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Урологические нарушения 
у младенцев и детей1

ЧАСТЬ 

XXIII

Глава 558

Энурез и дисфункция 
мочеиспускания
Jack S. Elder

НОРМАЛЬНОЕ МОЧЕИСПУСКАНИЕ И ОБУЧЕНИЕ 
ТУАЛЕТУ

   Мочеиспускание плода происходит за счет рефлектор-
ного сокращения мочевого пузыря в унисон с одновремен-
ным сокращением детрузора и расслаблением сфинктера 
уретры. Накопление мочи обеспечивается симпатическим 
и срамным нервами, которые, с одной стороны, ингиби-
руют сократительную активность детрузора, с другой — 
повышают активность внешнего сфинктера с закрытием 
шейки мочевого пузыря и проксимального отдела уретры. 
Младенец осуществляет рефлекторное мочеиспускание 
15–20  р/сут. Со временем емкость мочевого пузыря уве-
личивается. У детей в возрасте до 14 лет средняя емкость 
мочевого пузыря в миллилитрах = [возраст (в годах) + 2] 
× 30 (например, емкость мочевого пузыря в возрасте 6 лет 
должна составлять [6 + 2] × 30 = 240 мл).

В возрасте 2–4  лет ребенок по своему развитию го-
тов к обучению туалету. Для того чтобы достичь со-
знательного контроля над мочевым пузырем, долж-
ны соблюдаться несколько условий: осведомленность 
о  наполнении мочевого пузыря; корковое торможение 
(супрапонтинная модуляция) рефлекторных (неста-
бильных) сокращений мочевого пузыря; способность 
сознательно сокращать внешний сфинктер для предот-
вращения недержания мочи; нормальный объем моче-
вого пузыря и мотивация ребенка оставаться сухим. 
Переходная фаза опорожнения относится к периоду, 
когда дети приобретают контроль над мочевым пузырем. 
Девочки обычно приобретают его раньше мальчиков, как 
и контроль над кишечником, возникающий обычно до 
контроля над мочевым пузырем.

Распространенным заболеванием у детей является пу-
зырно-кишечная дисфункция. Этот термин относится 
к нарушениям функции мочевого пузыря и/или кишечни-
ка. Старый термин для этого состояния — синдром дис-
функциональной элиминации.

ДНЕВНОЕ НЕДЕРЖАНИЕ МОЧИ
Дневное недержание мочи , не связанное с невро-

логическими нарушениями, часто встречается у детей. 

В возрасте 5  лет 95% детей были сухими в течение дня 
и 92% постоянно сухими. В 7 лет — 96% сухие, хотя 15% 
иногда отмечают выраженные императивные позывы. 
В 12 лет — 99% постоянно сухие в течение дня. Наиболее 
частыми причинами дневного недержания мочи явля-
ются гиперактивный мочевой пузырь (ургентное не-
держание мочи) и пузырно-кишечная дисфункция. 
В табл.  558.1 перечислены причины дневного недержа-
ния мочи у детей.

Таблица 558.1. Причины недержания мочи у детей

Гиперактивный мочевой пузырь (ургентное недержание мочи или 
синдром императивного позыва).
Редкие мочеиспускания (гипоактивный мочевой пузырь).
Задержка мочеиспускания.
Дискоординация детрузора и сфинктера.
Ненейрогенный нейрогенный мочевой пузырь (синдром Хинмана).
Вагинальное мочеиспускание.
Недержание мочи при смехе.
Цистит.
Обструкция внутреннего отверстия уретры (клапаны задней уретры).
Эктопический мочеточник и свищи.
Аномалии сфинктера (эписпадия, экстрофия, аномалия урогениталь-
ного синуса).
Нейрогенный мочевой пузырь.
Парадоксальное недержание мочи (вследствие переполнения моче-
вого пузыря).
Травматические.
Ятрогенные.
Поведенческие.
Комбинированные

В анамнезе у пациента следует оценить характер недер-
жания мочи, включая частоту спонтанных мочеиспуска-
ний, частоту подтеканий мочи в дневное и ночное время, 
объем мочи, потерянной во время эпизодов недержания, 
связано ли недержание с позывом или смехом, происхо-
дит ли он   о после мочеиспускания и является ли недержа-
ние мочи продолжительным. Кроме того, следует оценить 
у пациента силу непрерывного потока мочи при мочеиспу-
скании или ощущение неполного опорожнения мочево-
го пузыря. Полезно ведение дневника ритма спонтанных 
мочеиспусканий с указанием, когда ребенок является мо-
крым или сухим. Следует оценить другие урологические 
проблемы, такие как ИМП, пузырно-мочеточниковый 
рефлюкс, неврологические расстройства или аномалии 
в  виде удвоения почки в семейном анамнезе. Поведение 
кишечника также следует оценивать, потому что недержа-
ние мочи часто встречается у детей с запорами и/или эн-
копрезом. Дневное недержание мочи может возникнуть 
у детей с сексуальным насилием в прошлом или после 
издевательств. Врачебный осмотр направлен на выявле-
ние признаков органических причин недержания мочи. 
Низкий рост, АГ, увеличенные почки и/или мочевой пу-
зырь, запоры, адгезия половых губ, эктопия м очеточника, 1 В том IV вошли главы 558–562. Главы 552–557 см. том III.
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аномалии позвоночника или крестца (см. рис. 557.4 в гла-
ве 557), а также неврологические нарушения должны быть 
задокументированы.

Инструменты оценки включают ОАМ с посевом, 
если показано; дневник мочеиспусканий (зарегистри-
рованное время и объемы мочеиспускания, мокрый или 
сухой); объем остаточной мочи после мочеиспускания 
(обычно получаемый при УЗИ мочевого пузыря) и по-
казатель по шкале симптомов дисфункционального мо-
чеиспускания (рис.  558.1). Альтернативой шкалой сим-
птомов дисфункционального мочеиспускания является 
Ванкуверский опросник по ненейрогенной дисфункции 
нижних МВП/синдрому дисфункциональной элимина-
ции. Этот опросник представляет собой проверенный ин-
струмент, который состоит из 14 вопросов, оцениваемых 
по 5-балльной шкале Лайкерта для оценки дисфункции 
нижних МВП и кишечника. В большинстве случаев пока-
зано исследование мочевого потока с электромиографией 
(неинвазивная оценка характера мочеиспускания и изме-
рение активности внешнего сфинктера). Другим инстру-
ментом, который может быть полезен детям >5 лет, явля-
ется Педиатрический контрольный список симптомов 
(PSC). Это краткий скрининговый опросник, состоящий 
из 35 вопросов, который используется педиатрами и дру-
гими медработниками для улучшения распознавания и ле-
чения психосоциальных проблем у детей.

Следует также оценить функцию кишечника. Должен 
быть зафиксирован показатель по Бристольской шкале 
формы стула (рис.  558.2). Кроме того, врач-клиницист 
должен использовать диагностические Римские крите-
рии III, которые классифицируют функциональные ЖК-
расстройства, не имеющие причин, основанных на струк-
турных или тканевых нарушениях. У детей в возрасте ≥4 лет 

диагностируют запор, если они удовлетворяют ≥2 из сле-
дующих критериев в течение 2  мес:  ≤2  дефекаций в туа-
лете в неделю; по крайней мере один эпизод недержания 

ФИО пациента:
Номер МО:
Основание для направления:
Дата:

1. У меня была мокрая одежда или 
мокрое нижнее белье в течение дня.

2. Когда я обмачиваюсь, мое белье намокает.

3. Я не каждый день хожу в туалет по-большому.

4. Мне приходится тужиться при 
дефекации.

5. Я хожу в туалет только один или два 
раза каждый день.

6. Я могу сдерживать мочеиспускание, скрестив ноги, сидя 
на корточках или посредством танца «хочу писать».

7. Когда мне нужно пописать, я не могу ждать.
8. Мне приходится тужиться, чтобы пописать.

9. Когда я писаю, мне больно.
10. Для ответов родителей. Испытывал ли Ваш ребенок 

что-то стрессовое, как в примере ниже?

Итого*

• Новый ребенок.
• Новый дом.
• Новая школа.
• Школьные проблемы.
• Жестокое обращение (сексуальное/ 

физическое).
• Домашние проблемы (развод/смерть).
• Особые мероприятия (день рождения).
• Несчастный случай/травма.
• Прочее.

* При сумме баллов для девочек >6, сумме баллов для мальчиков >9, 
ребенок с большой долей вероятности имеет дисфункциональное 
мочеиспускание

За последний месяц Почти
никогда

Менее чем 
половина 
времени

Почти
все

время

Около 
половины 
времени

Не 
доступно

0 1 32 Нет данных

Нет данных
Нет данных

Нет данных

Нет данных

Нет данных

Нет данных
Нет данных

Нет данных

0 1 32

0 1 32

0 1 32

0 1 32

0 1 32

0 1 32
0 1 32

0 1

Нет (0) Да (3)

32

Рис. 558.1. Анкета для оценки симптомов дисфункции мочеиспускания. (Источник: Farhat W, Bagli DJ, Capolicchio G, et al. The dysfunctional voiding 
scoring system: quantitative standardization of dysfunctional voiding symptoms in children. J Urol. 2000;164:1011–1015)

Бристольская шкала стула

Тип 1
Отдельные твердые комочки, 
как орехи (трудно проходит)

В виде колбаски, но комковатый

Как колбаска, но с трещинами 
на поверхности

Как колбаска или змея,
гладкий и мягкий

Мягкие шарики с четкими краями
(легко проходит)

Пушистые кусочки с неровными 
краями, кашицеобразный стул

Водянистый, без твердых частиц.
Полностью жидкий

Тип 2

Тип 3

Тип 4

Тип 5

Тип 6

Тип 7

Рис. 558.2. Бристольская шкала стула для оценки функции кишечника
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кала в неделю; наличие в анамнезе удерживающей позы 
или чрезмерной волевой задержки стула, а также ки-
шечной колики; наличие большого объема каловых масс 
в  прямой кишке и стула большого диаметра в анамнезе, 
который закупоривает унитаз.

Обследованию подлежат дети, у которых есть зна-
чительные клинические симптомы, имеющие семейный 
анамнез аномалий МВП или ИМП и те, кто не реагирует 
на терапию надлежащим образом. Показано УЗИ почек/
мочевого пузыря с микционной цистоуретрографией или 
без нее. Уродинамические исследования должны прово-
диться при наличии признаков неврологического заболе-
вания, и они также могут быть информативны , если эм-
пирическая терапия неэффективна. Если есть какие-либо 
признаки неврологического расстройства или при осмо-
тре выявлена аномалия крестцово-копчиковой области, 
следует провести МРТ нижнего отдела позвоночника.

ГИПЕРАКТИВНЫЙ МОЧЕВОЙ ПУЗЫРЬ (СИНДРОМ 
ИМПЕРАТИВНОГО ПОЗЫВА)

  Дети с гиперактивным мочевым пузырем обычно ис-
пытывают частые позывы на мочеиспускание и ургентное 
недержание мочи. Часто девочка приседает на корточ-
ки, чтобы предотвратить потерю мочи (это называется 
реверансом Винсента). Функциональный, но не анато-
мический объем мочевого пузыря у этих детей меньше 
нормального, при этом детрузор подвержен сильным 
незаторможенным сокращениям. Приблизительно 25% 
детей с ночным энурезом также имеют симптомы гипер-
активного мочевого пузыря. Многие дети указывают, что 
они не чувствуют необходимости помочиться даже перед 
тем, как обмочиться. У женщин рецидивирующие ИМП 
в анамнезе являются распространенным явлением, но не-
держание может сохраняться еще долго после того, как 
инфекция взята под контроль. Неясно, является ли дис-
функция мочеиспускания продолжением ИМП или, на-
оборот, дисфункция мочеиспускания предрасполагает 
к  рецидивирующим ИМП. У некоторых девочек микци-
онная цистоуретрография при мочеиспускании показы-
вает расширенную уретру (деформация в виде волчка, 
рис. 558.3) и суженную шейку мочевого пузыря с гипер-
трофией стенки детрузора. Изменение уретры является 
результатом неадекватного расслабления наружного мо-
чевого сфинктера. Запор являются распространенным яв-
лением, и его следует лечить, особенно у детей с 1, 2 или 
3 баллами по Бристольской шкале стула.

Гиперактивный мочевой пузырь почти всегда самопро-
извольно разрешается, но время его разрешения сильно 
варьирует, иногда наступает только в подростковом воз-
расте. Первоначальная терапия рассчитана на мочеиспу-
скание в заданное время, каждые 1,5–2 ч. Лечение запоров 
и ИМП имеет важное значение. Другой метод лечения — 
это биологическая обратная связь, при которой детей 
обучают упражнениям для тазового дна (упражнения 
Кегеля), поскольку ежедневное выполнение этих упраж-
нений может уменьшить или устранить нестабильные 
сокращения мочевого пузыря. Данная терапия часто со-
стоит из 8–10  сеансов по 1  ч и может включать участие 
в анимационных компьютерных играх. Биологическая об-
ратная связь также может включать периодические иссле-
дования мочевого потока с ЭМГ сфинктера, чтобы быть 
уверенным, что тазовое дно расслабляется во время мо-
чеиспускания, и оценку объема остаточной мочи после 
мочеиспускания с помощью УЗИ. Антихолинергическая 
терапия часто полезна, если функция кишечника нор-

мальная. Оксибутинина хлорид является единственным 
ЛП, одобренным FDA США у детей, однако гиосциамин, 
толтеродин, троспия хлорид «Троспиум», солифенацин 
и  мирабегрон также продемонстрировали безопасность 
у детей; эти ЛП снижают гиперактивность мочевого пузы-
ря и могут помочь ребенку достичь континенции. Лечение 
α-адренергическими блокаторами, такими как теразозин 
или доксазозин, может помочь в опорожнении мочевого 
пузыря, способствуя расслаблению его шейки; эти ЛП так-
же обладают мягкими антихолинергическими свойства-
ми. Если фармакологическая терапия успешна, дозировка 
должна периодически сокращаться, чтобы определить ее 
дальнейшую потребность. Дети, которые не реагируют на 
терапию, должны оцениваться уродинамически, чтобы ис-
ключить другие возможные формы дисфункции мочевого 
пузыря или сфинктера. В рефрактерных случаях у детей 
были эффективны другие процедуры, такие как стимуля-
ция крестцового нерва (InterStim), чрескожная стимуля-
ция большеберцового нерва и в/детрузорная инъекция 
ботулинического токсина.

Если у ребенка запор на основе критериев, описанных 
выше, лечение обычно начинают с порошка полиэти-
ленгликоля, который, как было показано, безопасен для 
детей и в целом более эффективен, чем другие  слаби-
тельные ЛП.

НЕНЕЙРОГЕННЫЙ НЕЙРОГЕННЫЙ МОЧЕВОЙ 
ПУЗЫРЬ (СИНДРОМ ХИНМАНА)

 Синдром Хинмана   — это тяжелое, но редкое заболе-
вание, связанное с неспособностью наружного сфинктера 
расслабиться во время мочеиспускания у детей без невро-
логических нарушений. У детей с этим синдромом, так-
же называемым ненейрогенным нейрогенным мочевым 
пузырем, обычно наблюдаются разбрызгиваемая струя 
мочи, недержание днем и ночью, рецидивирующие ИМП, 
запоры и энкопрез. Обследование таких детей часто вы-
являет пузырно-мочеточниковый рефлюкс, трабекуляр-
ность мочевого пузыря и снижение скорости мочеиспу-
скания, а также прерывистое мочеиспускание (рис. 558.4). 
В тяжелых случаях могут возникнуть гидронефроз, ХПН 

Рис. 558.3. Деформация в виде волчка. Микционная цистоуретрограм-
ма, показывающая расширение уретры с дистальным сужением уретры 

и сокращением шейки мочевого пузыря
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и терминальное заболевание почек. Считается, что пато-
генез этого синдрома включает обучение неправильным 
привычкам мочеиспускания во время приучения к туа-
лету; синдром редко наблюдается у младенцев. Показано, 
что уродинамические исследования и МРТ позвоночника 
исключают неврологическую причину дисфункции моче-
вого пузыря.

Рис.  558.4.  Микционная цистоуретрография, демонстрирующая вы-
раженную трабекулярность мочевого пузыря и пузырно-мочеточни-
ковый рефлюкс у 12-летнего мальчика с синдромом Хинмана. Пациент 
страдал недержанием мочи днем и ночью, имел хроническую почеч-

ную недостаточность и перенес трансплантацию почки

Лечение обычно является комплексным и может вклю-
чать антихолинергическую и α-адренолитическую тера-
пию, мочеиспускание в заданное время, лечение запоров, 
изменение поведения и поощрение расслабления во время 
мочеиспускания. Биологическая обратная связь успеш-
но используется у детей старшего возраста для обучения 
расслаблению внешнего сфинктера. Инъекция ботули-
нического токсина в наружный сфинктер уретры может 
привести к временному параличу последнего и тем самым 
уменьшить сопротивление на выходе. В тяжелых случаях 
необходима периодическая катетеризация для обеспече-
ния опорожнения мочевого пузыря. У некоторых паци-
ентов необходимо отведение мочи для защиты верхних 
МВП. Этим детям требуются длительное лечение и тща-
тельное последующее наблюдение.

РЕДКОЕ МОЧЕИСПУСКАНИЕ (ГИПОАКТИВНЫЙ 
МОЧЕВОЙ ПУЗЫРЬ)

 Нечастое мочеиспускание   — распространенное рас-
стройство, обычно связанное с ИМП. Пострадавшие дети, 
как правило, девочки, опорожняют мочевой пузырь толь-
ко 2 р в день, а не 4–7 раз. При чрезмерном растяжении 
мочевого пузыря и длительной задержке мочи рост бак-
терий может привести к рецидивам ИМП. Некоторые 
из  этих детей страдают запорами. У некоторых также 
имеются периодические эпизоды недержания мочи из-за 
переполнения или ургентности. Расстройство поведенче-
ское. Если у ребенка ИМП, лечение включает АБ-про фи-
лак тику и поощрение частого мочеиспускания и полного 
опорожнения мочевого пузыря путем нескольких попы-
ток, пока не будет восстановлен нормальный характер 
моче испускания.

ВАГИНАЛЬНОЕ МОЧЕИСПУСКАНИЕ
 У девочек с вагинальным мочеиспусканием недержа-

ние мочи обычно возникает при вертикализации поло-
жения тела после акта мочеиспускания. Обычно объем 
мочи составляет 5–10 мл. Одной из наиболее распростра-
ненных причин является сращение малых половых губ 
(рис. 558.5). Это поражение, обычно наблюдаемое у юных 
девочек, можно лечить либо путем местного нанесения 
эстрогенового крема на синехии или лизиса. Некоторые 
девочки имеют влагалищное мочеиспускание, потому что 
они не раздвигают ноги широко во время микции. Они 
обычно страдают избыточным весом и/или не стягивают 
нижнее белье до лодыжек при мочеиспускании. Лечение 
включает побуждение девочки раздвигать ноги как можно 
шире во время мочеиспускания. Наиболее эффективный 
способ сделать это, чтобы ребенок садился спиной вперед 
на сиденье унитаза во время мочеиспускания.

а б

Рис. 558.5. Синехии половых губ: а — обратите внимание на невозмож-
ность визуализировать наружное отверстие уретры и вход во влагали-
ще; б  — нормальные женские наружные половые органы после раз-

деления синехий половых губ

ДРУГИЕ ПРИЧИНЫ НЕДЕРЖАНИЯ МОЧИ У ДЕВОЧЕК
Эктопия мочеточника, обычно связанная с удвоением 

собирательной системы у девочек, относится к добавочно-
му мочеточнику, устье которого открывается за пределами 
мочевого пузыря, часто во влагалище или дистальный от-
дел уретры. Это может привести к недержанию мочи, ха-
рактеризующемуся постоянным ее подтеканием в течение 
всего дня, даже если ребенок регулярно мочится. Иногда 
количество мочи из добавочного сегмента, вытекающего 
по эктопированному мочеточнику, невелико, и мочу оши-
бочно принимают за водянистые выделения из влагалища. 
Дети, имеющие в анамнезе выделения из влагалища или 
недержание мочи с патологией мочеиспускания, требуют 
тщательного обследования. Эктопированное устье обыч-
но трудно найти. При УЗИ или в/в-урографии можно за-
подозрить удвоение собирательной системы (рис. 558.6), 
но верхний добавочный сегмент удвоенной почки обычно 
имеет плохую функцию или задержку функции. КТ по-
чек или МР-урография должны демонстрировать даже 
незначительные признаки удвоения почки. Может потре-
боваться обследование под общей анестезией с целью вы-
явления эктопированного устья мочеточника в преддве-
рии или во влагалище (рис. 558.7). Лечение в этих случаях 
представляет собой либо частичную нефрэктомию с уда-
лением верхнего сегмента удвоенной почки и ее мочеточ-
ника, либо ипсилатеральную уретероуретеростомию, при 
которой эктопированный мочеточник верхнего сегмента 
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анастомозируют с обычно расположенным нижним мо-
четочником. Эти процедуры часто выполняются посред-
ством минимально инвазивной лапароскопии с помощью 
робота или без него.

Рис.  558.6.  Удвоение правой собирательной системы с эктопирован-
ным мочеточником. Экскреторная урограмма у девочки с нормальным 
характером мочеиспускания и постоянным подтеканием мочи. Левая 
почка в норме, а правая сторона, хорошо визуализированная, является 
нижней собирательной системой удвоенной почки. На верхнем полюсе 
напротив тел I и II поясничных позвонков обратите внимание на ско-
пление контрастного в-ва, соответствующего плохо функционирующе-
му верхнему сегменту, дренирующемуся устьем добавочного мочеточ-

ника в преддверии влагалища

Рис. 558.7. На этой фотографии показан эктопированный мочеточник, 
входящий в преддверие влагалища рядом с наружным отверстием 
уретры. В него введен тонкий мочеточниковый катетер с поперечными 
метками. Эта девочка имела нормальный акт мочеиспускания и посто-

янное подтекание мочи

Недержание мочи при смехе обычно встречается 
у  девочек в возрасте 7–15  лет. Оно возникает внезапно 
во время смеха и сопровождается тотальным опорожне-
нием мочевого пузыря. Патогенезом считается внезапное 
расслабление мочевого сфинктера. Антихолинергические 
ЛП и своевременное мочеиспускание иногда эффективны. 
Наиболее эффективным средством лечения является ме-
тилфенидат в малых дозах, который, по-видимому, стаби-
лизирует внешний сфинктер.

Постоянное недержание мочи у девочек может быть 
при тотальной эписпадии (см. рис. 556.2 в главе 556). Это 
состояние, которое встречается только у 1:480  000  дево-
чек. Для него характерны разделение лобкового симфиза, 
правой и левой сторон клитора и расщепленная уретра. 
Ле чение состоит в реконструкции шейки мочевого пу-
зыря; альтернативной хирургической терапией является 
установка искусственного мочевого сфинктера для кор-
рекции нефункциональной уретры.

Короткая нефункциональная уретра может быть свя-
зана с определенными ВПР урогенитального синуса. 
Диагностика этих ВПР требует высокой настороженности 
и тщательного физикального обследования всех девочек, 
страдающих недержанием мочи. В этих случаях уретраль-
ная и вагинальная реконструкция часто восстанавливает 
функцию удержания мочи.

РАССТРОЙСТВА МОЧЕИСПУСКАНИЯ 
БЕЗ НЕДЕРЖАНИЯ МОЧИ

 У некоторых детей внезапно возникает сильно уча-
щенное мочеиспускание, которое происходит каждые 
10–15 мин в течение дня, без дизурии, ИМП, недержания 
мочи в дневное время или никтурии. Наиболее распро-
страненный возраст появления этих симптомов — 4–6 лет, 
после того, как ребенок приучен к туалету, чаще у мальчи-
ков. Это состояние называется синдромом учащенного 
дневного мочеиспускания у детей, или поллакиурией. 
Состояние функциональное; анатомическая проблема не 
обнаружена. Часто симптомы возникают непосредствен-
но перед тем, как ребенок начинает ходить в детский сад, 
или если у него возникают эмоциональные проблемы, свя-
занные со стрессом в семье. Эти дети должны быть про-
верены на наличие ИМП, и врач должен убедиться, что 
ребенок удовлетворительно опорожняет мочевой пузырь. 
Еще одной предрасполагающей причиной является запор. 
Иногда острицы вызывают такие симптомы. Состояние, 
как правило, не требует лечения, и симптомы обычно 
проходят в течение 2–3  мес. Антихолинергическая тера-
пия редко бывает эффективной.

У некоторых детей встречается синдром дизурии-
гематурии, при котором у ребенка отмечается дизурия 
без ИМП, но с микроскопической или общей макрогема-
турией (кровь во всех порциях). Это состояние затраги-
вает детей, которые приучены туалету, и часто сопрово-
ждает гиперкальциурию. Должен быть взят 24-часовой 
образец мочи и оценена экскреция кальция и креатини-
на. Суточная экскреция кальция  >4  мг/кг является не-
нормальной и подлежит лечению тиазидами, потому что 
некоторые из этих детей подвержены риску уролитиаза. 
Терминальная гематурия (кровь в конце потока) возни-
кает у мальчиков и обычно является осложнением дис-
функции мочевого пузыря и кишечника или стеноза вну-
треннего отверстия уретры. Цистоскопия не показана, 
и состояние обычно разрешается с лечением запора.

НОЧНОЙ ЭНУРЕЗ
 К 5  годам 90–95% детей почти полностью способны 

контролировать мочевой пузырь в течение дня, а 80–
85% — ночью. Ночной энурез относится к возникновению 
непроизвольного мочеиспускания ночью после 5-летне-
го возраста, когда ожидается волевой контроль мочеи-
спускания. Энурез может быть первичным (по оценкам, 
у 75–90% детей диагностируется энурез; ночной контроль 
мочеиспускания никогда не достигается) или вторичным 
(10–25%; ребенок был сухим ночью в течение по крайней 
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мере нескольких месяцев, а затем развился энурез). В целом 
75% детей с энурезом мокрые только ночью, а 25% страда-
ют недержанием мочи днем и ночью. Это различие важно, 
потому что дети с обеими формами чаще имеют аномалии 
МВП. Моносимптомный энурез встречается чаще, чем по-
лисимптомный (сопутствующая ургентность, периодич-
ность, поллакиурия, дневное недержание мочи).

Эпидемиология
Приблизительно 60% детей с ночным энурезом  — 

мальчики. Семейная история прослеживается в 50% слу-
чаев. Хотя первичный ночной энурез может быть полиге-
нетическим, гены-кандидаты локализованы в хромосомах 
12 и 13q. Если у одного из родителей был энурез, у каж-
дого ребенка риск энуреза составляет 44%; если у обоих 
родителей был энурез, у каждого ребенка вероятность 
энуреза составляет 77%. Ночной энурез без явных днев-
ных симптомов мочеиспускания поражает до 20% детей 
в возрасте 5 лет; затем он с каждым годом прекращается 
самопроизвольно у ~15% наблюдаемых детей. Его частота 
среди взрослых составляет <1%.

Патогенез
Патогенез первичного ночного энуреза (привычно 

нормальные дневные мочеиспускания) является много-
факторным (табл. 558.2).

Таблица 558.2. Ночной энурез

Причины
Задержка созревания корковых механизмов, которые позволяют про-
извольно контролировать рефлекс мочеиспускания.
Дефектное пробуждение во сне.
Снижение выработки АДГ в ночное время, что приводит к увеличе-
нию выделения мочи (ночная полиурия).
Генетические факторы, с хромосомами 12 и 13q, вероятными участка-
ми гена энуреза.
Факторы мочевого пузыря (отсутствие торможения, снижение емко-
сти, гиперактивность).
Запор.
Органические факторы, такие как ИМП, обструктивная уропатия или 
СКА, нефропатия.
Нарушения сна.
Нарушение дыхания во время сна, связанное с увеличенными адено-
идами.
Психологические факторы чаще всего при вторичном энурезе

Другие особенности
Энурез может возникнуть на любой стадии сна (но обычно в фазе сна 
с небыстрым движением глаз).
Всех детей труднее всего разбудить в первой трети ночи и легче все-
го — в последней трети, но детей с энурезом труднее разбудить, чем 
детей с нормальным контролем мочевого пузыря.
Детей с энурезом часто описывают как «намочивших постель».
Семейный анамнез у детей с энурезом часто положительный.
Риск увеличивается с задержкой развития, СДВ, РАС

Клинические проявления и диагностика
Должен быть собран тщательный анамнез, особенно 

в  отношении потребления жидкости ночью и характера 
ночного энуреза. Дети с несахарным диабетом (см. гла-
ву 574), СД (см. главу 607) и ХБП (см. главу 550) могут иметь 
обильный диурез и компенсаторную полидипсию. Семью 
следует спросить, храпит ли ребенок громко ночью. Многие 
дети с энурезом ходят или разговаривают во сне. Полное 
физикальное обследование должно включать пальпацию 
живота и, возможно, ректальное обследование после мо-
чеиспускания, чтобы оценить возможность хронического 
растяжения мочевого пузыря и запора. Ребенок с ночным 
энурезом должен быть тщательно обследован на предмет 

неврологических и спинальных нарушений. Существует по-
вышенная бактериу рия у девочек с энурезом, и в случае об-
наружения ее следует исследовать и лечить (см. главу 553), 
хотя это не всегда приводит к разрешению недержания 
мочи в постели. Образец мочи должен быть взят после 
голодания в течение ночи и оценен на удельный вес или 
осмоляльность, чтобы исключить полиурию как причину 
частого мочеиспускания и недержания мочи и убедиться, 
что концентрационная способность в норме. Отсутствие 
глюкозурии также должно быть подтверждено. Если днев-
ного недержания нет, медицинский осмотр и ОАМ в норме, 
а  посев мочи отрицательный, дальнейшая оценка патоло-
гии МВП обычно не оправдана. УЗИ почек целесообразно 
у детей старшего возраста с энурезом или у детей, которые 
не реагируют должным образом на терапию.

Лечение
Наилучший подход к лечению — заверить ребенка и ро-

дителей в том, что состояние самоизлечивающееся, дабы 
избежать карательных мер, которые могут негативно по-
влиять на психологическое развитие ребенка. Потребление 
жидкости должно быть ограничено до 60 мл после 18:00–
19:00. Родители должны быть уверены, что ребенок опо-
рожняет мочевой пузырь перед сном. Также полезно из-
бегать излишнего сахара и кофеина после 17:00. Если 
у ребенка храп и увеличены аденоиды, следует обратиться 
к ЛОР-врачу, потому что в некоторых случаях аденоидэкто-
мия может излечить энурез.

Следует избегать активного лечения у детей <6 лет, по-
тому что энурез чрезвычайно распространен у детей млад-
шего возраста. Лечение с большей вероятностью будет 
успешным у детей в период полового созревания по срав-
нению с детьми младшего возраста. Кроме того, лечение, 
скорее всего, будет эффективным у детей, которые мо-
тивированы оставаться сухими, и менее успешно у детей 
с избыточным весом. Лечение должно быть мотивировано 
посредником, который требует активного участия ребенка 
(например, тренер и спортсмен).

Самая простая начальная мера — это мотивационная 
терапия, которая включает звездную карту для сухих но-
чей. Пробуждение детей через несколько часов после того, 
как они ложатся спать, чтобы они опорожнили мочевой пу-
зырь, часто позволяет им проснуться сухими, хотя эта мера 
не излечивает. Некоторые рекомендуют детям удерживать 
мочу подольше в течение дня, но нет никаких доказательств 
того, что такой подход полезен. Кондиционирующая те-
рапия включает использование громкой звуковой или 
вибрационной сигнализации, прикрепленной к датчику 
влажности в нижнем белье. Сигнал тревоги активируется 
при возникновении мочеиспускания и предназначен для 
пробуждения детей и предупреждения их о том, что они 
должны опорожнить мочевой пузырь. Эта форма терапии 
имеет подтвержденный успех 30–60%, хотя частота реци-
дивов значительна. Нередко звуковая сигнализация будит 
других членов семьи, а не ребенка-энуретика; постоянное 
использование сигнализации в течение нескольких меся-
цев часто необходимо, чтобы определить, является ли это 
лечение эффективным. Кондиционирующая терапия, как 
правило, наиболее эффективна у детей старшего возраста. 
Другой формой терапии, на которую реагируют некоторые 
дети, является самогипноз. Основная роль психологиче-
ской терапии заключается в том, чтобы помочь ребенку 
психологически справиться с энурезом и мотивировать его 
сходить в туалет ночью, если он или она просыпается с пол-
ным мочевым пузырем.
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Фармакологическая терапия предназначена для ле-
чения симптомов энуреза, поэтому считается терапией 
2-й  линии и не является лечебной. Прямые сравнения 
сигнализации влаги с фармакологической терапией благо-
приятствуют 1-й из-за более низкой частоты рецидивов, 
хотя начальные показатели реакции эквивалентны.

Одной из форм лечения является десмопрессин 
«Десмопрессина ацетат», синтетический аналог АДГ, ко-
торый снижает выработку мочи в течение ночи. Этот ЛП 
одобрен FDA США для детей и доступен в виде таблеток 
с дозировкой 0,2–0,6 мг для приема за 2 ч до сна. В про-
шлом использовался назальный спрей, но некоторые дети 
испытывали гипонатриемию и судороги при применении 
данного ЛП, и назальный спрей больше не рекоменду-
ется при ночном энурезе. Гипонатриемия не была заре-
гистрирована у детей, использующих пероральные ЛП. 
Важно ограничение жидкости в ночное время, и ЛП не 
следует использовать, если у ребенка системное заболева-
ние с рвотой или диареей или полидипсия. Десмопрессин 
«Десмопрессина ацетат» эффективен у 40% детей и наи-
более эффективен в период полового созревания. При на-
личии эффекта его целесообразно использовать в течение 
3–6 мес, а затем следует уменьшить дозировку. Некоторые 
семьи с успехом используют его периодически (ночевки 
вне дома, школьные поездки, каникулы). Если уменьше-
ние дозы приводит к рецидиву энуреза, ребенок должен 
вернуться к более высокой дозировке. При длительном 
применении десмопрессина «Десмопрессина ацетат» было 
зарегистрировано мало побочных эффектов.

При резистентном к терапии энурезе или детям с сим-
птомами гиперактивного мочевого пузыря показана анти-
холинергическая терапия. Часто назначают оксибутинин 
5 мг или толтеродин 2 мг перед сном. Если ЛП неэффекти-
вен, дозировка может быть удвоена. Врач-клиницист дол-
жен контролировать запор как потенциальный побочный 
эффект.

Терапией 3-й линии является имипрамин, который 
является ТЦА. Этот ЛП обладает слабым антихолинерги-
ческим и α-адренергическим эффектами, немного снижа-
ет выработку мочи, а также может изменить характер сна. 
Дозировка имипрамина составляет 25  мг у детей в  воз-
расте 6–8  лет, 50  мг у детей в возрасте 9–12  лет и 75  мг 
у  подростков. Описанные показатели успеха составляют 
30–60%. Побочные эффекты включают тревожность, бес-
сонницу и сухость во рту, а также влияние на сердечный 
ритм. Если у ребенка в семейном анамнезе учащенное 
сердцебиение или синкопе, внезапная сердечная смерть 
или нестабильная аритмия, необходимо исключить син-
дром удлинения интервала Q–T. ЛП является одной 
из  наиболее распространенных причин отравления ЛС, 
отпускаемыми по рецепту у младших братьев и сестер.

В неудачных случаях комбинированное лечение ча-
сто оказывается эффективным. Терапия с сигналом тре-
воги в сочетании десмопрессином более успешна, чем 
по  отдельности. Комбинация [оксибутинина хлорид + 
десмопрессин] более успешна, чем любой из них по от-
дельности. Десмопрессин и имипрамин также могут ком-
бинироваться.
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ГИПОСПАДИЯ
  Гипоспадия  — это ВПР, при котором наружное отвер-

стие уретры расположено на вентральной поверхности 
ствола полового члена, встречается у 1:250  новорожден-
ных мальчиков. Обычно это изолированный дефект, его 
распространенность увеличивается у мальчиков с хро-
мосомными аномалиями, аноректальными ВПР и ВПС. 
Обычно наблюдается неполное развитие крайней плоти, 
называемой дорсальным капюшоном, при котором край-
няя плоть находится по бокам и на дорсальной стороне 
ствола полового члена и недостаточна или отсутствует 
вентрально. У некоторых мальчиков с гипоспадией, осо-
бенно с проксимальной формой, имеется искривление 
полового члена, при котором наблюдается вентральное 
искривление, усиливающееся во время эрекции. Частота 
встречаемости гипоспадии возрастает, возможно, из-за 
в/утробного воздействия эстрогенных или антиандроген-
ных повреждающих химических в-в (например, полихлор-
бифенилов, фитоэстрогенов).

Клинические проявления
Гипоспадия классифицируется в соответствии с по-

ложением наружного отверстия уретры с учетом нали-
чия искривления (рис. 559.1). Патология описывается как 
головчатая (на головке полового члена), венечная, субве-
нечная, стволовая, членомошоночная, мошоночная или 
промежностная форма. Примерно 65% случаев являют-
ся дистальными, 25% — субвенечными или стволовыми, 
а 10%  — проксимальными. В наиболее тяжелых случаях 
мошонка раздвоена и иногда наблюдается умеренная пе-
носкротальная транспозиция. Примерно 10% носителей 
порока имеют мегамеатальный вариант гипоспадии, при 
котором крайняя плоть развита нормально (вариант не-
поврежденной крайней плоти с мегамеатусом) и имеется 
венечная или субвенечная гипоспадия с наружным отвер-
стием в виде «рыбьего рта». Эти случаи могут быть диа-
гностированы только после проведения обрезания.

Приблизительно 10% мужчин с гипоспадией имеют 
неопущение яичка, паховую грыжу. У новорожденного 
ДД стволовой или проксимальной гипоспадии с неопу-
щенными яичками должна проводиться с нарушениями 
полового развития, в частности, смешанной формой 
дисгенезии половых желез, частичным андрогенным 
дефицитом, связанным с нечувствительностью рецеп-
торов, истинным гермафродитизмом и врожденной ги-
перплазией надпочечников у девочек (см. главу  594). 
У последних ни одна половая железа не пальпируется. 
Кариотип следует определять у пациентов с гипоспади-
ей среднего или проксимального отделов полового члена 
в сочетании с крипторхизмом (см. главу 606). У мальчи-
ков с проксимальной гипоспадией следует оценить необ-
ходимость проведения микционной цистоуретрографии, 
потому что у 5–10% этих детей имеется расширенная 
простатическая маточка, которая является рудиментом 
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мюллеровой системы (см. главу 569). Частота аномалий 
верхних МВП низкая, если нет аномалий других органов 
и систем.

Осложнения нелеченой гипоспадии представляют 
деформацию струи мочи, обычно вентральное отклоне-
ние или сильное разбрызгивание; половую дисфункцию 
за счет искривления полового члена; бесплодие, если на-
ружное отверстие уретры расположено проксимально; 
меатальный стеноз (врожденный), который редко встре-
чается; и косметический дефект. Целью операции по по-
воду гипоспадии является коррекция функциональных 
и косметических дефектов. В то время как коррекция ги-
поспадии рекомендуется всем мальчикам с гипоспадией 
среднего и проксимального отделов полового члена, не-
которые пациенты с дистальной гипоспадией не имеют 
функциональных нарушений и не нуждаются в хирурги-
ческой коррекции.

Лечение
Лечение начинается в периоде новорожденности. 

Следует избегать обрезания, потому что крайняя плоть 
часто используется при коррекции порока развития. 
Идеальный возраст для коррекции у здорового младен-
ца составляет 6–12 мес, поскольку риск общей анестезии 
в этом возрасте аналогичен риску детей старшего возрас-
та, рост полового члена в течение следующих нескольких 
лет идет медленно, ребенок не помнит хирургическую 
процедуру и послеоперационные анальгетические по-
требности меньше, чем у детей старшего возраста. За ис-
ключением проксимальной гипоспадии, практически все 
случаи излечиваются за одну операцию на амбулаторной 
основе. Наиболее распространенная коррекция заключа-
ется в придании трубчатой формы уретральной пласти-
не дистальнее наружного отверстия уретры, с закрытием 
дефекта васкуляризованным лоскутом из крайней плоти. 
Случаи проксимальной гипоспадии могут потребовать 
двухэтапной коррекции. Частота осложнений низкая: 
5% для дистальной гипоспадии, 10% для стволовой и 40% 
для проксимальной гипоспадии. Наиболее распростра-
ненными осложнениями являются уретральные свищи 
и меатальный стеноз. Другие осложнения — это разбрыз-
гивание струи мочи, стойкое искривление полового члена, 
расхождение швов и рецидив гипоспадии. Лечение этих 
осложнений обычно не составляет труда. В комплекс-
ных случаях используется трансплантат слизистой обо-
лочки щеки для создания слизистой оболочки уретры. 
Коррекция гипоспадии является технически сложной опе-
рацией и должна выполняться хирургом с большим опы-
том работы в области детской урологии.

ИСКРИВЛЕНИЕ ПОЛОВОГО ЧЛЕНА 
БЕЗ ГИПОСПАДИИ

 У некоторых мальчиков наблюдаются легкое или уме-
ренное вентральное искривление полового члена и не-
полное развитие крайней плоти (дорсальный капюшон), 
но уретральное отверстие находится на кончике головки 
(рис.  559.2). У большинства этих мальчиков уретра нор-
мальная, но недостаточно кожи вентральной поверхности 
полового члена или имеются развитые ригидные вентраль-
ные фасции мясистой оболочки мошонки, которые пре-
пятствуют выпрямлению пениса при эрекции. В некоторых 
случаях уретра гипопластична, и для коррекции необходи-
ма уретропластика. Единственным признаком этой анома-
лии у новорожденного может быть крайняя плоть в виде 
капюшона, в этих случаях рекомендуется отсроченная кор-
рекция под общим наркозом после 6-месячного возраста. 
Латеральная девиация полового члена обычно вызвана 
чрезмерным ростом или гипоплазией одного из каверноз-
ных тел и является врожденной. Хирургическая коррекция 
рекомендуется в возрасте 6–12 мес.

а б

Рис. 559.2. Два примера искривления полового члена без гипоспадии: 
а — обратите внимание на крайнюю плоть с капюшоном; б — нормаль-

ное расположение уретрального отверстия

ФИМОЗ И ПАРАФИМОЗ
Фимоз  означает невозможность сдвинуть крайнюю 

плоть. При рождении фимоз физиологичен. Со време-
нем синехии между крайней плотью и головкой лизиру-
ются, а  дистальное фимозное кольцо растягивается. У 
80% необрезанных мальчиков крайняя плоть становит-
ся подвижной к 3-летнему возрасту. Скопление смегмы 
под крайней плотью младенца является физиологичным 

а б в г д е

Рис. 559.1. Различные формы гипоспадии: а — головчатая гипоспадия; б — субвенечная гипоспадия. Обратите внимание на дорсальный капюшон 
крайней плоти; в — членомошоночная гипоспадия с искривлением полового члена; г — промежностная гипоспадия с искривлением полового 
члена и частичной пеноскротальной транспозицией; д — мегамеатальный вариант гипоспадии, диагностированный после обрезания; обратите 

внимание на отсутствие крайней плоти с капюшоном; е — мошоночная гипоспадия с полной пеноскротальной транспозицией
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и не требует обрезания. У мальчиков более старшего воз-
раста фимоз может быть физиологическим или патологи-
ческим вследствие склеротического лишая (облитериру-
ющий ксеротический баланит) на конце крайней плоти 
(рис. 559.3, а), а также поражать наружное отверстие мо-
чеиспускательного канала (рис. 559.3, б). В анамнезе край-
няя плоть могла принудительно отводиться 1 или 2 раза, 
что привело к образованию рубца, который впоследствии 
препятствует ее отведению. У мальчиков со стойким фи-
зиологическим или патологическим фимозом аппликация 
мази с ГКС на кончик крайней плоти 2 р/сут 1 мес размяг-
чает фимотическое кольцо в 2/3  случаев. Если во время 
мочеиспускания происходит раздувание крайней плоти 
или фимоз диагностируется в возрасте >10 лет и местная 
терапия ГКС неэффективна, рекомендуется обрезание.

а б

Рис.  559.3.  Ксеротический облитерирующий баланит: а — обратите 
внимание на белесоватый рубцовый венчик; б — поражение отверстия 

уретры потребовало меатопластики

Парафимоз  возникает, когда суженная крайняя плоть 
оказывается проксимальнее венечной борозды и не мо-
жет быть возвращена на обычное место (рис.  559.4). 
Венозный застой в отведенной крайней плоти приводит 
к отеку, сильной боли и неспособности натянуть ее назад 
на головку. Лечение заключается в смазывании крайней 
плоти и головки, затем одновременном сдавлении голов-
ки и дистальном вытягивании крайней плоти, чтобы по-
пытаться протолкнуть головку пениса за фимотическое 
кольцо. Местное применение сахарного песка, как со-
общают, помогает в уменьшении отеков путем создания 
осмотического градиента при парафимозе. Кроме того, 
инъекция гиалуронидазы в отечную кожу, как сообща-
лось, приводит к немедленному уменьшению отека. В ред-
ких случаях необходимо экстренное обрезание под общей 
анестезией.

ОБРЕЗАНИЕ
 В США обрезание обычно проводится по культурным 

причинам. В 2012 г. междисциплинарная рабочая группа 
AAP заявила, что польза обрезания для здоровья ново-
рожденного мальчика перевешивает риски хирургиче-
ского вмешательства, что оправдывает выбор семьей этой 
процедуры. Определенные конкретные преимущества 
связаны с профилактикой ИМП и рака полового члена, 
а  также снижением риска некоторых ИППП, включая 
ВИЧ. Американская коллегия акушеров и гинекологов 
одобрила эту государственную политику. Однако евро-
пейские медицинские профессиональные круги были 
не склонны одобрять данную практику. При выполнении 

обрезания у новорожденных рекомендуется местное обе-
зболивание, такое как дорсальная или пенильная коль-
цовая блокада или применение крема Эмла. ИМП встре-
чаются в 10–15 раз чаще у младенцев мужского пола без 
обрезания, чем у младенцев с выполненным обрезанием 
в результате колонизации пространства между край-
ней плотью и головкой патогенными микроорганизмами 
мочи. Риск фебрильной ИМП (см. главу 553) является са-
мым высоким в период между рождением и 6 мес, однако 
существует и повышенный риск ИМП, по крайней мере, 
до 5-летнего возраста. Многие рекомендуют обрезание де-
тям, как предрасположеннымк ИМП, так и с врожденным 
гидронефрозом и пузырно-мочеточниковым рефлюксом. 
Обрезание снижает риск ИППП у взрослых (см.  гла-
ву 146), в частности, ВИЧ (см. главу 302). Было лишь не-
сколько сообщений о взрослых мужчинах, которым при 
рождении выполнялось обрезание и у которых впослед-
ствии был диагностирован рак полового члена, при этом 
в скандинавских странах, где низкий процент выполнения 
обрезания, но хорошие гигиенические условия, заболевае-
мость раком полового члена низкая.

Ранние и поздние осложнения после обрезания но-
ворожденных включают кровотечение, инфицирование 
раны, меатальный стеноз, вторичный фимоз, недостаточ-
ное удаление крайней плоти и фиброзные спайки полово-
го члена (кожный мостик; рис. 559.5); 0,2–3,0% пациентов 
подвергаются повторному оперативному вмешательству. 
Мальчики с большим гидроцеле или грыжей подвержены 
особому риску вторичного фимоза, поскольку отек мо-
шонки имеет тенденцию смещать кожу ствола полового 
члена над головкой. Серьезные осложнения обрезания но-
ворожденного включают сепсис, ампутацию дистальной 
части головки, удаление чрезмерного количества край-
ней плоти и свищ уретры. Обрезание нельзя проводить 
у новорожденных с гипоспадией, искривлением полового 
члена без гипоспадии или с деформацией дорсального 
капюшона (относительное противопоказание), а также 
у новорожденных с микропенисом (рис. 559.6). У мальчи-
ков с «блуждающим швом» (см. рис. 559.6), а также когда 
срединный шов отклоняется в одну из сторон, может ока-
заться скрытый перекрут полового члена или гипоспадия. 
Перед выполнением обрезания рекомендуется осмотр дет-
ского уролога.

Рис. 559.4. Парафимоз. Крайняя плоть отведена проксимально к голов-
ке полового члена и имеет выраженный отек в результате венозного 

застоя
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ПЕРЕКРУТ ПОЛОВОГО ЧЛЕНА
 Перекрут полового члена , ротационный дефект ство-

ла пениса, обычно происходит против часовой стрелки 
и влево (рис. 559.6). В большинстве случаев развитие по-
лового члена нормальное, и патология не распознается 
до тех пор, пока не будет выполнено обрезание или край-
няя плоть не будет нормально сдвигаться. Во многих слу-
чаях срединный шов ствола полового члена отклоняется. 
Перекрут полового члена также встречается у некоторых 
мальчиков с гипоспадией. Дефект имеет прежде всего 
косметическое значение, и в его коррекции нет необхо-
димости, если угол поворота  <60° от срединной линии. 
Степень перекрута полового члена может уменьшиться 
с возрастом.

СКРЫТЫЙ ПОЛОВОЙ ЧЛЕН
 Термин «скрытый пенис» относится к половому члену, 

который кажется маленьким. Скрытый пенис  — это со-

стояние, при котором кожа мошонки распространяется 
на вентральную часть ствола полового члена. Эта дефор-
мация представляет собой нарушение соединения между 
половым членом и мошонкой. Хотя аномалия может пока-
заться легкой, при обычном обрезании половой член мо-
жет втягиваться в мошонку, что приводит к вторичному 
фимозу (зажатый пенис). Скрытый половой член  — это 
нормально развитый половой член, замаскированный 
надлобковой жировой подушечкой (рис.  559.7). Данная 
аномалия может быть врожденной, ятрогенной после 
обрезания или результатом ожирения. Хирургическая 
коррекция возможна по косметическим показаниям 
или при наличии функциональной аномалии  — кривой 
струи мочи.

Зажатый половой член  — это приобретенная форма 
скрытого полового члена, термин относится к фаллосу, ко-
торый перемещается в надлобковую жировую подушечку 
после обрезания (рис. 559.8). Это состояние может в озни-

а б в г

Рис. 559.5. Осложнения обрезания: а — обнаженный ствол полового члена. При местном лечении было достигнуто заживление кожного дефекта 
полового члена; б — киста послеоперационного рубца; в и г — фиброзные кожные мостики полового члена

а б в

г д е

Рис. 559.6. Примеры врожденных деформаций, при которых противопоказано обрезание новорожденных: а и б — скрытый половой член; в — 
мегапрепуций; г — перекрут полового члена в левую сторону; обратите внимание на «блуждающий шов»; д — скрытый пенис; обратите внимание 

на прикрепление мошонки к стволу полового члена; е — тот же пациент, что и на д — после реконструкции в 6-месячном возрасте
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кать после неонатального обрезания у младенца, который 
имеет значительный отек мошонки вследствие большого 
гидроцеле, паховой грыжи или после обычного обрезания 
у младенца со скрытым пенисом. Такое осложнение мо-
жет предрасполагать к ИМП и вызывать задержку моче-
испускания. Начальное лечение зажатого полового члена 
должно включать местное применение крема с ГКС, кото-
рый часто ослабляет фимозное кольцо. В некоторых слу-
чаях необходима повторная коррекция в 6–9 мес.

а б

Рис.  559.8.  а — зажатый (скрытый) пенис в результате обрезания; 
б  — тот же пациент после коррекции обрезания. (Источник: Wein  AJ, 
Kavoussi  LR, Novick  AC, et al, editors. Campbell-Walsh urology, ed. 9. 

Philadelphia: WB Saunders, 2007.  Fig. 126-2. Р. 2340)

МИКРОПЕНИС
Микропенис  определяется как нормально сформи-

рованный пенис, который меньше среднего размера как 
минимум на 2,5 стандартных отклонения (рис. 559.9). Как 
правило, соотношение длины ствола полового члена к его 
окружности остается нормальным. Достоверным измере-
нием является длина растянутого полового члена, кото-
рое производится путем растяжения органа и измерения 
расстояния от основания члена под лобковым симфизом 
до кончика головки. Средняя длина полового члена до-
ношенного новорожденного составляет 3,5±0,7 см, а диа-
метр  — 1,1±0,2  см. Диагноз микропениса у новорожден-
ного мальчика устанавливается при условии, что длина 
в растянутом состоянии составляет <1,9 см.

Микропенис обычно возникает в результате гор-
мональных нарушений, возникающих после 14  нед ге-
стации. Распространенными причинами являются ги-
погонадотропный гипогонадизм, гипергонадотропный 
гипогонадизм (первичная недостаточность яичек) и иди-

опатический микропенис. Если также присутствует дефи-
цит СТГ, может возникнуть гипогликемия новорожден-
ных. Наиболее частой причиной микропениса является 
неспособность гипоталамуса производить достаточное 
количество ГнРГ, как это обычно бывает при синдромах 
Каллмана (см. главу  601), Прадера–Вилли (см. главу  98) 
и Лоуренса–Муна–Барде–Бидля. В некоторых случаях 
наблюдается дефицит СТГ. Первичная недостаточность 
яичек может быть результатом дисгенезии гонад или син-
дрома рудиментарных яичек, а также возникает при син-
дроме Робинова (характеризующемся гипопластическими 
гениталиями, укорочением предплечий, выступающими 
лобными буграми, гипертелоризмом, широкими глазны-
ми щелями, коротким широким носом, длинным подносо-
вым желобком, маленьким подбородком, брахидактилией 
и нормальным кариотипом).

Детский эндокринолог, генетик и уролог должны об-
следовать всех детей с этими синдромами с соблюдени-
ем медицинской этики. Обследование включает карио-
типирование, оценку функции передней доли гипофиза 
и яичек, МРТ для определения анатомической целост-
ности гипоталамуса и передней доли гипофиза, а также 
срединных структур ГМ. Один из трудных вопросов за-
ключается в том, необходима ли андрогенная терапия 
в детском возрасте, потому что андрогенная стимуляция 
роста полового члена у мальчика в препубертате может 
ограничивать потенциал роста полового члена в пери-
од полового созревания. Исследования небольших групп 
мужчин с микропенисом показывают, что многие, хотя 
и не все, имеют удовлетворительную сексуальную функ-
цию. Следовательно, решение о смене пола принимается 
нечасто.

ПРИАПИЗМ
Приапизм   — это постоянная эрекция полового чле-

на продолжительностью ≥4 ч, которая продолжается по-
сле сексуальной стимуляции или не связана с ней. Как 
правило, затрагиваются только пещеристые тела. Есть 
3 подтипа.
• Ишемический (веноокклюзивный, слабый кровоток) 

приапизм характеризуется слабым или отсутствующим 

а б

Рис.  559.7.  Скрытый половой член (а), который можно визуализи-
ровать, смещая кожу к корню ствола полового члена (б). (Источник: 
Wein  AJ, Kavoussi  LR, Novick  AC, et al, editors. Campbell-Walsh urology, 

ed. 9. Philadelphia: WB Saunders, 2007.  Fig. 126-4. Р. 2339)

Рис.  559.9.  Микропенис у мальчика 8  лет с гипопитуитаризмом. 
(Источник: Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, et al, editors. Campbell-Walsh 

urology, ed. 9. Philadelphia: WB Saunders, 2007.  Fig. 126-5а. Р. 2341)
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кавернозным кровотоком, а газы крови, полученной из 
кавернозных тел, демонстрируют гипоксию, гиперкап-
нию и ацидоз. Кавернозные тела плотные и чувстви-
тельные при пальпации.

• Неишемический (артериальный, усиленный кровоток) 
приапизм вызван нерегулируемым притоком артери-
альной крови к кавернозным телам полового члена. Как 
правило, пенис не полностью ригидный и безболезнен-
ный. Часто в анамнезе присутствует травма, приведшая 
к свищу между кавернозной артерией и кавернозным 
телом.

• Перемежающийся (периодический) приапизм — это ре-
цидивирующая форма ишемического приапизма с  бо-
лезненными эрекциями и периодами детумесценции.
Наиболее частой причиной приапизма у детей явля-

ется СКА, которая характеризуется преобладанием сер-
повидноклеточного Hb (см. главу  489.1). У 27,5% детей 
с СКА развивается приапизм. Он, как правило, обуслов-
лен появлением серповидноклеточных эритроцитов в си-
нусоидах кавернозных тел во время нормальной эрекции, 
что сопровождается венозным застоем. Эта ситуация при-
водит к местной гипоксии, снижению рН, что усиливает 
дальнейшее накопление серповидноклеточных эритро-
цитов. Приапизм обычно возникает во время сна, когда 
мягкий гиповентиляционный ацидоз ↓ оксигенацию и pH 
кавернозных тел. Обычно наблюдается значительное на-
грубание кавернозного тела без головки полового члена. 
Если поражено губчатое тело, может быть нарушено моче-
испускание. Оценка включает развернутый ОАК и биохи-
мический состав сыворотки. Если статус СКА неизвестен, 
следует выполнить электрофорез Hb. В некоторых случа-
ях анализ крови из кавернозных тел проводится для того, 
чтобы дифференцировать состояния с сильным и слабым 
кровотоком. Другие причины приапизма со слабым кро-
вотоком могут быть обусловлены приемом силденафила 
и лейкемией.

При приапизме, на почве СКА, медикаментозная 
терапия включает обменное переливание крови, в/в-
гидратацию, подщелачивание, обезболивание с помощью 
морфина и оксигенотерапию. Руководство Американской 
урологической ассоциации по приапизму также рекомен-
дует одновременное в/кавернозное лечение, начинающе-
еся с аспирации крови из кавернозных тел и орошения 
симпатомиметическим ЛС, таким как фенилэфрин. Если 
приапизм присутствует в течение  >48  ч, ишемия и  аци-
доз ухудшают реакцию в/кавернозных гладких мышц 
на симпатомиметики. Если ирригация и медикаментоз-
ная терапия не увенчались успехом, следует рассмотреть 
показания к корпорогландулярному шунтированию. 
При периодическом приапизме пероральный прием 
α-адренергического ЛС (псевдоэфедрина) 1–2 р/сут явля-
ется терапией 1-й линии. Если это лечение безуспешно, 
в  качестве терапии 3-й линии рекомендуется перораль-
ный прием β-агониста (тербуталина) [аналог ГнРГ + флу-
тамид]. Долгосрочное наблюдение взрослых, получавших 
терапию против СКА в детском возрасте, показывает, 
что удовлетворительная эректильная функция обратно 
пропорциональна возрасту начала и продолжительности 
приапизма.

Неишемический (с высоким кровотоком) приапизм 
чаще всего следует за травмой промежности, такой как 
тупая травма паховой области, что приводит к разрыву 
кавернозной артерии. Как правило, аспират имеет ярко-
красный цвет, а аспирированная кровь похожа на артери-
альную. УЗДС часто показывает наличие свища. Приапизм 

может разрешиться спонтанно. Если этого не происходит, 
показана рентгенохирургическая эмболизация.

ДРУГИЕ ПЕНИЛЬНЫЕ АНОМАЛИИ
Агенезия пениса затрагивает приблизительно 1:10 млн 

мальчиков. Кариотип почти всегда 46,XY, и обычный 
внешний вид — это хорошо развитая мошонка с опущен-
ными яичками и отсутствующим стволом полового члена. 
Распространены аномалии верхних МВП. В большинстве 
случаев изменение пола рекомендуется в период новорож-
денности. Дифалия варьирует от небольшого дополни-
тельного пениса до полного удвоения.

МЕАТАЛЬНЫЙ СТЕНОЗ
Меатальный стеноз   — это состояние, которое почти 

всегда является приобретенным и возникает после обре-
зания новорожденных. Скорее всего, оно, вероятно, яв-
ляется следствием воспаления обнаженной головки, и его 
трудно предотвратить. Если наружное отверстие моче-
испускательного канала сужено, мочеиспускание у маль-
чиков происходит сильной, тонкой струей, на большое 
расстояние. Эти мальчики могут испытывать дизурию, 
учащенное мочеиспускание, гематурию или сочетание 
этих симптомов, как правило, в возрасте 3–8  лет. ИМП 
возникает редко. Другие мальчики имеют дорсальное от-
клонение струи мочи. Хотя наружное отверстие мочеиспу-
скательного канала может быть узким, гидронефроз или 
трудности с мочеиспусканием крайне редки, если только 
это не является следствием ксеротического облитери-
рующего баланита (рис.  559.3; хронический дерматит 
неизвестной этиологии, обычно с вовлечением головки 
и крайней плоти, иногда распространяющийся в уретру). 
Лечение заключается в пластике мочеиспускательного от-
верстия, при которой уретральное отверстие открывается 
хирургическим путем; эта процедура может быть выпол-
нена либо под наркозом в амбулаторных условиях, либо 
в кабинете врача с использованием местной анестезии 
(крем Эмла) с седацией или без нее. Рутинная цистоско-
пия не требуется.

ДРУГИЕ АНОМАЛИИ МУЖСКОЙ УРЕТРЫ
Парамеатальная уретральная киста проявляется 

в виде бессимптомной небольшой кисты на одной стороне 
уретрального отверстия. Лечение — эксцизия под нарко-
зом. Врожденный уретральный свищ  — редкая анома-
лия, при которой свищ возникает из висячей части уретры 
полового члена. Обычно это изолированная аномалия. 
Лечение заключается в закрытии свища. Мегалоуретра — 
это большая уретра, которая обычно связана с аномаль-
ным развитием губчатого тела. Это состояние чаще всего 
связано с синдромом «сливового живота» (см. главу 555). 
Удвоение уретры  — это редкое состояние, при котором 
два канала уретры лежат в одной сагиттальной плоскости. 
Существует много вариаций с полным и неполным дубли-
рованием уретры. Эти мужчины часто имеют двойную 
струю мочи. Чаще всего дорсальная (обращенная к спин-
ке пениса) добавочная уретра недоразвита, а вентраль-
ная (расположена на обычном месте) уретра нормально-
го калибра. Лечение заключается в удалении добавочной 
уретры. Гипоплазия уретры  — это редкое заболевание, 
при котором вся мужская уретра чрезвычайно сужена, но 
открыта. В некоторых случаях для удовлетворительного 
дренирования мочи необходима временная кожная ве-
зикостомия. Необходимо либо постепенное расширение 
уретры, либо тотальная уретропластика. Атрезия уретры 
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относится к недоразвитию уретры и почти всегда приво-
дит к летальному исходу, если только урахус не остается 
открытым на протяжении всей беременности.

ПРОЛАПС УРЕТРЫ (ЖЕНСКОЙ)
Уретральный пролапс, или выпадение слизистой на-

ружного отверстия мочеиспускательного канала, встреча-
ется преимущественно у чернокожих девочек в возрасте 
1–9 лет. Наиболее распространенными признаками явля-
ются кровянистые выделения на нижнем белье или под-
гузнике, хотя также может возникать дизурия или дис-
комфорт в промежности (рис.  559.10). Неопытный врач 
может ошибочно сделать вывод о сексуальном насилии. 
Начальная терапия состоит из применения эстрогенового 
крема 2–3 р/сут 3–4 нед и сидячих ванн. Иссечение выпа-
дающей слизистой рекомендуется девочкам, которые не 
проходили медикаментозную терапию или она оказалась 
безуспешной. В некоторых случаях манипуляция может 
быть выполнена в МО под местной анестезией.

Рис.  559.10.  Пролапс уретры у 4-летней афроамериканской девочки 
с пятнами крови на нижнем белье

ДРУГИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ЖЕНСКОЙ УРЕТРЫ
Парауретральная киста является результатом об-

струкции протоков скиниевых желез (рис.  559.11). Эти 
образования присутствуют при рождении, и большин-
ство из них регрессирует в течение первых 4–8 нед, хотя 
иногда необходимо вскрытие и дренирование. Выпадение 
экто пического уретероцеле в виде кистозного образова-
ния, выступающего из уретры, отмечается у 10% девочек 
с уретероцеле. Последнее представляет собой кистозное 
расширение терминального отдела добавочного эктопи-

рованного мочеточника (рис. 559.12). Чтобы подтвердить 
диагноз, должно быть выполнено УЗИ для визуализации 
верхних МВП. Как правило, уретероцеле рассекают, или 
выставляются показания к реконструкции верхних МВП.

Список 
литературы

Рис. 559.12. Пролапс эктопированного уретероцеле у младенца жен-
ского пола. У пациента был нефункционирующий верхний сегмент 

удвоенной почки, связанный с уретроцеле

Рис. 559.11. Парауретральная киста у новорожденной девочки
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НЕОПУЩЕННОЕ ЯИЧКО (КРИПТОРХИЗМ)
   Отсутствие пальпируемого яичка в мошонке указывает 

на неопущение, агенезию, атрофию или ретракцию семен-
ной железы.

Эпидемиология
Неопущенное (крипторхизм ) яичко является наибо-

лее распространенным расстройством половой диффе-
ренциации у мальчиков. При рождении ~4,5% мальчиков 
имеют неопущение яичка. Поскольку опущение яичка 
происходит на 7–8-м  месяце беременности, 30% недо-
ношенных младенцев мужского пола имеют данное со-
стояние; распространенность составляет 3,4% при нор-
мальной продолжительности гестации. В 50% случаев 
врожденных неопущенных яичек происходит спонтанное 
опущение в течение первых 3 мес жизни, а к 6  мес рас-
пространенность снижается до 1,5%. Самопроизвольное 
опущение происходит в результате временного всплеска 
тестостерона (так называемого минипубертата) в течение 
первых 2 мес, что также приводит к значительному росту 
полового члена. Если яичко не опустилось к 4-месячному 
возрасту, оно останется неопущенным. Крипторхизм яв-
ляется двусторонним в 10% случаев. Есть некоторые до-
казательства того, что распространенность крипторхизма 
увеличивается. Хотя данное состояние обычно считается 
врожденным, у некоторых мальчиков старшего возрас-
та мошоночное яичко «поднимается» в нижнее паховое 
положение и поэтому требует орхипексии. Кроме того, 
у  1–2% новорожденных и детей, перенесших грыжесече-
ние, развивается вторичный крипторхизм вследствие руб-
цевания тканей вдоль семенного канатика.

Патогенез
Процесс опущения яичка регулируется взаимодействи-

ем генетических, гормональных и механических ф акторов, 
в т.ч. тестостерона, дигидротестостерона, мюллерова ин-
гибирующего фактора, губернакулюма, в/брюшного дав-
ления и бедренно-полового нерва. Яичко развивается 
в  БП на 7–8-й  неделе беременности. Инсулиноподобный 
фактор 3 контролирует трансабдоминальную фазу. 
На  10–11-й неделе клетки Лейдига вырабатывают тесто-
стерон, который стимулирует дифференцировку вольфо-
ва  (м езонефротического) протока в эпидидимис, семя-
выносящий проток, семенной пузырек и эякуляторный 
проток. На 32–36-й неделе  яичко, которое находится 
у  внутреннего пахового кольца, начинает процесс опу-
щения и частично контролируется пептидом, связанным 
с геном кальция, продуцируемым бедренно-половым не-
рвом. Губернакулюм расширяет паховый канал и направ-
ляет яичко в мошонку. После опущения яичка открытый 

влагалищный отросток брюшины (грыжевой мешок) 
обычно облитерируется.

Клинические проявления
Неопущенные яички подразделяются на брюшные 

(непальпируемые), выглядывающие (брюшные, но мо-
гут появляться в верхней части пахового канала), пахо-
вые, скользящие (могут быть выведены в мошонку, но 
сразу втягиваются в паховый канал) и эктопированные 
(поверхностные паховые или, редко, промежностные). 
Большинство неопущенных яичек пальпируются в дис-
тальном отделе пахового канала около лобкового бугорка.

Нарушение полового развития следует подозревать 
у новорожденного фенотипического мальчика с двусто-
ронними непальпируемыми яичками, поскольку ребенок 
может быть вирилизованной девочкой с врожденной ги-
перплазией надпочечников (см. главу  594). У мальчиков 
с  гипоспадией средней или проксимальной части поло-
вого члена и пальпируемыми неопущенными яичками 
нарушение полового развития присутствует в 15%, а если 
яички не пальпируются, риск составляет 50%.

Потенциальными последствиями крипторхизма яв-
ляются: плохой рост яичек, бесплодие, озлокачествление 
я ичек, сопутствующая грыжа, перекрут неопущенного 
яичка и возможные психологические проблемы, связан-
ные с пустой мошонкой.

Неопущенное яичко является гистологически нор-
мальным при рождении, однако патологические измене-
ния появляются к 6–12 мес. Замедленное созревание по-
ловых клеток, истощение половых клеток, гиалинизация 
семенных канальцев и уменьшение числа клеток Лейдига; 
эти изменения прогрессируют с течением времени, если 
яичко остается неопущенным. В период полового со-
зревания неопущенное яичко не имеет жизнеспособных 
компонентов спермы. Хотя и менее тяжелые, изменения 
в контралатеральном опущенном яичке также могут воз-
никать через 4–7 лет. После лечения одностороннего нео-
пущенного яичка 85% пациентов фертильны, что немного 
меньше, чем показатель фертильности 90% в популяции 
взрослых мужчин. После двусторонней орхипексии толь-
ко 50–65% пациентов являются фертильными.

Риск малигнизации половых клеток (см. главу  530) 
в неопустившемся яичке в 4 раза выше, чем в общей попу-
ляции, и составляет ~1:80 при одностороннем неопустив-
шемся яичке и 1:40–50 при двустороннем неопущении 
яичек. Опухоли яичка встречаются реже, если орхипек-
сия выполняется до 10-летнего возраста, но они все же 
встречаются, и подростки должны проходить инструктаж 
по  самопроверке яичка. Пиковый возраст для развития 
ЗНО яичка  — 15–45  лет. Самая распространенная опу-
холь, развивающаяся в неопущенном яичке у подростков 
или взрослых, — это семинома (65%); после орхипексии 
несеминоматозные опухоли составляют 65% опухолей 
я ичек. Орхипексия, по-видимому, снижает риск развития 
семиномы. Вопрос о том, снижает ли ранняя орхипексия 
риск рака яичка, является спорным, но опухоль яичка ред-
ко возникает, если орхипексия была выполнена до 2-лет-
него возраста. Контралатеральное мошоночное яичко не 
подвержено повышенному риску ЗНО.

Косая паховая грыжа обычно сопровождает врож-
денное неопущение яичка, но редко проявляется клини-
чески. Перекрут и инфаркт крипторхированного яичка 
также редки, но могут возникать вследствие чрезмерной 
подвижности неопущенных яичек. Следовательно, пахо-
вая боль и/или припухлость у мальчика с неопущенным 
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я ичком должны вызывать настороженность в отношении 
паховой грыжи или перекрута неопущенного яичка.

Приобретенное, или ретрактильное, неопустившее-
ся яичко возникает, когда у мальчика яичко находилось 
в мошонке при рождении, но в детстве, обычно в возрас-
те от 4 до 10 лет, оно не зафиксировалось в нормальном 
положении. Такие мужчины часто имеют ретрактильное 
яичко в анамнезе. При врачебном осмотре подобных па-
циентов яичко можно низвести к корню мошонки, но при 
этом семенной канатик испытывает определенное натяже-
ние. Предполагается, что это состояние является результа-
том неполной инволюции влагалищного отростка брюши-
ны, ограничивающего растяжимость семенного канатика, 
в результате чего яичко постепенно подтягивается из нор-
мального положения в мошонке вследствие соматического 
роста мальчика.

При врачебном осмотре мошонки ребенок должен 
быть полностью раздет, чтобы помочь ему расслабиться. 
Врач должен исследовать мошонку и паховый канал паци-
ента, используя свою доминантную руку. Недоминантная 
рука располагается над лобковым бугорком и прижата 
ниже в направлении к мошонке. Доминантная рука вра-
ча используется, чтобы попытаться пальпировать яичк о. 
Если яичко не пальпируется, часто бывает полезен мыль-
ный тест; мыло наносится на кожу паховой области 
и руку врача, что значительно снижает трение и облегчает 
идентификацию пахового яичка. Кроме того, натяжение 
мошонки может подтянуть высокое паховое яичко в паль-
пируемое положение. Одним из признаков отсутствия 
яичка является гипертрофия контралатерального яичка, 
но этот симптом не является диагностическим на 100%.

Ретрактильные яички можно ошибочно диагности-
ровать как неопустившиеся. У мальчиков  >1  года часто 
наблюдается живой кремастерный рефлекс, и если ребе-

нок испытывает беспокойство или щекотку во время об-
следования мошонки, может быть трудно низвести яичко. 
Мальчиков следует осматривать в расслабленном положе-
нии лягушки, и если яичко можно свободно переместить 
в мошонку, оно, вероятно, втягивается из-за кремастер-
ного рефлекса. Мониторинг следует проводить каждые 
6–12  мес с врачебными осмотрами, поскольку может 
иметь место приобретенное неопущение яичка. В целом 
у 1/3  мальчиков с ретрактильным яичком развивается 
приобретенное неопущение яичка, требующее орхипек-
сии, а мальчики <7 лет с диагнозом ретрактильного яичка 
подвергаются наибольшему риску. Хотя точные данные 
отсутствуют, принято считать, что мальчики с ретрак-
тильным яичком не подвержены повышенному риску бес-
плодия или озлокачествления.

Примерно 10% неопущенных яичек не пальпируются. 
Из них 50% являются жизнеспособными яичками в БП 
или располагающимися высоко в паховом канале, а 50% 
являются атрофическими или вообще отсутствуют в мо-
шонке вследствие перекрута семенного канатика в утро-
бе матери (исчезновение яичка). Если непальпируемое 
я ичко располагается в БП, оно не опустится после 3-ме-
сячного возраста.

Хотя УЗИ часто проводится для определения наличия 
яичка, оно редко изменяет тактику лечения, потому что 
брюшное яичко и атрофическое яичко не определяются 
при сонографии. Паховое/мошоночное УЗИ может быть 
полезно для мальчиков с ожирением и непальпируемым 
яичком; в этой клинической ситуации неопущенное я ичко 
часто бывает непальпируемым, и паховое/мошоночное 
УЗИ может бытьценным при планировании хирургиче-
ского вмешательства. КТ относительно точно демонстри-
рует наличие яичка, но связано со значительной экспо-
зицией ионизирующего излучения. МРТ еще более точна, 
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Рис. 560.1. Алгоритм лечения неопущенного яичка: a — если слепо заканчивающиеся сосуды однозначно дальнейшее исследование не требуется; 
b — базовые уровни фолликулостимулирующего и лютеинизирующего гормонов повышены, если их значения на 3SD выше среднего; c — повышен-
ное подозрение на анорхизм с высокими исходными уровнями фолликулостимулирующего и лютеинизирующего гормонов, однако исследование 
все еще оправдано; d — несмотря на отрицательный результат пробы с хорионическим гонадотропином человека (ХГЧ), может присутствовать 
остаточная ткань яичка, следовательно, поиски остатков ткани яичка должны быть продолжены. (Источник: Lee JJ, Dairiki Shortliff e LM. Undescended 

testes and testicular tumors. В Ashcraft’s pediatric surgery, 6th ed. Philadelphia: Elsevier, 2014. Fig. 51-2. Р. 692)
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но  недостатком является то, что у большинства детей 
младшего возраста необходима общая анестезия или седа-
ция. Ни одно из этих исследований не является точным на 
100% и в целом не вносит значительных изменений в при-
нятие клинических решений детским урологом или дет-
ским хирургом. Как следствие, рутинное использование 
лучевой диагностики не рекомендуется. Диагностический 
подход показан на рис. 560.1.

Лечение
Врожденное неопущение яичка следует лечить хирур-

гически в возрасте 9–15 мес. При проведении анестезиоло-
гического пособия детским анестезиологом хирургическая 
коррекция возможна в 6 мес, поскольку самопроизвольное 
опущение яичка не происходит после 4 мес. Большинство 
яичек может быть опущены в мошонку с помощью орхи-
пексии паховым доступом, обеспечивающим перемеще-
ние яичка и семенного канатика, а также коррекцию не-
прямой паховой грыжи. Процедура обычно выполняется 
амбулаторно и имеет показатель успеха 98%. У некоторых 
мальчиков с яичком, близким к мошонке, может быть вы-
полнена прескротальная орхипексия. В этой процедуре 
вся операция выполняется через большой мошоночный 
разрез. Часто сопутствующая паховая грыжа также мо-
жет быть иссечена через этот доступ. Преимущества этого 
подхода по сравнению с паховым обусловлены более ко-
ротким временем операции и меньшим послеоперацион-
ным дискомфортом.

У мальчиков с непальпируемым яичком диагностиче-
ская лапароскопия проводится в большинстве МО. Эта 
процедура позволяет безопасно и быстро оценить, является 
ли яичко в/брюшным. В большинстве случаев орхипексия 
в/брюшного яичка, расположенного рядом с внутренним 
паховым кольцом, успешна, но орхиэктомия должна рас-
сматриваться в более сложных случаях или когда яичко 
оказывается атрофичным. Двухэтапная орхипексия иногда 
необходима у мальчиков с высокой брюшной дистопией 
яичка. Во многих МО мальчиков с брюшными яичками опе-
рируют с помощью лапароскопических методов. Протезы 
яичка доступны для детей старшего возраста и подростков, 
когда отсутствие гонады в мошонке может иметь нежела-
тельный психологический эффект. FDA США одобрило 
имплант яичка с солевым р-ром. Также используются твер-
дые силиконовые импланты (рис. 560.2). Размещение про-
тезов яичка в раннем детстве рекомендуется для мальчиков 
с анорхией (отсутствием обоих яичек).

Американская урологическая ассоциация выпустила 
руководство по оценке и лечению мальчиков с неопущен-

ным яичком в 2014  г. В табл.  560.1 обобщены основные 
положения.

Таблица 560.1. Рекомендации Американской урологической ассоциа-
ции по оценке и лечению мальчиков с неопущенным яичком

Диагностика
Специалисты по оказанию первичной МП должны пальпировать 
яички на предмет консистенции, размеров и положения при каждом 
профилактическом осмотре ребенка (стандарт).
Медработники должны направить к соответствующему специалисту-
хирургу для своевременной оценки младенцев с крипторхизмом 
(обнаруженным при рождении), у которых не отмечено спонтанного 
опущения яичка к 6 мес (с поправкой на срок беременности) (стандарт).
Медработники должны направлять мальчиков с первично диагности-
рованным (приобретенным) крипторхизмом после 6 мес (стандарт).
Медработники должны немедленно проконсультироваться с соответ-
ствующим специалистом во всех случаях рождения мальчика 
с двусторонними непальпируемыми яичками для оценки возможного 
расстройства полового развития (стандарт).
Медработники не должны использовать УЗИ или другие  методы 
лучевой диагностики при оценке мальчиков с крипторхизмом перед 
направлением к специалисту, т.к. эти исследования редко помогают 
в принятии решений (стандарт).
Медработники должны оценить возможность нарушения полового 
развития в случаях тяжелой степени гипоспадии с крипторхизмом 
(рекомендация).
У мальчиков с ретрактильными яичками специалисты должны 
следить за положением гонад, по крайней мере, ежегодно, чтобы от-
слеживать вторичное восхождение (стандарт)

Лечение
Медработники не должны использовать гормональную терапию, 
чтобы вызвать опущение яичка, потому что данные свидетельствуют 
о низкой частоте ответа и отсутствии доказательств долгосрочной 
эффективности (стандарт).
При отсутствии самопроизвольного опущения яичка к 6 мес (с по-
правкой на срок гестации) специалисты должны выполнить операцию 
в течение следующего года (стандарт).
У препубертатных мальчиков с непальпируемыми яичками хирурги 
должны проводить обследование под наркозом, чтобы провести 
повторную оценку пальпируемости яичек. В случае отсутствия гонады 
при пальпации следует провести хирургическую ревизию и, если по-
казано, абдоминальную орхипексию (стандарт).
У мальчиков с нормальным контралатеральным яичком хирурги 
могут выполнить орхиэктомию (удаление неопущенного яичка), если 
оно гипопластическое, при наличии сосудов и семявыносящего про-
тока недостаточной длины, дисморфном яичке либо постпубертатном 
возрасте (клинический принцип).
Медработники должны консультировать мальчиков с крипторхиз-
мом и/или монорхизмом в анамнезе и их родителей относительно 
потенциальных долгосрочных рисков и предоставлять информацию 
о бесплодии и риске развития рака (клинический принцип)

Источник: Kolon  TF, Herndon  CDA, Baker  LA, et al. Evaluation and treatment of 
cryptorchidism: AUA Guideline. https://www.auanet.org/guidelines/guidelines/
cryptorchidism-guideline
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Рис. 560.2. а — подросток с единственным левым яичком; б — внешний вид после имплантации протеза правого яичка




