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В обзорной статье рассматриваются патогенетические и фармакотерапевтические аспекты 
симптома ночного мочеиспускания (ноктурии). Ноктурия, согласно современным представлениям, 
является универсальным возрастным феноменом, лишенным гендерной окраски, поскольку его 
частота у лиц обоего пола неуклонно прогрессирует с возрастом. Общими патогенетическими 
механизмами развития ноктурии являются 24-часовая и/или ночная полиурия, снижение 
резервуарной емкости мочевого пузыря и нарушения сна. Первые два механизма ноктурии тесно 
связаны с нарушениями секреции (прежде всего дефицитом) вазопрессина, или антидиуретического 
гормона (АДГ), интерес к которому, по мнению авторов, со стороны врачей различных 
специальностей необоснованно низкий. На примере клинической эндокринологии данного 
незаслуженно забытого гормона не только показана его важная роль в поддержании уровня 
диуреза и сосудистого тонуса (классические эффекты), но и кратко представлен спектр 
его неклассических метаболических эффектов, реализуемых в тесном контакте с другими 
механизмами гормональной регуляции организма. По этой причине последствия нелеченой 
ноктурии из-за дефицита вазопрессина (АДГ), о которых также идет речь в данном обзоре, 
для здоровья, продолжительности и качества жизни оказываются очень драматичными, особенно 
для стареющего человека. На основе доказательной медицины проведен обзор эффективности 
и безопасности применения синтетического аналога вазопрессина (АДГ) – десмопрессина – 
у пациентов с ноктурией. Результаты анализа свидетельствуют о том, что в настоящее 
время эта группа препаратов является препаратами выбора для лечения ноктурии 
вследствие суточной и/или ночной полиурии, вызванной дефицитом вазопрессина (АДГ). 

Ключевые слова: вазопрессин (антидиуретический гормон), ноктурия, полиурия, 
патогенез, десмопрессин, доказательная медицина, фармакотерапия
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Введение
Длительное время патофизио-
логия и  нейрофизиология, а  тем 
более эндокринология ночного 
мочеиспускания в  нашей стране 
практически не изучалась. В оте-
чественной урологической ли-
тературе мочеиспускание ночью 
обозначалось двумя терминами – 
«никтурия» и  «ноктурия», при 
этом в  данные понятия вклады-
вался совершенно разный смысл. 
О  никтурии говорили в  тех слу-
чаях, когда пациент вставал мо-
читься ночью в  связи с  увеличе-
нием ночного диуреза. Последний 
традиционно связывался либо 
с  сердечно-сосудистой недоста-
точностью, либо с ранней стадией 
хронической почечной недоста-
точности. Под термином «нокту-
рия» понимали такое нарушение 
мочеиспускания, при котором 
пациент вынужден был мочиться 
ночью из-за ирритативных симп-
томов. Главным дифференциаль-
но-диагностическим тестом для 
разграничения этих патологичес-
ких состояний служил однократ-
ный объем мочеиспускания – при 
ноктурии он был существенно 
меньше, чем при никтурии [1]. 
Ночное мочеиспускание у мужчин 
как раньше, так и сейчас урологи 
ассоциируют прежде всего с доб-
рокачественной гиперплазией 
предстательной железы. О  нок-
турии у  женщин в  учебниках по 
урологии не упоминается до сих 
пор. Таким образом, долгое время 
отсутствие доказательных круп-
номасштабных исследований фе-
номена ночного мочеиспускания 
отражалось на взглядах урологов 
на эту проблему, о которой знали 
мало, а как лечить не знали вовсе. 
Повышенный интерес к феномену 
ночных мочеиспусканий в конце 
90-х годов XX века был вызван тем, 
что появившиеся методы исследо-
вания (в том числе ставшие клас-
сикой жанра уродинамические 
исследования и суточный уроди-
намический мониторинг) показа-
ли клиническую неоднородность 
пациентов с  точки зрения ген-
дерной этиологии и  патогенеза 
симптома. Это привело к необхо-
димости пересмотра и стандарти-

зации терминов. В  2002 г. коми-
тетом Международного общества 
по проблеме недержания мочи 
(International Continence Society) 
для обозначения симптома ноч-
ного мочеиспускания был предло-
жен единый термин «ноктурия», 
под которым понималась необ-
ходимость вставать ночью один 
и более раз с целью опорожнения 
мочевого пузыря [2]. Это событие 
привнесло определенный диском-
форт в привычный терминологи-
ческий стереотип мышления боль-
шинства российских врачей [3, 4]. 
Дело в том, что ноктурия и никту-
рия являются синонимами: noctu 
(лат.) – ночь и nyctos (греч.) – ночь. 
По мнению Е.Л.  Вишневского 
и  соавт. (2007), в  окончательном 
виде термином «ноктурия» пра-
вильнее было бы обозначать мо-
чеиспускание ночью, а термином 
«никтурия» – повышенное моче-
образование в ночное время [5]. Но 
согласно принятой большинством 
урологов терминологии аномаль-
но повышенный ночной диурез 
определяется как ночная поли-
урия. Ночная полиурия, согласно 
современным представлениям, яв-
ляется одним из патогенетических 
механизмов ночного мочеиспус-
кания, то есть собственно нокту-
рии. Следовательно, хотя в клини-
ческой практике для обозначения 
ночных мочеиспусканий термины 
«ноктурия» и «никтурия» сегодня 
используются как равноправные, 
вкладывать в  них нужно только 
один смысл – необходимость вста-
вать мочиться ночью более одного 
раза. В  этой связи предпочтение 
следует отдавать термину «нокту-
рия» как наиболее правильному 
с  точки зрения патофизиологии, 
а  также с целью стандартизации 
исследований, диагностических 
и терапевтических процедур [6, 7].
Сегодня уже накоплено достаточно 
данных, позволяющих утверждать, 
что ноктурия напрямую связана 
с  возрастом и  является неспеци-
фическим маркером инволюцион-
ных и метаболических нарушений 
в мочевой системе – старения. По 
этой причине она одинаково часто 
наблюдается и прогрессирует у лиц 
обоего пола и имеет гораздо боль-

шее диагностическое и прогности-
ческое значение, чем то, которое ей 
до сих пор придает большинство 
врачей. Здоровый человек не дол-
жен прерывать ночной сон из-за 
потребности вставать мочиться. 
Даже однократная ноктурия рас-
сматривается в  настоящее время 
как патологическое состояние, 
требующее комплексной диагнос-
тики и максимально ранней кор-
рекции с целью улучшения качес-
тва жизни человека. Появление 
ноктурии всегда свидетельствует 
о  гормонально-метаболическом 
неблагополучии и  нарушениях 
энергетического обеспечения и ме-
таболизма органов мочевой систе-
мы вследствие митохондриальной 
дисфункции как урогенитального 
тракта, так и всех регулирующих 
его систем (прежде всего нервной, 
сосудистой и эндокринной) в про-
цессе старения человека [8–10]. 

Эпидемиология ноктурии
Ноктурия (ночное мочеиспуска-
ние)  – один из наиболее частых 
и  тягостных симптомов ниж-
них мочевых путей (СНМП) как 
у мужчин, так и у женщин [11–13]. 
Частота однократной ноктурии 
у молодых мужчин 20–40 лет со-
ставляет в  среднем в  популяции 
11–35,2%, двукратной ноктурии – 
2–16,6%. Аналогичные показатели 
для женщин достигают 20,4–43,9% 
и  4,4–18% соответственно [14]. 
Среди лиц старше 70 лет однократ-
ную ноктурию отмечают 35–93% 
мужчин и  74,1–77,1% женщин, 
двукратную – 29–59,3 и 28,3–61,5% 
соответственно [15]. По данным 
крупного национального исследо-
вания, проведенного в США, у лиц 
в возрасте 45–50 лет частота одно-
кратной ноктурии составила 31%, 
а  14,2% опрошенных сообщили 
о двух и более эпизодах ночного 
мочеиспускания [16].
Помимо того что ноктурия  – 
самый частый симптом наруше-
ния мочеиспускания у стареюще-
го мужчины, это патологическое 
состояние заметно опережает 
по времени появление других 
СНМП. Согласно имеющимся 
данным, у мужчин старше 50 лет 
частота ноктурии в  среднем со-
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ставляет 58,9%. В то же время уча-
щение мочеиспускания отмечают 
всего 35,9% мужчин, а симптомы 
обструкции – 27,7%, причем оба 
этих симтома дают о  себе знать 
только после того, как у мужчи-
ны сформируется как минимум 
однократная ноктурия [17]. Как 
показали результаты крупней-
шего исследования EPIC Study 
(2006), в которое было включено 
19 165 взрослых жителей Европы 
и Канады, помимо того, что часто-
та ноктурии увеличивается с воз-
растом, все чаще ноктурия отме-
чается у молодых мужчин. Более 
трети мужчин младше 40 лет уже 
страдают ноктурией, а 13–17% па-
циентов в этой возрастной груп-
пе встают мочиться ночью более 
двух раз [16, 17].

Современный патогенез ноктурии
Патофизиология и патогенез нок-
турии тесно связаны с  четырьмя 
основными механизмами: 
1) общим увеличением объема 
мочи (24-часовая полиурия);
2) увеличением выработки мочи 
только ночью (ночная полиурия); 
3) постоянным или только ночным 
уменьшением емкости мочевого 
пузыря; 
4) любым (первичным или вторич-
ным) расстройством ночного сна 
(табл. 1) [10, 18]. 
В норме у  здорового взрослого 
человека в  течение суток объем 
продуцируемой мочи не превы-
шает 40 мл/кг. Термин «24-часовая 
полиурия» обозначает, что общий 
объем продуцируемой за 24 часа 
мочи превышает 40 мл/кг, что рас-

сматривается уже как нарушение 
суточного диуреза [11]. 
Ночная полиурия устанавлива-
ется на основании превышения 
ночного диуреза над дневным на 
20–33%. Эта доля называется ин-
дексом ночной полиурии. В норме 
доля ночного диуреза от общего 
суточного количества образу-
ющейся мочи варьирует от 14% 
у молодых людей до 34% у людей 
старше 65 лет [19]. 
Есть и  другие методы оценки 
адекватности ночного диуреза.
Например, объем ночного диуре-
за у  здорового человека не дол-
жен превышать 0,9 мл/мин (или 
90 мл/ч), что зависит не только от 
объема мочи, но и от продолжи-
тельности сна (норма  – не менее 
восьми часов) [20]. 

Таблица 1. Основные патофизиологические механизмы ноктурии [10, 18]

Механизм Наиболее частые причины 
Нарушения сна Первичные нарушения сна (инсомния, синдром беспокойных ног, нарколепсия,  

нарушения возбудимости)
Вторичные нарушения сна (патология сердца, хроническая обструктивная болезнь легких, 
эндокринные нарушения)
Неврологические заболевания (болезнь Паркинсона, деменция, эпилепсия)
Психиатрические заболевания (депрессия, тревожность)
Хронические болевые синдромы
Алкоголь 
Медикаменты (кортикостероиды, диуретики, бета-адреноблокаторы, тиреоидные гормоны, 
психотропные средства, антиконвульсанты) 

24-часовая полиурия
(24-часовой  
объем мочи > 40 мл/кг) 

Сахарный диабет 
Несахарный диабет
Первичная полидипсия
Гиперкальциемия 
Медикаменты (диуретики, ингибиторы обратного захвата серотонина,  
блокаторы кальциевых каналов, тетрациклин, литий, ингибиторы карбоангидразы) 

Ночная полиурия Периферические отеки/секреция предсердного натрийуретического пептида – пептидного 
гормона, секретируемого кардиомиоцитами и являющегося мощным вазодилататором 
(застойная сердечная недостаточность, автономная нейропатия, веностаз, лимфостаз, 
поражения печени, гипоальбуминемия/мальабсорбция, нефротический синдром)
Повышенное потребление воды
Ночной прием жидкости
Суточные дефекты секреции АДГ (включая поражения центральной нервной системы 
и гипоталамо-гипофизарной области, болезнь Паркинсона, рассеянный склероз, 
мутации гена вазопрессина) 
Медикаменты (диуретики, этанол, стероиды)
Почечные тубулярные дисфункции (включая сахарный диабет и альбуминурию)
Синдром обструктивного ночного апноэ 

Снижение емкости 
мочевого пузыря

Синдром хронической мочепузырной боли
Инфравезикальная обструкция
Гиперактивный детрузор 
Рак нижних мочевых путей
Камни нижних мочевых путей
Старение детрузора (ишемия и гипоксия)
Пузырные дисфункции с большим количеством остаточной мочи
Нейропатия мочевого пузыря
Дефицит половых гормонов
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Ночная или суточная полиурия – 
одна из наиболее частых причин 
ноктурии у  взрослых, особенно 
в пожилом возрасте [21]. Чем стар-
ше человек, тем больше он выде-
ляет мочи в  ночное время: после 
50 лет общий объем продуцируе-
мой мочи ночью удваивается – это 
неизбежный атрибут старения [5, 
21]. Ноктурия развивается, когда 
ночной объем мочи (то есть общий 
объем мочи, выделяемой ночью, 
в том числе при первом утреннем 
мочеиспускании) превышает мак-
симальный объем мочеиспускания, 
зависящий от функциональной 
способности (емкости) мочевого 
пузыря. Последняя может отли-
чаться в ночное время по сравне-
нию с дневными параметрами [10, 
18]. Именно ночная и/или суточная 
полиурия – это ключевой фактор 
современного патогенеза нокту-
рии, связанный с характерным для 
старения дефицитом вазопрессина.

Клиническая  
эндокринология вазопрессина
Вазопресссин (известный также 
как аргинин-вазопрессин, анти-
диуретический гормон – АДГ, ар-
гипрессин) представляет собой 
пептидный гормон с очень корот-
ким периодом полураспада, со-
ставляющим 16–24 минуты [22, 
23]. АДГ синтезируется в нейронах 
супраоптического и паравентрику-
лярного ядер гипоталамуса в виде 
предшественника  – препроАДГ, 
который сначала там же трансфор-
мируется в проАДГ, а  затем в со-
ставе нейросекреторных гранул 
по аксонам нейронов гипоталаму-
са поступает в  нейрогипофиз. Во 
время транспортировки происхо-
дит так называемый процессинг: 
проАДГ расщепляется на зрелый 
АДГ (нонапептид с молекулярной 
массой 1100 Да) и белок нейрофи-
зин. Выброс АДГ и  нейрофизина 
в кровь происходит путем экзоци-
тоза и  опосредуется зависимыми 
от кальция механизмами. В крови 
и  тканевой жидкости АДГ легко 
проникает сквозь стенки капилля-
ров почечных клубочков. 
Различают два типа рецепторов 
к  вазопрессину, посредством ко-
торых он оказывает свое дейс-

твие – V1 и V2. Вазопрессиновые 
рецепторы – это классические мем-
бранные рецепторы, сопряженные 
с гетеротримерными G-белками. 
V1A- и  V1B-рецепторы связа-
ны с  Gq-белками и  стимулируют 
фосфолипазно-кальциевый ме-
ханизм передачи гормонального 
сигнала. V1A(V1R)-рецепторы 
локализованы в  гладких мыш-
цах сосудов и  в  печени, а  также 
в  центральной нервной системе. 
V1B(V3)-рецепторы экспресси-
руются в передней доле гипофиза 
(аденогипофизе) и головном мозге, 
где вазопрессин выступает в роли 
нейромедиатора [22, 23]. Они от-
вечают за поведенческую и нейро-
эндокринную адаптацию к стрессу, 
а также имеют значение при неко-
торых психиатрических состояни-
ях, в частности депрессиях. 
V2-рецепторы связаны с  Gs-
белками и стимулируют аденилат-
циклазный механизм передачи гор-
монального сигнала. Локализованы 
преимущественно в почках, на них 
направлено действие многих ле-
карств для борьбы с  несахарным 
диабетом. В центральной нервной 
системе эти рецепторы могут быть 
потенциальной мишенью при кор-
рекции когнитивных расстройств 
[24]. Разрушение АДГ происходит 
в головном мозге, печени и почках. 
В физиологических условиях глав-
ным регулятором секреции АДГ 
является осмолярность плазмы, 

которая воспринимается осморе-
цепторами гипоталамуса, почек 
и печени. Осморецепторы гипота-
ламуса очень чувствительны к ко-
лебаниям осмолярности: ее сдвиг 
всего на 1% приводит к заметным 
изменениям секреции АДГ. При 
уровне осмолярности плазмы ниже 
пороговой (< 280 мосм/кг) секре-
ция АДГ тормозится, что приво-
дит к выведению большого объема 
максимально разведенной мочи. 
При повышении осмолярности 
плазмы секреция АДГ усиливается, 
по достижении уровня 295 мосм/кг 
концентрация АДГ становится до-
статочной для обеспечения мак-
симального антидиуретического 
эффекта. На фоне одновременной 
активации механизмов утоления 
жажды это приводит к увеличению 
потребления воды и препятствует 
дегидратации организма. 
Еще одним важным механизмом 
регуляции секреции АДГ являет-
ся объем циркулирующей крови, 
влияние которого опосредовано 
барорецепторами легочной арте-
рий и  вен (кардиопульмонарные 
барорецепторы системы низко-
го давления). Барорецепторная 
система регуляции секреции АДГ 
менее чувствительна, чем осмо-
рецепторная система регуляции. 
Например, для стимуляции сек-
реции АДГ необходимо снижение 
объема циркулирующей крови 
в  сосудах малого круга крово-

Стимуляторы секреции АДГ Ингибиторы секреции АДГ
Простагландин Е2
Наркотические анальгетики
Никотин
Бета-адреномиметики
Ангиотензинамид
Средства для наркоза
Гипоксия
Гиповолемия
Гипотония 
Гиперкапния
Тошнота (кетоацидоз, укачивание, 
вазовагальные приступы,  
прием цитостатиков)
Клофибрат
Антиконвульсанты (карбамазепин)
Метоклопрамид
Барбитураты
Гистамин
Ацетилхолин

Гиперволемия
Гипертония
Альфа-адреномиметики
Предсердный 
натрийуретический гормон
Алкоголь
Фенитоин 

Таблица 2. Факторы, влияющие на секрецию АДГ [23]
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обращения на 5–10%, в то время 
как такую же стимуляцию сек-
реции АДГ может вызвать сдвиг 
осмолярности плазмы всего на 
1%. Однако обе системы регуля-
ции секреции АДГ активно взаи-
модействуют [25]. Кроме того, на 
секрецию АДГ оказывают вли-
яние и  многие другие факторы 
(табл. 2) [23].
Согласно общепринятому мне-
нию, вазопрессин обладает двумя 
важнейшими физиологическими 
эффектами. Первый – антидиуре-
тический: удержание воды в  ор-
ганизме посредством увеличения 
ее реабсорбции в  дистальных 
канальцах и  собирательных тру-
бочках нефронов почек, опосре-
дованное рецепторами к АДГ типа 
V2. Второй  – вазопрессорный, 
связанный с увеличением перифе-
рического сосудистого сопротив-

ления на фоне увеличения объема 
циркулирующей крови вследствие 
задержки жидкости в  организ-
ме. В  физиологических условиях 
вазопрессорный эффект АДГ не 
является превалирующим, пос-
кольку увеличение секреции АДГ 
повышает артериальное давление 
не более чем на 5–10 мм рт. ст. 
Однако в патологических условиях 
выраженной потери жидкости (на-
пример, при неукротимой рвоте) 
именно активация секреции АДГ 
дополнительно приводит к значи-
мому вазопрессорному эффекту, 
направленному на поддержание 
центральной гемодинамики (цен-
трализация кровообращения), что 
является важнейшей защитно-
адаптивной реакцией организма. 
Однако указанными классически-
ми эффектами АДГ дело не огра-
ничивается, на что есть несколько 

причин. Во-первых, АДГ не дейс-
твует в  организме изолированно, 
он находится в  тесном взаимо-
действии с  другими гормонами, 
в  том числе осуществляя класси-
ческие эффекты (рис. 1) [26–28]. 
Во-вторых, в  настоящее время 
установлены и  другие важные 
физиологические эффекты АДГ, 
кроме регуляции диуреза, объема 
циркулирующей крови и  тонуса 
сосудистой стенки. Так, АДГ учас-
твует в регуляции уровней глюко-
зы, инсулина и солей в крови, что 
позволяет некоторым авторам рас-
сматривать АДГ как своеобразный 
метаболический сенсор [29].
В головном мозге АДГ участвует 
в регуляции социального поведе-
ния и, возможно, в  механизмах 
памяти [30, 31]. Сообщается также 
о выявленной корреляции между 
особенностями гена экспрессии 
АДГ и  крепостью семейных от-
ношений у людей [32]. Рецепторы 
вазопрессина V1A задействова-
ны в  регуляции социального по-
ведения, а  именно в  нахождении 
партнера, отцовском инстинкте 
у  животных и  отцовской любви 
у мужчин [33]. 
За счет ассоциированного дефи-
цита мелатонина  – гормона эпи-
физа, регулирующего цикл «сон – 
бодрствование», при дефиците 
АДГ нередко возникает инсомния. 
Последняя является независимым 
предиктором, ухудшающим качес-
тво жизни и способствующим ус-
корению процессов биологическо-
го старения [34, 35].
Таким образом, сегодня можно го-
ворить о наличии у вазопрессина 
не только классических, но и широ-
кого спектра неклассических неан-
тидиуретических и невазопрессор-
ных физиологических эффектов 
(рис. 2) [33].

Клинические 
проявления нарушений 
секреции вазопрессина
Избыточная секреция АДГ в ней-
рогипофизе или каком-либо дру-
гом эктопическом его источнике 
(чаще всего эктопическая секре-
ция АДГ сопровождает онколо-
гическую патологию – бронхоген-
ный рак легкого, злокачественные 

Рис. 1. Схема взаимодействия вазопрессина с другими гормонами 
при реализации своих классических физиологических эффектов [26–28]

Стимуляция (снижение плазменного 
уровня кортизола, гипогликемия, 
пирогены, стресс)

Супрессия (повышение плазменного 
уровня глюкокортикостероидов)

Вазопрессин

Гипоталамус

Надпочечники

Гипофиз

Печень

Почки

Ангиотензин

Альдостерон

АндрогеныКортизол

Кортикотропин (АКТГ)

Кортикотропин-рилизинг 
гормон

17-гидроксистероиды
Свободный кортизол

Кортизол

17-кетостероиды

–
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опухоли поджелудочной, вилоч-
ковой желез, двенадцатиперстной 
кишки) приводит к развитию син-
дрома Пархона. Последний также 
известен как синдром неадекват-
ной продукции АДГ, гиперпекси-
ческий синдром, несахарный ан-
тидиабет, синдром гиперсекреции 
АДГ, синдром Шварца – Бартера, 
синдром неадкватного диуреза. 
Первоначально он был описан 
у больных с эктопической секре-
цией АДГ на фоне малой клеточ-
ной карциномы легких в 1957 г. [36, 
37]. Затем выяснилось, что синд-
ром гиперсекреции АДГ наблюда-
ется и  при других злокачествен-
ных опухолях [38]. Эктопическая 
секреция АДГ отмечается у  38% 
больных мелкоклеточным раком 
легкого, часто наряду с секрецией 
адренокортикотропного гормона. 
Развитие гипонатриемии на фоне 
неадекватной гиперпродукции 
АДГ при мелкоклеточном раке 
легкого  – плохой прогностичес-
кий признак заболевания [39]. 
Синдром гиперсекреции АДГ 
встречается и  при других забо-
леваниях, в  частности при забо-
леваниях центральной нервной 
системы и  легких, а  также после 
хирургических вмешательств. Его 
причиной может быть прием мно-
гих лекарственных средств, в том 
числе противоопухолевых (винк-
ристина, ифосфамида, циклофос-
фамида, цисплатина, левамизола, 
мелфалана) [40]. 
Cиндром гиперсекреции АДГ 
характеризуется гипонатриеми-
ей, гипоосмоляльностью плазмы 
и относительной гиперосмоляль-
ностью мочи (более 100 мосм/кг) 
при нормальном объеме внекле-
точной жидкости и циркулирую-
щей крови. Объем внеклеточной 
жидкости обычно в  норме (воз-
можно незначительное увеличе-
ние объема внутрисосудистой 
жидкости), выведение натрия 
равно его поступлению (концен-
трация натрия в моче превышает 
40 ммоль/л). Функция почек, над-
почечников, щитовидной желе-
зы в норме. Концентрация калия 
в плазме и показатели кислотно-
щелочного равновесия не измене-
ны. Синдром гиперсекреции АДГ 

часто сочетается с гипоурикеми-
ей, обусловленной повышенным 
выведением мочевой кислоты 
вследствие увеличения объема 
внутрисосудистой жидкости. 
В большинстве случаев синдром 
гиперсекреции АДГ клинически 
не проявляется. Тяжесть симп-
томов зависит от того, насколько 
выражена гипонатриемия и  как 
быстро она развивается. К  ран-
ним симптомам относятся потеря 
аппетита, депрессия, сонливость, 
раздражительность, спутанность 
сознания, мышечная слабость 
и выраженные изменения личнос-
ти. Когда уровень натрия в плаз-
ме падает ниже 110 ммоль/л, 
возникают патологические разги-
бательные рефлексы, псевдобуль-
барные параличи, арефлексия. 
Дальнейшее снижение уровня 
натрия в плазме приводит к коме, 
судорогам и смерти [41]. 
Лечение синдрома гиперсекре-
ции АДГ включает в  себя устра-
нение по возможности основной 
причины, его вызвавшей, мощ-
ную инфузионную терапию (до 
1800  мл/сут), назначение моче-
вины и антагонистов рецепторов 
к вазопрессину (демеклоциклина, 
кониваптана – антагонистов V1A- 
и  V2-рецепторов вазопрессина, 
толваптана  – антагониста V2-
рецепторов вазопрессина) [42].
Следствием дефицита АДГ может 
стать развитие несахарного диа-
бета – хронического заболевания, 
встречающегося у  лиц обоего 
пола любого возраста. Причина 
развития несахарного диабета 
кроется в  нарушении функции 
синтеза АДГ гипоталамусом или 
гипофизом, что приводит к  ха-
рактерным клиническим симп-
томам заболевания  – полиурии 
(выделение 6–15 л мочи в сутки) 
и  полидипсии (жажда). Чаще 
всего им страдают люди в возрас-
те от 18 до 25 лет, но популяци-
онная заболеваемость составляет 
менее 3 на 100 000 населения, по-
этому несахарный диабет относят 
к сравнительно редким заболева-
ниям [43, 44]. 
Интерес к дефициту АДГ вызван 
его участием в механизмах патоге-
неза ноктурии – ночной и суточ-

ной полиурии, которые сегодня 
приобретают самостоятельное 
клиническое междисциплинарное 
значение в связи с ростом распро-
страненности и негативным влия-
нием на качество жизни человека 
в любом возрасте (с учетом того, 
что в  большей степени негатив-
ные гормонально-метаболические 
последствия ноктурии сказыва-
ются на состоянии здоровья ста-
реющих людей) [45, 46].

Гормонально-метаболические 
последствия нелеченой 
ноктурии
Помимо того что ноктурия явля-
ется самым распространенным из 
всех нарушений мочеиспускания, 
характерных для стареющего че-
ловека, она также оказывает самое 
негативное влияние на качество 
жизни по сравнению с  другими 
СНМП [17, 45]. Кроме того, нок-
турия лидирует по частоте среди 
хронических заболеваний, су-
щественно ухудшающих качество 
жизни [14]. Можно со всей опре-
деленностью и достоверностью ут-
верждать, что появление ноктурии 
свидетельствует о  значительном 
усилении коморбидных заболева-
ний у пожилого человека, что до-
стоверно и независимо повышает 
риск летального исхода. Кроме 
того, наличие ноктурии практи-
чески одинаково ухудшает показа-
тели выживаемости у представите-
лей обоего пола (рис. 3) [46–48].

Рис. 2. Неклассические физиологические эффекты 
вазопрессина [29–33]
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Сегодня хорошо известно, что 
ноктурия достоверно связана 
с  другими гормонально-мета-
болическими и  соматическими 
проблемами старения, включая 
метаболический синдром, на-
рушения функции кишечника, 
ожирение, болезнь Паркинсона, 
болезнь Альцгеймера, бессонни-
цу, сердечную недостаточность, 
остеопороз, падения и  связан-
ные с  ними переломы, тревогу 
и  депрессии, хронические забо-
левания почек, андрогенный де-
фицит у мужчин, дефицит гормо-
на D (рис. 4) [49–59].
Негативное влияние на качество 
жизни оказывает не столько нок-
турия, сколько тот каскад гормо-
нально-соматических проблем, 
который она запускает. При этом 
одни проблемы впервые появля-
ются при старении, а  другие на 
фоне ноктурии начинают катаст-
рофически прогрессировать [60]. 

Коррекция дефицита 
вазопрессина 
как патогенетическая опция 
в управлении ноктурией
В настоящее время препаратом 
выбора при выявленном дефи-
ците вазопрессина является его 
полный аналог – десмопрессин, 
наиболее изученный препарат 
из всех предложенных для эф-
фективного управления ночной/
суточной полиурией в  рамках 
симптома ноктурии [61–78].
Десмопрессин  – это структур-
ный аналог естественного гор-

На российском рынке с  2011 г. 
представлен десмопрессин оте-
чественного производства – пре-
парат Натива (ООО «Натива», 
Россия) в виде таблеток для перо-
рального приема. Рекомендуемая 
начальная доза составляет 0,1 мг 
на ночь. При отсутствии эффекта 
в течение семи дней дозу увели-
чивают до 0,2 мг и  в  последую-
щем с  частотой не более одного 
раза в неделю доводят ее до 0,4 мг. 
Следует помнить об опасности за-
держки жидкости в организме. 
В доступной научной литера-
туре имеются результаты около 
20 клинических рандомизиро-
ванных исследований по оценке 
эффективности и  безопасности 
десмопрессина в качестве специ-
фического лечения ноктурии по 
сравнению с плацебо. В этих рабо-
тах изучалось течение ноктурии 
у пациентов с особыми патологи-
ческими состояниями (рассеян-
ным склерозом и  другими мно-
жественными неврологическими 
заболеваниями), а также оценива-
лась эффективность комбиниро-
ванной терапии десмопрессином, 
например с фуросемидом. 
Результаты релевантных клини-
ческих рандомизированных ис-
следований показали, что десмо-
прессин достоверно превосходил 
плацебо с точки зрения уменьше-
ния частоты эпизодов ноктурии. 
При этом он преимущественно 
влиял на ночную полиурию: во 
всех имеющихся на сегодняшний 
день исследованиях отмечено до-
стоверное уменьшение ночного 
диуреза. 
Согласно результатам имеющих-
ся клинических рандомизирован-
ных исследований, десмопрессин 
можно использовать как у  муж-
чин, так и  у  женщин с  ночной 
полиурией в индивидуально по-
добранных в  ходе титрации ми-
нимально эффективных дозах. 
Оценка качества жизни также 
продемонстрировала положи-
тельную динамику у  больных, 
принимавших десмопрессин, по 
сравнению с  теми, кто получал 
плацебо. Все эти данные соответс-
твуют предыдущим результатам 
метаанализов опубликованных 

  Без ноктурии или однократная ноктурия
  Двукратная ноктурия и чаще

Рис. 3. Показатели выживаемости пожилых мужчин 
(n = 788, возраст 75 лет) в зависимости от наличия/
отсутствия ноктурии [47]

Месяцы

Вы
ж

ив
ш

ие
, %

100,0

97,5

95,0

92,5

90,0
0 5 10 15 20 25 30 35 40

p < 0,0002

мона аргинин-ва зопрессина 
с выраженным антидиуретичес-
ким действием. Десмопрессин 
получен в  результате измене-
ний в  строении молекулы ва-
зопрессина  – дезаминирова-
ние L-цистеина и  замещение 
8-L-аргинина на 8-D-аргинин. 
Десмопрессин увеличивает про-
ницаемость эпителия дисталь-
ных отделов извитых канальцев 
нефрона для воды и повышает ее 
реабсорбцию. Структурные из-
менения в  сочетании со значи-
тельно усиленной антидиурети-
ческой способностью приводят 
к менее выраженному влиянию 
десмопрессина на гладкую мус-
кулатуру сосудов и внутренних 
органов по сравнению с  ва-
зопрессином, что обусловливает 
отсутствие нежелательных спас-
тических побочных эффектов. 
В отличие от вазопрессина де-
смопрессин действует более 
длительно и не вызывает повы-
шения артериального давления. 
Десмопрессин способствуе т 
концентрированию мочи в ноч-
ное время за счет воздействия 
на специфические V2-рецепторы 
в  дистальных канальцах почек, 
та к и м обра зом содейс т вуя 
уменьшению объема выделяе-
мой мочи и одновременному по-
вышению ее осмолярности при 
одновременном снижении ос-
молярности плазмы крови. Итог 
механизма действия десмопрес-
сина – снижение ночного/суточ-
ного диуреза и частоты мочеис-
пусканий, в том числе в ночное 
время. Поэтому к  традицион-
ным показаниям к применению 
десмопрессина (несахарный диа-
бет центрального генеза и  пер-
вичный ночной энурез у  детей 
старше шести лет) несколько 
лет назад добавилось еще одно. 
В  2011  г. Европейская ассоциа-
ция урологов одобрила препа-
рат в качестве средства для лече-
ния ночной полиурии у мужчин 
и  женщин. В  настоящее время 
десмопрессин остается в  соот-
ветствующих рекомендациях 
по ведению пациентов с СНМП, 
включая инфравезикальную об-
струкцию [79]. 
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состоянии) и положительная прогностическая ценность (частота 
патологического состояния при ноктурии) ноктурии и других 
патологических состояний [54] 
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Таким образом, десмопрес-
с и н  (п р е п а р а т  « Н а т и в а », 
ООО «Натива», Россия) представ-
ляется современным и  безопас-
ным препаратом для коррекции 
ноктурии в  общей популяции. 
С осторожностью следует исполь-
зовать препарат у пожилых людей 
из-за риска развития гипонатри-
емии (необходимо титровать 
дозу и осуществлять контроль за 
натрием плазмы в процессе тера-
пии), а также у пациентов с хро-
нической обструктивной болез-
нью легких из-за редких случаев 
развития дыхательной недоста-
точности [83]. 

Заключение
Ноктурия – это широко распро-
страненный ассоциированный 
с возрастом симптом с множест-
вом потенциальных базовых па-
тофизиологических механизмов, 
многие из которых имеют нега-
тивные последствия, прямо или 
косвенно угрожающие жизни ста-
реющего человека, независимо от 
его пола.
Сегодня термин «ноктурия» зна-
ком врачам многих специальнос-
тей. Это объясняется общнос-
тью клинических проявлений 

клинических рандомизирован-
ных исследований и в целом под-
держивают объективность и вы-
сокий уровень доказательности 
в  отношении целесообразнос-
ти применения десмопрессина 
для лечения ночной полиурии 
у взрослых [80–82]. 
Один из последних метаанализов 
(2014) основан на результатах деся-
ти клинических рандомизирован-
ных исследований эффективнос-
ти десмопрессина при ноктурии 
(n = 2191). Был сделан вывод о том, 
что десмопрессин в  дозе 25  мкг 
или выше достоверно снижал 
объем ночного мочеиспускания 
и продлевал время до появления 
первого позыва на мочеиспуска-
ние. Доза десмопрессина 100 мкг 
увеличивала длительность ноч-
ного сна без необходимости вста-
вать мочиться как минимум на 
один час по сравнению с плацебо, 
а более высокие дозы не приводи-
ли к дальнейшему улучшению ре-
зультатов лечения. 
Наиболее часто на фоне приема 
десмопрессина отмечались такие 
побочные эффекты, как гипона-
триемия и  головная боль, более 
серьезные нежелательные явле-
ния возникали реже [83]. 

различных заболеваний ниж-
них мочевых путей и у мужчин, 
и  у  женщин. При этом в  основе 
ноктурии лежат однотипные па-
тофизиологические механизмы, 
которые возникают при наруше-
ниях гормональной регуляции 
всех органов мочевой системы, 
обусловленных биологическим 
старением. В  настоящее время 
такому подходу отдан приоритет 
в понимании физиологии и пато-
генеза ночного мочеиспускания. 
Для того чтобы сделать более оп-
ределенные выводы о перспекти-
вах патогенетической фармакоте-
рапии ноктурии, необходимо: 
 ■ достичь междисциплинарного 

консенсуса относительно роли 
каждого механизма и  метода 
оценки ноктурии; 

 ■ адекватно оценить и  охарак-
теризовать общую популяцию 
пациентов с ноктурией; 

 ■ достичь дальнейшей интегра-
ции и  подчеркнуть важность 
адекватной оценки всех харак-
теристик ноктурии для эффек-
тивного управления ею; 

 ■ систематически оценивать ка-
чество жизни и  качество сна 
с помощью проверенных в кли-
нических испытаниях инстру-
ментов; 

 ■ уточнить роль поведенческих 
и  интервенционных методов 
лечения в  управлении нокту-
рией; 

 ■ уточнить роль нарушений гор-
мональной регуляции мочеоб-
разования и  мочевыведения 
в  патогенезе полиурии и  нок-
турии;

 ■ оценить клиническую эффек-
тивность восстановления нор-
мального гормонального фона 
среди других направлений ле-
чения ночного мочеиспуска-
ния. 

Совершенно очевидно, что про-
гресс в  области нашего понима-
ния патофизиологической сущ-
ности ноктурии и соответственно 
прорыв в ее фармакологической 
патогенетической коррекции 
может быть достигнут только на 
позициях междисциплинарной 
и  интегративной клинической 
медицины XXI века. 
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Vasopressin Deficiency as a Cause of Nocturia and Hormonal-Metabolic Disorders in Men. 
A Role of Desmopressin in Their Correction
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In this review we discuss pathogenetic and pharmacotherapeutic aspects underlying nighttime urination (nocturia), which 
according to the current understanding considered to be a universal age-related gender-free phenomenon as its incidence both 
in males and females steadily progresses with age. 24-hour and/or nighttime polyuria, reduced bladder reservoir capacity 
and sleep disorders are the common pathogenetic mechanisms of developing nocturia. First two mechanisms of nocturia 
are closely related to impaired vasopressin secretion (primarily due to its deficiency), or antidiuretic hormone (ADH), 
that was unreasonably underappreciated by doctors of different specialties. Not only important role in maintaining level 
of diuresis and vascular tone (‘classic’ effects) was demonstrated for this undeservingly forgotten hormone in terms of clinical 
endocrinology, but also a range of its ‘non-classic’ metabolic effects was briefly outlined mediated in close contact with other 
mechanisms of body hormone regulation. Because of this, consequences of untreated nocturia due to vasopressin (ADH) 
deficiency discussed in our review turn out to be very dramatic for health, quality and expectancy of life especially for aging 
people. Efficacy and safety of using synthetic vasopressin (ADH) analogue such as desmopressin in patients with nocturia 
were analyzed from the view of evidence-based medicine. The result of analysis evidence that currently this group of medicines 
is considered as drugs of choice for treatment of nocturia due to daytime or nighttime polyuria caused by vasopressin (ADH) 
deficiency. 

Key words: vasopressin (antidiuretic hormone), nocturia, polyuria, pathogenesis, desmopressin, evidence-based medicine, 
pharmacotherapy
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