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Недержание мочи является распространенной 

проблемой детского возраста и причиной 

нарушения социальной адаптации, значитель-

ных психологических и эмоциональных трудностей у 

детей и членов их семей. Расстройства произвольного 

мочеиспускания наблюдаются у 15% детей начиная с 

пятилетнего возраста. Большинство из них страдают так 

называемым изолированным (моносимптомным) ночным 

энурезом.

Энурез (ночное недержание мочи) характеризуется 

периодическими эпизодами непроизвольного мочеиспу-

скания во время сна у детей возраста пяти лет и старше 

[1]. Специалисты Международного общества по пробле-

мам недержания мочи у детей (International Children’s 

Continence Society – ICCS) выделили моносимптомную и 

полисимптомную (немоносимптомную) формы энуреза. 

Моносимптомный энурез диагностируется при отсутствии 

других симптомов, указывающих на расстройство функ-

ции мочевого пузыря [1]. Как правило, моносимптомный 

ночной энурез делится на первичную и вторичную 

формы. 

Под первичным энурезом понимают ночное недержа-

ние мочи у ребенка, не имеющего ранее хотя бы одного 

«сухого» периода в течение 6 месяцев. По оценкам экс-

пертов, у 80% детей, страдающих ночным энурезом, 

наблюдается первичная форма. 

Вторичный энурез возникает после периода 

«сухих» ночей, продолжающегося более шести меся-

цев [2]. Развитие вторичного энуреза часто приписы-

вают влиянию чрезвычайных стрессовых воздействий, 

имевших место в уязвимый период жизни ребенка 

(например, развод родителей, рождение брата или 

сестры, переезд). 

Тем не менее точные причины вторичной формы 

моносимптомного энуреза окончательно не определены.

Полисимптомный энурез определяется при наличии у 

ребенка симптомов нарушения функции нижних моче-

вых путей, в числе которых [1]:

 ■ увеличение (≥8 р/сут) или уменьшение (≤3 р/сут) ча-

стоты мочеиспусканий,

 ■ дневное недержание мочи,

 ■ императивные позывы к мочеиспусканию,

 ■ задержка начала мочеиспускания,

 ■ необходимость усилия в начале или в процессе моче-

испускания,

 ■ вялая, тонкая струя мочи,

 ■ прерывистый характер мочевой струи,

 ■ чувство неполного опорожнения мочевого пузыря,

 ■ постмикционный дриблинг (подтекание/капание мочи),

 ■ боли в области гениталий, внизу живота.

Моно- и полисимптомный энурез патогенетически 

родственны, и поэтому способы их оценки и методы 

лечения перекликаются [3]. У 20% детей, страдающих 

ночным недержанием мочи, симптомы наблюдаются и в 

дневное время [4]. Наличие у ребенка ночного недержа-

ния мочи с симптомами в дневное время расценивается 

как дисфункция мочеиспускания, или так называемый 

комплексный (комбинированный) энурез. Дневная сим-

птоматика может быть ограничена наличием императив-

ных позывов к мочеиспусканию, увеличением частоты 

мочеиспусканий, но зачастую включает также недержа-

ние мочи. У детей, страдающих комбинированным энуре-

зом, могут выявляться урологические (например, неста-

бильность детрузора, рецидивирующие инфекции моче-

выводящих путей) и неврологические (спинальная дизра-

фия) расстройства [5]. Около 15% детей с ночным недер-

жанием мочи также страдают энкопрезом [5]. Сочетание 

симптомов недержания мочи и кала у детей часто описы-

вается как синдром элиминационной дисфункции, или 

дисфункция кишечника и мочевого пузыря [6]
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Эпидемиология и естественное течение. Моно симп-

томный ночной энурез часто встречается у детей. Его 

распространенность варьирует в зависимости от возраста 

(рис. 1) [7–9].

Моносимптомный ночной энурез в два раза чаще 

встречается у мальчиков. Спонтанное выздоровление в 

течение года наблюдается примерно у 15% больных

[10, 11]. Чем дольше сохраняется энурез, тем меньше 

вероятность его спонтанного разрешения [8, 10].

Функциональное созревание мочевого пузыря. 

Нормальная функция мочевого пузыря зависит от слож-

ной взаимосвязи между вегетативными и соматическими 

нервными центрами, которые расположены в спинном 

мозге, стволе мозга, среднем мозге и высших корковых 

центрах (рис. 2).

Одновременное согласованное расслабление детру-

зора мышечной стенки мочевого пузыря и сопротивле-

ние внутреннего сфинктера уретры обеспечивает нако-

пительную функцию мочевого пузыря. После рождения 

ребенка функция мочевого пузыря координируется ниж-

ними отделами спинного мозга. Мочеиспускание на дан-

ном этапе является бесконтрольным: несдерживаемое 

сокращение мышечной стенки вызывается нарастающим 

наполнением мочевого пузыря. Мочеиспускание у ново-

рожденных может быть инициировано рефлекторно, 

например, при кормлении, купании, щекотке и т.д. В тече-

ние первых трех лет жизни вместимость мочевого пузыря 

увеличивается непропорционально по отношению к пло-

щади поверхности тела. К четырем годам большинство 

детей мочится по пять-шесть раз в день [12, 13]. 

Становление навыков контроля над мочеиспусканием 

происходит на фоне общего психофизиологического 

созревания, когда ребенок впервые начинает осознавать 
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Рисунок 1.    Распространенность моносимптомного
ночного энуреза в зависимости от возраста

Рисунок 2.    Регуляция процесса мочеиспускания
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потребность в мочеиспускании, учится произвольно 

подавлять сокращения детрузора и координировать 

функции сфинктера и детрузора. Навык контролировать 

мочеиспускание в период бодрствования развивается 

примерно к возрасту четырех лет. Ночной контроль моче-

испускания может быть достигнут через промежуток вре-

мени, составляющий от нескольких месяцев до несколь-

ких лет после развития навыков дневного контроля [14, 

15]. Задержка формирования навыков регуляции мочеи-

спускания является результатом целого ряда проблем, 

которые включают: нарушение опорожнения мочевого 

пузыря, гиперактивный и гипорефлекторный мочевой 

пузырь, рецидивирующие инфекции мочевых путей, 

пузырно-мочеточниковый рефлюкс.

ЭТИОЛОГИЯ

Развитие моносимптомного ночного энуреза проис-

ходит в результате воздействия одного или нескольких 

этиологических факторов [17, 18]. В настоящее время 

признаны три основных патогенетических механизма 

ночного недержания мочи [19]: 

 ■ ночная полиурия,

 ■ гиперактивность детрузора,

 ■ высокий порог пробуждения. 

Другими факторами, вносящими свой вклад в разви-

тие заболевания, считаются: задержка структурно-функ-

ционального созревания, генетическая предрасположен-

ность и аномальная секреция антидиуретического гормо-

на (АДГ, вазопрессин). Психологические и поведенческие 

нарушения, вероятнее всего, являются результатом, а не 

причиной энуреза [20–22].

Задержка структурно-функционального созревания

Довольно часто моносимптомный ночной энурез 

проходит самостоятельно. Это наблюдение подчеркива-

ет роль общей структурно-функциональной незрелости 

в его патогенезе [23–25]. Как показали исследования, 

проведенные у детей с энурезом, чаще наблюдается 

задержка становления двигательных и речевых навыков 

[26, 27]. Гипотеза о различии в темпах созревания цен-

тральной нервной системы у пациентов с первичным 

энурезом, по сравнению со здоровыми детьми, под-

тверждается результатами нейрофизиологических 

исследований [28–30]. Эпизоды ночного недержания 

мочи у них взаимосвязаны с характерными уродинами-

ческими и электроэнцефалографическими (ЭЭГ) наход-

ками. Результаты ЭЭГ детей, страдающих энурезом, сви-

детельствуют о том, что по мере становления навыков 

произвольной регуляции мочеиспускания, в централь-

ной нервной системе формируется способность распоз-

навать позывы к мочеиспусканию и произвольно их 

контролировать [30].

Роль наследственной предрасположенности

Существует наследственная предрасположенность к 

ночному недержанию мочи. Конкордантность среди 

монозиготных близнецов почти вдвое больше, чем у 

дизиготных (68 и 36% соответственно) [31]. Если один из 

родителей страдал в детском возрасте ночным недержа-

нием мочи, риск развития энуреза у ребенка составляет 

45%, если страдали оба родителя – эта вероятность воз-

растает до 75% [32]. Аутосомно-доминантная форма пер-

вичного ночного энуреза с пенетрантностью более чем 

90% связана с локусом хромосомы 13q13-q14.3 (MIM% 

600631) [33]. Другие ответственные за развитие энуреза 

гены были идентифицированы на хромосомах 12q13-

Q21 и 22q11 [34]. 

Малая емкость мочевого пузыря

Объем мочевого пузыря при рождении составляет 

около 60 мл. Он увеличивается с возрастом относительно 

постоянными темпами, которые составляют около 30 мл в 

год. У детей, страдающих ночным недержанием мочи, 

даже при отсутствии симптомов в дневное время выявле-

на меньшая емкость мочевого пузыря по сравнению со 

здоровыми сверстниками [35–38].

Клинически пониженная емкость мочевого пузыря 

проявляется частыми мочеиспусканиями и нередко 

встречается у детей с циститами или запорами [39]. 

Уменьшенная емкость мочевого пузыря является скорее 

функциональной, нежели анатомической особенностью. 

Сравнение функциональной емкости мочевого пузыря во 

время бодрствования и под влиянием общей анестезии 

продемонстрировало, что в состоянии бодрствования 

дети, страдающие ночным недержанием мочи, имели 

меньшую емкость мочевого пузыря по сравнению со здо-

ровыми. При этом средний объем мочи у больных и здо-

ровых детей, находящихся в состоянии наркоза, значимо 

не различался [40]. 

В другом исследовании максимальная емкость моче-

вого пузыря в дневное время была одинаковая у детей с 

энурезом и в контрольной группе [41]. Однако у пациен-

тов с ночным недержанием мочи максимальный объем 

порции мочи, выделенной в ночное время, был значи-

тельно меньше максимально возможной емкости моче-

вого пузыря в период бодрствования, а значит, неспособ-

ность накапливать и удерживать мочу во время сна 

играет ведущую роль в развитии ночного энуреза.

Ночная полиурия

Избыточное образование мочи во время сна играет 

важную роль в патогенезе ночного энуреза [3, 42, 43]. 

Ночная полиурия может быть следствием избыточного 

потребления жидкости перед сном [44], снижения секре-

ции антидиуретического гормона (АДГ) и уменьшения 

чувствительности к нему [45–49]. Клинические данные 

указывают взаимосвязь ночной полиурии с потреблени-

ем повышенного объема жидкости во второй половине 

Клинически пониженная емкость мочевого 
пузыря проявляется частыми мочеиспусканиями 
и нередко встречается у детей с циститами 
или запорами
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дня и вечером и большой утренней порции мочи, несмо-

тря на наличие непроизвольных мочеиспусканий во 

время сна [44].

Роль антидиуретического гормона

У здоровых детей образование мочи в ночное время 

снижается, поскольку возрастает секреция АДГ и других 

регуляторных гормонов [50–51]. Взаимоотношения 

между секрецией АДГ и выработкой мочи в период ноч-

ного сна требуют дальнейшего изучения. Нарушения 

циркадного ритма секреции АДГ играют роль в патоге-

незе заболевания у некоторых пациентов с ночным 

энурезом. Тем не менее, являются ли эти нарушения 

первичными или вторичными (например, по отношению 

к сниженной емкости мочевого пузыря или задержке 

созревания), не ясно. Некоторые авторы пытались объ-

яснить причины энуреза у детей с точки зрения нару-

шенной циркадной выработки АДГ. Стартовые исследо-

вания обнаружили сниженный ответ на вазопрессин у 

детей с энурезом по сравнению со здоровыми свер-

стниками. На этом основании была выдвинута гипотеза 

о том, что к ночному недержанию мочи приводит ее 

избыточное образование, превышающее емкость моче-

вого пузыря. В последующих работах это наблюдение 

воспроизвести не удалось.

В других исследованиях было выявлено снижение 

ночной секреции АДГ, что также приводило к увеличению 

объема мочи. В основе этого явления может находиться 

малая емкость мочевого пузыря, поскольку секреция 

вазопрессина возрастает по мере растяжения его стенок 

[52]. Следует заметить, что ни одно из описанных наблю-

дений не объясняет, почему дети не просыпаются к 

моменту мочеиспускания. Обнаружено, что осмолярность 

утренней мочи у здоровых и страдающих энурезом детей 

не различается и по мере взросления возрастает и у тех 

и у других. Это дает основания предполагать, что наруше-

ние циркадной секреции и отсутствие адекватного ответа 

на АДГ может являться следствием общей морфо-функци-

ональной незрелости [53]. 

Гиперактивность детрузора

Уродинамическое тестирование позволяет выявить 

разнообразные нарушения функции детрузора у детей с 

комплексным энурезом. Дети, страдающие моносимптом-

ным первичным ночным энурезом, как правило, не имеют 

отчетливых аномалий уродинамики. Тем не менее у паци-

ентов с рефрактерной к терапии первичной формой 

моносимптомного ночного недержания мочи дисфункция 

мочевого пузыря должна рассматриваться как один из 

патогенетических факторов [54]. 

Большинство исследований показывают, что частота 

гиперрефлекторной дисфункции мочевого пузыря у 

детей с первичным моносимптомным ночным энурезом 

аналогична таковой у детей без наличия клинической 

симптоматики (от 3 до 5%) [55–57]. Тем не менее у паци-

ентов с моносимптомным ночным недержанием мочи 

могут наблюдаться нарушения циркадного ритма тормо-

жения активности детрузора [58]. Уродинамические 

исследования, проводимые во время сна, показали, что 

единственным отличием детей, страдающих энурезом, от 

здоровых является повышенная скорость сокращений 

мочевого пузыря, которые возникают на фоне эпизодов 

непроизвольного мочеиспускания [59]. Была установлена 

взаимосвязь между непроизвольным мочеиспусканием 

во сне и активностью мышц тазового дна. Если напряже-

ние детрузора сопровождалось повышением тонуса 

мышц тазового дна, непроизвольного мочеиспускания не 

происходило, пациент просыпался. В обратной ситуации 

сокращение детрузора обычно сопровождалось непроиз-

вольным мочеиспусканием [60–61].

Нарушение порога пробуждения

Значение аномально глубокого сна как одной из 

причин энуреза является спорным. Родители детей, 

страдающих энурезом, характеризуют их сон как ано-

мально крепкий [62, 63]. Это наблюдение может быть 

ошибочным, поскольку детей, не страдающих энурезом, 

родители будят редко. Тем не менее исследование в 

лаборатории сна показало, что порог пробуждения у 

здоровых детей ниже, нежели у детей, страдающих ноч-

ным недержанием мочи (40 и 9% соответственно) [64]. 

Чрезмерно глубокий сон способствует ночному недер-

жанию мочи у подростков и взрослых [65]. В другом 

исследовании сна установлено, что дети с тяжелым, 

резистентным к терапии энурезом (≥5 «мокрых» ночей 

в неделю) спят менее глубоко по сравнению со свер-

стниками контрольной группы, однако не просыпаются к 

моменту мочеиспускания [66]. 

У больных энурезом чаще наблюдалась кортикальная 

активация без полного пробуждения. Ее частота коррели-

ровала с наличием нестабильных сокращений мочевого 

пузыря, из чего возникло предположение о парадоксаль-

ном подавлении центров пробуждения сигналами моче-

вого пузыря. Другие сомнографические исследования 

показали одинаковые паттерны сна у здоровых и страда-

ющих ночным недержанием мочи детей [67, 68]. В них 

установлено, что непроизвольное мочеиспускание может 

наблюдаться в течение всей ночи, но в первую очередь 

во время NREM фазы сна [69].

Психологические причины

Психологические нарушения традиционно рассма-

триваются как один из этиологических факторов ночного 

энуреза, хотя причинно-следственная взаимосвязь дока-

зана не была. У детей с разрешившимся энурезом, даже 

на фоне сохраняющихся психологических проблем, 

рецидивы отсутствуют [20, 21, 70]. Кроме того, наблюдает-

Большинство исследований показывают,
что частота гиперрефлекторной дисфункции 
мочевого пузыря у детей с первичным 
моносимптомным ночным энурезом аналогична 
таковой у детей без наличия клинической 
симптоматики (от 3 до 5%)
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ся тенденция к улучшению психологического состояния 

ребенка после разрешения энуреза, что позволяет рас-

ценивать психологические нарушения как следствие 

энуреза, а не его причину [20–22].

Ночной энурез может быть взаимосвязан с нарушени-

ями психоневрологического статуса, включая задержку 

умственного развития, синдром гиперактивности с дефи-

цитом внимания и сниженную самооценку [71–73]. 

Нарушения сна могут как вызывать, так и усугублять эти 

проблемы [74]. 

Дифференциальный диагноз

Моносимптомный ночной энурез следует дифферен-

цировать со следующими заболеваниями и состояниями:

 ■ недиагностированные соматические расстройства (ноч-

ные судороги, сахарный и несахарный диабет, гипер-

тиреоз),

 ■ энкопрез или запор,

 ■ функциональные нарушения мочеиспускания,

 ■ инфекции мочевыводящих путей,

 ■ хронические заболевания почек,

 ■ миеломенингоцеле и другие поражения спинного мозга,

 ■ обструктивные поражения верхних дыхательных пу-

тей (обструктивное апноэ сна),

 ■ энтеробиоз,

 ■ психогенная полидипсия.

ОБСЛЕДОВАНИЕ

Обследование ребенка с моносимптомным ночным 

энурезом должно включать анамнез, физикальное обсле-

дование и анализ мочи. Анамнез, в том числе оценка 

дневника мочеиспусканий, является основным методом 

исследования. Основная цель обследования – исключить 

наличие структурной и органической патологии (напри-

мер, клапан задней уретры или другие анатомические 

аномалии, спинальную грыжу, сахарный диабет и т. д.). 

Анамнез

При сборе анамнеза необходимо выяснить:

 ■ наличие дневного недержания мочи и/или дизуриче-

ских расстройств,

 ■ наличие и продолжительность «сухого периода»,

 ■ частоту ночного энуреза и его особенности (например, 

количество «мокрых» ночей в неделю или месяц, число 

эпизодов за ночь, время эпизодов, приблизительный объ-

ем выделяемой мочи, наличие пробуждения во время или 

после непроизвольного мочеиспускания),

 ■ дневник потребления жидкости (сколько и в какое 

время суток ребенок пьет); это будет способствовать вы-

явлению детей с сахарным диабетом, заболеваниями по-

чек или психогенной полидипсией,

 ■ наличие запоров, энкопреза,

 ■ проводимая ранее терапия,

 ■ семейный анамнез (наличие симптомов апноэ сна, ди-

абета, признаков инфекции мочевыводящих путей, не-

врологических заболеваний),

 ■ наличие случаев ночного недержания мочи в семье,

 ■ взаимоотношения в семье и со сверстниками (особен-

но важно при вторичной форме энуреза),

 ■ восприятие проблемы ребенком и семьей: риск рези-

стентности к лечению увеличивается у детей, которых не 

беспокоит наличие у них энуреза,

 ■ особенности поведения ребенка.

Дневник мочеиспусканий, который должен включать:

 ■ число дневных походов в туалет,

 ■ обычный объем выделенной мочи (для оценки емко-

сти мочевого пузыря),

 ■ максимальную продолжительность времени между 

мочеиспусканиями,

 ■ наличие и характер дизурических симптомов.

Физикальное обследование направлено на выявле-

ние анатомо-физиологических особенностей, которые 

могут лежать в основе заболевания:

 ■ низкий рост и/или артериальная гипертензия могут 

указывать на поражение почек,

 ■ обнаружение влаги на нижнем белье является призна-

ком дневного недержания,

 ■ пальпация кала в брюшной полости позволит предпо-

ложить наличие запора или энкопреза,

 ■ перианальные экскориации или вульвовагинит могут 

указывать на наличие энтеробиоза,

 ■ наличие аномалий в области крестцового отдела по-

звоночника (например, аномальный рост волос или выра-

женная асимметрия ягодичной складки) может указывать 

на скрытые аномалии спинного мозга,

 ■ обнаружение неполного опорожнения мочевого пузы-

ря с помощью перкуссии и / или пальпации или наблюде-

ние за процессом мочеиспускания поможет выявить уро-

логические аномалии (например, клапан задней уретры, 

эктопию уретры),

 ■ крипторхизм, недоразвитие мошонки, ненормальное 

расположение мочеиспускательного канала также могут 

указывать на урологическую патологию. 

Анализ мочи (в т. ч. с определением удельного веса) 

следует проводить у всех детей с моносимптомным эну-

резом. Он используется в качестве скринирующего мето-

да для выявления диабетического кетоацидоза, несахар-

ного диабета, водной интоксикации и / или бессимптом-

ной инфекции мочевых путей. 

Ультразвуковое исследование органов мочевыдели-

тельной системы, микционная цистоуретерография пока-

заны детям с дневным недержанием, наличием в анамне-

зе инфекции мочевыделительной системы и дизуриче-

скими расстройствами, признаками структурных урологи-

ческих аномалий. Ультразвук позволит оценить емкость 

мочевого пузыря, объем остаточной мочи, толщину стенок 

мочевого пузыря [75, 76]. Детям с подозрением на нали-

чие аномалий крестцового отдела позвоночника показа-

но проведение магнитно-резонансной томографии [77].

Обследование ребенка с моносимптомным 
ночным энурезом должно включать анамнез, 
физикальное обследование и анализ мочи
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ТЕРАПИЯ

Необходимо объяснить родителям, что адекватное 

потребление жидкости в течение дня имеет большое зна-

чение для лечения энуреза. Родители должны понимать, 

что объем потребляемой ребенком жидкости определяет-

ся с учетом температуры окружающей среды, пищевого 

рациона и физической активности. Предлагаемый мини-

мум 1 литр жидкости в день для ребенка возраста 5 лет и 

1,5 литра для 10 лет. Следует исключить из семейного 

рациона напитки, содержащие высокий уровень сахара 

или кофеин [78, 79].

Посещение ребенком туалета в течение дня жела-

тельно через регулярные промежутки времени (как пра-

вило, 4–5 раз в день) и перед сном. 

Одним из способов терапии моносимптомного ночно-

го энуреза является метод положительного психологиче-

ского подкрепления, или так называемая мотивационная 

терапия. В данном случае рекомендуется поощрять 

ребенка не за отсутствие «мокрых» ночей, а за поведе-

ние, способствующее лечению, как, например, питье 

достаточного количества жидкости в течение дня, само-

стоятельный поход в туалет перед сном, помощь в смене 

мокрых простыней, прием лекарств. Недопустимо при-

менение наказаний. В случае необходимости следует 

прибегнуть к консультации психотерапевта.

Одним из действенных методов лечения, который в 

ряде случаев предлагается в качестве терапии первой 

линии, является так называемый «мочевой будильник». 

Он представляет собой сенсорный аппарат, подающий 

звуковой, световой или вибросигнал при попадании пер-

вых капель мочи на белье с закрепленным там датчиком. 

Признаки улучшения, как правило, отмечаются на четвер-

той неделе применения. Предлагается продолжать тера-

пию еще как минимум две недели после достижения 

устойчивого эффекта. Не стоит рекомендовать примене-

ние «мочевого будильника», если недержание мочи 

наблюдается у ребенка реже одного-двух раз в неделю. В 

случае если результат не был достигнут в течение трех 

месяцев, терапию продолжают только при наличии отчет-

ливой положительной динамики в состоянии ребенка.

Доказанной эффективностью среди медикаментоз-

ных методов лечения моносимптомного энуреза облада-

ет десмопрессин (Минирин®) [80, 81]  – синтетический 

аналог антидиуретического гормона (вазопрессина), 

вырабатываемого гипофизом. В результате изменений в 

структуре молекулы десмопрессина по сравнению с 

молекулой природного вазопрессина  – дезаминирова-

ние 1-цистеина и замена 8-L-аргинина на D-аргинин  – 

антидиуретический эффект десмопрессина выражен в 

большей степени, минимизировано действие на гладкую 

Одним из способов терапии моносимптомного 
ночного энуреза является метод 
положительного психологического подкрепления, 
или так называемая мотивационная терапия
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мускулатуру сосудов и внутренних органов и отсутствует 

влияние на образование в организме пациента собствен-

ного вазопрессина.

Применение десмопрессина (Минирин®) у детей с 

моносимптомным энурезом позволяет быстро достичь 

положительного эффекта. В качестве терапии выбора 

используется у детей начиная с шестилетнего возраста, 

если применение «мочевого будильника» неуместно или 

неприемлемо. 

Длительно стандартом в лечении моносимптомного 

энуреза являлось применение таблетированной формы 

десмопрессина (Минирин® в таблетках по 0,1 и 0,2 мг). 

К настоящему времени разработана подъязычная (рас-

творимая) форма Минирина®  – таблетки по 60 и 120 

мкг, которая рекомендуется Европейским медицинским 

агентством в качестве средства выбора для применения 

в педиатрической практике. Препарат удобен в исполь-

зовании и обладает стабильной фармакокинетикой [82]. 

Исследование детей с моносимптомным энурезом и 

СДВГ показало, что высокая эффективность монотера-

пии Минирином® связана не только с его действием на 

уровне почечных канальцев, но и с положительным 

влиянием на функциональное состояние ЦНС [83]. 

Поскольку одним из ключевых звеньев патогенеза 

моносимптомного ночного энуреза является задержка 

становления навыков контроля над мочеиспусканием, 

наблюдающаяся на фоне общей психофизиологической 

незрелости, патогенетически обосновано комплексное 

применение десмопрессина с вегето- и ноотропными 

средствами. Улучшение метаболических и биоэнергети-

ческих процессов в нервных клетках ведет к уменьше-

нию поведенческих расстройств, оказывает положитель-

ное влияние на детрузорно-сфинктерную диссинергию. 

Наибольшая эффективность описана у ноотропов ней-

ропротекторного действия, которые в режиме длитель-

ной терапии могут обеспечить благоприятные условия 

для нормального созревания функций ЦНС и основных 

условно-рефлекторных механизмов [84]. 

Холиноблокаторы являются хорошо изученными пре-

паратами и демонстрируют высокую эффективность при 

лечении гиперрефлекторной дисфункции мочевого пузы-

ря. Наряду с этим, им свойственна высокая частота 

системных побочных эффектов, что ограничивает их при-

менение. Антихолинергические препараты не применя-

ются в виде монотерапии и не являются средствами 

первого выбора. Вопрос о применении холинолитиков 

рассматривается, если не удалось получить ответ на лече-

ние десмопрессином.

Энурез является серьезной проблемой для маленько-

го пациента, поскольку длительное течение заболевания 

неблагоприятно сказывается на его психологическом 

состоянии, адаптации в детских коллективах и в конеч-

ном итоге губительно действует на формирующуюся лич-

ность. Своевременная корректная диагностика, диффе-

ренцированный подход и назначение адекватной тера-

пии позволят избежать многих трудностей, а в большин-

стве случаев – устранить проблему целиком.
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