политетраф-
торэтилен (ПТФЭ или тефлон), коллаген, аутологичный жир, полидиметилсилоксазин, силикон, хон-
дроциты и, совсем недавно, раствор декстраномера/гиалуроновой кислоты (Deflux).
 Хотя наилучшие результаты лечения дает ПТФЭ [60], из-за беспокойства относительно мигра-
ции частиц он не одобрен для использования у детей [61]. Хотя все эти вещества биологически совмести-
мы, такие материалы, как коллаген и хондроциты не показывают хороших результатов. Недавно для ле-
чения ПМР у детей FDA была одобрена декстраномер/гиалуроновая кислота (Deflux). Первоначальные 
клинические исследования показали эффективность данного метода в лечении детей с рефлюксом [62].

14.3.2.2. Результаты эндоскопических антирефлюксных вмешательств
В недавно проведенном метаанализе [27] с участием 5 527 пациентов и 8 101 почечных единиц частота 
разрешения рефлюкса (по мочеточникам) после 1 сеанса лечения составила для рефлюкса I и II степеней 
78,5 %, для степени III – 72 %, для степени IV – 63 % и для степени V – 51 %. Если первая инъекция ока-
залась неэффективной, эффективность 2-го сеанса лечения составила 68 %, а 3-го – 34 %. Совокупная эф-
фективность одной или нескольких инъекций составила 85 %. Эффективность была значительно ниже 
при поражении удвоенных почек (50 %) по сравнению с правильно развитыми (73 %) и при нейрогенном 
мочевом пузыре (62 %) по сравнению с нормальным (74 %).
 Клинической валидации эффективности антирефлюксных эндоскопических вмешательств 
в настоящее время препятствует отсутствие методологически правильно проведенных исследований. 
В самом последнем проспективном рандомизированном исследовании, в котором сравнивали 3 группы 
больных (1 – эндоскопическая инъекция, 2 – антибактериальная профилактика, 3 – наблюдение без ан-
тибактериальной профилактики), состоящих из 203 детей в возрасте 1–2 лет со степенью ПМР III–IV, 
эндоскопическое лечение дало наибольшую эффективность – 71 %, по сравнению с 39 % и 47 % во 2-й 
и 3-й группах сответственно после 2 лет наблюдения. Частота рецидивов после эндоскопического лече-
ния составила 20 %. Встречаемость ИМВП, сопровождающейся лихорадкой, а также возникновение руб-
цов в почке были наивысшими в группе наблюдения и составили 57 % и 11 % соответственно. Частота 
возникновения новых рубцов в почке после эндоскопической инъекции была выше (7 %), чем в группе 
антибактериальной профилактики (0 %) [64].

14.3.2.3. Полостные хирургические вмешательства
Для хирургической коррекции рефлюкса предложен ряд внутри- и внепузырных методов. Хотя отдель-
ным методам свойственны определенные преимущества и осложнения, все они основаны на общем прин-
ципе удлинения интрамуральной части мочеточника путем его имплантации под слизистую оболочку 
мочевого пузыря. Показано, что все эти методы безопасны и редко сопровождаются осложнениями, а их 
эффективность достаточно высока (92–98 %) [65].
 В настоящее время наиболее широко применяемый и обоснованный метод – перекрестная реим-
плантация треугольника Льето, описанная Коэном. Основной проблемой данной операции является 
сложность эндоскопического осмотра мочеточника, если это необходимо в старшем возрасте. Альтерна-
тивы данному методу – операция Политано–Лидбеттера и реимплантация Гленна–Андерсона. Если пла-
нируется внепузырное вмешательство (операция Лиха–Грегуара), до операции следует провести цисто-
скопию для оценки состояния слизистой пузыря и расположения и конфигурации устьев мочеточников. 
При двустороннем рефлюксе можно рассмотреть проведение интрапузырных антирефлюксных вмеша-
тельств, поскольку одновременная двусторонняя внепузырная репарация рефлюкса сопровождается повы-
шенным риском развития транзиторной задержки мочи в послеоперационном периоде [66]. В целом все 
хирургические вмешательства дают очень высокие и схожие показатели эффективности коррекции ПМР.

14.3.2.4. Лапароскопическая коррекция рефлюкса
У некоторых детей ПМР корригируют лапароскопически. Хотя по эффективности это вмешательство 
сопоставимо с полостной операцией, оно значительно сложнее технически, его длительность намного 
выше, и поэтому у него нет явных преимуществ [67]. В настоящее время лапароскопический доступ 
в качестве стандартного метода не рекомендуется [58, 68].
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14.4. Рекомендации по лечению пузырно-мочеточникового рефлюкса в детском возрасте
Вне зависимости от степени рефлюкса или наличия сморщивания почки все пациенты, которым диагноз 
поставлен при рождении, первоначально должны получать длительную антибактериальную терапию. 
Дети грудного возраста имеют повышенный риск образования новых рубцов в почке. При манифестации 
инфекции, сопровождающейся лихорадкой, необходимо немедленно провести парентеральную антибак-
териальную терапию. У пациентов с манифестацией инфекции предпочтительным видом окончательно-
го лечения является хирургическая коррекция [69].
 Ее необходимо рассматривать у пациентов с персистенцией высокой степени ПМР (IV–V) по-
сле курса антибактериальной терапии. Не достигнуто консенсуса относительно времени проведения 
и виде хирургической коррекции. Результаты открытой операции более эффективны при более высокой 
степени рефлюкса, а при ПМР низкой степени вариантом лечения может быть эндоскопическое вмеша-
тельство.
 Пока не получено данных по коррекции низкой степени персистирующего ПМР (I–III) при от-
сутствии симптоматики. У этих пациентов можно рассматривать эндоскопическое лечение. У всех детей 
с развитием клинической картины в более позднем возрасте (1–5 лет) в качестве первоначального лече-
ния предпочтительной является длительная антибактериальная терапия. Обоснованная альтернатива 
для пациентов с высокой степенью ПМР – хирургическая коррекция. Для пациентов с низкой степенью 
ПМР при отсутствии симптоматики вариантом ведения может быть наблюдение без антибактериальной 
профилактики.
 У всех детей после приучения к пользованию туалетом необходимо проводить тщательное об-
следование на наличие СНМП и дисфункции НМП. При выявлении дисфункции НМП первоначальное 
лечение всегда должно быть направлено на ее коррекцию.
 Если консервативной антибактериальной профилактике родители предпочитают радикальное 
лечение, можно рассматривать хирургическую коррекцию. Эндоскопическая операция – вариант лече-
ния для всех детей с низкой степенью ПМР, которые не хотят продолжать антибактериальную терапию.
 Необходимо оспаривать традиционную стратегию лечения – первоначальную медикаментозную 
терапию после постановки диагноза с переходом на оперативное лечение при манифестации инфекции или 
формировании новых рубцов, так как лечение должно определяться с учетом различных групп риска.
 Выбор лечения определяется наличием сморщивания почки, течением заболевания, степенью 
рефлюкса, функцией почки на стороне поражения, двусторонним поражением, функцией мочевого пу-
зыря, сочетанными аномалиями мочевыводящих путей, возрастом, согласием и пожеланиями родителей. 
Развитие ИМВП, сопровождающейся лихорадкой, высокая степень рефлюкса, двустороннее поражение 
и изменения коркового слоя почки рассматриваются как факторы риска возможного повреждения поч-
ки. Наличие дисфункции НМП – дополнительный фактор риска развития новых рубцов.
 При наличии повреждения почки у пациентов группы высокого риска необходима более агрес-
сивная тактика с консультацией мультидисциплинарной команды. В табл. 2 суммировано лечение паци-
ентов различных групп риска.

Таблица 2. Лечение и наблюдение в зависимости от группы риска

Группа
риска

Клиническая
картина

Первоначальное
лечение

Комментарии Наблюдение

Высокий Симптоматические 
пациенты обоих 
полов с ПМР высокой 
степени (IV–V) и 
почечными аномалиями 
с дисфункцией НМП, 
выявленными после 
приучения ребенка 
пользоваться туалетом

Первоначальное 
лечение при 
дисфункции 
НМП – длительная 
антибактериальная 
профилактика; 
вмешательство 
можно рассматри-
вать при прорыве 
инфекции или 
персистенции 
рефлюкса

Выше вероятность 
более раннего 
вмешательства

Более активное 
наблюдение 
при ИМВП и 
дисфункции НМП; 
полное повторное 
обследование через 
6–12 мес
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Высокий Симптоматические 
пациенты обоих полов
с ПМР высокой степени 
(IV–V) и почечными 
аномалиями без 
дисфункции НМП, 
выявленными после 
приучения ребенка 
пользоваться туалетом

Необходимо 
рассматривать 
вмешательство

Открытая 
операция дает 
более высокие 
результаты,
чем
эндоскопическая
коррекция

МЦУГ в после-
операционном 
периоде только 
по показаниям; 
наблюдение 
за состоянием почки 
до достижения 
пациентом 
пубертатного 
возраста

Средний Симптоматические 
пациенты обоих полов
с ПМР высокой 
степени и почечными 
аномалиями, 
выявленными 
до приучения ребенка 
пользоваться туалетом

Первоначальное 
лечение – 
длительная 
антибактериальная 
профилактика.
Вмешательство 
можно 
рассматривать при 
прорыве инфекции 
или персистенции 
рефлюкса

Самостоятельное 
разрешение
(чаще встречается
у мальчиков)

Наблюдение 
при ИМВП/
гидронефрозе; 
полное повторное 
обследование через 
12–24 мес

Средний Бессимптомные 
пациенты
(с антенатально 
диагностированным 
гидронефрозом или 
сибсы) с ПМР высокой 
степени и почечными 
аномалиями

Первоначальное 
лечение – 
длительная 
антибактериальная 
профилактика

Вмешательство 
можно 
рассматривать при 
прорыве инфекции 
или персистенции 
рефлюкса

Наблюдение 
при ИМВП/
гидронефрозе; 
полное повторное 
обследование через 
12–24 мес

Средний Симптоматические 
пациенты обоих 
полов, приученные 
пользоваться туалетом, 
с рефлюксом высокой 
степени и нормальными 
почками с дисфункцией 
НМП
Дисфункция НМП

Первоначальное 
лечение при 
дисфункции 
НМП – длительная 
антибактериальная 
профилактика. 
Вмешательство 
можно 
рассматривать при 
прорыве инфекции 
или персистенции 
рефлюкса

При сохранении 
дисфункции 
НМП, несмотря 
на лечение, 
необходимо 
рассматривать 
вмешательство. 
Его выбор 
противоречив

Наблюдение 
в отношении 
ИМВП 
и дисфункции 
НМП, состояния 
почки; полное 
повторное 
обследование после 
успешного лечения

Средний Симптоматические 
пациенты обоих 
полов, приученные 
пользоваться туалетом,
с рефлюксом низкой 
степени, изменениями
в почках с дисфункцией 
НМП или без нее

Выбор лечения 
противоречив.
Вариантом лечения 
может быть 
эндоскопическая 
коррекция.
При необходимости 
провести лечение 
дисфункции НМП

Наблюдение 
в отношении 
ИМВП и дисфунк-
ции НМП, 
состояния почки 
до достижения 
пубертатного 
возраста
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Средний Все симптоматические 
пациенты обоих полов
с нормальными 
почками, низкой 
степенью рефлюкса
и дисфункцией НМП

Первоначальное 
лечение всегда 
направлено 
на коррекцию 
дисфункции НМП 
с/без длительной 
антибактериальной 
профилактики

Наблюдение в отно-
шении ИМВП 
и дисфункции 
НМП

Низкий Все симптоматические 
пациенты без 
изменений в почках, 
низкой степенью 
ПМР и отсутствием 
дисфункции НМП

Отсутствие лечения 
или длительная 
антибактериальная 
профилактика

Если лечение
не проводится, 
необходимо 
проинформировать
родителей о риске 
развития инфекции

Наблюдение 
по поводу ИМВП

Низкий Все бессимптомные 
пациенты без 
изменений в почках, 
низкой степенью 
ПМР и отсутствием 
дисфункции НМП

Отсутствие лечения 
или длительная 
антибактериальная 
профилактика 
у новорожденных

Если лечение
не проводится, 
необходимо 
проинформировать
родителей о риске 
развития инфекции

Наблюдение 
по поводу ИМВП
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15. МОЧЕКАМЕННАЯ БОЛЕЗНЬ

15.1. История вопроса
Мочекаменная болезнь у детей составляет значимую часть урологической педиатрической практики. По-
скольку она рецидивирует, следует приложить все усилия, чтобы выявить вызывающее ее основное мета-
болическое нарушение для обеспечения адекватного лечения. Крайне важно с помощью вмешательств 
и тщательного динамического наблюдения обеспечить удаление камней.
 Мочекаменной болезни у детей свойствен ряд уникальных черт, по клиническим проявлениям 
и лечению отличающих ее от мочекаменной болезни у взрослых. Частота развития заболевания у маль-
чиков и девочек почти одинаковая, у взрослых мочевые камни чаще образуются у мужчин. Большинство 
камней у детей расположены в ВМП. Однако в промышленно слаборазвитых регионах мира также пока 
еще встречаются камни в мочевом пузыре, обычно ураты аммония и мочекислые камни, что убедительно 
свидетельствует о роли диетических факторов [1].
 Частота развития и свойства камней у детей в различных географических регионах значительно 
разнятся. Хотя мочекаменную болезнь обычно считают относительно редкой, в некоторых регионах ми-
ра она встречается довольно часто, например в Турции, Пакистане, ряде южноазиатских стран, странах 
Африки и Южной Америки. В Великобритании и других европейских странах 75 % камней у детей состо-
ят из органического матрикса и струвита и во многих случаях сочетаются с инфекцией протеем и анома-
лиями строения мочевых путей [2].

15.2. Механизмы образования камней, диагностика их причин и лекарственная терапия
отдельных типов камней

Мочевые камни образуются в результате сложного процесса с участием метаболических и анатомических 
факторов и при наличии инфекции.
 Камни могут образоваться при перенасыщении мочи кальцием, оксалатами, мочевой кислотой 
и молекулами цистина. В некоторых случаях единственным фактором, приводящим к образованию мо-
чевых камней, может оказаться снижение концентрации ингибиторов кристаллизации (цитрата, магния, 
пирофосфата, макромолекул, гликозаминогликанов). Изменение уровня pH в моче может также вызвать 
формирование камней.
 Нарушение оттока мочи при морфологических аномалиях может стимулировать стаз и приво-
дить к повышению концентрации веществ, из которых образуются камни.

15.2.1. Кальциевые камни
Кальциевые камни обычно состоят из оксалата или фосфата кальция. Основную роль в образовании кам-
ней оксалата кальция играет либо перенасыщение кальцием (гиперкальциурия) и оксалатом (гиперокса-
лурия), либо снижение концентрации ингибиторов, например цитрата (гипоцитратурия).

Гиперкальциурией называют суточную экскрецию более чем 4 мг/кг/сут кальция у ребенка весом менее 
60 кг. У грудных детей младше 3 мес верхним пределом нормальной экскреции кальция считают 5 мг/кг/
сут [3].
 Выделяют идиопатическую и вторичную гиперкальциурию. Идиопатическую гиперкальциурию 
диагностируют, если при клиническом, лабораторном, рентгенологическом исследованиях выявить ее 
причину не удалось. Вторичная гиперкальциурия – это избыточное выведение кальция с мочой, вызван-
ное каким-либо выявленным процессом. При вторичной (гиперкальциемической) гиперкальциурии 
высокий уровень кальция в сыворотке может быть обусловлен повышением резорбции костной ткани 
(гиперпаратиреоз, гипертиреоз, иммобилизация, ацидоз, метастазы опухолей) или избыточным всасыва-
нием в желудочно-кишечном тракте (гипервитаминоз Д) [4].
 При скрининговом обследовании для выявления гиперкальциурии полезно сравнить соотноше-
ние содержания кальция и креатинина в моче. В норме соотношение кальций/креатинин < 0,2. Если рас-
четное соотношение > 0,2, показано повторное исследование. У новорожденных и грудных детей экскре-
ция кальция повышена, а экскреция креатинина ниже, чем у детей более старшего возраста [3, 4]. Если 
при динамическом наблюдении соотношения нормальны, дополнительного обследования по поводу ги-
перкальциурии не требуется. Однако если это соотношение остается повышенным, следует провести 
сбор суточной мочи и рассчитать экскрецию кальция.
 Проба на суточную экскрецию кальция – стандартный критерий диагностики гиперкальциурии. 
Если экскреция кальция > 4 мг/кг/сут (0,1 ммоль/кг/сут), диагноз гиперкальциурии считают доказан-
ным и проводят дополнительное обследование, в котором в сыворотке определяют содержание бикарбо-
ната, креатинина, щелочной фосфатазы, кальция, магния, рН, содержание паратгормона. Следует также 
определить рН свежесобранной мочи [3–6].
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 Далее необходимо собрать суточную мочу для определения в ней содержания кальция, фосфора, 
натрия, магния, цитрата, оксалата. Одновременно следует скорригировать диету, чтобы нормализовать 
содержание кальция в моче [6].
 Начальное лечение во всех случаях направлено на повышение потребления жидкости и увеличе-
ние диуреза. Для обеспечения эффективности лечения обязательно следует скорригировать диету. Для 
этого ребенка направляют к диетологу, чтобы точно оценить суточный уровень потребления кальция, жи-
вотного белка, натрия. Рекомендуется ограничение содержания натрия в пище, а также обеспечение су-
точного потребления кальция в соответствии с потребностями организма ребенка [7].
 Следует кратковременно назначить пробную диету с низким содержанием кальция, чтобы опре-
делить, не вносит ли потребление экзогенного кальция вклад в высокий уровень кальция в моче. Однако 
попытки длительного ограничения потребления кальция проводят очень осторожно (уровень доказа-
тельности 3, степень рекомендаций B).
 Для лечения гиперкальциурии можно назначить гидрохлоротиазид и другие тиазидные диуре-
тики в дозе 1–2 мг/кг/сут [2, 8] (уровень доказательности 3, степень рекомендаций С). Также при низких 
уровнях цитрата или при сохранении гиперкальциурии, несмотря на лечение, эффективно назначение 
цитрата [2, 9] (уровень доказательности 4, степень рекомендаций С).

Гипероксалурия. Щавелевая кислота – это метаболит, выводимый почками. Только 10–15 % оксалата по-
ступает с пищей. В норме из организма детей школьного возраста выводится менее 50 мг (0,57 ммоль)/ 
1,73 м2/сут этого вещества [2, 10], в то время как у грудных детей его выводится в 4 раза больше.
 Гипероксалурия может развиваться при избыточном приеме щавелевой кислоты с пищей, избы-
точном всасывании в кишечнике (например, при синдроме короткой кишки), либо вследствие врожден-
ного нарушения обмена веществ. При первичной гипероксалурии может образоваться дефицит 1 из 2 
ферментов печени, участвующих в метаболизации оксалата. При избыточном отложении оксалата каль-
ция в почках может развиваться почечная недостаточность, что приведет к отложению оксалата кальция 
и в других тканях. Заболевание диагностируют по лабораторным данным – тяжелой гипероксалурии 
и по клиническим проявлениям. Для установления окончательного диагноза требуется биопсия печени 
с количественной оценкой активности ферментов.
 Другие формы гипероксалурии, как отмечено выше, могут быть обусловлены избыточным 
всасыванием оксалата при воспалительном заболевании кишечника, панкреатите, синдроме короткой 
кишки. Однако во многих случаях доказанного высокого уровня экскреции оксалата с мочой каких-либо 
нарушений обмена веществ или диетических причин у детей выявить не удается. Такую гипероксалурию 
называют идиопатической «мягкой», поскольку в этих случаях уровни оксалата в моче повышаются 
только незначительно. Для лечения гипероксалурии обеспечивают высокий диурез, ограничение посту-
пления оксалата с пищей и регулярный прием в пищу кальция. Для снижения уровня оксалата в моче, 
особенно при первичной гипероксалурии, эффективен пиридоксин [2, 10] (уровень доказательности 4, 
степень рекомендаций С).

Гипоцитратурия. Цитрат – ингибитор образования камней в почках. Он связывает кальций и непосред-
ственно подавляет рост и агрегацию кристаллов оксалата кальция, а также фосфата кальция. Таким обра-
зом, низкий уровень цитрата в моче может оказаться важной причиной развития кальциевых камней. 
У взрослых гипоцитратурией считают экскрецию в мочу менее 320 мг/сут (1,5 ммоль/сут) цитрата; у де-
тей это значение корригируют по размерам тела [11, 12].
 Гипоцитратурия обычно развивается в отсутствие каких-либо сопутствующих симптомов или 
метаболических нарушений. Также она возможна при метаболическом ацидозе, дистальном канальцевом 
ацидозе или диарее любого генеза.
 Из факторов внешней среды содержание цитрата в моче снижает потребление большого количе-
ства белка и соли. Во многих публикациях подчеркивается значение гипоцитратурии при образовании 
кальциевых камней. У детей с кальциевыми камнями ее выявляют в 30–60 % случаев.
 Повышение риска образования камней при гипоцитратурии стало причиной рекомендовать вос-
становление нормального уровня цитрата для снижения вероятности образования камней. Хотя в ряде 
исследований показано, что у взрослых заместительная терапия цитратом снижает риск образования 
камней, у детей соответствующих исследований проведено немного. Гипоцитратурию лечат назначением 
калия цитрата в начальной дозе 1 мэкв/кг на 2 приема [12] (уровень доказательности 3, степень рекомен-
даций B).

15.2.2. Мочекислые камни
Мочекислые камни выявляют у детей в 4–8 % всех случаев мочекаменной болезни. Мочевая кислота об-
разуется при метаболизации уратов. Основной причиной появления мочекислых камней у детей оказы-
вается гиперурикозурия. Гиперурикозурией называют выведение с мочой более 10 мг/кг/сут мочевой 
кислоты [2].
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 Образование мочекислых камней зависит в основном от кислой среды в моче. Степень диссоци-
ации и растворимость мочевой кислоты значительно снижаются при рН < 5,8. По мере сдвига рН в ще-
лочную сторону растворимость кристаллов мочевой кислоты повышается, а риск образования мочекис-
лых камней снижается.
  При семейной или идиопатической форме гиперурикозурии уровень мочевой кислоты в сыво-
ротке детей обычно нормален. У других детей она может быть вызвана избыточной выработкой мочевой 
кислоты вследствие врожденных нарушений обмена веществ, миелопролиферативных заболеваний или 
других причин разрушения клеток. Также гиперурикозурию вызывает потребление большого количества 
пуринов и белка. Хотя у взрослых гиперурикозурия повышает риск образования кальциевых оксалатных 
камней, у детей этот фактор риска незначим.
 Мочекислые камни рентгенопрозрачны. Для их выявления недостаточно обзорной рентгеногра-
фии; необходима диагностика с помощью УЗИ почек и спиральной КТ.
 Основной метод лечения и профилактики мочекислых камней – подщелачивание мочи, для чего 
особенно эффективны препараты цитрата. Для профилактики образования мочекислых камней доста-
точно поддерживать рН мочи на уровне от 6 до 6,5 [2].

15.2.3. Цистиновые камни
Цистинурия вызывает образование цистиновых камней; ее выявляют в 2–6 % всех случаев мочевых кам-
ней у детей. Цистинурия наследуется по неполному рецессивному аутосомному типу и проявляется не-
возможностью реабсорбировать 4 основные аминокислоты: цистин, орнитин, лизин, аргинин в канальцах 
почек.
 Из этих 4 аминокислот только цистин плохо растворяется в моче, поэтому при их избыточной 
экскреции с мочой могут образовываться только цистиновые камни. Растворимость цистина зависит 
от рН, и его преципитация начинается при уровне рН < 7,0. Способствовать развитию цистинурии могут 
и другие метаболические нарушения, например гиперкальциурия, гипоцитратурия, гиперурикозурия, 
что приводит к формированию смешанных камней.
 Цистиновые камни при рентгенографии контрастируются слабо и выявить их при регулярных 
рентгенологических исследованиях сложно. Кроме того, по структуре они плотные и при экстракорпо-
ральной ударно-волновой литотрипсии (ЭУВЛ) разрушаются плохо.
 Лекарственная терапия при цистиновых камнях направлена на снижение степени насыщения 
цистина в моче и повышение его растворимости. Исходное лечение состоит в обеспечении высокого диу-
реза и использовании подщелачивающих веществ, например натрия цитрата, для поддержания рН мочи 
на уровне > 7,0. Если эти методы лечения окажутся неэффективны, для снижения содержания цистина 
в моче и предотвращения образования камней можно назначить меркаптопропионилглицин или 
D-пеницилламин. Использование этих препаратов может сопровождаться тяжелыми побочными эффек-
тами, например подавлением активности костного мозга и нефротическим синдромом [13] (уровень до-
казательности 4, степень рекомендаций С).

15.2.4. Инфекционные камни (струвитные камни)
Инфекционные камни составляют примерно 5 % всех мочевых камней у детей. Их образование обуслов-
лено активностью бактерий, вырабатывающих фермент уреазу (типы Proteus, Klebsiella, Pseudomonas).
 Уреаза превращает мочевину в аммиак и бикарбонат, тем самым подщелачивая мочу, далее пре-
вращая бикарбонат в карбонат. В щелочной среде тройные фосфаты, постепенно образующиеся в сверх-
насыщенной среде из магния аммония фосфата и карбонат-апатита, приводят к образованию камней.
 Для лечения кроме удаления бактерий важно также удалить камни, поскольку они стимулируют 
развитие инфекции, а терапия антибиотиками оказывается неэффективной. Следует рассмотреть про-
ведение обследования для выявления каких-либо врожденных нарушений, вызывающих стаз мочи и ин-
фекцию. К образованию камней также предрасполагают аномалии строения мочеполовой системы.

15.3. Клинические проявления
Обычно клинические проявления различаются в зависимости от возраста, причем у детей более старше-
го возраста чаще появляются боли в поясничной области и гематурия. У детей младшего возраста чаще 
проявляются неспецифичные симптомы (например, возбудимость, рвота). Гематурия, обычно макроге-
матурия, в сочетании с болью или безболевая у детей развивается реже. Однако микрогематурия может 
оказаться единственным симптомом и встречается у детей достаточно часто. В некоторых случаях един-
ственным симптомом, на основании которого проводят рентгенологическое исследование и выявляют 
камни, может оказаться мочевая инфекция [14, 15].
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15.4. Диагностика
15.4.1. Визуализация
В целом обследование следует начинать с УЗИ. Ультрасонография почек высокоэффективна для выяв-
ления в них камней. Во многих случаях рентгеннегативные камни удается выявить при обычном обзор-
ном исследовании органов брюшной полости.
 Если камней не выявлено, но симптомы сохраняются, показано проведение спиральной КТ, ко-
торую считают наиболее чувствительным из неконтрастных методов выявления камней в мочевой систе-
ме. Исследование безопасное и быстрое, его чувствительность составляет 97 %, а специфичность – 96 % 
[16–18] (уровень доказательности 2, степень рекомендаций B). Внутривенную пиелографию у детей про-
водят редко, но она может потребоваться для оценки анатомии чашечек перед проведением чрескожных 
или полостных операций.

15.4.2. Исследование обмена веществ
Учитывая широкую распространенность предрасполагающих факторов к уролитиазу у детей и высокую 
частоту рецидивирования камней, всем детям с мочевыми камнями необходимо провести комплексное 
метаболическое обследование [1, 19, 20].
В рамках метаболического обследования оценивают:
• семейный и персональный анамнез метаболических заболеваний;
• анализ состава камней (после анализа состава камней метаболическое обследование можно 

скорригировать в соответствии с их выявленным типом);
• определение уровня электролитов, азота мочевины крови, креатинина, кальция, фосфора, ще-

лочной фосфатазы, мочевой кислоты, общего белка, карбоната, альбумина, паратгормона (при 
наличии гиперкальциемии);

• данные планового анализа мочи и посева мочи, в том числе с определением соотношения содер-
жания кальция и креатинина;

• данные исследования мочи, в том числе содержание кальция, фосфора, магния, оксалатов, ци-
трата мочевой кислоты, цистина, белка в суточной моче, а также клиренс креатинина.

 На рис. 3 представлен алгоритм проведения метаболического обследования при мочекаменной 
болезни у детей и соответствующего планирования лекарственной терапии.

15.5. Лечение
По мере развития методов лечения мочекаменной болезни от полостных хирургических вмешательств 
переходят к менее инвазивным эндоскопическим. Метод лечения выбирают по размеру, числу, локализа-
ции, составу камней, с учетом анатомии мочевых путей [19, 21, 22].
 В настоящее время в большинстве случаев камни у детей можно удалить с помощью ЭУВЛ. Эн-
доскопический метод легко применять в отношении камней в мочеточниках и мочевом пузыре. Также 
у детей возможно чрескожное удаление камней. Полостную операцию у детей приходится проводить 
только в небольшой части случаев.

15.5.1. Экстракорпоральная ударно-волновая литотрипсия
Возможность проведения ударно-волновой литотрипсии (УВЛ) у детей без повышения риска развития 
поражений почек в отдаленном периоде подтверждена в большом числе исследований [23–28].
 В среднем при каждом сеансе лечения назначают около 1800–2000 ударных волн (при необходи-
мости — до 4000), а их средняя мощность составляет от 14 до 21 кВ. Использование УЗИ и цифровой 
рентгеноскопии позволило значительно снизить дозу облучения; показано, что радиоактивное облуче-
ние детей оказывается статистически значимо меньшим, чем взрослых [21, 29, 30]. Анестезия, даже 
у грудных детей, в настоящее время проблемы не составляет, учитывая технологические и лекарственные 
достижения. У детей до 10 лет следует проводить общую или диссоциативную анестезию, а у детей более 
старшего возраста, с которыми возможно обеспечить взаимодействие, допустимо использовать традици-
онную внутривенную седацию или обезболивание [31] (уровень доказательности 2b).
 На частоту полного удаления камней влияет ряд факторов. По мере увеличения размеров кам-
ней, независимо от локализации, частота их полного удаления снижается, и необходимость в повторных 
сеансах лечения увеличивается. Частота полного удаления для камней, диаметры которых < 1 см, 1–2 см, 
> 2 см, а также общие показатели оказались следующими: 90 %, 80 %, 60 % и 80 % соответственно. По ме-
ре увеличения размеров камней повышается частота проведения дополнительных операций [21, 29, 30, 
32–36].
 Значимое влияние на эффективность в различных исследованиях оказывала локализация кам-
ней. УВЛ более эффективна в отношении камней в лоханке и верхней части мочеточника. В упомянутых 
исследованиях частота удаления камней составила около 90 %. Однако выявлено, что при камнях в ча-
шечках, особенно нижних, УВЛ менее эффективна. В различных исследованиях частота полного удале-
ния изолированных камней из нижних чашечек составила от 50 до 62 % [37–40].
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Рис. 3. Алгоритм проведения метаболического обследования и соответствующего планирования ле-
карственной терапии при мочекаменной болезни у детей

HCTZ – гипотиазид; PTH – паратиреоидный гормон; ПКА – канальцевый ацидоз.
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 Метод ЭУВЛ можно также применять для лечения камней в мочеточниках. Однако этот вопрос 
более сложен и не лишен противоречий. Эффективность ЭУВЛ при камнях в дистальных отделах моче-
точников ниже. Также у детей возможны технические проблемы в отношении локализации и фокусиров-
ки камней в мочеточниках [37, 39–42].
 Эффективность и частота развития осложнений во многом зависят от типа устройства. Устрой-
ства первого поколения обеспечивают большее поступление энергии в крупные зоны, что приводит 
к высокой частоте фрагментации при отдельном сеансе. Однако при этом необходима общая анестезия, 
учитывая образующийся при воздействии этих устройств непереносимый дискомфорт. Устройства сле-
дующего поколения обеспечивают фокусировку в меньшей зоне и поступление малого количества энер-
гии, что реже вызывает повреждение легких. Однако при их использовании могут потребоваться допол-
нительные сеансы лечения. Эффективность лечения выше у детей младшего возраста [35].
 Хотя установка стентов не влияет на удаление камней, в отсутствие стентирования общая ча-
стота развития осложнений и продолжительность госпитализации оказываются выше [34, 35]. Стенти-
рование важно проводить при ЭУВЛ в единственной почке. У детей с большим объемом поражения 
в рамках мочекаменной болезни существует повышенный риск образования фрагментов камней после 
ЭУВЛ дорожки и обструкции мочевых путей, поэтому после ЭУВЛ следует более активно проводить 
динамическое наблюдение в отношении риска длительной обструкции мочевых путей. При длительной 
обструкции после ЭУВЛ может потребоваться стентирование или установка нефростомической трубки 
[20, 36].
 Проведение ЭУВЛ у детей может сопровождаться осложнениями, однако они небольшие и пре-
ходящие. Наиболее часто встреча    ющиеся осложнения:
• почечная колика;
• преходящий гидронефроз;
• ИМВП;
• образование дорожки (каменной);
• сепсис;
• кровохарканье (редко).
 Антибиотикопрофилактика для уменьшения осложнений на фоне инфекции не рекомендуется 
детям со стерильными предоперационными посевами мочи [43]. Однако перед каждым проведением 
ЭУВЛ, уретероскопии (УРС) или чрескожной нефролитотомии необходимо обеспечить стерильность 
мочи.

15.5.2. Чрескожная нефролитотомия
При лечении большинства почечных камней у детей метод выбора – ЭУВЛ. Однако при более крупных 
и сложных камнях можно провести чрескожное хирургическое нефрологическое вмешательство. Пред-
операционное обследование, оценка показаний и методика операций у детей сходны с процедурами, про-
водимыми у взрослых. В большинстве случаев в качестве монотерапии выполняют перкутанную нефро-
литотомию (ПНЛ); ее также можно проводить в качестве дополнительной процедуры при других методах 
лечения.
 Использование инструментов для взрослых, а также повышение числа проколов и размера ко-
жухов для доступа в мочеточник сопровождается увеличением кровопотери. Выявлен ряд преимуществ 
разработанных в последнее время инструментов небольшого калибра, используемых при ПНЛ у детей 
(особенно младшего возраста). Они включают: меньший размер разреза на коже, одноэтапное проведе-
ние расширения и установки кожуха, удобный рабочий доступ для педиатрических инструментов, воз-
можность использовать их на различной глубине, меньшая стоимость [43, 44]. В настоящее время, с по-
явлением инструментов соответствующего размера, возраст перестал быть ограничивающим фактором 
для проведения ПНЛ.
 В качестве монотерапии ПНЛ обеспечивает достаточную эффективность и безопасность. В по-
следних работах описана частота полного удаления камней после 1 сеанса, составляющая 86,9–98,5 %. 
Эти значения увеличиваются при проведении дополнительных мероприятий, например ПНЛ с повтор-
ным осмотром, ЭУВЛ, УРС. Даже при полностью коралловидных камнях частота их удаления после 
1 процедуры достигала 89 % [45–48, 50, 51].
 Из осложнений после ПНЛ у детей чаще всего выявляли кровотечение, лихорадку или ин-
фекцию в послеоперационном периоде, стойкое подтекание мочи. Частота развития кровотечения, тре-
бующего переливания крови, составляла 0,4–23,9 % и была тесно связана с объемом поражения в рамках 
мочекаменной болезни, продолжительностью операции, размером кожуха и числом проколов кожи. 
Частота выявления лихорадки и инфекции в послеоперационном периоде составила 29,3  и 5,5 % соот-
ветственно; причем инфекцию в качестве причины лихорадки исключали [49–56].
 Средняя продолжительность госпитализации сходна с выявленной у взрослых. Во всех выше-
упомянутых исследованиях она составила 3–4 дня и была значительно меньше, чем после полостных 
операций. Менее инвазивный характер этого метода позволяет считать его при лечении мочекаменной 
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болезни у детей перспективной альтернативой полостным операциям (уровень доказательности 2, сте-
пень рекомендаций B).

15.5.3. Уретерореноскопия
Повышение доступности эндоскопического урологического оборудования небольшого размера позволи-
ло лечить мочекаменную болезнь у детей эндоскопическими методами.
 У детей применяют те же методы, что и у взрослых. Настоятельно рекомендуется использовать 
гибкие проводники и проводить процедуру под непосредственным визуальным контролем. Данные о не-
обходимости обязательного применения баллонной дилатации пузырно-мочеточникового сочленения 
и стентирования мочеточника противоречивы. В целом дилатацию мочеточника проводят все реже, толь-
ко в отдельных случаях. Наблюдается общая тенденция к более широкому использованию гидродилата-
ции, поскольку ее эффективность доказана [43, 57–63] (уровень доказательности 3, степень рекоменда-
ций B).
 Доказаны безопасность и эффективность различных методов литотрипсии, в том числе ультра-
звуковой, пневматической, лазерной. Учитывая меньший размер датчиков, применять лазер при неболь-
ших размерах инструмента проще, и этот метод у детей оказывается более целесообразным [50, 58, 60, 
64–70].
 Во всех исследованиях использования эндоскопии для лечения мочекаменной болезни у детей 
четко показано, что значимого риска развития стриктур или рефлюкса в мочеточниках при этом методе 
лечения нет (уровень доказательности 1, степень рекомендаций A).

15.5.4. Полостные операции по поводу мочевых камней
Большинство камней у детей можно лечить методами ЭУВЛ и эндоскопии. Однако в некоторых ситуа-
циях полостная операция оказывается необходимой. В частности, она может быть показана у детей наи-
более младшего возраста с крупными камнями и/или врожденной обструкцией мочевых путей, которую 
также требуется корригировать хирургическим способом. Возможность проведения эндоскопических 
вмешательств могут ограничивать тяжелые ортопедические деформации. В этих случаях также потребу-
ется полостная операция.
 Камни в мочевом пузыре у детей обычно лечат эндоскопическими методами. Полостные опера-
ции можно проводить при очень крупных камнях в мочевом пузыре либо при развитии таких камней 
вследствие анатомических нарушений.
 Рекомендации по оперативному лечению приведены в таблице 3.

Таблица 3. Рекомендации по лечению мочекаменной болезни у детей

Размер
камня
и его
локализация*

Вариант
первичного
лечения

УД Вариант
вторичного
лечения

Комментарии

Коралло-
видные
камни

ПНЛ 2b Полостная
операция/УВЛ

При необходимости возможны 
множественные сессии и доступы
при ПНЛ
Может быть полезным сочетание с УВЛ

Лоханка < 10 мм УВЛ 1а RIRS/ПНЛ

Лоханка
10–20 мм

УВЛ 2b ПНЛ/полостная
операция

При необходимости возможны 
множественные сессии с примене-
нием УВЛ

Лоханка
> 20 мм 

ПНЛ 2b УВЛ/полостная
операция

При необходимости возможны 
множественные сессии с примене-
нием УВЛ

Нижний полюс
чашечки
< 10 мм

УВЛ 2c RIRS/ПНЛ Качественная анатомическая 
изменчивость важна для завершения 
очистки после УВЛ

Нижний полюс
чашечки
> 10 мм

ПНЛ 2b УВЛ Качественная анатомическая 
изменчивость важна для завершения 
очистки после УВЛ

Камни в верхних
отделах
мочеточника

УВЛ 2b ПНЛ/УРС/
полостная
операция
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Камни в нижних
отделах
мочеточника

УРС 1а УВЛ/полостная
операция

Очень важно провести дополнительные
вмешательства с применением УВЛ

Камни
в мочевом
пузыре

Эндоскопия 2b Полостная
операция

Полостная операция проста для 
выполнения и требует меньшего 
времени вмешательства при больших 
камнях

* Исключены цистиновые и мочекислые камни.
RIRS – ретроградная внутрипочечная хирургия.
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16. ОБСТРУКТИВНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

ПРИ УДВОЕНИИ ПОЧКИ:

УРЕТЕРОЦЕЛЕ И ЭКТОПИЯ МОЧЕТОЧНИКА

16.1. История вопроса
Уретероцеле и эктопия мочеточника – 2 основные аномалии развития, сопровождающие полное удво-
ение почки. В настоящее время их в большинстве случаев выявляют при УЗИ в дородовом периоде 
и подтверждают диагноз уже после рождения путем дообследования. На более поздних этапах жизни эти 
аномалии клинически проявляются ИМВП, болью, нарушениями мочеиспускания, НМ.

16.1.1. Уретероцеле
Уретероцеле – это кистозное расширение внутрипузырной части мочеточника, соответствующее верхне-
му полюсу удвоенной почки. У девочек уретероцеле встречается чаще, чем у мальчиков, с общей частотой 
1 случай на 4 000 родившихся детей.

16.1.2. Эктопия мочеточника
Эктопия мочеточника встречается реже, чем уретероцеле (1 случай на 40 000 родившихся детей), но так-
же чаще встречается у девочек (соотношение мальчиков и девочек составляет 1:5). Эктопия мочеточника 
сопровождается полным удвоением почки в 80 % случаев.
У девочек устье мочеточника может располагаться:
• в уретре, от шейки мочевого пузыря до отверстия мочеиспускательного канала (35 %);
• в преддверии влагалища (30 %);
• во влагалище (25 %);
• в матке и фаллопиевой трубе (редко).

У мальчиков устье мочеточника может располагаться:
• в задней части уретры выше семенного бугорка и не ниже наружного сфинктера (60 %);
• в семенных путях (выносящих сосудах, семявыбрасывающих протоках, семенных пузырьках) 

(40 %).

16.2. Классификация
Уретероцеле обычно оказывается обструктивным в области верхнего полюса, но степень обструкции 
и функциональных нарушений различна, в зависимости от типа уретероцеле и дисплазии верхнего полю-
са. При ортотопической форме обструкции часто не бывает, либо она слабая, и нередко функция этого от-
дела нормальная или несколько нарушена, а соответствующий мочеточник может быть расширен. При 
эктопической форме верхний полюс поражен, нередко с дисплазией и снижением или отсутствием функ-
ционирования. Соответствующий мочеточник представлен мегауретером. При цекоуретероцеле (опреде-
ление см. ниже) верхний полюс удвоенной почки почти во всех случаях подвергается дисплазии 
и не функционирует.

16.2.1. Эктопическое уретероцеле
Эктопическое уретероцеле – наиболее частая форма уретероцеле (встречаемость более 80 %), примерно 
в 40 % случаев оно – двустороннее. Обычно эктопическое уретероцеле массивное, смещающее треуголь-
ник и проскальзывающее в уретру, и в редких случаях может выпадать наружу из отверстия уретры. 
Отверстие уретероцеле плотное, в редких случаях — крупное, и расположено вблизи шейки мочевого 
пузыря, либо в самом мочевом пузыре, либо в уретре, ниже уровня шейки мочевого пузыря. Оно припод-
нимает мочеточник, соответствующий нижнему полюсу, и нередко отклоняет или сдавливает его, что 
приводит к формированию обструктивного мегауретера. В 50 % случаев одновременно наблюдается 
удвоение второй почки. В некоторых случаях очень крупные уретероцеле вызывают рефлюкс или об-
струкцию ВМП 2-й почки.

16.2.2. Ортотопическое уретероцеле
Ортотопическое уретероцеле выявляют в 15 % случаев. Оно развивается только у девочек, размер его не-
большой, и расположено оно исключительно в мочевом пузыре. Ортотопическое уретероцеле в большин-
стве случаев сочетается с единичной системой мочевых путей.

16.2.3. Цекоуретероцеле
Цекоуретероцеле – очень редкая патология, выявляемая менее чем в 5 % случаев. Оно сопровождается 
эктопией мочеточника и расположено в уретре, ниже шейки мочевого пузыря.



Обновлено в марте 2011 г. 69

16.3. Диагностика
16.3.1. Уретероцеле
Крупные обструктивные уретероцеле легко выявить при УЗИ в дородовом периоде. При очень неболь-
шом верхнем полюсе или небольшой степени обструкции уретероцеле дородовая диагностика может 
быть затруднена. Если дородовое установление диагноза невозможно, врожденную аномалию при рож-
дении или позже можно выявить по следующим клиническим проявлениям (помимо возможности слу-
чайного выявления):
• при рождении кпереди от устья уретры можно отметить пролабирующее и в некоторых случаях 

сдавливающее уретероцеле. У новорожденных мальчиков оно может вызывать острую задержку 
мочи, такую же, как при клапанах уретры;

• ранним симптомом, способствующим установлению диагноза, у детей обоего пола оказывается 
пиелонефрит;

• поздние симптомы – дизурия, рецидивирующий цистит, императивные позывы к мочеиспусканию.

После пренатального выявления, сразу же после рождения для подтверждения диагноза проводят УЗИ, 
подтверждающее расширение мочеточника, завершающееся в области верхнего полюса удвоенной поч-
ки. Также при этом выявляют наличие уретероцеле в мочевом пузыре, с расширением мочеточника поза-
ди мочевого пузыря.
 В этот момент важно оценить функционирование верхнего полюса с помощью изотопной ре-
нографии изучаемой области. При магнитно-резонансной урографии можно выявить морфологическое 
состояние верхнего полюса и нижних отделов, а также второй почки. Для выявления рефлюкса в ипсила-
теральный или противолежащий мочеточник и для оценки степени внутриуретрального пролапса урете-
роцеле обязательно проводят МЦУГ.
 При затрудненном дифференциальном диагнозе между уретероцеле и эктопическим мегаурете-
ром патологию можно выявить при уретероцистоскопии.

16.3.2. Эктопия мочеточника
В большинстве случаев эктопию мочеточника выявляют с помощью УЗИ. В некоторых случаях диагноз 
можно заподозрить по клиническим проявлениям:
• у новорожденных: отделение мочи тонкой струйкой, пиурия, острый пиелонефрит;
• наличие эктопического отверстия можно выявить в области устья. Эквивалентом НМ у девочек 

младшего возраста может быть значительное отделяемое из влагалища;
• у мальчиков до подросткового возраста: клинически заболевание обычно начинается с развития 

эпидидимита, при пальцевом ректальном исследовании иногда выявляют пальпируемый семен-
ной пузырек.

Для диагностики, оценки функции, выявления рефлюкса, исключения ипсилатерального сдавления 
нижнего полюса и обструкции мочеточника проводят УЗИ, изотопные исследования, МЦУГ, магнитно-
резонансную урографию, цистоскопию. Для уточнения причины НМ у девочек может быть эффективна 
проба с оценкой наполнения мочевого пузыря красителем (метиленовый синий). Отделение неокрашен-
ной мочи свидетельствует о наличии эктопического мочеточника.

16.4. Лечение
16.4.1. Уретероцеле
Выбор метода лечения осуществляют в зависимости от следующих критериев: клинического состояния 
пациента (например, наличию уросепсиса), его возраста, функционирования почки в области верхнего 
полюса, наличия или отсутствия рефлюкса, обструкции ипсилатерального мочеточника, патологии про-
тиволежащего мочеточника, предпочтений родителей и хирурга.

16.4.1.1. Ранняя диагностика
• При клинически бессимптомном течении уретероцеле и наличии не- или гипофункционирую-

щего верхнего полюса без выраженной обструкции нижнего полюса и без обструкции выходных 
отделов мочевого пузыря в профилактических целях назначают антибиотики, пока не потребу-
ется проведение процедур в рамках динамического наблюдения.

• При наличии тяжелой обструкции и инфекции рекомендуется немедленно провести эндоскопи-
ческий разрез или пункцию.

16.4.1.2. Повторное обследование
Если декомпрессия эффективна и рефлюкса нет (примерно в 25 % случаев), проводят консервативное 
динамическое наблюдение. Вторичные хирургические вмешательства необходимы при неэффективно-
сти декомпрессии, наличии выраженного рефлюкса, либо обструкции ипсилатерального или противоле-
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жащего мочеточника и/или обструкции шейки мочевого пузыря. Объем хирургического вмешательства 
может быть различным, от частичной нефрэктомии до полной ипсилатеральной реконструкции.

16.4.2. Эктопия мочеточника
В большинстве случаев в верхнем полюсе развивается дисплазия, и следует рассмотреть проведение ге-
минефроуретерэктомии.
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17. НАРУШЕНИЯ ПОЛОВОГО РАЗВИТИЯ

17.1. История вопроса
Ранее называвшиеся «интерсексуальные нарушения» (типы полового развития, промежуточные между 
мужскими и женскими) недавно в согласованном документе были переименованы в «нарушения полово-
го развития» (DSD) [1, 2].
 Новая классификация появилась благодаря достижениям молекулярной генетики, выявившим 
причины патологического полового развития, противоречиям между клиническим лечением и этически-
ми вопросами. Противоречивые и уничижительные обозначения, например «псевдогермафродитизм» 
и «гермафродитизм», были переименованы с учетом новых патофизиологических данных. Более того, 
в классификацию были включены некоторые заболевания, проявляющиеся тяжелыми аномалиями стро-
ения мужских половых органов, например агенезией пениса, выворотом клоаки, которые ранее класси-
фицировать не удавалось. Предполагается, что термином «нарушения полового развития» будут обозна-
чать врожденные заболевания, сопровождающиеся атипичным развитием хромосомных, гонадных или 
анатомических признаков пола.
 В качестве общего руководства мы рекомендуем обращаться к согласованному документу, в то 
время как в этом разделе будут рассмотрены вопросы, значимые для практикующего детского уролога.
 Поскольку урологу часто приходится участвовать как в хирургическом, так и в нехирургическом 
лечении новорожденных, в данном разделе будут рассмотрены неотложные неонатологические состоя-
ния и роль детского уролога в диагностике и терапии. В целом доказательная база по DSD в медицинской 
литературе невелика. РКИ не проводили, и большинство исследований были ретроспективными описа-
тельными (уровень доказательности 4) или излагающими мнения специалистов. Исключением стала те-
ма риска развития рака половых органов, для которого уровень доказательности высокий.
 При диагностике и лечении нарушений полового развития требуется многодисциплинарный 
подход с участием генетиков, неонатологов, эндокринологов-педиатров и эндокринологов для взрослого 
возраста, гинекологов, психологов, специалистов по этике, социальных работников. Каждый участник 
такого коллектива должен пройти специализацию по DSD, и все вместе они должны пронаблюдать до-
статочное число пациентов, чтобы накопить необходимый опыт.
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17.2. Неотложные неонатологические состояния
Первый этап – выявить возможность DSD (табл. 4) и немедленно направить новорожденного в специа-
лизированный педиатрический центр, содержащий неонатологические, генетические, эндокринологиче-
ские и педиатрические урологические подразделения. В центре родителям следует подробно и доброже-
лательно разъяснить сущность заболевания их ребенка. Регистрацию гражданского состояния и выбор 
имени ребенку следует отложить на необходимый срок.

17.2.1. Семейный анамнез и клиническое обследование
Необходимо ознакомиться с подробным семейным анамнезом, после чего следует провести тщательное 
клиническое обследование (табл. 5).

Таблица 4. Данные обследования новорожденного, свидетельствующие о возможном наличии DSD 
(приводится по данным Американской академии по педиатрии, с изменениями

Внешние мужские признаки
– Тяжелые гипоспадии, сопровождающиеся расщеплением мошонки
– Неопущение яичка/яичек с гипоспадией
– Непальпируемые яички у внешне доношенного новорожденного мальчика
Внешние женские признаки
– Гипертрофия клитора любой степени, непальпируемые половые органы
– Вульва с единственным отверстием
Неопределенные признаки 
– Развитие половых органов по смешанному типу

Таблица 5. Диагностическое обследование новорожденных при развитии половых органов по сме-
шанному типу

Анамнез (семейный, беременности, новорожденного)
 • Степень родства родителей
 • Наличие DSD или аномалий развития половых органов
 • Первичная аменорея или бесплодие у других членов семьи
 • Уровень андрогенов у матери
 • Задержка развития, рвота, диарея у новорожденного
Непосредственное клиническое обследование
 • Пигментация области гениталий и ареол
 • Гипоспадия или урогенитальный синус
 • Размер полового члена
 • Пальпируемые и/или симметричные половые органы
 • Артериальное давление
Исследования
 • Анализ крови: 17-гидрокситестостерон, электролиты, ЛГ, ФСГ, тестостерон,
  кортизол, АКТГ
 • Моча: стероиды надпочечников
 • Кариотип
 • УЗИ
 • Генитография
 • Проба со стимуляцией чХГ
 • Эндоскопия

АКТГ – адренокортикотропный гормон; чХГ – человеческий хорионический гонадотропин.

17.2.2. Выбор методов лабораторного обследования
Обязательно проведение следующих лабораторных исследований:
• кариотип;
• количественное определение содержания 17-гидроксипрогестерона в плазме;
• электролиты в плазме;
• УЗИ для оценки наличия структур мюллерова протока.
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При этих исследованиях будут получены данные о наличии врожденной гиперплазии надпочечников, 
наиболее частого из DSD. Если такие данные выявлены, дополнительного обследования не требуется. 
Если нет, то следует провести дополнительные лабораторные исследования.
 Проба со стимуляцией чХГ особенно эффективна для дифференциации основных синдромов 
46XY DSD, поскольку позволяет оценить потенциал клеток Лейдига. При оценке метаболизма тестосте-
рона определить заболевание позволяет наличие или отсутствие метаболитов. Расширенная стимуляция 
может способствовать определению потенциала роста фаллоса и индукции опущения яичек, сопутству-
ющего в ряде случаев крипторхизма.

17.3. Определение половой принадлежности
Это очень сложная задача. Ее следует решать после установления окончательного диагноза. Теорию 
об отсутствии выраженных половых особенностей при рождении и последующем их определении по ме-
ре воспитания в настоящее время общепринятой не считают. Наоборот, решение об определении половой 
принадлежности следует принимать на основании:
• возраста, в котором развились первые проявления заболевания;
• возможностей в отношении фертильности;
• размера полового члена;
• наличия функционирующего влагалища;
• эндокринной функции;
• риска развития злокачественных новообразований;
• уровня тестостерона в дородовом периоде;
• общего внешнего вида;
• психосоциального самочувствия и стабильности половой самоидентификации.
При DSD пол у каждого больного следует определять как можно скорее на основе имеющихся диагности-
ческих данных.

17.4. Роль детского уролога
Роль детского уролога можно подразделить на роль в диагностике и роль в лечении (табл. 6). Ниже будет 
кратко рассмотрена каждая из этих ролей.

Таблица 6. Роль детского уролога

Роль в диагностике
 • Клиническое обследование
 • УЗИ
 • Генитография
 • Цистоскопия
 • Диагностическая лапароскопия
Роль в лечении
 • Маскулинизирующие операции
 • Феминизирующие операции
 • Гонадэктомия

17.4.1. Диагностика
17.4.1.1. Клиническое обследование
У новорожденных при развитии половых органов по смешанному типу необходимо провести качествен-
ное клиническое обследование. Кроме подробного описания половых органов необходимо привести под-
робное описание данных пальпации и локализации половых органов. Информация, получаемая при опи-
санных ниже обследованиях, должна помочь группе специалистов прийти к окончательному диагнозу.

Пальпируемые половые органы. Следует помнить, что, если гонады можно пропальпировать, почти всегда 
они оказываются яичками; поэтому данный клинический признак позволяет практически исключить 
синдром 46XX DSD.
 Возможно потребуется сфотографировать гонады, но при этом необходимо проявить деликат-
ность и получить согласие родителей [3].

Фаллос. Необходимо определить размер фаллоса. На основание лобковой кости кладут ватный шарик, 
после чего фаллос вытягивают и измеряют его длину.



Обновлено в марте 2011 г.74

Рис. 4. Алгоритм предоставления информации об оценке, лечении и динамическом наблюдении ново-
рожденных при возможности возникновения КЗУ
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Устье мочеполового синуса. Необходимо подробно его осмотреть. Выявляется ли только одно устье? 
Можно ли увидеть кольцо девственной плевы? Что напоминают складки в области слияния половых 
губ/мошонки; видны ли на складках рубчики и изменен ли их цвет?

17.4.1.2. Исследования
При УЗИ можно описать пальпируемые половые органы и выявить их, если они не пальпируются. Однако 
чувствительность и специфичность этого метода невелики. При УЗИ можно оценить наличие мюллеро-
ва протока. Видно ли влагалище? Имеются ли половые органы в брюшной полости? Визуализируются 
ли структура влагалища или маточки предстательной железы [4, 5]?

При генитографии можно получить дополнительную информацию по мочеполовому синусу. Насколько 
низко или высоко расположена область его слияния? Имеется ли удвоение влагалища? Как связана 
с влагалищем уретра?

Общая анестезия. В некоторых случаях дополнительное обследование рекомендуется проводить под об-
щей анестезией. При цистоскопии можно оценить строение мочеполового синуса и уровень его слияния 
между шейкой мочевого пузыря и самим пузырем. При цистоскопии можно также обследовать влагали-
ще или маточку предстательной железы, например: важным может быть обнаружение над влагалищем 
шейки матки.

Для окончательной диагностики при непальпируемых половых органах и наличии мюллерова протока 
необходимо провести лапароскопию. По показаниям можно провести биопсию гонад [6, 7].

17.5. Лечение
Согласно документу консенсунса [1, 2], несомненно, что вопрос о сроках проведения операции значи-
тельно более сложен, чем принято считать.
 В пользу раннего проведения операции существуют следующие аргументы:
• благоприятное влияние эстрогенов на ткани грудного ребенка;
• возможность избежать осложнений, вызываемых наличием анатомических аномалий;
• минимизация стресса для семьи ребенка;
• уменьшение риска стигматизации и ошибочной половой идентификации [8].

Однако развитие неблагоприятных исходов послужило основанием рекомендовать по возможности от-
кладывать операцию до возраста, когда у пациента можно будет получить информированное согласие. 
Срочное проведение косметических операций не требуется. Раннее выполнение оперативного лечения 
следует предусмотреть для случаев высокого слияния мочевого и полового трактов, для девочек с выра-
женной маскулинизацией половых органов и мальчиков с недостаточно вирилизованными половыми ор-
ганами. Проведение вагинопластики следует отложить до возраста полового созревания, а наиболее лег-
кие формы маскулинизации хирургическими методами не лечатся.

17.5.1. Феминизирующие операции
Иссечение клитора. Уменьшение размеров увеличенного клитора следует проводить, сохраняя нервно-
сосудистый пучок. Описан неблагоприятный исход операции на клиторе в отношении сексуальной 
функции, поэтому подобные операции следует проводить только в случаях значительного увеличения 
клитора [9, 10]. У родителей следует получить информированное согласие. Хотя описаны некоторые ме-
тоды сохранения эректильной ткани, отдаленный исход при этом неизвестен [11].

Разделение влагалища и уретры проводят при аномалиях со слиянием на высоком уровне. Описано боль-
шое число методов репарации мочеполового синуса, но исходы при их применении проспективно не оце-
нивали [12, 13].

Вагинопластику следует проводить в подростковом возрасте. Каждому из методов (самодилатация, заме-
щение кожей или тканью кишки) свойственны определенные преимущества и недостатки [14]. Все они 
сопровождаются риском образования рубцов, при которых для обеспечения возможности сексуальных 
контактов потребуются дополнительные операции.

Эстетическая коррекция. Цели проведения операций на половых органах – максимально улучшить 
анатомические возможности сексуальных контактов и сексуальной жизни в целом. Эстетический фак-
тор имеет важное значение. Реконструкция увеличенного клитора – пример эстетического усовершен-
ствования.
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17.5.2. Маскулинизирующие операции
Многие специалисты рекомендуют начинать гормональную терапию с раннего возраста. Уровень доказа-
тельности восстановления нормального размера пениса низкий.

Операции при гипоспадиях. См. разд. 6.

Иссечение мюллеровых протоков. При DSD у мальчиков необходимо провести иссечение мюллеровых 
протоков. В пользу иссечения кисты маточки предстательной железы доказательств не найдено.

Орхипексия. См. разд. 3.

Фаллопластика. Накопление опыта проведения фаллопластики при лечении транссексуалов с формирова-
нием мужского из женского фенотипа показывает возможность и приемлемость применения этого вида 
лечения. Поэтому его допустимо использовать при выраженной недостаточности пениса у больных DSD.

Эстетическая коррекция. К этому виду лечения относятся коррекция транспозиции пениса и мошонки, 
скротопластика, установка протеза яичка.

Гонадэктомия. Злокачественные опухоли зародышевых клеток развиваются только при DSD с наличием 
Y-хромосомы. Наиболее высокий риск выявлен при дисгенезии гонад и при частичной нечувствительно-
сти к андрогенам гонад, расположенных в брюшной полости (уровень доказательности 2). В группе вы-
сокого риска – гонады, расположенные в брюшной полости, их следует удалять в момент выявления (сте-
пень рекомендаций A) [15].
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18. КЛАПАНЫ ЗАДНЕЙ УРЕТРЫ

18.1. История вопроса
Клапаны задней уретры (КЗУ) – одна из немногих врожденных аномалий мочевых путей, опасных для 
жизни, которая развивается в период новорожденности. Несмотря на оптимальное лечение, КЗУ у детей 
может приводить к развитию почечной недостаточности почти в 35  % случаев. Данную патологию при 
УЗИ-скрининге плодов выявляют с частотой 1 случай на 1 250 детей [1]. Частота развития КЗУ состав-
ляет 1 случай на 5 000–12 500 рожденных живых детей [2, 3]. В одном из отчетов опубликована информа-
ция о том, что до 46 % плодов с КЗУ погибли до рождения [4], что свидетельствует о возможном сниже-
нии частоты развития этой аномалии.

18.2. Классификация
18.2.1. Клапан уретры
Несмотря на недавно предпринятые попытки внедрить новые классификационные термины, например 
«врожденная обструктивная мембрана в задней части уретры» [5], наиболее широко используется клас-
сификация, исходно предложенная автором Hugh Hampton Young [6].
 Он выделил 3 категории: тип I, тип II и тип III. Однако в настоящее время показано, что обструк-
тивными типами являются только I и III типы. Поскольку тип II более напоминает складку и необструк-
тивен, клапаном его больше не называют. Hampton Young описал типы I и III следующим образом.

Тип I (90–95 %). «Наиболее частый тип, представляющий собой гребень, расположенный на дне уретры, 
переходящий в семенной бугорок, направляющийся вперед и разделяющийся на 2 отростка в области 
бульбо-мембранозного соединения, напоминающих зубья вилки. Эти отростки продолжаются в виде тон-
ких мембранозных листков, направляются кверху и вперед и могут прикрепляться к уретре по всей 
ее окружности. Обычно предполагают, что впереди клапаны полностью сливаются, и единственный откры-
тый канал остается только по задней стенке уретры. Однако слияние клапанов впереди может не быть 
во всех случаях полным, и в этом месте между складками остается небольшой участок разделения» [6].

Тип III. «Существует и третий тип, расположенный на различных уровнях задней части уретры и не име-
ющий столь явных связей с семенным бугорком. Это обструктивное образование прикрепляется к уретре 
по всей окружности, оставляя небольшое отверстие в центре» [6].

Описанную поперечную мембрану связывают с неполным растворением мочеполовой части клоакаль-
ной мембраны [7]. Эмбриологическое происхождение клапанов уретры изучено слабо. Эта мембрана мо-
жет быть патологическим включением мезонефрических протоков в клоаку плода [8].

18.3. Диагностика
Обструкция выше уровня уретры в различной степени влияет на функционирование мочевых путей в целом.
• Простатическая часть уретры оказывается растянута, а эякуляторные протоки могут быть рас-

ширены вследствие рефлюкса мочи. Шейка мочевого пузыря гипертрофирована и ригидна.
• В гипертрофированном мочевом пузыре иногда образуется большое число дивертикулов.
• Почти во всех случаях клапаны сопровождаются расширением ВМП обеих почек. Это может 
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быть обусловлено как самим по себе клапаном и высоким давлением в мочевом пузыре, так и об-
струкцией пузырно-мочеточникового сочленения гипертрофированным мочевым пузырем.

• Если имеется вторичный рефлюкс, функционирование пораженной почки в большинстве случа-
ев ухудшается.

При дородовом УЗИ наличие клапана уретры можно выявить по двустороннему гидроуретеронефрозу 
и растянутому мочевому пузырю. Если выявлены расширение задней части уретры и утолщение стенки 
мочевого пузыря (симптом «замочной скважины»), вероятны КЗУ. При повышенной эхогенности почки, 
расширении мочевых путей и олигогидрамнионе диагноз «клапаны задней уретры» становится весьма 
вероятным.
 Диагноз «клапаны задней уретры» подтверждают с помощью МЦУГ. Это исследование имеет 
большое значение при любых подозрениях на инфравезикальную обструкцию, поскольку при мочеиспу-
скании анатомическое строение уретры хорошо визуализируется. Вторичный рефлюкс выявляют не ме-
нее чем в 50 % случаев КЗУ [9]. Рефлюкс при КЗУ всегда сопровождается дисплазией почек. Принято 
считать, что рефлюкс в почечной единице выполняет функцию «выпускного клапана» и защищает вто-
рую почку, тем самым улучшая прогноз [10]. Другими типами механизмов «выпускного клапана» могут 
быть дивертикулы в мочевом пузыре и мочевая инфильтрация (пропотевание мочи), в том числе с моче-
вым асцитом [11]. Однако в отдаленном периоде это предположительное защитное действие по сравне-
нию с другими вариантами КЗУ не обеспечивает статистически значимого различия [12, 13].
 Для оценки функции почек важно провести изотопную ренографию с раздельной оценкой функ-
ции почек. В первые несколько дней необходимо часто контролировать уровни креатинина, азота моче-
вины крови и электролитов. Минимальный уровень креатинина, равный 80 ммоль/л, коррелирует с бо-
лее благоприятным прогнозом [14].

18.4. Лечение
18.4.1. Лечение во внутриутробном периоде
Почти 40–60 % случаев КЗУ диагностируют до рождения [15]. Внутриутробная обструкция вызывает 
снижение диуреза, что в свою очередь может приводить к олигогидрамниону. Амниотическая жидкость 
требуется для нормального развития легких, и ее отсутствие может приводить к гипоплазии легких, что 
вызывает осложнения, опасные для жизни. Предпринимались попытки лечения плода с КЗУ во внутри-
утробном периоде.
 Поскольку дисплазия почек необратима, важно выявить плоды с хорошей функцией почек. С бо-
лее благоприятным прогнозом ассоциируется выявление в 3 образцах мочи, взятых у плодов в различные 
дни, уровня натрия < 100 ммоль/л, хлорида < 90 ммоль/л, осмолярности < 200 мосм/л [16].
 Установка везикоамниотического шунта сопровождается развитием осложнений с частотой 
21–59 %, смещением шунта почти в 44 % случаев, смертностью от 33 до 43 %, частотой развития почечной 
недостаточности > 50 % [16–18]. Хотя шунтирование обеспечивает обратное развитие олигогидрамнио-
на, на исход и отдаленные результаты при КЗУ оно не влияет [17, 18].

18.4.2. Лечение в послеродовом периоде
Дренирование мочевого пузыря. У мальчиков, родившихся с подозрением на КЗУ, необходимо дрениро-
вать мочевой пузырь и, по возможности, немедленно провести МЦУГ. Катетеризацию у новорожденных 
можно проводить катетером размером 3,5–5 по Френчу. Цель проведения МЦУГ – уточнить диагноз 
и проверить, что катетер установлен в мочевой пузырь, а не в заднюю часть уретры. Альтернативный ме-
тод лечения – установить надлобковый катетер, провести МЦУГ и оставить катетер до достаточной ста-
билизации состояния новорожденного, позволяющей провести эндоскопическое иссечение или резек-
цию клапана.

Иссечение клапана. Если клиническое состояние новорожденного стабилизировано и уровень креатини-
на снизился, следующим этапом лечения становится устранение инфравезикальной обструкции. В на-
стоящее время разработаны мелкие педиатрические цистоскопы и резектоскопы, позволяющие либо ис-
сечь, либо резецировать клапан в положениях на 4–5, 7–8 или 12 часов, либо во всех 3 положениях, 
в зависимости от предпочтений хирурга. Важно избежать значительной электрокоагуляции, поскольку 
наиболее частым осложнением этой процедуры становится формирование стриктур.

Везикостомия. Если возраст и/или состояние ребенка не позволяют провести эндоскопическую операцию, 
для временного дренирования мочевого пузыря проводят везикостомию. Если вначале была установлена 
надлобковая дренажная трубка, ее можно сохранять на 6–12 нед. В ином случае улучшения или стабилиза-
ции состояния ВМП в более чем 90 % случаев позволяет достичь чрескожная везикостомия [19]. Хотя су-
ществуют опасения, что такая процедура может снижать растяжимость или емкость мочевого пузыря, 
до настоящего времени надежных данных в пользу этого предположения не получено [20–22].
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Отведение мочи на уровне ВМП. Если дренирования мочевого пузыря оказывается недостаточно для дре-
нирования ВМП, следует рассмотреть возможность отведения мочи на уровне ВМП. Отведение может 
оказаться эффективным на фоне рецидивирующих инфекций ВМП, отсутствия улучшения функции по-
чек и/или повышения степени дилатации ВМП, несмотря на адекватное дренирование мочевого пузыря. 
Выбор метода отведения мочи – петлевой уретеростомии на уровне ВМП, кольцевой уретеростомии, 
концевой уретеростомии, пиелостомии – зависит от предпочтений хирурга, причем каждому методу 
свойственны свои преимущества и недостатки [23–25].
 Рефлюкс при КЗУ встречается очень часто (до 72 % случаев) и оказывается двусторонним почти 
в 32 % случаев [26]. Рефлюкс высоких степеней в большинстве случаев сопровождается нарушениями 
функционирования почки. Однако раннее удаление почечной единицы представляется ненужным, если 
только она не вызывает развития осложнений. Может потребоваться увеличение емкости мочевого пузы-
ря (аугментация), и в этом случае можно использовать мочеточник [27].
 Обязательно следует обеспечить пожизненное наблюдение за такими пациентами, поскольку 
дисфункция мочевого пузыря встречается достаточно часто, и значительной проблемой оказывается 
НМ в дневное или ночное время [9, 14]. Дисфункция мочевого пузыря обусловлена недостаточным ощу-
щением степени наполнения и растяжимости мочевого пузыря, нестабильностью детрузора, полиурией 
(особенно в ночное время), а также их сочетанием. В 10–47 % случаев может развиваться терминальная 
почечная недостаточность [14, 28]. Для таких пациентов операция по трансплантации почки эффективна 
и безопасна. Ухудшение в основном связано с дисфункцией НМП [29, 30].
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19. СОКРАЩЕНИЯ
 Неполный список общепринятых сокращений

ВМП – верхние мочевыводящие пути
ГАМП – гиперактивный мочевой пузырь
ГнРГ – рилизинг-гормон гонадотропина
ЕАУ – Европейская ассоциация урологов
ИМВП – инфекции мочевыводящих путей
КЗУ – клапаны задней уретры
КТ – компьютерная томография
ЛГ – лютеинизирующий гормон
ЛГРГ – лютеинизирующий гормон рилизинг-гормона
ЛМС – лоханочно-мочеточниковый сегмент
МРТ – магнитно-резонансная томография
МЦУГ – цистоуретография мочеиспускания (микционная цистоуретрография)
НМ – недержание мочи
НМП – нижние мочевыводящие пути
ПК – периодическая катетеризация
ПМР – пузырно-мочеточниковый рефлюкс
ПНЛ – перкутанная нефролитотомия
ПТЭФ – политетрафторэтилен
РИЦ – радиоизотопная цистография
РКИ – рандомизированное контролируемое исследование
РН – рефлюкс-нефропатия
УВЛ – ударно-волновая литотрипсия (дистанционная литотрипсия)
УВС – уретеровезикальное соустье
УЗИ – ультразвуковое исследование
УРС – уретероскопия
ФСГ – фолликулостимулирующий гормон
чХГ – человеческий хорионический гонадотропин
ЭМГ – электромиография
ЭУВЛ – экстракорпоральная ударно-волновая литотрипсия (дистанционная литотрипсия)

DMSA – димеркаптоянтарная (димеркаптосукциновая) кислота
DSD – нарушения полового развития
ESPU – Европейская ассоциация детских урологов
HCTZ – гипотиазид
ICCS (International children’s continence society) – Международное общество по проблемам недержания 
мочи у детей
PTH – паратиреоидный гормон
RIRS – ретроградная внутрипочечная хирургия
TIP – метод тубулязированной рассеченной уретропластики
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Конфликт интересов
Все члены группы по составлению клинических рекомендаций по детской урологии предоставили от-
крытый отчет по всем взаимоотношениям, которые они имеют и которые могут быть восприняты как 
причина конфликта интересов. Эта информация хранится в базе данных Центрального офиса Европей-
ской ассоциации  урологов (ЕАУ). Данные рекомендации были созданы при финансовой поддержке ЕАУ. 
При этом не использовались внешние источники финансирования и поддержки. ЕАУ — некоммерческая 
организация, финансовые издержки которой ограничиваются административными расходами, а также 
оплатой поездок и встреч. Авторам рекомендаций  ЕАУ не предоставляла гонораров или какой-либо дру-
гой компенсации.


