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ВВЕДЕНИЕ

Гиперактивный мочевой пузырь (ГМП) – клинический 

синдром с симптомами учащенного (чаще ночью) и 

ургентного мочеиспускания, с ургентным недержанием 

мочи или без него [1, 2], возникающий независимо от 

пола, возраста, характера трудовой деятельности и обра-

за жизни [3]. В соответствии с рекомендациями Комитета 

по стандартизации терминологии Международного 

общества по удержанию мочи (ICS) диагноз ГМП устанав-

ливается при доказанном отсутствии инфекции и/или 

других явных патологических состояний, вызывающих 

перечисленные выше симптомы (опухоль, камень моче-

вого пузыря и др.) [4].

Обязательным и ведущим симптомом ГМП является 

ургентность, т. е. внезапное и непреодолимое желание 

помочиться, которое невозможно отсрочить. Установлено, 

что лишь каждый третий пациент с ГМП имеет ургентное 

недержание мочи, поэтому ургентное недержание мочи 

не является обязательным условием для постановки диа-

гноза ГМП, так как примерно у половины пациентов 

отмечаются только «сенсорные» симптомы: частые днев-

ные и ночные мочеиспускания, ургентные позывы. Этот 

вариант симптомокомплекса получил название «сухого» 

гиперактивного мочевого пузыря. В случае присоедине-

ния ургентного недержания мочи принято говорить о 

«мокром» гиперактивном мочевом пузыре [1]. 

Актуальность проблемы диагностики и лечения ГМП 

подтверждена многими эпидемиологическими исследо-

ваниями. По данным ICS, этим заболеванием страдают 

50–100 млн человек в мире. В США диагноз ГМП опере-

жает по частоте сахарный диабет, язвенную болезнь 

желудка и двенадцатиперстной кишки, находясь в числе 

10 самых распространенных заболеваний. Установлено, 

что 17% взрослого населения 6 стран Европы имеют 

симптомы ГМП [5]. Полагают, что императивное мочеи-

спускание наблюдают у 16–19% взрослого населения 

России [3]. В общей популяции ГМП чаще имеет место у 

женщин, чем у мужчин. Эта закономерность сохраняется 

у женщин в возрасте до 60 лет. У женщин старше 60 лет 
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отмечается снижение частоты заболеваемости ГМП, а у 

мужчин определяется тенденция к постоянному росту 

заболеваемости.

ГМП  – скрытая проблема, поскольку лишь 1,5–2% 

пациентов обращаются за помощью. Большинство паци-

ентов пытаются самостоятельно справиться с неприятны-

ми симптомами, не обращаясь к врачу из за ложного 

стыда, считая этот симптомокомплекс естественным при-

знаком старения, не зная, что существует эффективное 

лечение. Врачи, в свою очередь, не всегда назначают 

пациентам с ГМП адекватную терапию из за недостаточ-

ных знаний в диагностике и лечении этого страдания.

Как происходит процесс мочеиспускания? Нижние 

отделы мочевых путей, иннервируются вегетативной 

нервной системой, состоящей из симпатических и пара-

симпатических отделов. Фаза наполнения в цикле мочеи-

спускания в мочевом пузыре регулируется прежде всего 

симпатической нервной системой, которая представлена 

адренорецепторами альфа и бета. Альфа-адренорецеп-

торы (в основном подтипы А1А и А1D) преимущественно 

находятся в проксимальной части уретры, шейке и осно-

вании мочевого пузыря. При блокаде этих рецепторов 

происходит расслабление шейки мочевого пузыря и уве-

личение его накопительной функции [6, 7]. Бета-адрено-

рецепторы мочевого пузыря человека представлены 

рецепторами первого, второго и третьего типов. В работах 

последних лет наибольшее внимание уделяется бета-3-

адрено рецепторам, которые обнаружены в дне и теле 

мочевого пузыря [8], они составляют не менее 95% от всех 

рецепторов в мочевом пузыре [9, 10]. Норадреналин свя-

зывается с данными рецепторами в детрузоре, способ-

ствуя его расслаблению [11]. Напротив, опорожнение 

мочевого пузыря стимулируется высвобождением ацетил-

холина в парасимпатических нервных окончаниях. При 

накоплении в мочевом пузыре около 200 мл мочи проис-

ходит передача импульсов в спинной, а затем головной 

мозг, где формируется решение совершить акт мочеиспус-

кания. При положительном решении парасимпатические 

нервы высвобождают ацетилхолин, который связывается 

с мускариновыми рецепторами детрузора, приводят к его 

сокращению и мочеиспусканию. В настоящее время 

известно пять молекулярных подтипов мускариновых 

М-холинорецепторов (в основном подтипы М2 и М3). 

М2-рецепторы подавляют симпатическую стимуляцию и 

способствуют релаксации детрузора, М3-рецепторы сти-

мулируют сократительную деятельность детрузора. 

ЭТИОЛОГИЯ

Основная причина развития ГМП  – это нарушение 

баланса нервных сигналов, поступающих из центральной 

нервной системы и периферических нервных центров к 

мочевому пузырю и обратно. Передача импульсов в 

спинной, а затем головной мозг происходит уже при 

частичном или неполном накоплении мочевого пузыря.

В результате уменьшается функциональная емкость моче-

вого пузыря и появляются ургентные позывы на моче-

испускание. 

На современном этапе существуют три основные 

этио патогенетические концепции возникновения ГМП. 

Согласно миогенной концепции для развития ГМП необ-

ходимы структурные изменения гладкой мускулатуры 

мочевого пузыря, что, в свою очередь, приводит к появле-

нию непроизвольных сокращений детрузора. В результа-

те любое локальное сокращение участка детрузора рас-

пространяется по всей стенке мочевого пузыря.

Нейрогенная концепция предполагает повреждение 

центральных ингибиторных центров или сенсибилизацию 

периферических афферентных нервных окончаний моче-

вого пузыря, что, в свою очередь, растормаживает мочеи-

спускательный рефлекс. Дегенерация нервных клеток 

является одним из механизмов развития ГМП, подтверж-

дением этому служат научные данные последних лет, 

указывающие на взаимосвязь симптомов ГМП с содержа-

нием фактора роста нервов в моче (м-ФРН), а также изме-

нения содержания м-ФРН после лечения м-холино-

блокаторами и ботулиническим токсином типа А [12, 13]. 

Концепция автономного мочевого пузыря предпола-

гает модульное строение детрузора, где каждый модуль – 

это участок, иннервируемый собственным интрамураль-

ным ганглием мочевого пузыря, который образует миове-

зикальное сплетение. Деятельность миовезикального 

сплетения синхронизирована. Дисбаланс импульсов про-

исходит либо путем усиления входящего сигнала, либо 

неспособностью подавить эти сигналы, что проявляется 

увеличением автономной активности и возникновением 

гиперактивности детрузора. 

У большинства пациенток установить точную причину 

развития ГМП не представляется возможным (идиопати-

ческая форма). Если причиной непроизвольных сокраще-

ний детрузора является какое-либо неврологическое 

заболевание (инсульт, деменция, рассеянный склероз, 

травмы позвоночника), то используют термин «нейроген-

ная гиперактивность мочевого пузыря». 

Высокая частота распространенности расстройств 

мочеиспускания у женщин инициировала появление боль-

шого количества научных исследований и публикаций, 

связанных с этой проблемой. Более высокая предрасполо-

женность женщин к развитию ГМП объясняется нарушени-

ем механизма серотониновой передачи в период гормо-

нальной перестройки. Женщины изначально имеют более 

низкий уровень серотонина в ЦНС, чем мужчины, поэтому 

изначально предрасположены к развитию ГМП [14].

Рецептор серотонина 1А (5HT1A) является наиболее 

экспрессируемым рецептором серотонина в мозге [15]. 

Изменение активности этих рецепторов проявляется в 

изменении поведения в сторону повышенной возбуди-

Большинство пациентов пытаются 
самостоятельно справиться с неприятными 
симптомами, не обращаясь к врачу из -за ложного 
стыда, считая этот симптомокомплекс 
естественным признаком старения, не зная, 
что существует эффективное лечение
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мости. Рецептор серотонина 2А (5HT2A) широко распро-

странен в организме в периферических тканях. 

Переносчик серотонина (5HTT) участвует в регуляции 

серотонергической системы и ее рецепторов через регу-

ляцию внеклеточной концентрации серотонина [16]. 

Таким образом, различные патологические измене-

ния, возникающие как в мочевом пузыре, так и в перифе-

рической и центральной нервной системе, могут приво-

дить к развитию симптомов гиперактивного мочевого 

пузыря, которые включают [17, 18]: 1) императивные 

(ургентные) позывы на мочеиспускание (ощущение неот-

вратимости мочеиспускания); 2) поллакиурию (частые 

позывы на мочеиспускание, > 8 раз в сутки); 3) ноктурию 

(частые мочеиспускания в ночное время, более одного 

эпизода мочеиспускания в ночное время); 4) императив-

ное недержание мочи (неудержание мочи при ургентном 

позыве). В тяжелых случаях заболевание может приво-

дить к развитию неврозов, депрессий, нарушений сна, 

сексуальных расстройств. 

ЛЕЧЕНИЕ

На сегодняшний день существуют три основных 

направления в лечении ГМП: фармакотерапия, поведен-

ческая терапия, физиотерапия и крайне редко оператив-

ное лечение. Преимущества фармакотерапии заключают-

ся в том, что она доступна, дает быстрый эффект, эконо-

мит время врача. Для пациентов медикаментозная тера-

пия привлекательна тем, что не требует от них значитель-

ных усилий. Ее целью является устранение ведущих сим-

птомов, что непосредственно связано с улучшением 

функции детрузора: снижением его активности, увеличе-

нием функциональной емкости. 

Препараты для фармакологической коррекции ГМП 

должны отвечать следующим требованиям: быть селек-

тивными в отношении рецепторов мочевого пузыря, 

хорошо переноситься, чтобы обеспечить возможность 

длительной терапии, эффективно воздействовать на 

основные симптомы ГМП, в том числе на недержание 

мочи. Идеальный препарат для лечения ГМП, обеспечи-

вая оптимальный баланс между эффективным облегчени-

ем симптомов и минимальными нежелательными явлени-

ями, позволяет добиться приверженности лечению и 

продлить терапию.

М-холиноблокаторы. В настоящее время в России 

используются следующие М-холиноблокаторы: солифе-

нацин, оксибутинин, троспия хлорид, толтеродин. Блокада 

М-холинорецепторов сопровождается реакцией детрузо-

ра, которая выражается в его расслаблении в фазу напол-

нения, увеличении резервуарной функции мочевого 

пузыря. Вследствие этого достигаются существенные 

позитивные изменения функционального состояния ниж-

него отдела мочевого тракта, что выражается в исчезно-

вении поллакиурии и нормализации суточного профиля 

мочеиспускания. Антимускариновые препараты назнача-

ют в среднетерапевтических дозах курсами 3 и более 

месяцев в зависимости от степени тяжести заболевания. 

Мускариновые рецепторы играют ведущую роль в про-

цессе нормального акта мочеиспускания и при патологи-

чески измененном мочевом пузыре [19]. В уротелии 

мочевого пузыря число мускариновых рецепторов в 2 

раза больше по сравнению с гладкими мышцами детру-

зора [20, 21]. Из всех подтипов мускариновых рецепто-

ров, найденных в мочевом пузыре, рецепторы М2 и М3 

имеют наибольшее значение. Так как помимо мочевого 

пузыря М2-рецепторы обнаруживаются в ЦНС, сердце, а 

М3-рецепторы – в слезной железе глаза, слюнных желе-

зах, ЖКТ и гладкой мускулатуре сосудов, блокирование 

М-рецепторов во всех тканях может сопровождается 

сухостью во рту, запорами, трудностями аккомодации, 

сонливостью. 

Кроме того, М-холиноблокаторы способны вызывать 

когнитивные нарушения, которые могут быть особенно 

выражены у пожилых людей. С 1980-х гг. стало возмож-

ным определять уровень антихолинергической актив-

ности сыворотки крови. Первое исследование по опре-

делению кратковременной когнитивной дисфункции, 

связанной с приемом антихолинергических препаратов, 

было проведено в 2003 г. В исследовании были опреде-

лены уровни антихолинергической активности среди 

200 пациентов, средний возраст составил 78,2 года. 

Была обнаружена значительная корреляционная зави-

симость между высоким уровнем антихолинергической 

активности и низкими результатами интеллектуальных 

тестов [22].

Эти явления, наряду с недостаточной эффективностью, 

вынуждают больных отказываться от приема препаратов 

[5, 23]. Частота случаев долгосрочного прекращения тера-

пии в первые 30 дней составляет 43–83% [24].

Бета-3-адреномиметик. Последние научные изыска-

ния в изучении патофизиологии ГМП привели к созданию 

новых фармакологических субстанций, прошедших 

обширные клинические исследования. Наиболее пер-

спективными по эфективности и профилю безопасности 

оказались препараты, активирующие бета-3-адрено-

рецепторы мочевого пузыря [10, 25]. 

Бета-адренорецепторы обнаружены в жировой ткани, 

сердечно-сосудистой системе и мочевом пузыре. При 

изучении патофизиологии ГМП было выявлено 3 подтипа 

бета-адренорецепторов в детрузоре и уротелии мочево-

го пузыря. Бета-3-подтип был обнаружен в 1989 г. и явля-

ется преобладающим типом адренорецепторов в моче-

вом пузыре, активация которых стимулирует расслабле-

ние детрузора, приводя к увеличению накопительной 

емкости мочевого пузыря и интервала между мочеиспу-

сканиями. 

Более высокая предрасположенность женщин
к развитию ГМП объясняется нарушением 
механизма серотониновой передачи
в период гормональной перестройки. Женщины 
изначально имеют более низкий уровень 
серотонина в ЦНС, чем мужчины, поэтому 
изначально предрасположены к развитию ГМП
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Терапевтический эффект агонистов β-адренорецеп-

торов выражается в способности подавлять спонтанную 

активность мочевого пузыря и индуцировать расслабле-

ние детрузора. Бета-адренорецепторы расположены по 

всей поверхности мочевого пузыря с преимущественной 

локализацией в детрузоре. Норадреналин, выделяемый 

симпатическими нервными волокнами мочевого пузыря, 

путем активации β-адренорецепторов способен вызы-

вать расслабление детрузора. 

Молекула мирабегрона была разработана японскими 

учеными и изначально имела условное название YM178 

[26]. Первые пилотные исследования по применению 

β-адреномиметиков были инициированы в 1980-х гг. для 

тербуталина [27] и кленобутерола [28]. Создание селек-

тивного бета-3-адреномиметика мирабегрона потребо-

вало проведения в общей сложности 41 клинического 

исследования, в том числе 23 – на людях, и многих лет 

работы.

На сегодняшний день мирабегрон – это первый заре-

гистрированный препарат новой фармакологической 

группы, прошедший многочисленные клинические иссле-

дования и доказавший свою высокую эффективность в 

устранении ургентных позывов к мочеиспусканию и 

недержания мочи, связанного с императивными позывами 

на мочеиспускание (или ургентным недержанием мочи). 

Препарат доступен в виде таблеток пролонгирован-

ного действия, покрытых пленочной оболочкой, для при-

ема 1 р/сут в дозировке по 50 и 25 мг. Последняя дози-

ровка предназначена для больных с почечной или пече-

ночной недостаточностью.

После перорального применения он всасывается в 

кровоток и достигает Сmax в плазме крови в промежутке 

времени между 3 и 4 часами после приема. В исследо-

ваниях выявлено повышение абсолютной биодоступно-

сти с 29 до 35% после повышения дозы с 25 до 50 мг. Он 

циркулирует в плазме в виде конъюгатов глюкуроновой 

кислоты и других неактивных метаболитов. Мирабегрон 

очень липофилен и метаболизируется в печени цитох-

ромом P450. В общей сложности 55% препарата выво-

дится с мочой и 34% выделяется с фекалиями в неиз-

менном виде. Не было выявлено клинически значимого 

взаимодействия при совместном приеме мирабегрона с 

солифенацином, тамсулозином, варфарином, метформи-

ном или комбинированными пероральными контрацеп-

тивами, содержащими этинилэстрадиол и левонорге-

стрел [16].

Концепция лечения ГМП мирабегроном была под-

тверждена в исследовании BLOSSOM, которое было опу-

бликовано С. Chapple et al. в 2013 г. [29]. Больные ГМП

(n = 262) были случайным образом распределены в 4 груп-

пы и принимали соответственно плацебо, мирабегрон 

100 мг 2 р/сут, мирабегрон 150 мг 2 р/сут или толтеродин 

замедленного высвобождения 4 мг 1 р/сут на протяжении 

4 недель. Были выявлены значительные преимущества 

обеих доз мирабегрона по сравнению с плацебо в лече-

нии поллакиурии. Среднее значение объема мочеиспу-

скания дозозависимо увеличилось в обеих группах мира-

бегрона, и значительные изменения были достигнуты в 

группе мирабегрон 150. Было отмечено увеличение 

частоты сердечных сокращений на 5 ударов в минуту, но 

это не было связано с клинически значимым увеличени-

ем побочных эффектов. Препарат оказался безопасным и 

хорошо переносимым.

Затем было инициировано европейское исследова-

ние DRAGON, посвященное поиску оптимальной дозы 

мирабегрона, в которое было включено 928 больных [30]. 

Пациенты были распределены в 5 групп: плацебо, мира-

бегрон 25, 50, 100 и 200 мг. Лечение проводилось на про-

тяжении 12 недель. Дозы 50, 100 и 200 мг продемонстри-

ровали незначительные отличия в эффективности. 

Именно на основании этого исследования была опреде-

лена стандартная доза препарата в 50 мг. Частота побоч-

ных реакций для мирабегрона в данном исследовании не 

превышала таковую для плацебо.

Еще одним большим исследованием по изучению 

мирабегрона стало североамериканское и канадское 

исследование ARIES [31]. Был проведен двойной слепой 

сравнительный анализ эффективности мирабегрона 50 и 

100 мг и плацебо. 1 328 пациентов с ГМП были распреде-

лены в 3 соответствующие группы. По истечении 12 

недель в группах мирабегрона по сравнению с группой 

плацебо было отмечено снижение эпизодов недержания 

мочи (-1,13, -1,47 и -1,63 для плацебо, 50 и 100 мг мира-

бегрона соответственно) и частого мочеиспускания (-1,05, 

-1,66 и -1,75, p < 0,05). 

Сравнить бета-3-адреномиметик с М-холино блока то-

ром медленного высвобождения  – следующая задача, 

поставленная исследователями. В качестве сравнения в 

этом исследовании эффективности мирабегрона V. Khullar 

выбрал толтеродин с медленным высвобождением 

(исследование SCORPIO) [32]. В него было включено 

1 978 пациентов с ГМП из Европы и Австралии. Длитель-

ность лечения составила 12 недель, больные были распре-

делены на 4 группы: плацебо (n = 494), мирабегрон 50 мг 

(n = 493), мирабегрон 100 мг (n = 496), толтеродин замед-

ленного высвобождения 4 мг (n = 495). Несмотря на зна-

чительное улучшение состояния больных по всем симпто-

мам ГМП, преимущества мирабегрона не достигали ста-

тистической значимости по сравнению с толтеродином. 

Но при этом было установлено, что мирабегрон оказался 

эффективен у больных, ранее получавших М-холино-

блокаторы и прекративших их прием из-за недостаточ-

ного эффекта или выраженных побочных реакций. 

Эффективность и безопасность мирабегрона при дли-

тельном приеме оценивалась в исследовании TAURUS, в 

Последние научные изыскания в изучении 
патофизиологии ГМП привели к созданию новых 
фармакологических субстанций, прошедших 
обширные клинические исследования. Наиболее 
перспективными по эфективности и профилю 
безопасности оказались препараты, 
активирующие бета-3-адренорецепторы 
мочевого пузыря
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которое были включены 2 444 пациента из Северной 

Америки, Европы и других стран [33]. Больные были рас-

пределены по четырем группам: плацебо, мирабегрон

50 мг, мирабегрон 100 мг и толтеродин замедленного 

высвобождения 4 мг. Прием препаратов и плацебо про-

должался в течение 12 месяцев. Именно длительный срок 

лечения обусловливает ценность полученных данных. 

Пациенты обследовались через 1, 3 и 12 месяцев после 

начала лечения. На протяжении года терапии отмечалось 

стойкое снижение количества эпизодов недержания 

мочи и мочеиспусканий на фоне приема мирабегрона. 

Наиболее частыми побочными эффектами служили повы-

шение АД, сухость во рту, запоры и головная боль. Все эти 

состояния одинаково часто наблюдались у больных, при-

нимавших как мирабегрон, так и холинолитики, за исклю-

чением сухости во рту, которая намного чаще встречалась 

среди больных, получавших толтеродин,  – 8,6% против 

2,8% и 2,3% для мирабегрона 50 и 100 мг соответственно. 

Аритмия наблюдалась чаще на фоне толтеродина – 6,0% 

против 3,9% и 4,1% для мирабегрона 50 и 100 мг соот-

ветственно. 

Профиль безопасности мирабегрона был предметом 

подробного изучения практически во всех клинических 

исследованиях. Так, в исследовании Yamaguchi [34] 

частота возникновения побочных реакций для мирабе-

грона составила 24,5%, для плацебо – 24%, а для толте-

родина – 34,9%. Побочные реакции, такие как тахикар-

дия, повышение АД, изменения ЭКГ, одинаково часто 

наблюдались у больных, принимавших как мирабегрон, 

так и плацебо. Сухость во рту намного чаще встречалась 

среди больных, получавших холинолитики (2,6, 2,9, 

13,3% для мирабегрона, плацебо и толтеродина соот-

ветственно).

В исследовании ARIES частота побочных реакций для 

мирабегрона не превышала таковую для плацебо, сухость 

во рту наблюдалась менее чем у 2% пациентов во всех 

группах. Удлинения интервала QT на ЭКГ, желудочковой 

тахикардии, фибрилляции желудочков не было отмечено. 

Сердечная аритмия регистрировалась при приеме мира-

бегрона в 2% (50 мг) и 2,3% (100 мг), а для плацебо – в 

0,9%. Незначительное повышение АД, связанное с лече-

нием, отмечали 7,1, 7,5 и 6,2% для плацебо, мирабегрона 

в дозе 50 и 100 мг соответственно. Отмечено некоторое 

учащение сердечного ритма на фоне приема мирабегро-

на в дозе 100 мг (приблизительно на 3 удара в 1 минуту). 

Частота прекращения приема препаратов из-за побоч-

ных действий не превышает таковую для плацебо (3,7, 4,1, 

4,4% для плацебо, мирабегрона в дозе 50 и 100 мг соот-

ветственно).

В исследовании SCORPIO регистрировалось суще-

ственно меньшее количество эпизодов сухости во рту: 

для мирабегрона 50 мг – 2,8%, для мирабегрона 100 мг – 

2,8%, для плацебо – 2,6%, в то время как для холинолити-

ков  – в 10,1%. Случаев повышения АД было больше на 

фоне приема плацебо и толтеродина  – 7,7 и 8,1% по 

сравнению с мирабегроном – 5,9% (50 мг) и 5,4% (100 мг). 

Частота учащения сердечного ритма для мирабегрона не 

превышала таковую для толтеродина и плацебо. 

Принимая во внимание распространенность ГМП 

среди людей пожилого возраста с сопутствующими забо-

леваниями, необходимо учитывать эффекты, оказывае-

мые на сердечно-сосудистую систему при стимуляции 

бета-3 адренорецепторов.

Недавно был проведен систематический обзор лите-

ратуры по влиянию агонистов бета-3-адренорецепторов 

на сердечно-сосудистую систему [35]. Данные были объ-

единены, и отмечены все побочные эффекты, такие как 

гипертензия, удлинение QT интервала, сердечная арит-

мия. Чаще всего наблюдалась гипертензия  – в 8,7% на 

фоне приема мирабегрона в сравнении с плацебо – 8,5%. 

Пациенты с плохоконтролируемой гипертензией, аритми-

ей и сердечной недостаточностью были исключены из 

исследований. Можно сделать вывод о необходимости 

контролирования уровня АД и пульса от начала терапии 

бета-3-адреномиметиками. 

Помимо фармакотерапии, было показано, что измене-

ние образа жизни и тренировка мочевого пузыря эффек-

тивны при ГМП. В обзоре литературы, включающем ран-

домизированные плацебо-контролируемые исследова-

ния, не было выявлено преимуществ системной терапии 

эстрогенами перед плацебо со стороны симптомов 

ургентности, учащенности мочеиспускания и ноктурии, 

хотя вагинальное применение эстрогенов оказалось 

более эффективным, чем плацебо, в отношении ургент-

ности. Также есть данные, свидетельствующие, что может 

быть полезной комбинированная терапия с включением 

антимускариновых препаратов, а действующие руковод-

ства Международного совещания по недержанию (ICI) 

также полагают, что топическая терапия эстрогенами 

может иметь место [36].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, гиперактивный мочевой пузырь – это 

часто встречающееся нарушение мочеиспускания у жен-

щин, приводящее к снижению качества жизни, трудоспо-

На сегодняшний день мирабегрон – это первый 
зарегистрированный препарат новой 
фармакологической группы, прошедший 
многочисленные клинические исследования
и доказавший свою высокую эффективность
в устранении ургентных позывов
к мочеиспусканию и недержания мочи, связанного
с императивными позывами на мочеиспускание

Принимая во внимание распространенность
ГМП среди людей пожилого возраста с сопутст-
вующими заболеваниями, необходимо 
учитывать эффекты, оказываемые
на сердечно-сосудистую систему при 
стимуляции бета-3 адренорецепторов
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собности, психоэмоциональным и сексуальным наруше-

ниям. Лечение данного заболевания длительное и трудо-

емкое в связи с высокой частотой наступления рециди-

вов. Однако своевременная, правильно подобранная 

терапия позволяет добиться успешных результатов. На 

сегодняшний день мирабегрон (Бетмига)  – это первый 

зарегистрированный препарат новой фармакологиче-

ской группы, доказавший высокую безопасность и эффек-

тивность в лечении ургентных позывов к мочеиспуска-

нию и недержания мочи, связанного с императивными 

позывами. Мирабегрон эффективен для больных, у кото-

рых применение холинолитиков не сопровождается 

улучшением состояния. Являясь селективным бета-3-

адреномиметиком, мирабегрон не оказывает таких 

побочных эффектов, как сухость во рту, повышение вну-

триглазного давления и запоры. Мирабегрон не оказыва-

ет влияния на парасимпатическую стимуляцию сокраще-

ния детрузора и опорожнения мочевого пузыря и поэто-

му, в отличие от антимускариновых препаратов, может 

снизить риск острой задержки мочи. В результате много-

численных клинических исследований было отмечено 

снижение эпизодов недержания мочи и частого мочеи-

спускания в группах мирабегрона по сравнению с груп-

пой плацебо. Мирабегрон показан к применению пер-

вичным больным или же пациентам, ранее безуспешно 

принимавшим М-холиноблокаторы.
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