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1. ВВЕДЕНИЕ

1.1. Рекомендации
Эксперты Европейской ассоциации урологов (ЕАУ) разработали рекомендации по хронической тазовой 
боли (ХТБ) для того, чтобы у медицинских работников была возможность оценивать лечебные меро-
приятия, проводимые по поводу ХТБ, с позиций доказательной медицины. В состав многопрофильной 
группы входят следующие специалисты: урологи, нейроуролог, анестезиологи, гинеколог и психолог. 

1.1.1. Хронология публикаций
Впервые клинические рекомендации по синдрому ХТБ (СХТБ) были опубликованы в 2003 г., затем 
в 2007 и 2008 гг. в них были внесены частичные изменения. Данная версия рекомендаций, опубликован-
ная в 2011 г., представляет собой нерецензированный полнотекстовый вариант. Полное рецензирование 
с внесением корректировок планируется выполнить в 2012 г. В кратком списке литературы представле-
ны основные источники информации, которые были использованы при составлении рекомендаций по 
СХТБ. В нем также содержатся ссылки из научных публикаций журнала «Европейская Урология» [1, 2]. 
Все публикации доступны для личного пользования на интернет-ресурсе ЕАУ: http://www.uroweb.org/
guidelines/online-guidelines/.
 
1.2. Уровни доказательности и степени рекомендаций
Все источники, представленные в списке литературы, оценены с учетом уровня их доказательности 
(табл. 1). Рекомендации, содержащиеся в данном клиническом руководстве, имеют определенные степе-
ни (табл. 2), которые определялись в соответствии с классификацией Оксфордского центра доказатель-
ной медицины [3]. Цель классифицирования рекомендаций по степеням – показать, насколько достовер-
ными являются данные рекомендации.

Таблица 1. Уровни доказательности (УД)*

Уровень Тип доказательности

1а Доказательства получены в результате метаанализа рандомизированных исследований

1b Доказательства получены при проведении как минимум одного рандомизированного 
исследования

2а Доказательства получены при проведении как минимум одного хорошо спланированного 
контролируемого нерандомизированного исследования

2b Доказательства получены при проведении как минимум одного хорошо спланированного 
квазиэкспериментального исследования

3 Доказательства получены при проведении хорошо спланированного неэксперимен-
тального исследования (сравнительного исследования, корреляционного исследования, 
анализа научных отчетов)

4 Доказательства основаны на мнениях или опыте экспертов

*В качестве источника использовалась модифицированная классификация Sackett et al. [3].

Следует отметить, что при ранжировании рекомендаций связь между УД и степенью не всегда является 
линейной. Рекомендации, основанные на результатах рандомизированных контролируемых исследова-
ний (РКИ), не обязательно будут иметь степень А. Это связано с тем, что исследования могут иметь 
методологические недостатки или полученные в них результаты могут быть разнородными.
 В свою очередь, отсутствие высокого УД не означает того, что рекомендации не может быть 
присвоена степень А. В данном случае наивысшая степень может быть установлена в результате консен-
суса экспертов, имеющих огромный клинический опыт. Кроме того, иногда возникают такие ситуации, 
при которых исследования должного уровня невозможно провести по этическим или другим причинам, 
однако рекомендации считаются обоснованными и полезными для читателя. Ранжирование рекоменда-
ций должно проводиться не только с учетом результатов исследований, которые чрезвычайно важны, но 
и с учетом преимуществ и недостатков, полезности рекомендаций, а также существующих предпочтений 
и экономических аспектов [4–6].
 Эксперты ЕАУ, составлявшие рекомендации, не рассматривали экономические аспекты, а также 
ввиду невозможности не учитывали локальные/национальные приоритеты. Однако в том случае, если 
информация об экономических аспектах и национальных приоритетах появится, она впоследствии будет 
включена в рекомендации.
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Таблица 2. Степени рекомендаций (СР)*

Степень Результаты, обосновывающие рекомендации

А Результаты получены при проведении однородных высококачественных клинических 
исследований, посвященных определенным проблемам, причем, как минимум, одно из 
исследований было рандомизированным

В Результаты получены при проведении хорошо спланированных нерандомизирован-
ных клинических исследований

С Клинические исследования должного качества не проводились

*В качестве источника использовалась модифицированная классификация Sackett et al. [3].
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1.4. Определение боли (ВОЗ)
 «Лечение боли – необходимость в работе каждого врача» (F. Sauerbruch, 1936)

Боль – неприятное сенсорное и эмоциональное переживание, связанное с существующими или возмож-
ными повреждениями ткани или описываемое в терминах такого повреждения [1]. Боль служит наиболее 
частым симптомом различных заболеваний. Чтобы подобрать терапию, врач должен определить  этиоло-
гию боли. Во-первых, лечение должно быть этиотропным, во-вторых, симптоматическим (направленным 
на облегчение боли), причем назначение последнего является обязательным и не зависит от возможности 
устранения истинной причины боли. В-третьих, усилия врача должны быть направлены на избавление 
человека от страданий, вызванных болью. 
 Одной из функций нервной системы является получение информации об угрозе или возник-
новении повреждения. Неприятные ощущения, связанные с наличием боли, способствуют выполнению 
данной функции. Задача периферической нервной системы, воспринимающей посредством первичных 
чувствительных нейронов (ноцицепторов) воздействие пагубно влияющего раздражителя (повреждения 
или угроза повреждения), заключается в предупреждении организма о наличии повреждения (угрозы 
повреждения). Острая боль – важный элемент, позволяющий нервной системе осуществлять адаптив-
ную функцию. В случае хронической или персистирующей боли она утрачивается, что ведет к наруше-
нию нормальной работы нервной системы.
 
Ноцицептивная или невропатическая боль. Термин «боль» используется при описании любых видов ощу-
щений, возникающих при повреждении организма, причем он концентрируется на данном ощущении. 
Существует множество причин развития болевого синдрома. К примеру, боль может быть ноцицептив-
ной или невропатической. Также существуют различные типы боли, которые состоят из нескольких ком-
понентов:
• Ноцицептивная боль возникает при непосредственном воздействии на периферически располо-

женные болевые рецепторы; периферическое воспаление может как присутствовать, так и отсут-
ствовать. Примером ноцицептивной боли в физиологии служит ситуация, когда человек при-
касается к горячей воде (раздражитель), что приводит к рефлекторному отдергиванию участка 
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тела от раздражителя, дабы избежать повреждения. Патологическая ноцицептивная боль свя-
зана с повреждением тканей и воспалением, причем воспаление, являющееся периферическим 
раздражителем, усиливает болевое восприятие.

• Невропатическая боль возникает при патологическом изменении периферической или цен-
тральной нервной системы (ЦНС).

Острая или хроническая боль. 
• Острая боль возникает внезапно и длится относительно недолго, обычно до недели. Она воз-

никает вследствие повреждения тканей, например во время оперативного вмешательства. Тран-
зиторная острая боль может возникать при остром повреждении нерва, допустим при ушибе 
локтя. Несмотря на то что механизмы развития острой и хронической боли могут быть одинако-
выми, острая боль развивается быстрее, чем хроническая боль.

• Хроническая (персистирующая) боль длится как минимум в течение 3 мес. Однако механиз-
мы развития боли важнее, чем ее длительность. Хроническая боль возникает при изменениях 
в ЦНС, результатом чего может стать ощущение боли при отсутствии острого повреждения. 
К данным изменениям также относятся: а) усиление восприятия, в итоге безболевые стимулы 
воспринимаются как болевые (аллодиния); б) усиленное восприятие болевых стимулов (гипе-
ральгезия).

Показательными примерами патологических изменений ЦНС, приводящих к нарушению сенсорного 
восприятия, служат состояния, при которых отмечается нарушение функции мочевого пузыря. Острый 
болевой синдром при поражении мочевого пузыря может приводить к функциональным изменениям 
ЦНС, что обусловливает сохранение боли даже при устранении болевого стимула. Данные изменения 
могут возникать при дисестезии (неприятном ощущении): в частности, незначительное растяжение или 
стимуляция рецепторов мочевого пузыря мочой, которые не воспринимаются в норме, приводят к фор-
мированию позывов к мочеиспусканию. Кроме того, могут отмечаться формирование множественных 
триггерных зон и гиперальгезия основных мышц, участвующих в процессе мочеиспускания, включая 
мышцы таза. Данная ситуация может приводить к появлению болезненных ощущений в органах, напри-
мер при вовлечении в процесс матки отмечается диспареуния и дисменорея, а при поражении кишечника 
возникает синдром раздраженной кишки. Формирование патологических рефлексов в различных орга-
нах и скелетных мышцах хорошо изучено и является следствием поражения ЦНС и ключевой причиной 
возникновения комбинированных болей при СХТБ. В некоторых случаях также могут отмечаться функ-
циональные нарушения, такие как задержка мочи.
 При хронической боли происходят различные психологические изменения, которые, с одной 
стороны, вызваны длительной продолжительностью болей и, с другой стороны, – пластичностью ЦНС. 
Хроническая боль подавляет иные виды чувствительности, эмоции, мыслительные процессы и реакции. 
Нарушения быстродействия нервной системы и подавление физиологических функций приводят к сни-
жению качества жизни пациента и нарушению его трудовой деятельности. Несмотря на то что существу-
ют руководства по лечению болевого синдрома, пациенты зачастую не получают должного лечения ввиду 
того, что многие врачи не осознают принципы терапии болевого синдрома. В связи с вышесказанным 
следует предпринимать определенные меры с целью решения данной проблемы. В некоторых случаях 
к вопросу лечения болевого синдрома следует подходить глобально, причем лечение должно быть много-
профильным.

Глубокая висцеральная боль. Существуют важные различия между поверхностными кожными и вну-
тренними висцеральными болями. В отличие от кожной боли висцеральные боли не имеют четкой 
локализации. Они могут сопровождаться значительными реакциями со стороны вегетативной нервной 
системы, такими как потоотделение, изменение частоты сердечных сокращений, артериального дав-
ления и дыхательных движений. Глубокие висцеральные боли служат результатом изменений, не свя-
занных с повреждением тканей, например, появляются при растяжении кишки или мочевого пузыря 
[2, 3]. При этом может возникать отраженная боль, а также гиперальгезия поверхностно и глубоко 
расположенных тканей.

Модуляция боли. Передача болевого ощущения от периферических рецепторов через спинной мозг к выс-
шим центрам головного мозга – не простой пассивный процесс передачи нервных импульсов по отдель-
ным независимым нервным путям. Взаимосвязь между болевым стимулом и типом болевого ощущения 
осуществляется путем формирования определенного пути, по которому сигнал проходит через спинной 
мозг к головному. Модуляция болевого ощущения происходит при прохождении импульса от перифе-
рически расположенных рецепторов к коре головного мозга. Данный тип модуляции является сегмен-
тарным и контролируется с помощью нервных центров более высокого уровня посредством основных 
нейромедиаторов – серотонина, норадреналина и эндогенных опиоидов.



Обновлено в марте 2008 г.8

1.4.1. Иннервация мочеполовой системы
Изучение рефлексов, возникающих при раздражении органов мочеполовой системы, позволило выявить 
различия ноцицепторов кожи и внутренних органов. Большинство висцеральных рецепторов, располо-
женных в мочевом пузыре, уретре, половых органах и органах малого таза, способно возбуждаться как 
при повреждении органа, так и при воздействии иных видов раздражителей [4, 6]. Усиление или увеличе-
ние частоты афферентных сигналов приводит к смене любого вида чувствительности болевой чувстви-
тельностью, характерной для повреждения органа.

Мочеточник. Афферентные нервные волокна, идущие от мочеточника, являются слабомиелинизирован-
ными или немиелинизированными и передают возбуждения с ограниченного участка ткани. Их подраз-
деляют на 2 группы [7]:
• Первая группа ответственна за функционирование рефлекса, который обеспечивает перисталь-

тическое сокращение мочеточника. Данные волокна возбуждаются при незначительном повы-
шении давления (в среднем порог возбуждения составляет 8 мм рт. ст.). Данные нейроны функ-
ционируют при изменениях давления и за пределами физиологических уровней.

• Вторая группа не реагирует на перистальтические сокращения мочеточника, но возбуждается 
при его растяжении с широким диапазоном пороговых значений.

Мочевой пузырь. Афферентные нервные волокна мочевого пузыря, возбуждающиеся при его поврежде-
нии или угрозе повреждения, большей частью являются немиелинизированными [4].
 В норме постепенное растяжение мочевого пузыря вначале приводит к появлению ощущения пол-
ноты мочевого пузыря, а затем, при повышении внутрипузырного давления свыше 25–35 мм рт. ст., – к боли 
[11]. При воспалении мочевого пузыря его наполнение вызывает неприятные болевые ощущения.
 Почти все основные афферентные нервные волокна, идущие от мочевого пузыря, являются слабо-
миелинизированными или немиелинизированными. Некоторые афферентные волокна возбуждаются при 
опорожненном мочевом пузыре и препятствуют мочеотделению. При постепенном наполнении мочевого 
пузыря в основном возбуждаются тонкие миелинизированные волокна, причем данное возбуждение возни-
кает в тот момент времени, когда человек начинает ощущать наполненность пузыря. Почти все афферент-
ные импульсы возникают при повышении давления в просвете мочевого пузыря, которое формируется при 
физиологическом безболезненном мочеиспускании. В норме возбуждение определенных афферентных нерв-
ных волокон или сразу множества данных волокон не происходит. Поэтому оно свидетельствует о том, что 
в результате изменения тканей органа произошло значительное повреждение периферических механизмов 
формирования болевой чувствительности и проведения возбуждения от органов таза. Такие изменения игра-
ют важную роль в формировании болевого ощущения и дискомфорта при воспалительных изменениях, при 
которых возбуждается группа афферентных нервных волокон, которая в норме не активна.

Мужские половые органы. Более чем 95 % волокон, входящих в состав верхнего сперматического нерва, 
являются немиелинизированными, причем большинство из них способно проводить возбуждение, воз-
никающее при воздействии различных раздражителей (например, механических, химических и темпера-
турных) [12]. Таким образом, рецепторы яичка и/или придатка яичка, от которых берут начало миелини-
зированные и немиелинизированные афферентные нервные волокна, являются полимодальными. Кроме 
того, данные волокна способны проводить возбуждение, возникающее при воздействии на рецепторы 
простагландина [13].
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1.5. Оценка и измерение боли
1.5.1. Оценка боли
Болевой синдром должен быть тщательно и подробно оценен. Так как боль – субъективное ощущение, 
анамнез заболевания играет основную роль в оценке болевого синдрома. Обследование пациента, а также 
выполнение лабораторных и инструментальных методов исследования проводятся для того, чтобы точно 
охарактеризовать болевой синдром, определить его причину и исключить иные состояния. Оценка боли 
крайне важна, так как позволяет оценить состояние пациента и назначить адекватное лечение.
Оценка боли включает:
• Определение начальной и текущей тяжести ощущения боли и постоянную оценку данного показа-

теля.
• При сборе анамнеза необходимо уточнить: хронологию начала и прогрессии; характер, локализа-

цию, иррадиацию боли; факторы, усиливающие и облегчающие болевое ощущение; ассоциирован-
ные симптомы.

• Вопросы о психологическом состоянии и поведенческом статусе пациента, так как они могут из-
меняться под влиянием боли.

• Тщательное полное обследование пациента, а не только той области, где локализована боль, причем 
особое внимание следует уделять опорно-двигательной и нервной системам.

• Исследования с целью выявления хорошо определяемых синдромов, смешанных синдромов, а так-
же безболевых синдромов.

• Постоянную оценку состояния пациента и выявление изменений на фоне проводимого лечения.

1.5.2. Измерение боли
Боль – субъективное ощущение, а следовательно, может быть измерена субъективно. Наиболее приемле-
мым и хорошо понимаемым методом измерения боли служит метод оценки болевого ощущения посред-
ством шкалы оценки боли, при этом значение 0 баллов соответствует отсутствию болевого ощущения, 
а значение 10 баллов – крайней степени боли. Кроме того можно учитывать значения в 0,5 балла. Часто 
используется визуальная аналоговая шкала (ВАШ), которая представляет собой линию длиной 10 см с 
нанесенными вышеуказанными обозначениями. Также можно использовать словесную оценочную шка-
лу, при этом выделяется 4 степени боли: отсутствие боли, легкая боль, умеренная боль, тяжелая боль. В 
отличие от ВАШ при применении количественной шкалы оценки боли и словесной оценочной шкалы не 
требуются ни бумага, ни ручка.

  
 
  

 При описании боли используется множество характеристик, и при ее оценке с помощью выше-
указанных шкал происходит объединение данных характеристик в одну целую величину. Данная вели-
чина при определенных навыках сбора анамнеза заболевания, при анализе результатов назначенного 
лечения, оценке состояния пациента и в определенных клинических ситуациях может облегчать оценку 
таких показателей, как интенсивность боли, болевое напряжение и степень влияния боли на качество по-
вседневной жизни больного. Также она помогает определить ситуацию, при которой у пациента появилась 
боль (например, опорожнение мочевого пузыря), отмечалась боль средней интенсивности или наиболее 
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сильная боль (в результате можно выявить провоцирующие факторы, которых пациент должен стараться 
избегать даже тогда, когда они приводят к усилению боли в редких случаях). Ослабление болевого син-
дрома измеряется в процентах: 0 % – отсутствие ослабления боли; 100 % – исчезновение боли.
 Информацию о шкалах оценки боли на английском и других языках вы можете получить на сайте 
www.britishpainsociety.org/members_pain_scales.htm.
 В опроснике «Краткая оценка боли» [1] содержатся: четыре 10-балльные количественные шкалы 
оценки боли (позволяют определить степень болевого ощущения непосредственно в момент осмотра, 
а также выявить время возникновения болей средней интенсивности, наиболее выраженных и незначи-
тельных); 7 шкал для оценки влияния болевого синдрома на качество жизни пациента: на его физическую 
активность, настроение, способность передвигаться, работать, на взаимоотношения с другими людьми, 
сон и удовлетворенность жизнью. Опросник группы EuroQoL – одна из шкал, с помощью которых оце-
нивается качество жизни пациента [2]. Данная шкала опубликована на нескольких европейских языках 
и разрешена для некоммерческого использования. С ее помощью можно оценить активность пациента, 
способность к самообслуживанию, степень болевого синдрома, способность заниматься повседневными 
делами, а также психологическое состояние больного (www.euroqol.org).

1.5.3. Литература
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2. ХРОНИЧЕСКАЯ ТАЗОВАЯ БОЛЬ

2.1. Основы
2.1.1. Синдромы хронической мочеполовой боли
Механизмы возникновения тазовой боли очень разнообразны, и многие из них мало изучены. Некоторые 
патологические состояния (например, невралгия срамного нерва) уже хорошо известны, поддаются диа-
гностике, и на данный момент их лечение научно обосновано.
 В силу вышесказанного при обследовании пациента в первую очередь следует исключить хоро-
шо изученные, легко выявляемые патологические изменения. С этой целью применяют основные методы 
исследования. Отрицательные результаты свидетельствуют о вероятном отсутствии обсуждаемых пато-
логий. Показания к дальнейшему проведению исследований являются более специфичными (например, 
классификация болевого синдрома).
 Зачастую встречаются патологические состояния, которые во многих аспектах очень похожи 
на синдром хронической боли, но их механизм иной. Они возникают вследствие повышения чувстви-
тельности аксиальных нейронов ЦНС. В настоящее время не осталось никаких сомнений, что данные 
изменения, происходящие в ЦНС, могут приводить к развитию гиперчувствительности внутренних ор-
ганов и/или мышц и продолжительным болям, сенсорным дисестезиям и функциональным изменениям. 
Такие состояния наряду с вызванными продолжительным болевым синдромом сексуальными проблема-
ми, изменениями когнитивного, эмоционального состояния и поведения пациента требуют обязательной 
коррекции. Поэтому в «Клинические рекомендации» была внесена информация о способах диагностики 
и лечения данных заболеваний, где особое внимание уделено комплексности подхода при лечении паци-
ентов с этими изменениями.
 Ранее в «Клинических рекомендациях» ЕАУ по лечению СХТБ была представлена схематич-
ная классификация основных состояний, целью которой являлось введение новой терминологии, так как 
в ранее используемой классификации большое внимание уделялось недоказанной причине заболевания. 
Основной акцент был сделан на том, что патологические изменения не обязательно находятся в месте ло-
кализации болей. Теперь  советуют отказаться от таких терминов, как «простатит» и «интерстициальный 
цистит» (ИЦ), так как не доказано то, что данные заболевания вызваны инфекцией или воспалитель-
ным процессом. Для обозначения данных состояний следует использовать суффиксы «алгия» и «дения», 
которые отражают истинную суть вышеуказанных заболеваний и, следовательно, могут быть полезны 
в клинической практике при выборе лечения. При издании данных «Клинических рекомендаций» было 
решено не использовать вышеуказанные и иные ошибочные термины. Вместо них применяются терми-
ны, которые соответствуют рекомендациям Международного общества по проблемам недержания мочи 
(ICS) [1] и классификации, разработанной Международной ассоциацией по изучению болевого синдро-
ма (IAPS) (табл. 3) [2].
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Таблица 3. Классификация синдромов хронической мочеполовой боли (ЕАУ)
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 Термины, используемые при описании болевого синдрома, применяются для того, чтобы по-
казать участие многих факторов в развитии заболевании, при этом важная роль отводится как физи-
ологическим, так и психологическим аспектам. Многие из них были учтены при составлении данной 
классификации заболеваний, и она была признана обоснованной и эффективной. Принято решение при-
держиваться ее и при публикации «Клинических рекомендаций» ЕАУ с целью избежания употребления 
ложных терминов, так как их применение может привести к выполнению нецелесообразных исследо-
ваний, назначению неадекватного лечения, ухудшению прогноза и отсутствию ожидаемых пациентом 
результатов лечения.

2.2. Определение терминологии хронической тазовой боли
Несмотря на то что в данном издании «Клинических рекомендаций» ЕАУ содержится много терминов, 
которые использовались в предыдущих изданиях в разделе «Синдром хронической тазвой боли», неко-
торые устаревшие термины было решено не применять (табл. 4).

Таблица 4. Термины, используемые при описании ХТБ

Терминология Описание

ХТБ Боль, которая локализуется в области таза и может встречаться как 
у мужчин, так и у женщин и не связана со злокачественными новооб-
разованиями. В соответствии с классификацией боли ноцицептивную 
боль можно считать хронической в том случае, если она длится или 
рецидивирует в течение 6 мес. Независимо от длительности ее можно 
считать хронической, если доказано, что механизм образования за-
ключается в повышении чувствительности нейронов ЦНС и не совпа-
дает с механизмом развития острой боли. Хронический болевой 
синдром во всех случаях приводит к отрицательным изменениям со 
стороны высшей нервной деятельности (познавательной и поведен-
ческой функции), а также негативно сказывается на эмоциональном 
состоянии человека и его половой жизни [5, 6]

Синдром тазовой боли Персистирующая или рецидивирующая тазовая боль, ассоциирован-
ная с симптомами дисфункции нижних мочевых путей, кишечными, 
сексуальными и гинекологическими дисфункциями. При этом инфек-
ционные агенты или явные патологические процессы, которые могли 
бы быть причиной развития болей, не установлены (формулировка 
ICS 2002 г.) [1]

Мочепузырный болевой 
синдром

Боль, локализованная в надлонной области и появляющаяся при на-
полнении мочевого пузыря. Сопровождается учащенным мочеиспуска-
нием в дневное и ночное время. Отсутствует инфекционное поражение 
или явная патология органа. Данный термин предложен ICS в 2002 г. 
[1] с целью совмещения с иными формулировками, используемыми 
при описании болевого синдрома [5, 6]. Ранее использовался термин 
«синдром болезненного мочевого пузыря». В формулировке Европей-
ского общества по изучению мочепузырного болевого синдрома/ИЦ 
(ESSIC) основное внимание уделялось локализации боли в мочевом 
пузыре [4]

Уретральный болевой 
синдром

Рецидивирующая эпизодическая боль, локализующаяся в уретре. 
Обычно появляется при мочеиспускании, также отмечается полла-
киурия и ноктурия. Отсутствует инфекционное поражение или явная 
патология органа [1]

Пенильный болевой 
синдром

Боль, локализующаяся в области полового члена, но не в уретре. От-
сутствует инфекционное поражение или явная патология органа [5, 6]

Простатический болевой 
синдром

Персистирующая или рецидивирующая боль в области простаты, при 
которой отмечаются симптомы половых расстройств и нарушения 
мочеиспускания. Отсутствует инфекционное поражение или явная 
патология органа [5, 6]
Данная формулировка одобрена Национальным институтом здраво-
охранения США (National Institutes of Health, NIH). Также данная 
организация поддерживает использование классификации простатита 
[7] и введение формулировки «синдром хронической тазовой боли». 
Согласно классификации NIH существует 2 типа простатического боле-
вого синдрома: тип А (воспалительный) и тип В (не воспалительный)
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Мошоночный болевой 
синдром

Персистирующая или рецидивирующая эпизодическая боль в об-
ласти мошонки, при которой отмечаются симптомы, характерные 
для половых расстройств и нарушения мочеиспускания. Отсутствует 
эпидидимоорхит или иная явная патология органа [1]

Яичковый болевой 
синдром

Персистирующая или рецидивирующая эпизодическая боль, локали-
зующаяся в яичке при исследовании и сопровождающаяся симпто-
мами, характерными для сексуальных расстройств, и нарушениями 
мочеиспускания. Отсутствует эпидидимоорхит или иная явная 
патология органа. Данная формулировка является более точной, чем 
термин «мошоночный болевой синдром» [1]

Поствазэктомический 
болевой синдром

Мошоночный болевой синдром, который появляется после вазэкто-
мии [1]

Придатковый болевой 
синдром

Персистирующая или рецидивирующая эпизодическая боль в придат-
ке яичка и при исследовании и ассоциированная с сексуальной дис-
функцией и симптомами мочевого тракта. Отсутствует эпидидимоор-
хит или иная явная патология органа. Данная формулировка является 
более точной, чем термин «мошоночный болевой синдром» [5, 6]

Болевой синдром, развив-
шийся на фоне эндоме-
триоза

Персистирующая или рецидивирующая боль в области таза, развив-
шаяся на фоне эндометриоза. Однако имеются симптомы, не относя-
щиеся к эндометриозу [5, 6]

Вагинальный болевой 
синдром

Персистирующая или рецидивирующая эпизодическая боль во влага-
лище, при которой отмечаются симптомы мочевого тракта и сексу-
альной дисфункции. Отсутствует инфекционное поражение или иная 
явная патология органа [1]

Вульварный болевой 
синдром

Персистирующая или рецидивирующая эпизодическая вульвар-
ная боль, связанная с актом мочеиспускания, или ассоциированная 
с симптомами мочевых путей или сексуальной дисфункции. Отсут-
ствует инфекционное поражение или иная явная патология органа [1]

Генерализованный вуль-
варный болевой синдром 
(дисестетическая вульво-
диния)

Чувство жжения или боль в области вульвы, при этом четкую локали-
зацию болезненных точек путем пальпации, надавливания тупфером 
или иным инструментом в определенных зонах установить не удается. 
Дискомфорт может ощущаться в области вульварного преддверия, 
однако не ограничивается этой зоной. Клинически боль может по-
являться с/без воздействия раздражителя (прикосновение, надавли-
вание или фрикция) [8]

Локализованный вульвар-
ный болевой синдром

Боль с четкой локализацией. Удается определить 1 или несколько 
болезненных точек вульвы. Боль обычно появляется при воздействии 
раздражителя (прикосновение, надавливание или фрикция) [8]

Вестибулярный болевой 
синдром (ранее использо-
вался термин «вульварный 
вестибулит»)

Боль, локализующаяся в одной или нескольких зонах вульварного 
преддверия, выявляется путем надавливания в различных точках 
данной области [8]

Клиторальный болевой 
синдром

Выявляется путем точечного надавливания в области клитора [8]

Аноректальный болевой 
синдром

Персистирующая или рецидивирующая эпизодическая боль, которая 
локализуется в области прямой кишки и возникает вследствие активации 
прямокишечных болевых триггерных зон. Также отмечаются симптомы, 
характерные для нарушения функции кишечника. Отсутствует инфекци-
онное поражение или иная явная патология органа [5, 6]

Срамной болевой синдром Нейропатический тип боли, возникающей в зоне расположения срам-
ного нерва. Отмечаются симптомы и признаки, характерные для дис-
функции прямой кишки, мочевых путей и половых органов. Отсутству-
ет инфекционное поражение или иная явная патология органа [5, 6] (не 
следует путать с хорошо изученной невралгией срамного нерва)
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Промежностный болевой 
синдром

Персистирующая или рецидивирующая эпизодическая боль в про-
межности, возникающая либо при мочеиспускании или ассоцииро-
ванная с симптомами мочевого тракта или сексуальной дисфункции. 
Отсутствует инфекционное поражение или иная явная патология 
органа [1]

Болевой синдром тазовой 
мышечной диафрагмы

Персистирующая или рецидивирующая эпизодическая боль в области 
диафрагмы таза, ассоциированная с активацией определенных триг-
герных зон при акте мочеиспускания либо с симптомами сексуальной 
и/или кишечной дисфункции и мочевых путей. Отсутствует инфек-
ционное поражение или иная явная патология органа [5, 6]

2.3. Классификация синдромов хронической тазовой боли
В классификацию ЕАУ, предложенную в 2004 г., были внесены некоторые изменения. Целью подобной кор-
ректировки являлось создание такой классификации, которая могла бы быть полезна в клинической практике 
(отражала суть патологического состояния и, как следствие, позволяла выбрать правильный метод диагностики 
и назначить адекватное лечение). При составлении данной классификации было учтено то, что у разных заболе-
ваний может быть сходный механизм возникновения. Тщательная проработка новой классификации позволяет 
диагностировать различные заболевания со сходными симптомами и, следовательно, назначать адекватное ле-
чение (табл. 3) [3]. Информация, содержащаяся в блоках 7 и 8, очень важна, так как дает возможность деталь-
но охарактеризовать заболевание и назначить необходимое лечение. Комплексный подход позволяет оценить 
психологическое состояние пациента и при выявлении отклонений назначить требуемое лечение, а также при 
необходимости провести лечение болевого синдрома на ранних этапах развития заболевания.
 Однако следует отметить, что на данный момент не существует классификации состояний, кото-
рые сопровождаются появлением хронического болевого синдрома. Табл. 3 составлялась в соответствии 
с классификацией IASP [2]. При подготовке «Клинических рекомендаций» использовалась термино-
логия классификации хронического болевого синдрома ICS, предложения Международного общества 
по изучению вульвовагинальных заболеваний (ISSVD), а также специальной группы IASP – PUGO 
и специалистов Международной организации по изучению болевого синдрома (SPIN). Основная про-
блема, вызывающая разногласия при классификации хронической боли, заключается в том, что у боли 
могут быть различные этиология и механизм и она проявляется в различных областях. В ноябре 2006 г. 
А.P. Baranowski из рабочей группы PUGO предложил такое решение: если боль локализуется в одной 
области, то следует считать, что у пациента имеется 1 болевой синдром, а если в 2 областях – 2 синдрома 
соответственно. В том случае, если боль не имеет четкой локализации или локализуется в трех областях 
и более, в диагнозе следует отражать то, что у пациента выявлен СХТБ. При этом дальнейшей класси-
фикации боли, проводимой с учетом вовлечения органа в патологический процесс, не требуется. Данное 
предложение было принято в связи с тем, что механизмы формирования разлитой боли и болей, локали-
зующихся сразу в нескольких областях, сходны. Тема продолжает обсуждаться, и возможно появление 
изменений, которые мы обязательно опубликуем.
 При классификации заболевания с помощью табл. 3 врач должен начинать с левых блоков табли-
цы. Переходить к правым блокам следует только в том случае, если при анализе симптомов заболевания и их 
сравнении с информацией, содержащейся в правых блоках, существует четкая взаимосвязь. При этом сле-
дует помнить, что боль должна быть локализована в конкретном органе или системе органов. Часто, в силу 
различных причин, четко дифференцировать состояние не удается, и при классификации заболевания врач 
останавливается на диагнозе «синдром тазовой боли». Примером данной ситуации является состояние, ра-
нее называвшееся «простатодинией», при котором невозможно было утверждать, что боль локализуется 
именно в простате, а не в рядом расположенных тканях, например в мышцах диафрагмы таза (ДТ). По этой 
причине подобные состояния следует классифицировать как синдром тазовой боли.
 Несмотря на то что диагностировать мочепузырный болевой синдром (МПБС)/ИЦ достаточно 
легко [4], при поступлении пациента, у которого ранее отмечался ИЦ, классификацию следует начинать 
с левого блока от термина «ИЦ», при этом возможно обозначение данного состояния как «мочепузырный 
болевой синдром» (ранее использовался термин «синдром болезненного мочевого пузыря» [1]). Термин 
«болевой синдром» применяется при обозначении основных патологических состояний, которые в на-
чальной стадии могут легко диагностироваться и имеют четкую локализацию, а затем прогрессируют 
с возникновением боли с локализацией в различных областях, появление которой обусловлено различ-
ными механизмами. Состояние, характеризуемое появлением комплекса симптомов и признаков, счита-
ется синдромом.
 Классификация, представленная в таблице, включает такие параметры, как временные характе-
ристики, вспомогательные характеристики и характеристики боли. Она также используется при запол-
нении документации и при проведении научно-исследовательских работ. Кроме того, при описании боли 
следует отмечать условия возникновения боли (присутствуют ли факторы, которые ее провоцируют, на-
пример надавливание на область). Цель составления классификации ЕАУ – создание такой системы, 
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которая смогла бы объединить как данные объективного исследования, так и данные инструментальных 
методов исследования. Европейским обществом по изучению МПБС/ИЦ (ESSIC) недавно был разрабо-
тан метод дифференциальной диагностики МПБС и ИЦ, который получил международное одобрение [3, 
4]. Целью метода, разработанного ESSIC, так же как и метода классификации ЕАУ, было создание систе-
мы, позволяющей дифференцировать некоторые сходные патологии. ESSIC предложила дифференциро-
вать МПБС и ИЦ путем анализа результатов, полученных при цистоскопии и биопсии (табл. 5) [4].

Таблица 5. Типы МПБС, диагностируемые путем выполнения цистоскопии с гидродистензией и биоп-
сией (ESSIC) [4]

Описание

Не проводилась Изменений 
не выявлено

Гломеруляцииа Язвы Ханнераb

Биопсия

Не проводилась XX 1Х 2Х 3Х

Изменений 
не выявлено

ХА 1А 2А 3А

Результаты 
сомнительные

ХВ 1В 2В 3В

Положительные 
результатыс

ХС 1С 2С 3С

а Цистоскопия: гломеруляции II–III степени.
b Гломеруляции могут как присутствовать, так и отсутствовать.
с При цитологическом исследовании выявляются: воспалительный инфильтрат и/или мастоцитоз детру-
зора и/или грануляционная ткань и/или внутрипучковый фиброз.
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2.5. Алгоритм диагностики и лечения хронической тазовой боли
2.5.1. Правила использования алгоритма
Алгоритм диагностики и лечения ХТБ (рис. 1) охватывает постановку диагноза и дальнейшее ведение 
больных. Врач должен следовать пунктам 1–6 табл. 6, обращаясь по мере необходимости к соответствую-
щим блокам алгоритма. Дополнительные указания о выборе диагностических мероприятий при опреде-
ленной локализации боли представлены в различных разделах «Клинических рекомендаций».
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Рис. 1. Алгоритм диагностики и лечения ХТБ

ПРИ – пальцевое ректальное исследование; УЗИ – ультразвуковое исследование
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Таблица 6. Поэтапное руководство к схеме диагностики и лечения СХТБ

Этап Действие Схема

1 Следует уточнить, в какой системе органов изначально появи-
лась боль

Первая колонка

2 Легко диагностируемые состояния, такие как цистит, следует 
определять и лечить в соответствии с международными или на-
циональными рекомендациями

Вторая колонка и верхний раздел 
третьей колонки

3 При отсутствии терапевтического эффекта следует провести до-
полнительные исследования (например, цистоскопию или УЗИ)

Нижний раздел третьей колонки

4 При выявлении с помощью данных методов исследования кон-
кретной патологии должно быть назначено адекватное лечение

Четвертая колонка

5 При отсутствии эффекта от лечения следует направить пациента 
к специалистам по лечению болевых синдромов

Пятая колонка

6 При отсутствии явной патологии или невозможности диагности-
ровать заболевание путем проведения дополнительных методов 
исследования следует направить пациента к специалистам 
по лечению болевых синдромов

Пятая колонка

 Единственным специфическим симптомом при диагностике ХТБ служит локализация боли. 
Однако ввиду того, что боль может локализоваться во многих органах и тканях таза, существуют локаль-
ные орган-специфические симптомы, которые зачастую не так просто определить. 
 Выбор методов диагностики при поступлении пациентов с ХТБ должен быть таким же, как и при вы-
боре методов диагностики любого хронического заболевания, сопровождающегося болевым синдромом. При ис-
следовании только одного конкретного органа можно пропустить полисистемные функциональные нарушения, 
которые необходимо диагностировать определенным образом, после чего назначать лечение болевого синдрома. 
 Учитывая вышеперечисленные моменты, при поступлении пациента с болевым синдромом сле-
дует как можно раньше направлять его на обследования к врачам-специалистам из различных областей 
медицины, занимающихся лечением болевых синдромов. С практической точки зрения это означает, что 
легко диагностируемые заболевания, такие как «истинный» цистит и эндометриоз, будут очень быстро 
выявляться, что позволит сразу же назначить адекватное лечение. При отсутствии данных заболеваний 
у пациента или в случае отсутствия положительного эффекта от назначенного лечения может понадо-
биться проведение дополнительных исследований, выбор которых зависит от локализации боли. 
 Следует отметить, что гипердиагностика заболевания может нанести такой же вред здоровью 
пациента, как и гиподиагностика. В алгоритме ЕАУ создана концепция «минимума исследований», кото-
рый необходим с целью исключения легко диагностируемых состояний.

2.6. Простатический болевой синдром

Рис. 2. Основной алгоритм диагностики и лечения хронической простатической боли
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ППМТ

Урофлоуметрия/ОМ 
(отклонения от нормы)

Исследование 
уродинамики/
 цистоскопия

При 
неэффек-
тивности 
лечения 

или 

при от-
сутствии 

патологии

Направ-
ление 

пациента 
к 

специа-
листам 

по 
лечению 
болевых 
синдро-

мов

Антибиотики

Антибиотики 
(только однократный 

курс 4–6 нед)
Фитотерапия 

или поддерживающая 
терапия НПВС

Амитриптилин, или 
габапентин, или 

миорелаксирующая 
физиотерапия, 
термотерапия

Биопсия простаты

Инфекция мочевых путей

ПБС, как следует 
из анамнеза, симптомов 

и ППМТ

Дисфункция мышц ДТ

ПРИ и/или ПСА, 
подозрение на РПЖ

Хроническая простатическая боль
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NIH-CPSI – индекс симптомов хронического простатита НИЗ США; I-PSS – международная система 
суммарной оценки симптомов при заболеваниях предстательной железы; ПРИ – пальцевое ректальное 
исследование; ПСА – простатспецифический антиген; ОМ – остаточная моча; ППМТ – пре-/послемас-
сажный тест; ПБС – простатический болевой синдром; РПЖ – рак предстательной железы; НПВП – 
нестероидные противовоспалительные препараты.

2.6.1. Введение
Хронический простатит на данный момент досконально не изучен в связи с анатомическим расположе-
нием предстательной железы (ПЖ) и ограниченным к ней доступом. До настоящего времени не установ-
лены точная причина простатита, характерные признаки заболевания, отсутствуют стандартизирован-
ные диагностические показатели и эффективные схемы лечения.
 Примерно в 5–10 % случаев причиной возникновения простатита служит бактериальное пора-
жение. В оставшихся 90 % случаев, когда с помощью лабораторных методов исследования не удается 
выявить бактериального возбудителя, диагностируют так называемый хронический небактериальный 
простатит или простатодинию [1–3]. Вследствие того что при определенных симптомах заболевания 
не всегда обнаруживается изолированное поражение ПЖ, для обозначения данного состояния был пред-
ложен термин «синдром хронической тазовой боли на фоне хронического простатита» (ХП/СХТБ). 
Данный термин используется НИЗ США для обозначения заболевания у пациентов с симптоматиче-
ским простатитом небактериального происхождения [4].

2.6.2. Определение
ХП/СХТБ – состояние, при котором пациент испытывает неприятное или болевое ощущение в области 
таза как минимум в течение 3 мес. При этом в семени, простатическом секрете и моче, собранных после 
массажа ПЖ, отсутствуют инфекционные возбудители и имеется значительное или незначительное ко-
личество лейкоцитов [4]. В соответствии с классификацией ХП/СХТБ, предложенной Национальным 
институтом по изучению сахарного диабета, заболеваний пищеварительной системы и патологий почек 
(NIDDK), подобная картина заболевания соответствует простатиту III степени [5] (табл. 7). На данный 
момент отсутствуют клинически релевантные диагностические исследования или терапевтические ре-
зультаты, которые позволили бы отличить воспалительный ХП/СХТБ (НИЗ, степень IIIА) от невос-
палительного (НИЗ, степень IIIB). Поэтому в настоящее время в клинической практике не различают 
воспалительный и невоспалительный варианты этого заболевания. Согласно разд. 2.2 (см. табл. 4) данное 
заболевание называется «простатический болевой синдром» (ПБС).

Таблица 7. Классификация простатита в соответствии с NIDDK/NIH

I. Острый бактериальный простатит (ОБП)

II. Хронический бактериальный простатит (ХБП)

III. СХТБ

А.      Воспалительный СХТБ: лейкоциты в семени, ПС, 3-й порции мочи

В.      Невоспалительный СХТБ: отсутствие лейкоцитов в семени, ПС, 3-й порции мочи

IV. Бессимптомный воспалительный простатит (гистологический простатит)

ПС – простатический секрет.

2.6.3. Патогенез
Этиология и патофизиология ПБС остаются неизученными. Имеются существенные отличия острого 
бактериального простатита от ПБС. Данные патологические состояния являются различными заболева-
ниями. У пациентов с ПБС не удается выявить воспалительных изменений; у них отсутствуют уретрит, 
злокачественное поражение органов мочеполовой системы, стриктуры уретры или неврологические по-
ражения с вовлечением мочевого пузыря, а также явные патологические изменения органов мочевыде-
лительной системы [4].
 Существует лишь несколько гипотез относительно этиологии ПБС:
• Боль и последующие ирритативные и обструктивные симптомы мочеиспускания могут служить 

следствием обструкции нижних мочевых путей (НМП), связанной с проблемами шейки моче-
вого пузыря, детрузорно-сфинктерной дисфункцией, стриктурой уретры или иными дисфунк-
циями мочеиспускания, выражающимися в высоком давлении мочеиспускания [6–11].

• Болевой синдром является следствием внутрипростатического рефлюкса, который возникает 
при мочеиспускании с повышенным давлением, формирующим турбулентный ток, что вызвано 
анатомическими аномалиями [12–15].
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• Возможной причиной болевого синдрома может служить наличие микроорганизмов в НМП. 
Некоторые микробы-комменсалы, заселяющие НМП, при определенных условиях могут ока-
зывать патогенное влияние, но для их выявления нужно использовать более чувствительные 
методы, чем те, которые применяются в повседневной практике [4].

• Иммунологические реакции преципитации с антигеном, не выявленным при проведении лабо-
раторных методов исследования, или аутоиммунные процессы также могут стать причиной раз-
вития болевого синдрома.

 Рефлюкс мочи в протоки и дольки ПЖ может стимулировать развитие асептической воспали-
тельной реакции [13].

• Нервно-мышечная этиология болевого синдрома [19–21]. Боль появляется при симпатической 
рефлекторной дистрофии мышц промежности и ДТ.

• Кроме того, существует механизм развития болевого синдрома, сходный с механизмом появ-
ления болей при ИЦ. При этом возникают сходные симптомы заболевания (боль, нарушения 
мочеиспускания) и результаты при проведении цистоскопии и исследовании уродинамики. 
У пациентов с ПБС механизмы, характерные для ИЦ, дают симптомы изменений ПЖ вторич-
ного порядка [22].

2.6.4. Диагностика
Диагноз «простатический болевой синдром» – симптоматический, его устанавливают при наличии генито-
уринарной боли, длящейся 3 мес и более, и при отсутствии какой-либо иной патологии НМП (см. выше). 
Определение тяжести заболевания, степени его прогрессии и эффекта от проводимого лечения осуществля-
ется путем специальных валидных шкал, как методов оценки [23, 24]. Необходимо  оценивать качество жизни 
пациента, так как при этом заболевании оно может быть таким же низким, как и при остром инфаркте мио-
карда, нестабильной стенокардии или болезни Крона [25, 26]. Общепринятыми способами, позволяющими 
при анализе симптомов наиболее точно определить тяжесть заболевания и качество жизни пациента, служат 
шкала индекса симптомов ХП НИЗ США (NIH-CPSI) [27] и Международная система суммарной оценки 
симптомов при заболеваниях ПЖ (I-PSS) [28]. Описания данных субъективных методов были переведены 
на европейские языки и одобрены многими европейскими странами. Они рекомендуются для базовой оценки 
и для мониторинга пациентов в урологической практике.
 В ходе исследований уродинамики у пациентов с ПБС выявляются: сниженная скорость тока мочи, 
неполная релаксация шейки мочевого пузыря и простатической уретры, а также патологически высокое дав-
ление закрытия уретры. Наружный сфинктер мочеиспускательного канала во время мочеиспускания нахо-
дится в норме [6, 29].
 Классическая лабораторная диагностика заболевания основана на проведении 4-стаканной пробы 
для бактериальной локализации («золотой стандарт») [30]. У пациентов с ПБС при проведении подобных ис-
следований получают следующие результаты: отсутствие бактерий в моче, полученной до проведения массажа 
ПЖ (пузырная моча-2), не более 10 000 колониеобразующих единиц патогенных микроорганизмов при посеве 
секрета ПЖ, полученного путем ее массажа, и небольшое число лейкоцитов в семени или незначительный рост 
бактерий при посеве семени. Однако данный метод исследования для практикующего уролога будет слишком 
сложным [4]. Диагностической эффективности с минимальными финансовыми затратами можно добиться 
при выполнении несложных скрининговых исследований, например 2-стаканной пробы или ППМТ [31]. При 
тщательном анализе результатов, полученных при выполнении ППМТ, и сопоставлении их с данными, полу-
ченными при исследовании 2-стаканной пробы мочи, точность первого достигает 96 % и более [32].
 Основной алгоритм диагностики и лечения хронической простатической боли представлен на рис. 2.

2.6.5. Лечение
В связи с тем что этиология ПБС не установлена, большинство схем лечения базируется на жалобах больно-
го. Многие пациенты нуждаются в комбинированной терапии, учитывающей сопутствующие заболевания и 
направленной на купирование основных симптомов. Благодаря результатам, полученным при проведении 
РКИ, удалось прийти к стандартам и ввести в клиническую практику новые методы лечения. Рекомендации 
по лечению ПБС представлены в табл. 8.

2.6.5.1. Альфа-адреноблокаторы. Положительные результаты РКИ альфа-адреноблокаторов теразозина 
[33], алфузозина [34], доксазозина [35] и тамсулозина [36] в последние годы привели к их широкому исполь-
зованию для лечения ПБС. Эффекты антагонистов альфа-адренорецепторов, возможно, включают улучше-
ние оттока мочи благодаря угнетению альфа-адренорецепторов шейки мочевого пузыря и ПЖ и прямому 
влиянию на альфа-1А/1D-рецепторы ЦНС [36]. С другой стороны, при метаанализе 9 исследований (вклю-
чавших 734 больных) не было выявлено положительного влияния на выраженность боли [37]. Более того, 
в недавнем крупном плацебо-контролируемом рандомизированном исследовании достаточной статисти-
ческой мощности 12-недельного курса алфузозина не было обнаружено каких-либо достоверных разли-
чий в исследуемых параметрах, за исключением баллов по Анкете мужского сексуального здоровья [38]. 
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На сегодняшний день альфа-адреноблокаторы не рекомендуются для лечения хронической простатиче-
ской боли. Вероятно, их следует назначать лишь при доказанной обструкции выходного отдела мочевого 
пузыря.

2.6.5.2. Антибиотикотерапия. Эмпирическая антибиотикотерапия применяется достаточно часто, так 
как некоторые пациенты на фоне ее проведения чувствуют значительное улучшение состояния. Паци-
ентам, которые отвечают на антибиотикотерапию, следует назначать ее в течение 4–6 нед или даже на 
более длительный срок. К сожалению, показатели содержания бактерий, лейкоцитов или антител в про-
статическом секрете не предсказывают ответ на антибиотикотерапию у пациентов с ПБС [39], а куль-
туры биоптатов ПЖ у пациентов с ПБС не отличаются от материалов, взятых у здоровых пациентов 
[40]. Отдаленный результат с триметопримсульфаметоксазолом остается плохим [41–43]. Более обна-
деживающие результаты были получены при назначении антибиотиков хинолонового ряда, например 
ципрофлоксацина [44] и офлоксацина [39, 45]. Несмотря на это, эффективность антибиотикотерапии 
при лечении ПБС доказана слабо. При отсутствии эффекта от лечения антибиотиками хинолонового 
ряда в течение 4–6 нед следует прибегать к иным методам лечения.

2.6.5.3. Нестероидные противовоспалительные препараты. У некоторых пациентов благоприятный ре-
зультат может наблюдаться при назначении нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП). 
Применение иммуномодуляторов, например ингибиторов цитокинов, или другие подходы могут также 
быть полезны при лечении ПБС, но необходимы дополнительные исследования, прежде чем этот тип 
терапии будет официально рекомендован [46, 47]. Было проведено только 1 рандомизированное контро-
лируемое исследование рофекоксиба, где были получены некоторые статистически значимые результаты 
[48]. Однако этот препарат впоследствии был снят с применения.

2.6.5.4. Кортикостероиды. Улучшение состояния пациентов при назначении кортикостероидов отме-
чалось чрезвычайно редко. Было проведено плацебо-контролируемое ориентировочное исследование, 
в ходе которого изучалось влияние преднизолона на пациентов с ПБС при пероральном применении 
препарата в течение непродолжительного времени. Данных, подтверждающих эффективность терапии 
кортикостероидами, получено не было [49].

2.6.5.5. Опиоидные анальгетики. Применение данных препаратов устраняет болевые ощущения у неко-
торых пациентов с резистентной формой ПБС, однако существует мало сведений об их эффективности 
при длительном употреблении пациентами с болевым синдромом, причиной которого не является опу-
холевое поражение. При назначении опиоидных анальгетиков всегда присутствует риск развития побоч-
ных эффектов: снижение качества жизни, развитие зависимости, привыкание и развитие гиперальгезии, 
вызванной их применением [50]. Опиоидные анальгетики при лечении ПБС следует применять только 
с целью устранения болевого синдрома. Урологи должны использовать опиоиды при ПБС в сотрудниче-
стве со специалистами по боли.

2.6.5.6. Ингибиторы 5-альфа-редуктазы. На данный момент проведено незначительное количество 
пилотных исследований, в ходе которых было установлено, что ингибиторы 5-альфа-редуктазы (фи-
настерид) способны облегчать боль и выраженность симптомов нарушения мочеиспускания [51–54]. 
При проведении рандомизированного исследования, длившегося в течение года, было установлено, что 
финастерид оказывает более выраженный эффект (уменьшает симптоматику), чем экстракт пальметто. 
Однако при проведении 6-месячных рандомизированных плацебо-контролируемых исследований эф-
фективность применения финастерида не была доказана – отмечалась тенденция облегчения симптомов 
заболевания у пациентов, но статистически значимых результатов получено не было [55]. Возможно, дан-
ные результаты свидетельствуют о недостаточной эффективности препарата [56].

2.6.5.7. Аллопуринол. РКИ по исследованию влияния аллопуринола проводилось с целью проверки ги-
потезы о том, что рефлюкс мочи в протоки ПЖ приводит к накоплению в них высоких концентраций 
метаболитов пурина и пиримидина, результатом чего является воспаление железы [57]. Были получены 
положительные результаты, однако их оказалось недостаточно для внесения данного препарата в Ко-
крановскую базу данных в качестве средства, используемого в лечении ПБС [58]. Кроме того, недавно 
проведенное рандомизированное плацебо-контролируемое исследование показало, что эффективность 
совместного применения аллопуринола с офлоксацином существенным образом не отличается от эффек-
тивности при назначении офлоксацина в качестве монотерапии [59].

2.6.5.8. Фитотерапия. Имеются данные о положительном эффекте фитотерапии при ПБС. Несмотря 
на то что при проведении РКИ, в котором оценивалась эффективность применения экстракта цветоч-
ной пыльцы (препарат Prostat/Poltit) в лечении пациентов с ПБС, оценка выраженности симптомов 
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с помощью специальных шкал не проводилась, было установлено значительное улучшение состояния па-
циентов, принимающих данный препарат [60]. При исследовании эффективности еще одного препарата, 
содержащего экстракт пыльцы (Цернилтон Н), было отмечено лишь незначительное улучшение состоя-
ния пациентов. При проведении проспективных исследований на пациентах с неосложненными форма-
ми заболевания, длящихся в течение 6 мес, показатель эффективности лечения оказался равен 36 % [61]. 
При проведении РКИ, в котором участвовало небольшое количество пациентов и оценивалась эффек-
тивность кверцетина (препарат является полифенольным биофлавоноидом и оказывает антиоксидантное 
и противовоспалительное действие), было выявлено, что назначение данного препарата приводит к зна-
чительному улучшению показателей, оцениваемых с помощью NIH-CPSI [62]. Кроме того, пероральное 
применение препаратов, содержащих пентозанполисульфат натрия, которые назначают при ИЦ, может 
существенным образом снизить степень выраженности симптомов и улучшить качество жизни пациентов 
с ПБС. Этот факт объясняется их возможно общей этиологией [63]. При применении экстракта пальметто 
в течение 1 года (экстракт пальметто наиболее часто используется для лечения доброкачественной гипер-
плазии ПЖ) уменьшения частоты возникновения и выраженности симптомов выявлено не было [55].

2.6.5.9. Миорелаксанты (диазепам, баклофен). Ранее велись дискуссии о возможности применения дан-
ной группы препаратов с целью лечения функциональных нарушений сфинктера мочеиспускательного 
канала или спазма мышц ДТ и промежности. Однако имеется недостаточное количество данных, под-
тверждающих возможность лечения ПБС с помощью миорелаксантов [21]. Недавно было проведено 
РКИ, результаты которого указывают на то, что схема лечения пациентов с ПБС (ранее не получавших 
лечения) 3 препаратами — миорелаксант (тиоколхикозид), противовоспалительный препарат (ибупро-
фен) и альфа-адреноблокатор (доксазозин) — является эффективной. Но этот эффект был не выше, чем 
эффект от лечения только адреноблокаторами [64].

2.6.5.10. Поддерживающая терапия. Ранее считалось, что проведение таких мероприятий, как монито-
рирование состояния больного, назначение лечебной физкультуры и обучение пациента упражнениям, 
снижающим тонус мышц, изменение образа жизни (например, назначение определенной диеты, отказ 
от езды на велосипеде), акупунктура, мануальная терапия, хиропрактика или медитация, способству-
ет снижению симптоматики [4, 65]. При проведении двойного слепого контролируемого исследования 
у небольшой группы пациентов, которым в течение 4 нед проводилась электромагнитная терапия, был 
выявлен значительный и сохраняющийся более 1 года эффект [66]. Некоторые пациенты сообщали 
о благоприятных эффектах от проведения теплотерапии (например, при проведении трансректальной 
гипертермии [67–70] и трансуретральной термотерапии [71–75]).

2.6.5.11. Хирургические методы. Хирургические методы лечения включают трансуретральное рассече-
ние шейки мочевого пузыря [9], радикальную трансуретральную резекцию ПЖ [76, 77] и радикальную 
простатэктомию. Они играют очень ограниченную роль и требуют дополнительных, специфических по-
казаний [65]. Эффективность трансуретральной игольчатой абляции (ТУИА) была сравнима с эффек-
тивностью плацебо [78].

Таблица 8. Лечение ПБС

УД СР Комментарии

• Альфа-
адреноблокаторы

Не 
рекомендуются

Неэффективны согласно последнему 
крупному РКИ

• Миорелаксанты 3 С Недостаточно данных

• Антимикробная 
терапия

3 В Хинолоны
Если до этого пациенты не получали 
лечения, оценивать эффективность 
через 2–3 нед 
Длительность 4–6 нед

• Опиоиды 3 С Как часть мультимодальной тера-
пии в лечении рефактерной боли 
и в сотрудничестве со специалистами 
по лечению боли

• Нестероидные 
противовоспалитель-
ные препараты

1b В Существует риск отдаленных побоч-
ных эффектов

• Кортикостероиды 3 Не 
рекомендуются

Не рекомендуются вне рамок клини-
ческих исследований

• Иммуносупрессоры
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• Ингибиторы 
5-альфа-редуктазы

1b В Если присутствует доброкачественная 
гиперплазия ПЖ

• Фитотерапия 1b–3 В

• Биологическая об-
ратная связь, упраж-
нения по релаксации

2а–3 В Поддерживающая терапия 2-й линии

• Изменение образа 
жизни

• Массажная терапия

• Хиропрактика

• Акупунктура

• Медитация

• Электромагнитная 
терапия

1b С Не рекомендуется вне рамок клиниче-
ских исследований

• Трансректальная 
гипертермия

3 С

• Трансуретральная 
термотерапия

• Трансуретральное 
рассечение шейки 
мочевого пузыря

3 В целом 
не рекоменду-

ются

Требуются специфические дополни-
тельные показания

• Трансуретральная 
резекция ПЖ

• Радикальная 
    простатэктомия
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2.7. Мочепузырный болевой синдром / интерстициальный цистит
2.7.1. Введение
ИЦ описывается как хроническое дистрессовое состояние мочевого пузыря [1]. Типичным изменени-
ем, выявляемым при цистоскопии у 10–50 % пациентов с ИЦ, является так называемая язва, впервые 
описанная G.L. Hunner в начале прошлого века [2, 3]. Последующие исследования [4–6] показали, что 
имеется множество различных эндоскопических и гистопатологических форм ИЦ и что ИЦ – не простое, 
по своей сути, заболевание.
 Очень важен тот факт, что термин «интерстициальный цистит» объединяет множество патоло-
гий, которые до настоящего времени до конца не изучены, и что воспаление служит важным характерным 
признаком только в части этих случаев. Для объединения всех состояний, при которых появляется боль 
в мочевом пузыре, были предложены термины «синдром болезненного мочевого пузыря» (СБМП) или 
«мочепузырный болевой синдром» (МПБС), которые точно отражают картину заболевания [7, 8]. При 
использовании данной терминологии подразумевается тот факт, что ИЦ представляет собой специаль-
ный тип хронического воспаления мочевого пузыря, а СБМП и МПБС обозначают наличие боли в обла-
сти мочевого пузыря. В данных «Клинических рекомендациях» используется термин «мочепузырный 
болевой синдром».

2.7.2. Определение
Диагностика ИЦ очень трудна, при этом используется большое число критериев. В конце 1980-х годов 
в рамках научных целей NIDDK были предложены консенсуальные критерии для возможности сравне-
ния результатов, полученных в ходе различных исследований (табл. 9) [9]. Диагностика ИЦ осуществля-
ется с помощью данного критерия путем исключения. Основными симптомами ИЦ служат: боль в об-
ласти мочевого пузыря, императивные позывы на мочеиспускание, а также обнаружение кровоизлияний 
(гломеруляций) в подслизистом слое. Обнаружение округлой язвы Ханнера считается  автоматическим 
включающим критерием. Несмотря на то что критерии NIDDK являются общепринятыми, они содержат 
лишь основную часть симптомов, необходимых для диагностики ИЦ, некоторые из них редко использу-
ются в клинической практике [10]. Следует отметить, что дифференциальная диагностика ИЦ представ-
ляется в настоящее время затруднительной [6, 11, 12].

Таблица 9. Критерии для определения ИЦ (NIDDK) [9]

Автоматический включающий критерий

• Язва Ханнера

Позитивные факторы

• Боль мочевого пузыря при его наполнении и стихающая при его опорожнении

• Локализация боли (надлонная область, области таза, уретры, влагалища или промежности)
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• Гломеруляции при цистоскопии

• Снижение эластичности на цистометрограмме

Исключающие критерии

• Возраст < 18 лет

• Доброкачественные или злокачественные новообразования мочевого пузыря

• Лучевой цистит

• Туберкулезный цистит

• Бактериальный цистит

• Вагинит

• Цистит, вызванный циклофосфамидом

• Симптоматический уретральный дивертикул

• Злокачественное новообразование матки, шейки матки, влагалища или уретры

• Активный герпес 

• Камни мочевого пузыря или нижней части мочеточника

• Частота мочеиспускания при бодрствовании < 5 раз за 12-часовой период

• Частота никтурии < 2 раз

• Стихание симптомов на антибиотиках, мочевых антисептиках, анальгетиках (например, гидрохлорид 
феназопиридина)

• Длительность заболевания < 12 мес

• Непроизвольные сокращения мочевого пузыря (при исследовании уродинамики)

• Емкость мочевого пузыря > 400 мл, отсутствие сенсорной ургентности

Растяжение мочевого пузыря было определено как 80 см водного столба на протяжении 1 мин. Для уча-
стия в исследовании отбирались пациенты, удовлетворявшие 2 критериям. Под анестезией им был изме-
рен объем мочевого пузыря, после чего они были разделены на 2 группы: 1-я группа – объем мочевого пузыря 
< 350 мл, 2-я – объем мочевого пузыря > 350 мл.

Европейское общество по изучению МПБС/ИЦ (ESSIC) недавно предложило использовать стандарти-
зованную схему диагностических критериев [13] для облегчения сравнения результатов различных ис-
следований. Диагноз «мочепузырный болевой синдром» было решено считать более предпочтительным 
в общей терминологии хронических болевых синдромов.
 МПБС следует диагностировать на основе симптомов боли, ассоциированных с мочевым пузы-
рем, и сопровождающихся по меньшей мере  дневным и/или ночным частым мочеиспусканием. Следует 
исключить психоподобные заболевания как причины симптомов и по показаниям провести цистоскопию 
с гидродистензией и биопсией (табл. 10) [8].

Таблица 10. Типы МПБС, диагностируемые путем выполнения цистоскопии с гидродистензией 
и биопсией (ESSIC) [8]

Цистоскопия с гидродистензией

Не проводилась Изменений 
не выявлено

Гломеруляцииа Язвы Ханнераb

ХТБ

Не проводилась XX 1Х 2Х 3Х

Изменений 
не выявлено

ХА 1А 2А 3А

Результаты 
сомнительные

ХВ 1В 2В 3В

Положительные 
результатыс

ХС 1С 2С 3С

а Цистоскопия: гломеруляции II–III степени.
b Гломеруляции могут как присутствовать, так и отсутствовать.
с При цитологическом исследовании выявляются: воспалительный инфильтрат и/или мастоцитоз детру-
зора и/или грануляционная ткань и/или внутрипучковый фиброз.
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2.7.3. Патогенез
Существует множество различных гипотез, объясняющих причину развития МПБС/ИЦ.

Инфекция. На данный момент с помощью стандартных методов исследования не было выделено ни одно-
го микроорганизма, который мог бы служить причиной заболевания. Однако считается, что причиной 
заболевания могут являться бактерии, которые растут лишь на определенных питательных средах [14]. 
При проведении иммунологического анализа признаков, подтверждающих наличие бактериальной ин-
фекции, или то, что пациент уже перенес ее, выявлено не было [15]. Вирусная инфекция не была обнару-
жена [16, 17]. При проведении полимеразной цепной реакции [18, 19] положительных результатов также 
не получено. Несмотря на то что при проведении микробиологического исследования мочи у небольшого 
числа пациентов с ИЦ удалось выявить определенные бактерии, антибиотикотерапия оказалась не эф-
фективной. Тем не менее инфекционная теория имеет право на существование. Не исключено, что при-
чиной заболевания является Helibcobacter pylori, хотя ДНК данного микроорганизма при исследовании 
материалов, полученных при биопсии мочевого пузыря, выявлено не было [20].

Воспаление – существенная часть классического ИЦ с панциститом и периневральными воспалитель-
ными инфильтратами лимфоцитов и плазматических клеток [17]. При неязвенном ИЦ также могут 
присутствовать незначительные воспалительные изменения [6].

Активация тучных клеток. Тучные клетки являются многофункциональными иммунными клетками, 
содержащими мощные медиаторы воспаления, например гистамин, лейкотриены, серотонин и цито-
кины [21]. При классическом ИЦ такие симптомы и признаки, как боль, учащенное мочеиспускание, 
отек, фиброз и активация сосудообразования в собственной пластинке слизистой оболочки мочево-
го пузыря, возможно, являются следствием выделения медиаторов тучных клеток. При обследовании 
пациентов с ИЦ число тучных клеток в ткани мочевого пузыря в 10 раз превышает аналогичный по-
казатель у пациентов контрольной группы. Однако при неязвенной форме ИЦ число тучных клеток 
не превышает нормальные значения или увеличено незначительно [6, 21, 22].

Дисфункция уротелия / повреждение гликозаминогликанового (ГАГ) слоя. У всех пациентов с ИЦ от-
мечается хрупкость слизистой оболочки, что проявляется в виде образования трещин или разрывов 
эпителия мочевого пузыря при его растяжении (ломкость слизистой). При классическом ИЦ наличие 
грануляционной ткани свидетельствует о репаративном процессе [23]. Характерными изменениями 
у пациентов с ИЦ являются отслоение уротелия и большие дефекты уротелиального слоя. Однако 
множественные, возникающие при растяжении мочевого пузыря [23], дефекты уротелия в виде рас-
ширения просветов между клетками эпителия [24, 25] могут присутствовать и у некоторых пациентов 
с неязвенной формой ИЦ. При данных нарушениях также возможно наличие изменений ГАГ-слоя, 
в результате чего раздражающие химические вещества, содержащиеся в моче, могут воздействовать 
непосредственно на нервные волокна подслизистого слоя [26, 27]. У пациентов с тяжелой формой 
МПБС/ИЦ в моче определяется повышенный уровень мочевых уронатов и сульфатированных ГАГ, 
что свидетельствует о том, что данные вещества, возможно, служат полезными маркерами при монито-
рировании МПБС/ИЦ [28].

Аутоимунные механизмы. С 1970-х годов было проведено множество исследований по изучению влия-
ния аутоантител на развитие ИЦ [29]. Однако данные признаки не являлись специфичными. Некоторые 
клинические и гистопатологические изменения при МПБС/ИЦ очень похожи на изменения, наблюдае-
мые при иных аутоиммунных процессах. После того как были открыты антитела к ядрам клеток [30, 
31], появилась гипотеза о том, что механизм развития СХТБ/ИЦ сходен с механизмом развития систем-
ной красной волчанки [32, 33]. На самом деле только у некоторых пациентов с МПБС удалось выявить 
аутоантитела, однако возможность влияния типа антител на тяжесть заболевания не исследовалась [34].
 В исследовании Mattila [35] были обнаружены иммунные депозиты в сосудах стенки моче-
вого пузыря, тогда как при других исследованиях выявлены изменения активации комплемента [36]. 
Также проведено обследование пациентов с классическим и неязвенным ИЦ с помощью иммуногисто-
химического и цитофлюрометрического методов. Результаты, полученные при обследовании пациентов 
с классическим ИЦ, отличались от результатов, полученных при обследовании пациентов с неязвенным 
ИЦ. У пациентов с классическим ИЦ отмечалась значительная инфильтрация тканей мочевого пузыря 
Т-лимфоцитами, а также выявлены узелки, состоящие из В-лимфоцитов. У пациентов с неязвенной фор-
мой ИЦ отмечалась лишь незначительная инфильтрация тканей мочевого пузыря Т-лимфоцитами [37]. 
Ввиду того что во многих исследованиях описание пациентов с ИЦ, особенно с различными подтипами 
ИЦ, не соответствовало установленным нормам, было очень тяжело интерпретировать данные, получен-
ные в этих исследованиях. Интересной особенностью МПБС/ИЦ является то, что он может служить 
проявлением системных заболеваний, в частности синдрома Шегрена [38].
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Изменение метаболизма оксида азота. Активность синтетазы окиси азота постоянно изучается [39]. При пе-
роральном приеме L-аргинина в моче пациентов с МПБС/ИЦ отмечалось увеличение содержания метаболи-
тов оксида азота и ферментов, участвующих в его метаболизме [41]. Однако взаимосвязь этих признаков не 
ясна. Интересно то, что у пациентов с классическим ИЦ в период активизации заболевания, а также в период 
лечения, когда симптомы не так выражены, отмечается значительное повышение выпаривания оксида азота 
из мочи; однако у пациентов с неязвенной формой ИЦ уровень оксида азота в моче не превышает данного 
показателя в контрольной группе [42]. Также в исследовании, проведенном на кошках, больных кошачьим 
ИЦ, было установлено, что увеличение образования оксида азота, концентрация которого зависит от степени 
активности синтетазы окиси азота, может приводить к нарушению барьерной функции эпителия [43].

Нейробиологические механизмы. У пациентов с МПБС были выявлены повышенная активность симпатиче-
ской нервной системы и чрезмерная активация пуринергических нейромедиаторов. В шванновских клетках 
периферической нервной системы отмечалось наличие протеинов S-100 [44]. У пациентов с неязвенной фор-
мой МПБС было выявлено снижение их уровня по сравнению с уровнем данных протеинов у пациентов кон-
трольной группы [45]. 
 Однако эти данные противоречат данным Hohenfellner et al. [46], которые использовали поликло-
нальные антитела к продукту 9.5 гена белка человека и обнаружили, что у пациентов с ИЦ общее количество 
протеинов S-100 в нервной ткани было выше по сравнению с группой контроля. Hohenfellner не разделял 
пациентов на группы с классическим ИЦ или неязвенным ИЦ. Тирозингидроксилаза является ферментом, 
который ингибирует синтез катехоламинов. При проведении исследования у пациентов с ИЦ также отме-
чалась повышенная иммунная реактивность в отношении тирозингидроксилазы. В контрольной группе по-
вышения иммунной реактивности выявлено не было [47]. Такую ситуацию можно объяснить повышенной 
активностью нейромедиаторов симпатической нервной системы. Недавно были опубликованы данные о том, 
что у больных СХТБ/МПБС/ИЦ реакция вегетативной нервной системы и ЦНС на афферентные импульсы 
отличается от реакции здоровых людей [48]. Отличительные ультраструктуральные изменения у пациентов 
с неязвенной формой ИЦ подтверждают правильность нейробиологической теории развития воспаления 
и последующих изменений (теория разработана Elbadawi и Light) [49].

Влияние токсических веществ. Токсические вещества, содержащиеся в моче, могут служить причиной 
повреждений мочевого пузыря у пациентов с МПБС. Одна из гипотез такова: термолабильные низкомо-
лекулярные катионы, содержащиеся в моче, могут оказывать цитотоксическое действие [50]. Сниженная 
продукция цитокинов приводит к ослаблению механизмов защиты слизистой от токсических агентов 
[51]. У пациентов с МПБС/ИЦ выявлен аномальный белок Тамма–Хорсфалла, являющийся одним 
из защитных факторов. Защитные свойства данного белка объясняются содержанием в нем участков 
сиаловой кислоты [52].

Гипоксия. У пациентов с МПБС было выявлено снижение числа капилляров подслизистого слоя [53]. В ходе 
проведения недавних исследований было также установлено, что у пациентов с ИЦ по мере наполнения 
мочевого пузыря снижается его перфузия, обратная картина наблюдалась в контрольной группе [54]. Также 
проводилось РКИ по исследованию эффективности гипербарической оксигенотерапии (ГБО) (30 сеансов 
терапии). В результате она была признана безопасной, эффективной и технически несложной процедурой, 
которую можно применять на практике [55].

Комплексное патогенное взаимодействие. В последние годы особое внимание уделяется теории сложного 
мультифакториального воздействия, приводящего к развитию заболевания. Theoharides et al. доказали, что 
при воздействии эстрадиола и кортиколиберина происходит активация тучных клеток, расположенных в не-
посредственной близости от нервных окончаний [56]. Okragly и другие ученые обнаружили, что у пациентов 
с ИЦ повышены уровень триптазы, фактора роста нервов, нейротропина-3 и глиального нейротрофического 
фактора; в контрольной группе данные показатели были в пределах нормальных значений [57]. Эти резуль-
таты указывают на то, что причиной ИЦ может являться взаимодействие нервных, иммунных и эндокрин-
ных механизмов. Считается, что локализация огромного числа тучных клеток в эпителии мочевого пузыря 
при ИЦ может быть обусловлена эпителиальной экспрессией фактора стволовых клеток и интерлейкинов-6 
(ИЛ-6). Исследования, проведенные Abdel-Mageed и другими учеными, показали, что у пациентов с ИЦ 
повышена экспрессия фактора p65, который является ядерным фактором подъединиц каппа-В [58]. Даль-
нейшие исследования показали, что при активации ядерного фактора каппа-В происходит 5-кратное увели-
чение экспрессии гена ИЛ-6 слизистой мочевого пузыря [59] несмотря на то, что он обнаруживается во всех 
тканях организма.

2.7.4. Эпидемиология
Данные о распространенности МПБС/ИЦ сильно разнятся. Однако при сравнении результатов различных 
исследований следует помнить, что при выполнении большинства из них использовались только симпто-
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матические диагностические критерии, а в исследованиях участвовали разные группы людей. Первое си-
стематизированное исследование было проведено в 1975 г. командой ученых во главе с Oravisto. Было вы-
явлено, что распространенность ИЦ в Финляндии составляет 10:100 000 (данная патология встречается у 
18 из 100 тыс. женщин) [60]. Несмотря на то что результаты исследования зависят от метода их оценки, при 
проведении исследований в США [61] и в Голландии [62] в 1990 г. были получены такие же результаты, 
как и в исследовании Oravisto (распространенность в Голландии составляла 8—16 случаев на 100 тыс. на-
селения). Однако в некоторых научных докладах говорилось о том, что распространенность ИЦ недооце-
нивается, что данное заболевание среди взрослого населения США может встречаться в 0,5 % случаев [63]. 
Недавние исследования, проведенные в США, показали, что распространенность ИЦ, возможно, составляет 
50–60 случаев на 100 тыс. населения [64]. Через 30 лет после исследования Oravisto  группа ученых во главе 
с Leppilahti опубликовала следующие данные: число больных с диагностированным ИЦ в Финляндии со-
ставляет 239 человек на 100 тыс. населения, причем число больных ИЦ, не обращающихся за медицинской 
помощью, может достигать 530 человек на 100 тыс. населения. Эти результаты доказывают то, что ИЦ встре-
чается гораздо чаще, чем ранее предполагалось.
 По новым данным, число больных ИЦ превышает даже те показатели, которые были опублико-
ваны Leppilahti. По результатам недавно проведенного в Австралии исследования распространенность ИЦ 
среди всех женщин этой страны составляет 306 случаев на 100 тыс., причем наибольшая распространенность 
отмечается среди женщин среднего возраста (40–59 лет) – 464 случая на 100 тыс. [66]. При анализе результа-
тов было установлено, что 20 % женщин могут быть больны ИЦ [67]. В графстве Олмстед (штат Миннесота, 
США) распространенность ИЦ, напротив, была чрезвычайно низкой – 1,1 случая на 100 тыс. (учитывались 
только люди с диагностированным ИЦ) [68].
 ИЦ у женщин встречается чаще, чем у мужчин, отношение заболеваемости равно 10:1 [4, 60, 69, 70]. 
Также ИЦ превалирует у европейцев [70].
 Частота возникновения классического ИЦ и неязвенного ИЦ точно не известна. Messing и Stamey 
сообщают, что больные классическим ИЦ составляют примерно половину всех больных ИЦ [5]. Такие же 
данные наблюдаются в Швеции [12]. По результатам исследований, проведенных в клинических центрах 
США, где есть значительные базы данных, больные классическим ИЦ с язвами Ханнера составляют 5–10 % 
от всех больных с ИЦ [71]. По данным широкомасштабного исследования, недавно проведенного в США 
группой Koziol, было установлено, что классический ИЦ встречается примерно в 20 % случаев [72].
 Все более вероятной становится теория о том, что МПБС может быть генетически опосредован. 
Parson [73] сообщает, что у 35 % пациентов с МПБС и у 33 % из 166 пациентов с уретральным синдромом 
имеются родственницы, которые отмечали императивные позывы на мочеиспускание или жаловались 
на учащенное мочеиспускание. Warren et al. [74] обследовали ближайших родственников 2058 пациентов 
Ассоциации по исследованию интерстициального цистита (ICA) и установили, что в данной группе отме-
чается более высокая распространенность заболевания, чем в популяции в целом. Ученые также выяснили, 
что у близнецов с ИЦ форма заболевания одна и та же [75]. При обследовании 8 однояйцевых близнецов 
было установлено, что у 5 из них имеются или признаки цистита, или уже поставлен диагноз «цистит», в то 
время как при обследовании разнояйцевых близнецов, у которых были родственники с ИЦ, ни у одного ИЦ 
выявлен не был.
 Экономические затраты, связанные с лечением МПБС/ИЦ, очень значительны. Исключив непря-
мые затраты, подсчитали, что в США затраты на лечение данной патологии составляют более чем 100 млн 
долларов в год [61].

2.7.5. Взаимосвязь с другими заболеваниями
Имеются данные о взаимосвязи МПБС с воспалительными заболеваниями кишечника, эритематозной 
формой системной красной волчанки, синдромом раздраженной кишки, фибромиалгией и паническими 
расстройствами [76–79]. В одном из обзоров сообщается о том, что МПБС/ИЦ может служить сопут-
ствующим заболеванием некоторых до конца не изученных заболеваний [80]. Как оказалось, при многих 
заболеваниях отмечаются сходные симптомы, которые, возможно, являются следствием специфического 
ответа организма на воздействие стрессового фактора (например, чрезмерная активация симпатической 
нервной системы). Интересен тот факт, что кошачий ИЦ приводит к увеличению активности кортиколи-
берина и снижению адренокортикальных запасов.

2.7.6. Диагностика
Диагностика МПБС осуществляется путем анализа симптомов, проведения объективного обследования, 
исследования анализа мочи, выполнения цистоскопии с гидродистензией и биопсией (см. рис. 3). Обыч-
но у пациентов отмечаются характерные боли, учащенное мочеиспускание, которое иногда бывает очень 
выраженным, и обязательно присутствует ноктурия.
Ключевым симптомом в диагностике является определенный характер болей:
• Степень выраженности боли зависит от наполненности мочевого пузыря, обычно боль усилива-

ется при его наполнении.
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• Боль локализуется в надлонной области и иногда иррадиирует в паховую область, влагалище, 
прямую кишку или крестец.

• Боль снижается после мочеиспускания, но снова быстро нарастает [6, 81–83].
 Клиническая картина заболевания и возраст больного [12] служат признаками, позволяющими 
провести дифференциальную диагностику между 2 типами ИЦ без выполнения инвазивных методов ис-
следования [72]. Лечение [84–87], гистопатологические, иммунологические и нейробиологические при-
знаки [84–87] классического и неязвенного ИЦ различаются [22, 23, 37, 45, 47, 88, 89].
 Классический ИЦ – заболевание, которое сопровождается деструктивными воспалительными 
изменениями тканей мочевого пузыря и в некоторых случаях приводит к снижению его объема и об-
струкции НМП вследствие фиброза. При неязвенной форме ИЦ фиброз и обструкция не отмечаются [6, 
90]. Во время эндоскопического исследования у пациентов с классическим ИЦ отмечается следующая 
картина: багрово окрашенные зоны слизистой, в центре которых имеется рубец, от него радиально от-
ходят мелкие сосуды; иногда просветы сосудов тромбированы или в них имеются депозиты фибрина 
[6]. При растяжении мочевого пузыря рубцы разрываются, появляется характерное кровотечение в виде 
каскада. У пациентов с классическим ИЦ отмечается снижение объема мочевого пузыря [6, 12, 91]. Ис-
следование проводится под анестезией.

Цистоскопия. При первичной цистоскопии у пациентов с неязвенной формой ИЦ выявить изменения 
слизистой мочевого пузыря не удается. Положительный диагностический критерий – появление гло-
меруляций при гидродистензии мочевого пузыря. Недавно были опубликованы данные о том, что эндо-
скопическая картина слизистой мочевого пузыря у пациентов с неязвенной формой ИЦ не отличается 
от таковой у женщин без мочепузырных симптомов, которым была выполнена перевязка маточных труб 
[92]. Также отмечается, что со временем при повторных цистоскопиях гломеруляции не всегда являются 
постоянным признаком ИЦ [93].
 Некоторые ученые считают, что информативность цистоскопии с гидродистензией демонстри-
рует малую полезность сверх объективного физикального исследования и анамнеза заболевания [94, 95]. 
С другой стороны, наоборот выявляют четкую взаимосвязь между болью и цистоскопическими призна-
ками при обследовании пациентов, которые не получали лечения по поводу ИЦ. Различия мнений и ре-
зультатов, возможно, объясняются тем, что при исследованиях достигались разные эффекты от терапии 
[96]. Появление гломеруляций заключается в механизме развития заболевания: в исследованиях есть 
информация о том, что у пациентов с ИЦ отмечается сверхвысокая продукция факторов сосудистого 
роста в мочевом пузыре и повышена неоваскуляризация [97].
 В Европейском обществе по изучению МПБС/ИЦ уверены, что информация, полученная при 
объективном обследовании пациента, чрезвычайно важна при диагностике ИЦ, а создание стандартизиро-
ванных диагностических критериев может облегчить сравнение результатов различных исследований [13].
 Биопсии могут быть очень полезны в постановке или подтверждении клинического диагноза 
как классического ИЦ, так и неязвенного ИЦ [12, 23, 98]. При гистологическом исследовании необходи-
мо проводить дифференциальную диагностику ИЦ с карциномой in situ и туберкулезным циститом.
 Ранее с целью диагностики ИЦ [99] проводилось исследование проницаемости слизистой моче-
вого пузыря с помощью хлорида калия, однако недавно проведенные исследования показали, что данный 
метод не является точным и диагностически значимым [100, 101]. Был предложен и модифицированный 
тест с меньшей концентрацией хлорида калия; он оказался менее болезненным и снижал максимальный 
объем мочевого пузыря у 90 % пациентов с МПБС/ИЦ, но не в контрольной группе [102]. Было установ-
лено, что тест на чувствительность к хлориду калия может предсказать ответ на лечение гликозамино-
гликановыми комплексами [103].
 Использование шкал оценки симптомов может быть полезным при описании симптомов у от-
дельного пациента и при измерении результатов лечения. Недавно были проведены широкомасштабные 
исследования, в которых для оценки симптомов использовался индекс оценки симптомов ИЦ O’Leary-
Sant (показатель выраженности симптомов интерстициального цистита (ICSI)). В результате примене-
ние ICSI было валидизировано успешно [104].

2.7.7. Биологические маркеры
Идея использования биологических маркеров с целью подтверждения клинического диагноза является 
очень интересной. Исследования маркеров, которые могли бы быть полезными в клинической практике, 
осложняются тем, что группы пациентов с МПБС неоднородны, и тем, что диагноз ИЦ зачастую уста-
навливается только на основании симптомов. Для дальнейших исследований было отобрано множество 
маркеров. Наибольший интерес вызывает антипролиферативный фактор, который выявляется у паци-
ентов с МПБС/ИЦ. Его появление связано с замедлением процессов регуляции образования гепарин-
связанного EGF-подобного фактора роста [105]. Также особого внимания заслуживает оксид азота, так 
как с его помощью можно проводить дифференциальную диагностику между классической формой ИЦ 
и его неязвенной формой. Причем этот метод является малоинвазивным [42].
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2.7.8. Интерстициальный цистит у детей и мужчин
В соответствии с нормами, установленными NIDDK, возраст < 18 лет является критерием исключения. 
Однако встречаются казуистические случаи развития обоих типов ИЦ у пациентов данного возраста 
[106]. Имеются предположения о том, что очень маленькие дети тоже могут болеть ИЦ, хотя показатели 
распространенности заболевания у них низкие [107]. Таким образом, МПБС/ИЦ нельзя исключить, учи-
тывая только возраст пациента. Женщины в 10 раз чаще болеют ИЦ, чем мужчины. Однако при выявле-
нии у мужчин симптомов, характерных для ИЦ, их необходимо обследовать [108]. Также велись споры 
по поводу того, что у многих мужчин с ХП отмечаются симптомы, которые по классификации NIDDK ха-
рактерны для МПБС/ИЦ, и что данные заболевания взаимосвязаны [109, 110]. Однако наличие различ-
ных маркеров в моче при 2 этих заболеваниях указывает на то, что МПБС/ИЦ и СХТБ/ХП –  не сходные 
патологические состояния, в основе которых лежат разные патофизиологические механизмы [111].

2.7.9. Медикаментозное лечение
Анальгетики. Так как боль – основной симптом любого заболевания, многие пациенты на какой-либо 
из его стадий принимают наиболее часто используемые анальгетики. Однако вследствие того, что боли 
при МПБС/ИЦ являются висцеральными, а анальгетики практически не влияют на данный тип болей, 
степень их выраженности остается практически такой же, как и до приема анальгетиков. Систематизиро-
ванных исследований по изучению эффективности стандартных анальгетиков при МПБС/ИЦ не прово-
дилось. При внезапной сильной боли или ее обострении показано применение опиоидных анальгетиков 
непродолжительного периода действия. Применение длительно действующих опиоидных анальгетиков 
показано в том случае, если иные терапевтические методы лечения боли оказываются неэффективны-
ми. В данном случае врачи-урологи должны получить информированное согласие пациента на назначе-
ние таких препаратов и на мониторирование состояния больного. При этом следует тщательно следить 
за появлением признаков, указывающих на наличие побочных эффектов [112]. Так как МПБС/ИЦ –  
хроническое заболевание, длительно действующие опиоидные анальгетики следует назначать только 
в исключительных случаях и при их применении тщательно контролировать состояние больного.

Кортикостероиды. Информация о результатах лечения заболевания с применением кортикостероидов 
была одновременно многообещающей [113] и обескураживающей [114]. Soucy et al. [115] провели ис-
следование приема преднизона пациентами с тяжелым язвенным ИЦ, не отвечавшими на традиционное 
лечение. Целью данного исследования стала оценка эффективности препарата в лечении ИЦ (дозировка 
25 мг/сут в течение 1–2 мес, а затем снижение дозировки до тех значений, при которых будет отмечаться 
снижение выраженности симптомов). Побочные эффекты от применения кортикостероидов могут быть 
очень серьезными, поэтому доказать необходимость их применения непросто.

Противоаллергические средства. Есть информация о том, что тучные клетки могут играть определенную 
роль в развитии ИЦ. Одним из веществ, которые продуцируют тучные клетки, служит гистамин. В ис-
следованиях пациентам с ИЦ назначали антагонисты H1- и H2-гистаминовых рецепторов [116, 117], что 
в некоторых случаях облегчало течение заболевания.
 Антагонистом Н1-гистаминовых рецепторов является гидроксизин, который блокирует ней-
рональную активацию тучных клеток, подавляя секрецию серотонина нейронами и тучными клетками 
таламуса [118]. Изначально гидроксизина гидрохлорид (Атаракс) назначают в дозировке 25 мг на ночь, 
затем увеличивают дозировку до 50 мг/сут, а при толерантности к данному веществу – до 75 мг/сут. 
Наиболее частыми побочными эффектами являются седативный эффект и общая слабость, которые про-
падают через некоторое время после начала лечения. При первом применении гидроксизина более 90 % 
пациентов сообщают о снижении выраженности абсолютно всех симптомов. Стоит отметить, что также 
наблюдается снижение выраженности аллергических симптомов и симптомов мигрени, синдрома раз-
драженной кишки [116].
 Вышеуказанные результаты были получены при проведении неконтролируемых исследова-
ний [116, 119]. Однако при проведении РКИ, результаты, полученные при применении гидроксина или 
пентозанполисульфата натрия (ППН) в группе пациентов с ИЦ, существенным образом не отличались 
от результатов, полученных при применении плацебо в контрольной группе. Положительный эффект 
от проведения комбинированной терапии с назначением ППН наблюдается в 40 % случаев, в то время 
как при назначении плацебо вместо ППН положительный эффект отмечается в 13 % случаев.

Амитриптилин. Амитриптилин – трициклический антидепрессант, который способен снижать выражен-
ность симптомов у пациентов с МПБС/ИЦ. Возможно, данный эффект объясняется следующими свой-
ствами препарата:
1) Блокирование ацетилхолиновых рецепторов.
2) Ингибирование обратного захвата высвобожденного серотонина и норадреналина.
3) Блокирование Н1-гистаминовых рецепторов.
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 Амитриптилин также является анксиолитиком [121]. В некоторых научных докладах сообщается 
о снижении выраженности симптомов при назначении пероральных форм амитриптилина [4, 122, 123].
 При проведении проспективного РКИ амитриптилин назначался 48 пациентам в течение 4 мес 
[124]. Дозировку вещества с каждой неделей увеличивали на 25 мг. Максимальная дозировка препарата 
составила 100 мг. Усредненные значения, полученные с помощью шкал оценки симптомов, указывали на 
то, что применение амитриптилина значительно снижает выраженность болевого симптома и императив-
ных позывов на мочеиспускание, однако практически не влияет на частоту мочеиспускания и на функ-
циональный объем мочевого пузыря.
 В последующем проводилось проспективное открытое исследование [125], в ходе которого 
в течение 20 мес пациентам назначался амитриптилин в дозировке 55 мг. При этом улучшение состояния 
пациентов отмечалось в 64 % случаев. У 46 % пациентов отмечалось значительное снижение выражен-
ности симптомов, и они оценивали эффект от лечения как хороший или отличный. Он отмечался у всех 
пациентов, которые по критериям NIDDK могли быть больны ИЦ или которым уже был поставлен такой 
диагноз. Наиболее часто у больных, принимавших амитриптилин, отмечались побочные эффекты, свя-
занные с его антихолинергическим действием (сухость во рту, увеличение массы тела).

Пентозанполисульфат натрия (ППН, элмирон). Эффективность элмирона оценивалась при проведении 
двойных слепых плацебо-контролируемых исследований. Считается, что ППН способен устранять де-
фект ГАГ-слоя. Пациенты, которые принимали данный препарат, сообщали о снижении выраженности 
болей, императивных позывов на мочеиспускание, нормализации частоты мочеиспускания, но сохраня-
лась ноктурия. У пациентов, принимавших плацебо, каких-либо изменений не наблюдалось [126, 127]. 
При проведении открытого мультицентрового исследования были получены данные о том, что препарат 
более эффективен при его назначении пациентам с классическим ИЦ, чем пациентам с неязвенным ИЦ 
[87]. Стандартная дозировка препарата составляет 150–200 мг 2 раза в сутки между приемами пищи. 
Однако препарат всасывается не полностью. При проведении РКИ на 380 пациентах с ИЦ изучалась 
эффективность препарата при его назначении в дозировках 300, 600 и 900 мг. При этом отмечалось зна-
чительное снижение показателя выраженности симптомов ICSI при применении препарата во всех дози-
ровках. Эффективность лечения в большей степени зависела от длительности лечения, чем от дозировок 
препарата. К 32-й неделе от начала исследования около половины пациентов сообщали о положительном 
эффекте от приема элмирона. Большинство побочных эффектов было слабо выраженным и исчезало без 
какого-либо вмешательства.
 При проведении проспективного РКИ статистически значимых отличий при применении ППН 
и гидроксина по сравнению с применением плацебо выявлено не было (р = 0,064) [120]. Наиболее эф-
фективной оказалась комбинированная терапия (положительный эффект отмечали 40 % пациентов). 
При назначении плацебо вместо ППН положительный эффект отмечали 13 % пациентов. Подкожное 
введение гепарина повышало эффективность назначения ППН тем пациентам, которые не чувствовали 
существенных изменений при монотерапии пентозанполисульфатом натрия [129].

Антибиотикотерапия. Антибиотики редко применяются для лечения МПБС/ИЦ. С целью изучения их 
эффективности было проведено проспективное рандомизированное контролируемое поисковое иссле-
дование. Пятьдесят пациентов были разделены на 2 группы по 25 человек: 1-я группа получала антибио-
тики, 2-я – плацебо. Путь введения был пероральным. Снижение выраженности всех симптомов заболе-
вания отмечалось у 12 пациентов из 1-й группы и у 6 пациентов из 2-й. Десять пациентов из 1-й группы 
и 5 пациентов из 2-й группы сообщили только о снижении выраженности болей и императивных позывов 
на мочеиспускание. Применение антибиотиков в качестве монотерапии или комбинированной терапии 
в некоторых случаях может приводить к снижению выраженности симптомов, однако данные препараты 
не являются основным методом лечения МПБС/ИЦ [130].

Иммунодепрессанты. Тридцати восьми пациентам в дозировках 50–100 мг/сут назначался азатиоприн, при 
этом у 22 пациентов отмечалось исчезновение болей, а у 20 пациентов нормализовывалась частота мочеи-
спускания [131]. При проведении открытых исследований циклоспорина А [132] и метотрексата [133] от-
мечалось то, что данные препараты достаточно эффективны при лечении болевого синдрома, но не влияют 
на частоту мочеиспускания и выраженность императивных позывов на мочеиспускание. Недавно при оцен-
ке эффективности циклоспорина были получены многообещающие результаты [134, 135]: при назначении 
23 пациентам препарата в течение 1 года отмечалось существенное улучшение их состояния (снижение часто-
ты мочеиспускания, увеличение объема мочевого пузыря и объема мочи при мочеиспускании). При приме-
нении препарата в течение 5 лет эффект сохранялся в течение всего времени их приема, причем боли исчезли 
у 20 из 23 пациентов. Однако симптомы снова появлялись через 1 мес при отмене препарата.
 Также было проведено рандомизированное исследование [135], в котором участвовали 64 пациента, 
отобранных в соответствии с критериями NIH. В течение 6 мес одной группе пациентов назначали циклоспо-
рин в дозировке 15 мг/кг 2 раза в сутки, другой – 100 мг ППН 3 раза в сутки. Эффективность циклоспори-
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на оказалась выше эффективности ППН по всем клиническим параметрам (p < 0,001). В группе пациентов, 
получавших циклоспорин, отмечалось значительное снижение частоты мочеиспускания, положительный 
эффект был выявлен у 75 % пациентов, в то время как при назначении ППН положительный эффект отме-
чался у 19 % пациентов. Однако в группе пациентов, получавших циклоспорин, отмечалось больше побочных 
эффектов (повышенный рост волос, боль в деснах и гиперплазия десен, парестезии в конечностях, абдоми-
нальные боли, гиперемия, подергивания и боли в мышцах). В обеих группах только 29 пациентов полностью 
прошли 6-месячный курс лечения. При назначении циклоспорина следует осуществлять тщательный мони-
торинг состояния пациента, регулярно определять артериальное давление и уровень креатинина в крови.

Габапентин/Прегабалин
Габапентин – противоэпилептический препарат, который применяется в качестве дополнительного при 
лечении болевых синдромов. Габапентин может использоваться с целью снижения применения таких пре-
паратов, как опиоидные анальгетики. При проведении исследования, в ходе которого 2 пациентам с ИЦ по-
мимо основного лечения назначался габапентин, отмечалось увеличение функционального объема мочевого 
пузыря и достаточно эффективное снижение выраженности болей [136]. В другом исследовании габапен-
тин в течение 6 мес назначался 21 пациенту с хроническим болевым синдромом мочеполовой области [137] 
(дозы препарата не контролировались); 10 пациентов сообщили об улучшении состояния.
 Прегабалин является лигандом альфа2-дельта-протеин субъединиц потенциал-зависимых каль-
циевых каналов, при взаимодействии с которыми он снижает интенсивность нейропатической боли [138]. 
Управление по санитарному надзору за качеством пищевых продуктов и медикаментов США (FDA) 
утвердило только 2 препарата для лечения болей при диабетической периферической невропатии, одним 
из которых является прегабалин. Он также используется для лечения постгерпетической невралгии. Ис-
следований применения прегабалина с целью лечения ИЦ не проводилось.

Суплатаст тозилат (IPD-1151Т) – пероральный иммунорегулятор, который подавляет аллергические 
реакции посредством взаимодействия с Т-хелперами. У 14 женщин с ИЦ, которые в течение 1 года по-
лучали суплатаст тозилат, было выявлено значительное увеличение объема мочевого пузыря и снижение 
выраженности симптомов заболевания, побочных эффектов не наблюдалось. Терапевтическим эффек-
том служило снижение числа эозинофилов в крови, иммуноглобулинов Е и Т-лимфоцитов в моче [139]. 
Данные о сравнении эффективности этого вещества с эффективностью применения плацебо в контроль-
ной группе отсутствуют.

Кверцитин. Кверцитин – биофлаваноид, который может быть эффективен при лечении СХТБ у мужчин. 
Впервые данное вещество исследовалось в ограниченном открытом исследовании, в ходе которого до-
казательств эффективности от его применения получено не было [140]. Затем команда ученых во гла-
ве с Theoharides [141] сделала научный доклад о биологически активной добавке CystoProtek, в состав 
которой входили кверцитин, натуральные ГАГ-соединения, хондроитин сульфат и гиалуронат натрия. 
В докладе сообщалось о том, что с целью оценки эффективности БАД было проведено неконтролируемое 
исследование, в котором принимали участие 37 пациентов с ИЦ (критерий NIH) (иные виды терапии 
оказались неэффективными). Пациенты принимали капсулы CystoProtek в течение 6 мес, при этом было 
отмечено значительное снижение выраженности симптомов. В связи с полученными результатами пла-
нируется проведение широкомасштабных исследований.

Рекомбинантный человеческий фактор роста нервов. Тридцать пациентов (отобраны в соответствии 
с критерием NIH) принимали участие в рандомизированном исследовании [142] по изучению реком-
бинантного человеческого фактора роста. Они были поделены на 2 группы: в течение 3 мес 1-я группа 
получала плацебо, а 2-я группа – препарат в дозировках 0,1 или 0,3 мг/кг. Через 3 мес пациенты отметили 
существенное улучшение состояния, которое также было подтверждено при оценке ICSI. Число тучных 
клеток существенно снизилось, а число нервных клеток увеличилось (р < 0,05), причем наблюдалась пря-
мая зависимость эффекта от дозы препарата. Основными побочными эффектами являлись артралгии 
(5 %), миалгии (4 %), миастении и астении (2 %).
 В ходе исследования была доказана эффективность, безопасность рекомбинантного фактора 
роста нервов, а также был сделан предварительный вывод о том, что препарат эффективен при лечении 
пациентов с МПБС/ИЦ. Однако для определения возможности применения препарата в целях лечения 
ИЦ необходимо провести дополнительные исследования.

2.7.10. Внутрипузырное введение лекарственных средств
Внутрипузырное введение препаратов позволяет достичь высоких локальных концентраций и снизить 
частоту и выраженность системных побочных эффектов. Недостатком является необходимость катете-
ризации мочевого пузыря, болезненность процедуры при ИЦ, стоимость и риск возникновения инфек-
ционных осложнений.
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Местные анестетики. Спорадически сообщается об успешности лечения ИЦ при интравезикальном вве-
дении лидокаина [143, 144]. Фармакокинетические параметры при интравезикальном введении лидо-
каина улучшаются, что происходит за счет его ощелачивания [145]. В неконтролируемом исследовании, 
в ходе которого пациентам с ИЦ проводилась интравезикальная инстилляция комбинированного препа-
рата, содержащего гепарин и алкалинизированный лидокаин (40 000 ЕД гепарина, 2 % лидокаин (160 мг) 
и 3 мл 8,4 % гидрокарбоната натрия). О снижении выраженности симптомов сразу же после введения 
препарата сообщили 94 % пациентов. У 80 % пациентов эффект сохранялся в течение 2 нед [146].

Пентозанполисульфат натрия. ППН – гликопротеин, который устраняет дефект ГАГ-слоя. Так как пре-
парат имеет низкую биодоступность при пероральном введении, его вводят интравезикально. С целью 
оценки эффективности ППН было проведено двойное слепое плацебо-контролируемое исследова-
ние [147], в котором принимали участие 20 пациентов. Они были поделены на 2 группы по 10 человек: 
1-й группе больных интравезикально вводился ППН (в 50 мл 0,9 % раствора натрия хлорида содержа-
лось 300 мг препарата), 2-й группе – плацебо. Лечение проводилось 2 раза в неделю и продолжалось 
в течение 3 мес. Через 3 мес 4 пациента из 1-й группы и 2 пациента из 2-й группы почувствовали зна-
чительное улучшение. Серьезное увеличение объема мочевого пузыря было выявлено только у пациен-
тов 1-й группы. К 18-му месяцу снижение выраженности симптомов отмечалось у 8 пациентов, которые 
к тому моменту еще получали лечение ППН, и у 4 пациентов, не получающих лечение.

Интравезикальный гепарин. Интравезикальный гепарин было предложено использовать в качестве 
средства, образующего пленку на слизистой мочевого пузыря. С целью оценки эффективности данного 
препарата было проведено открытое проспективное неконтролируемое исследование [148], в котором 
принимали участие 48 пациентов с ИЦ. Один раз в неделю в течение 3 мес им проводились инстилля-
ции 10 000 ЕД гепарина, растворенного в 10 мл стерилизованной воды. Интравезикальное применение 
гепарина привело к снижению выраженности симптомов заболевания у 50 % пациентов, причем после 
проведения терапии в течение 1 года состояние пациентов продолжало улучшаться. Kuo et al. [149] про-
вели еще одно неконтролируемое исследование, в ходе которого оценивалась эффективность интравези-
кального введения гепарина (25 000 ЕД 2 раза в неделю в течение 3 мес) при лечении женщин, у которых 
отмечались императивные позывы на мочеиспускание, учащенное мочеиспускание и был положитель-
ный калиевый тест. В исследовании принимали участие 10 женщин с ИЦ, у 8 из них после лечения были 
выявлены положительные изменения. Baykal et al. [150] оценивали эффективность интравезикального 
введения гепарина в сочетании с дорсальной стимуляцией тибиального нерва при резистентной форме 
ИЦ у 10 пациентов. Через 2 и 12 мес от начала лечения отмечалось значительное улучшение состояния 
пациентов: снижение частоты мочеиспускания, уменьшение показателей болевого синдрома, определяе-
мых с помощью специальных методов оценки, увеличение максимального объема мочевого пузыря.

Гиалуроновая кислота (гиалуронан). Гиалуроновая кислота – природный протеогликан, который исполь-
зуется с целью устранения дефекта ГАГ-слоя. При лечении 25 пациентов с ИЦ гиалуроновой кислотой 
у 56 % из них отмечалось улучшение состояния через 4 нед от начала лечения, а у 71 % пациентов – че-
рез 7 нед [151]. Эффективность от использования препарата снизилась после 24 нед его применения, 
значительного токсического эффекта не отмечалось. Nordling [152] и Kallestrup [153] провели проспек-
тивное нерандомизированное исследование, целью которого являлась оценка эффективности интравези-
кального введения гиалуроновой кислоты в лечении МПБС/ИЦ. Исследование длилось в течение 3 лет, 
результаты оценивались каждые 3 мес. В исследовании принимали участие 20 пациентов, у 2/3 из них 
в течение длительного времени отмечались умеренные положительные эффекты. Снижение частоты мо-
чеиспускания было не очень выраженным и отмечалось за счет снижения ноктурии. После завершения 
исследования решили продолжить лечение 11 пациентов.
 В другом исследовании [154], целью которого было изучение эффективности гиалуроновой кис-
лоты в целях снижения болевого симптома, были получены сходные результаты. В нем принимали участие 
48 пациентов с симптомами ИЦ и положительным калиевым тестом (0,4 моль). Один раз в неделю в те-
чение 10 мес им проводилась интравезикальная инстилляция 40 мг гиалуроновой кислоты. При анализе 
результатов было отмечено, что у пациентов снизилась выраженность симптомов независимо от измене-
ния объема мочевого пузыря. Особенно явное улучшение состояния отмечалось в группе пациентов, где 
C(max) была < 30 % (по сравнению с группой 0,2 моль KCl) (р = 0,003).

Хондроитин сульфат. Для оценки эффективности применения хондроитин сульфата с целью лечения ИЦ 
было проведено 2 нерандомизированных неконтролируемых открытых поисковых исследования. В них 
принимали участие пациенты с положительными результатами калиевого теста. В одном из исследований 
(Steinhoff et al. [156]) принимали участие 18 пациентов. Один раз в неделю в течение 4 нед, а затем 1 раз в 
мес в течение года им проводилась интравезикальная инстилляция 40 мл хондроитин сульфата. Тринад-
цать из 18 пациентов прошли исследование до конца. У 12 из них с 3-й по 12-ю неделю лечения не отмеча-
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лось положительного эффекта. По окончании исследования были получены следующие результаты: хоро-
шо выраженный положительный эффект отмечался у 6 из 13 пациентов (46,2 %); у 2 (15,4 %) – умеренно 
выраженный положительный эффект; у 4 (30,8 %) – слабо выраженный эффект; у 1 (7,7 %) – отсутствие 
эффекта.
 Во втором исследовании [157] принимали участие 24 пациента с резистентной формой 
МПБС/ИЦ. Вначале им проводилась интравезикальная инстилляция 2,0 % хондроитина сульфата 2 раза 
в нед в течение 2 нед, затем – 0,2 % хондроитина сульфата 1 раз в неделю в течение 4 нед и в конце – 0,2 % 
хондроитина сульфата 1 раз в месяц в течение года. Двадцать пациентов участвовали до конца исследова-
ния. Среднее снижение выраженности симптомов отмечалось в 73,1 % случаев (крайние значения были 
выявлены у 50 и 95 % пациентов). Максимальный эффект наблюдался в промежутке между 4-м и 6-м 
месяцами лечения. Для поддержания положительного эффекта 8 пациентам пришлось назначить 2 % 
раствор препарата.
 На данный момент в Канаде проводится II/III фаза нерандомизированного неконтролируемого 
открытого исследования в масштабах Общества по изучению эффективности и безопасности хондроитина 
сульфата.

Диметилсульфоксид. Диметилсульфоксид (ДМСО) – химический растворитель, водорастворимая жид-
кость, которая способна проникать через клеточные мембраны внутрь клеток. ДМСО обладает анальгети-
ческими, противовоспалительными, коллагенолитическими и миорелаксирующими свойствами. Он также 
способен связывать внутриклеточные радикалы ОН, которые, как считается, служат одними из основных 
веществ, запускающими воспалительный процесс. Эмпирическим путем было установлено, что данное ве-
щество способно снижать выраженность симптомов при ИЦ. ДМСО в настоящее время является стандарт-
ным методом лечения ИЦ.
 Тридцать три пациента принимали участие в контролируемом перекрестном исследовании [158], 
целью которого было изучение эффективности лечения пациентов с ИЦ с помощью ДМСО. Одной группе 
пациентов проводили интравезикулярную инстилляцию 50 % раствором ДМСО, а другой группе – рас-
твором плацебо (физраствор). Инстилляции проводились всем пациентам каждые 2 нед в течение 2 сессий 
(в каждой из сессий было 4 этапа лечения). Субъективное ощущение улучшения состояния отмечалось 
у 53 % пациентов, получавших ДМСО, и у 18 % пациентов, получавших плацебо. Объективно улучшение 
состояния отмечалось в 93 и 35 % случаев соответственно. 
 При проведении других неконтролируемых исследований положительный эффект от примене-
ния ДМСО отмечался в 50–70 % случаев через 1 или 2 мес с момента начала лечения [159]. Rössberger 
et al. [160] провели исследование, в котором оценивались побочные эффекты при длительном проведе-
нии инстилляций раствором ДМСО. В исследовании принимали участие 28 пациентов. Частота и вы-
раженность побочных эффектов были одинаковыми у пациентов с классическим ИЦ и неязвенным ИЦ.
 Остаточный лечебный эффект при интравезикальной инстилляции ДМСО может наблюдаться 
в течение 16–72 мес после ее проведения.
 Противопоказаниями к применению ДМСО служат: инфекция мочевых путей и недавно прове-
денная биопсия мочевого пузыря. При применении ДМСО на некоторое время моча приобретает чесноч-
ный запах. Перед назначением инстилляций пациента следует направить на консультацию к окулисту, так 
как в некоторых случаях в хрусталике пациентов при лечении данным веществом образовывались пигмент-
ные депозиты [161].

Бацилла Кальметта–Герена. Противотуберкулезная вакцина, бацилла Кальметта–Герена (БЦЖ), облада-
ет иммуномодулирующими свойствами и из-за этого применяется при лечении поверхностной карциномы 
мочевого пузыря. В 1997 г. было проведено небольшое проспективное двойное слепое поисковое исследо-
вание с целью оценки эффективности интравезикального применения БЦЖ в лечении ИЦ. В исследова-
нии участвовали 30 пациентов, которым 1 раз в нед в течение 6 нед проводились интравезикальные инстил-
ляции с использованием плацебо или с применением Tice штамма БЦЖ. Улучшение состояния отмечалось 
у 60 % пациентов, получавших БЦЖ, и у 27 % пациентов, получавших плацебо [162]. Также с помощью 
опроса 9 пациентов через 24 и 33 мес от момента начала исследования была проведена оценка состояния 
пациентов: 8 пациентов чувствовали себя удовлетворительно. Повышения выраженности симптомов у па-
циентов, которые не опрашивались, не отмечалось [163]. Однако результаты этого исследования не совпа-
дают с результатами, полученными при проведении 2 контролируемых исследований.
 С целью сравнения эффективности БЦЖ и ДМСО [86] было проведено проспективное двойное 
слепое перекрестное исследование, в ходе которого эффективность БЦЖ не была доказана. При прове-
дении другого рандомизированного плацебо-контролируемого двойного слепого исследования, в кото-
ром участвовали 260 пациентов с устойчивой к лечению формой ИЦ [164], положительные результаты 
от применения плацебо отмечались в 12 % случаев, а от применения БЦЖ – в 21 % случаев (р = 0,062). 
Незначительные улучшения (снижение частоты мочеиспускания, уменьшение выраженности болевого 
синдрома и императивных позывов на мочеиспускание, снижение показателей симптомов, определяемых 
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с помощью специальных оценочных методов, и снижение частоты возникновения и выраженности по-
бочных эффектов) отмечались в отдаленном периоде после проведения исследования. Некоторые из этих 
улучшений были существеннее в группе пациентов, которым назначалась БЦЖ, но их статистическая зна-
чимость была недостаточна. В последующем исследовании [165] 156 пациентам без улучшения состояния 
(пациенты отбирались из обеих групп: группы, пациенты которой получали плацебо, и группы, пациенты 
которой получали БЦЖ) были назначены инстилляции БЦЖ, но без назначения плацебо. При этом по-
ложительный результат отмечался в 18 % случаев. Это в очередной раз свидетельствует о том, что БЦЖ не 
должна рассматриваться в качестве рутинного средства лечения МПБС/ИЦ.

Ваниллоиды. Ваниллоиды разрушают чувствительные нейроны [166]. Резинифератоксин (RTX) – более 
мощный аналог экстракта чилийского перца капсаицина. При инстилляции данного вещества снижает-
ся болезненность мочевого пузыря и отпадает необходимость применения анестетиков. Chen et al. [167] 
провели плацебо-контролируемое исследование, в котором изучалась толерантность пациентов к RTX. 
В исследовании принимали участие 22 пациента с МПБС/ИЦ, которым назначался RTX в дозировке 0,05 
и 0,1 ммоль. Серьезных побочных эффектов выявлено не было. Наиболее частым побочным эффектом яв-
лялась боль при проведении инстилляции (RTX > 80 %, плацебо – 25 %).
 При проведении небольшого РКИ, в котором участвовали 18 пациентов с сильно выраженной бо-
лью и чувствительностью мочевого пузыря [168], было доказано, что применение RTX значительно снижа-
ет средние значения, полученные с помощью специальных методов оценки частоты мочеиспускания, нок-
турии и болевого синдрома примерно в 50 % случаев. В ходе другого исследования, в котором участвовали 
7 пациентов с гиперрефлексией детрузора, было установлено, что применение RTX приводит к снижению 
частоты мочеиспускания, увеличению объема мочевого пузыря и к снижению выраженности симптомов 
недержания мочи (НМ) [169]. Также было проведено небольшое открытое исследование, в ходе которого 
пациентам с учащенным мочеиспусканием и НМ однократно вводили RTX [170]. Было выявлено, что при-
менение RTX значительно снижает выраженность симптомов со стороны НМП, улучшает уродинамиче-
ские показатели и качество жизни пациентов. Положительные эффекты длятся в течение 6 мес.
 Однако при проведении РКИ, в котором участвовали 163 пациента с МПБС/ИЦ, были получены 
противоположные результаты. Пациентам рандомизированно проводили интравезикальную инстилля-
цию с помощью 50 мл раствора, в котором содержался либо RTX, либо плацебо (дозировки составляли 
0,01, 0,05 или 0,1 ммоль) [171]. Введение препарата RTX переносилось достаточно хорошо, однако было 
отмечено увеличение болевого ощущения, находившегося в прямой зависимости от дозы препарата. После 
введения препарата в течение 12 нед проводилась оценка состояния пациентов. Улучшение состояния па-
циентов (снижение выраженности боли и императивных позывов на мочеиспускание, снижение частоты 
мочеиспускания и ноктурии, увеличение среднего объема мочевого пузыря) не отмечалось.
 Более благоприятные результаты были получены при проведении проспективного исследования, 
в ходе которого пациентам многократно проводилась интравезикальная инстилляция мочевого пузыря 
с применением RTX [172] (0,01 ммоль вещества 1 раз в нед в течение 4 нед). В исследовании принима-
ли участие 12 пациентов, 1 из которых покинул исследование из-за развития сильно выраженной боли. 
Удовлетворительный результат отмечался в среднем в 58,3 % случаев. В ряде случаев фиксировались зна-
чительное снижение выраженности симптомов и улучшение качества жизни пациентов. Показатели опре-
делялись с помощью специальных шкал оценки выраженности симптомов. Значительных улучшений при 
оценке объема мочевого пузыря и уродинамики выявлено не было.

Модификация рН мочи. Двадцать шесть женщин участвовали в проспективном рандомизированном 
двойном слепом перекрестном исследовании, в ходе которого изучалось влияние рН мочи на степень 
выраженности боли при МПБС. Женщинам были выполнены интравезикальные инстилляции раство-
ров с различными значениями рН. Результатов, подтверждающих влияние рН на степень выраженности 
болевого синдрома у пациентов с ИЦ, выявлено не было [173].

2.7.11. Инвазивные методы лечения
Дистензия мочевого пузыря. Наиболее известным сообщением о гидродистензии является исследование 
Bumpus et al. [174], в ходе которого 100 пациентам была проведена гидродистензия, в результате чего 
через несколько месяцев после выполнения манипуляции у них отмечалось снижение выраженности 
симптомов. Однако при проведении данного исследования пациентов не разделяли на группы, а симпто-
мы и методы проведения исследования не были описаны в соответствии с установленными нормами. 
В 1930-х годах были опубликованы результаты исследований, проведенных учеными Ormond [175] 
и Longacre [176]. Но их достоверность также была сомнительна. В 1957 г. Franksson [177] провел некон-
тролируемое ретроспективное исследование. В нем участвовали 33 пациента, которым многократно (до 
10 раз) проводилась дистензия. У 12 пациентов отмечалось снижение выраженности симптомов начиная 
с 4-й недели, у 14 пациентов – начиная с 6 мес, а у 7 пациентов – через 1 год с момента начала наблюде-
ний. В 1970-х годах британскими учеными были проведены исследования эффективности гидродистен-
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зии, в ходе которых были получены противоположные результаты. Dunn et al. [181] провели 14-месячное 
исследование, в котором участвовали 25 пациентов. Им проводили гидродистензию по Helmstein [179] 
(в течение 3 ч мочевой пузырь растягивался с помощью специального шарика, в котором создавалось 
давление, равное систолическому артериальному давлению). При этом у 16 пациентов отмечалось прак-
тически полное исчезновение симптомов заболевания. В 2 случаях произошел разрыв мочевого пузыря. 
Однако в ходе исследования, выполненного Badenoch [113], были получены иные результаты: у 44 из 
56 пациентов, которым была выполнена гидродистензия, не было выявлено положительных изменений. 
Двадцать лет спустя McCahy пришел к выводу, что баллонная гидродистензия не эффективна и что после 
ее выполнения в 20 % случаев возникают осложнения. По новым данным, некроз мочевого пузыря после 
выполнения гидродистензии возникает крайне редко [181].
 В 2002 г. было сообщено о результатах неконтролируемого исследования, проведенного Glemain 
et al. [182], в котором участвовали 65 пациентов с ИЦ. Им была выполнена 3-часовая баллонная гидро-
дистензия. Эффективность лечения в 33 случаях (проводилось ретроспективное исследование) состави-
ла 38 %, а в 32 случаях (проводилось проспективное исследование) – 60 % (эффективность оценивалась 
в течение 6 мес). Показатели эффективности в течение 1 года равнялись 22 и 43 % соответственно. Объем 
мочевого пузыря пациентов увеличился более чем на 150 мл.
 Ottem и Teichmann (2006) опубликовали следующие результаты исследования, в котором уча-
ствовали 84 пациента с МПБС/ИЦ [94]: у 56 % пациентов было выявлено кратковременное улучшение 
состояния после выполнения гидродистензии. Rose et al. провели исследование по изучению гидроди-
стензии, причем вместо обычной анестезии использовался электрофоретический метод (EMDA) [183, 
184]. Объем мочевого пузыря после данной манипуляции у 11 пациентов увеличился до таких показа-
телей, которых можно было добиться только при выполнении оперативного вмешательства. Результаты 
цистоскопии оказались идентичны результатам цистоскопии после оперативного вмешательства. Yamada 
et al. [185] провели исследование по оценке эффективности повторной гидродистензии в лечении паци-
ентов с ИЦ. Для исследования было отобрано 52 пациента с ИЦ (отбор проходил в соответствии с крите-
рием NIH). Дистензия мочевого пузыря проводилась под эпидуральной анестезией, причем выполнялось 
повторное растяжение органа до максимальных объемов. На следующий день манипуляция была сделана 
снова, ее длительность составила 30 мин. У 5 пациентов отмечалось значительное снижение выраженно-
сти симптомов заболевания, у 30 – умеренное снижение выраженности симптомов, а у 17 – незначитель-
ное снижение выраженности симптомов. При оценке всех показателей оказалось, что эффективность 
гидродистензии в течение 3 мес от момента ее проведения составляет 70 %. Серьезных осложнений не 
наблюдалось.
 По результатам исследования Erickson et al. [186], средний показатель выраженности симптомов 
у пациентов, которым диагноз ИЦ был поставлен сравнительно недавно, уменьшается после проведения 
дистензии, однако снижение выраженности как минимум 30 % симптомов заболевания отмечается толь-
ко у некоторых пациентов. После выполнения манипуляции уровни антипролиферативного фактора и 
гепарин-связывающего EGF-подобного фактора роста становятся нормальными. Однако на данный мо-
мент остается неизвестным то, каким образом дистензия приводит к снижению выраженности симптомов.
 При ретроспективном анализе результатов, полученных при исследовании состояния 185 па-
циентов, которым была проведена гидродистензия [187], статистически значимых отклонений при объ-
ективном осмотре (изменений объема мочевого пузыря, определяемого под анестезией, уменьшения/
увеличения числа гломеруляций) выявлено не было. При распределении пациентов на группы в зависи-
мости от наличия симптомов и при анализе результатов терапевтическая эффективность гидродистензии 
также не была доказана.
 Хотя данный метод часто применяется для лечения МПБС/ИЦ, научные данные, подтверждаю-
щие его эффективность, немногочисленны. Дистензия мочевого пузыря в большей степени является сред-
ством диагностики МПБС/ИЦ и имеет ограниченную терапевтическую роль.

EMDA – электрофоретический метод, увеличивающий проницаемость тканей для ионизированных препа-
ратов. Для введения лекарственных веществ в мочевой пузырь используют трансуретральный анод и над-
лонный катод. Это дорогостоящий метод, который применяется только при проведении неконтролируе-
мых исследований.
 В исследовании принимали участие 6 пациентов с ИЦ, которым было назначено лечение с ис-
пользованием EMDA. С помощью данного метода при максимальном растяжении мочевого пузыря па-
циентам вводился водный раствор 1,5 % лидокаина и 1:100 000 адреналина [188]. В результате произошло 
значительное увеличение объема мочевого пузыря и снизилась выраженность болей и симптомов НМ. 
У 4 пациентов после выполнения манипуляции отмечался длительный положительный эффект. В иссле-
довании Rosamilia et al. [189] принимала участие 21 пациентка. После выполнения дистензии мочевого 
пузыря с помощью EMDA им вводился лидокаин и дексаметазон. У 85 % женщин положительный эффект 
отмечался через 2 нед после проведения манипуляции, а у 63 % положительный эффект сохранялся более 
2 мес. Полное исчезновение болевого синдрома наблюдалось у 25 % женщин, обследованных через 6 мес 
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после выполнения EMDA. Riedl et al. [190] провели исследование, используя аналогичные методики, при 
этом у 8 из 13 пациентов было выявлено полное исчезновение симптомов заболевания в течение 1–17 мес. 
У 3 пациентов отмечалось частичное или кратковременное улучшение состояния. В течение нескольких 
дней после проведения EMDA у 2 пациентов фиксировалось усиление болей. В среднем объем мочевого 
пузыря увеличился на 66 %. При возобновлении симптоматики 11 пациентам было проведено повторное 
лечение с аналогичным эффектом.

Трансуретральная резекция (ТУР), коагуляция и трансуретральная лазерная хирургия (LASER). Целью 
абляции тканей мочевого пузыря, выполняемой с помощью эндоурологических методик, является удале-
ние уротелия, в основном язв Гуннера. Kerr [191] была описана ситуация, когда женщине была проведена 
ТУР язвы (диаметр 1 см), что привело к исчезновению симптоматики. Улучшение состояния длилось в 
течение 1 года. Впоследствии Greenberg et al. [69] провели нерандомизированное исследование, в котором 
участвовали 77 пациентов с язвами Гуннера, лечившиеся более 40 лет. Консервативное лечение получили 
42 пациента, фульгурацию выполнили 7 пациентам,  а 28 – ТУР. После фульгурации снижение выражен-
ности симптомов наблюдалось у 5 из 7 больных. У всех пациентов симптоматика заболевания возобнови-
лась менее чем через 1 год. Эффективность хирургических методов лечения не превышала аналогичный 
показатель при терапевтическом лечении.
 В другом исследовании 30 пациентам с классическим ИЦ [192] была выполнена полная ТУР ви-
димых язвенных дефектов, что привело к начальному исчезновению болевого синдрома у всех больных 
и снижению частоты мочеиспускания у 21 больного. После проведения манипуляции у 1/3 пациентов сим-
птоматика возобновилась через 2–20 мес, в то время как у 2/3 пациентов болей не отмечалось даже через 
2–42 мес. Та же группа ученых недавно провела еще 1 исследование, в котором участвовали 103 пациента с 
классическим ИЦ. Было выполнено 259 ТУР с полным удалением всех видимых язвенных дефектов [193]. 
Улучшение состояния было отмечено у 92 пациентов, причем 40 % из них чувствовали себя удовлетвори-
тельно в течение более чем 3 лет. Оставшимся 60 % пациентов была проведена повторная ТУР, при этом 
большинство пациентов почувствовали улучшение состояния.
 Считается, что лазерные методы лечения являются альтернативой ТУР. Shanberg et al. [194] провели 
исследование, в котором участвовали 5 пациентов с резистентной формой ИЦ. Им было выполнено трансу-
ретральное оперативное вмешательство с использованием неодимового лазера на алюмо-иттриевом гранате 
(Nd:YAG-лазер). Через несколько дней после проведения манипуляции у 4 пациентов исчезла боль и нор-
мализовалась частота мочеиспускания. Пациентов обследовали в течение 3–15 мес; рецидива заболевания 
(за исключением появления незначительно учащенного мочеиспускания) не отмечалось. Затем в 2 научно-
исследовательских центрах были проведены аналогичные исследования [195]. В них принимали участие 76 
пациентов. Пациенты были подразделены на 2 группы: 1-я группа – с язвами Гуннера, 2-я – без язв. Хотя у 21 
из 27 пациентов 1-й группы отмечалось снижение выраженности симптомов, у 12 из них в течение 18 мес с мо-
мента начала исследования возник рецидив заболевания. Во 2-й группе пациентов улучшение состояние было 
выявлено только у 20 из 49 больных; через год 10 больным пришлось назначить повторный курс лечения.
 Через несколько лет было проведено еще одно исследование, в ходе которого 24 пациентам с рези-
стентной формой ИЦ была выполнена Nd:YAG-лазерная абляция язв Гуннера [196]. Через день после про-
ведения операции все пациенты почувствовали улучшение состояния. Осложнений в послеоперационном 
периоде не наблюдалось. Через 23 мес при обследовании пациентов было выявлено, что средний показатель 
эффективности лечения значительно увеличился (снизилась выраженность болевого синдрома, импера-
тивных позывов на мочеиспускание, частота мочеиспускания в дневной и ночной период). Однако в связи 
с рецидивом заболевания 11 пациентам пришлось 4 раза дополнительно проводить лечение. Эндоурологи-
ческая резекция не является методом выбора при лечении неязвенного ИЦ. Данные методы лечения при-
водят к длительному снижению выраженности симптомов при ИЦ, но не устраняют причину заболева-
ния. Эндоурологическая резекция не является методом выбора при лечении МПБС/ИЦ. Данные методы 
лечения приводят к длительному снижению выраженности симптомов при МПБС/ИЦ, но не устраняют 
причину заболевания. Достаточного количества рандомизированных исследований по изучению эффек-
тивности эндоурологической резекции не проводилось.

Ботулотоксин А (ВТХ-А). Ботулотоксин А воздействует на ноцицепторы афферентных нервов мочево-
го пузыря, что приводит к снижению выраженности симптомов заболевания и улучшению уродинамики 
[197]. Было проведено исследование, в котором участвовали 13 пациентов с МПБС/ИЦ. Под слизистую 
в 20–30 точек треугольника и дна мочевого пузыря им были сделаны инъекции, содержащие 100–200 ЕД 
диспорта. Девять (69 %) пациентов почувствовали улучшение. Параметры, оцениваемые с помощью ICSI, 
улучшились на 70 % (р < 0,05). Кроме того, отмечалось значительное снижение выраженности болей и им-
перативных позывов на мочеиспускание, снижение частоты мочеиспускания в дневной и ночной период, 
значительное увеличение максимального объема мочевого пузыря.
 Однако результаты данного исследования не совпадают с результатами другого исследования, 
в котором принимали участие 10 пациентов с МПБС/ИЦ [198]. Пациенты были поделены на 2 группы 
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по 5 человек: 1-й группе под уротелий в 20 различных участках мочевого пузыря вводили 100 ЕД боту-
лотоксина, а 2-й – по 100 ЕД ботулотоксина в мочепузырный треугольник. У всех пациентов отмечалось 
сохранение симптомов заболевания; у 2 пациентов было выявлено лишь незначительное снижение выра-
женности болей и увеличение объема мочевого пузыря.

ГБО. В проспективном поисковом исследовании участвовали 6 пациентов. Им провели 30 сеансов ГБО 
100 % кислородом, после чего обследовали в течение 15 мес. У 4 пациентов эффект от проведения те-
рапии был расценен как «отличный» или «хороший», у 2 пациентов отмечалось временное улучшение 
состояния [199].
 Затем было проведено двойное слепое плацебо-контролируемое исследование [200]. Эффект 
от ГБО отмечался у 3 из 14 пациентов, пациенты которые не принимали участие в исследовании, но под-
вергались оксигенотерапии, также сообщали об улучшении состояния (р < 0,05). У 3 пациентов (21,4 %) 
положительный эффект сохранялся через 12 мес после завершения лечения. ГБО приводила к снижению 
выраженности болей и императивных позывов на мочеиспускание по сравнению с данными показателя-
ми до начала лечения (р < 0,05). У пациентов, которым проводилась ГБО, показатели ICSI снизились со 
значения 26 до значения 20, в то время как у пациентов, получавших плацебо, улучшения состояния не 
отмечалось.
 При проведении данных исследований было установлено, что ГБО является безопасным техниче-
ски несложным методом лечения, который можно применять в практической деятельности. Также в ходе 
исследования ГБО при лечении пациентов с МПБС/ИЦ эффективность метода была оценена как средняя. 
Недостатками ГБО служат: высокая стоимость, ограниченная доступность, длительность лечения.

2.7.12. Методы лечения с ограниченной эффективностью и отсутствие новых данных
Циметидин. Есть данные о том, что циметидин, являющийся блокатором H2-гистаминовых рецепторов, 
способен снижать выраженность симптомов при МПБС [201]. В двойном слепом клиническом исследова-
нии участвовали 36 пациентов. В течение 3 мес часть из них принимала внутрь циметидин, а часть – пла-
цебо. Несмотря на то что в обеих группах при гистологическом исследовании слизистой мочевого пузыря 
качественных изменений выявлено не было, в группе пациентов, получавших циметидин, отмечалось су-
щественное снижение выраженности симптомов заболевания (боли и ноктурии) [202].

Простагландины. Мизопростол является простагландином, который регулирует различные иммунные про-
цессы. Двадцать пять пациентов с ИЦ ежедневно получали мизопростол в дозировке 600 мг/сут в течение 
3 мес. Через 3 мес 14 пациентов почувствовали существенное улучшение состояния, и им был продлен курс 
лечения еще на 6 мес. По окончании лечения положительный эффект сохранялся у 12 пациентов. Однако 
частота возникновения побочных эффектов от применения мизопростола составила 64 % [203].

L-аргинин. Существует предположение о том, что при пероральном применении L-аргинина, который явля-
ется субстратом синтазы оксида азота, снижается выраженность симптомов МПБС/ИЦ [204–206]. Было 
установлено, что у больных с ИЦ повышен уровень оксида азота [210]. Однако при проведении исследо-
ваний с применением L-аргинина не было выявлено ни изменения уровня оксида азота, ни снижения вы-
раженности симптомов [208, 209].

Холинолитики. Оксибутинин – холинолитик, который применяется при гиперфункции детрузора. 
В одном из исследований наряду с тренировкой мочевого пузыря проводились интравезикальные вве-
дения оксибутинина. При этом было отмечено увеличение функциональной емкости мочевого пузыря, 
объема мочи при первом мочеотделении и цистометрических показателей [210]. Однако снижения вы-
раженности болей выявлено не было.

Дулоксетин. Дулоксетин является ингибитором обратного захвата как серотонина, так и норадреналина. 
При проведении обсервационного исследования 48 женщин получали дулоксетин в течение 2 мес; до-
зировку препарата постепенно увеличивали до достижения значения 40 мг 2 раза в сутки в течение 8 нед 
[211]. Лечение дулоксетином не привело к существенному улучшению состояния пациенток. В ходе ис-
следования была доказана безопасность препарата, однако переносимость оказалась низкой (часто отме-
чалась тошнота). По предварительным данным, дулоксетин не рекомендуется для лечения МПБС/ИЦ.

Клорпактин. Клорпактин – детергент гипохлорноватой кислоты, ранее применявшийся для лечения 
ИЦ [212–216]. Ввиду того что при использовании клорпактина часто возникают осложнения [214, 217], 
на данный момент производить инстилляции с использованием этого препарата не рекомендуется.

2.7.13. Немедикаментозные методы лечения
Поведенческая терапия и тренировки мочевого пузыря – потенциальные методы снижения выражен-
ности преобладающих симптомов (снижение выраженности императивных позывов на мочеиспускание 
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и частоты мочеиспускания) у пациентов с МПБС/ИЦ. Однако данные методы лечения практически не 
влияют на выраженность болей. Parsons et al. [218] провели исследование, в котором участвовал 21 па-
циент с МПБС/ИЦ. В ходе исследования в протокол заносилось время, прошедшее с момента одного 
мочеиспускания до следующего мочеиспускания. Интервалы между ними постоянно увеличивались. 
В результате у 15 пациентов было выявлено 50 % снижение частоты возникновения императивных по-
зывов на мочеиспускание, частоты мочеиспускания в дневное и ночное время, а также отмечалось уме-
ренное увеличение объема мочевого пузыря. Chaiken et al. [219] провели ретроспективное исследование, 
в котором принимали участие 42 пациента. Пациенты вели дневники и были проинструктированы насчет 
того, сколько жидкости им следует употреблять, как проводить тренировку мочевого пузыря и мышц 
ДТ. Через 12 нед от начала исследования интервал между мочеиспусканиями увеличился в среднем 
на 93 мин, частота мочеиспусканий в сутки в среднем уменьшилась на 9 раз. В итоге 88 % пациентов от-
метили значительное или умеренное улучшение состояния.

Диета. Диета – один из методов самолечения, который применяют пациенты с МПБС/ИЦ [220]. При 
проведении когортного исследования, в котором производился анализ базы данных по ИЦ (ICDB), было 
установлено, что назначение особых диет входит в пятерку наиболее часто используемых терапевтиче-
ских методов лечения ИЦ [221]. Bade et al. [222] установили, что больные ИЦ потребляют намного мень-
ше калорийной, жирной пищи и кофе, чем здоровые люди, но больше пищевых продуктов, содержащих 
клетчатку. Данные, объясняющие это явление, отсутствуют.
 Считается, что у больных ИЦ имеются определенные изменения в содержании некоторых 
метаболитов и аминокислот в организме [223]. При проведении исследования, в котором участвовали 
250 пациентов и изучался метаболизм арилалкиламинов (триптофана, тирозина, тирамина, фенилалани-
на), было установлено, что у больных образуется недостаточное количество метаболитов норадреналина 
и серотонина. Ученые назначили определенную диету (ограничение приема кислотных пищевых про-
дуктов и продуктов, содержащих арилалкиламины), что привело к снижению выраженности симптомов. 
Однако данная диета никоим образом не повлияла на изменения метаболизма дофамина.
 В другом нерандомизированном проспективном исследовании участвовали пациенты 
с МПБС/ИЦ, у которых на фоне приема определенных продуктов отмечалось обострение заболевания. 
Им был назначен глицерофосфат кальция, что привело к снижению выраженности симптомов [224]. Од-
нако эффективность при применении данного препарата существенным образом не отличалась от тако-
вой при применении плацебо.
 Подводя итоги, можно отметить, что диета является распространенным методом самолечения, 
который используется пациентами с МПБС/ИЦ. Он экономически целесообразен и достаточно эффек-
тивен. Подробные инструкции о том, как определить продукт, провоцирующий обострение заболевания 
в каждом конкретном случае, представлены на специальном сайте в руководстве для пациентов с ИЦ 
(IC-Network Patient Handbook) [225]. Однако на сегодняшний день отсутствует достаточное количество 
научных данных, подтверждающих эффективность данного метода, и диета без лечения не приводит 
к полному исчезновению симптоматики заболевания.

Акупунктура. В том случае, когда у пациентов имеется хроническое заболевание с сильно выраженной 
симптоматикой, такое как МПБС/ИЦ, они прибегают к дополнительным методам лечения, например 
акупунктуре. Однако результаты, полученные в ходе проведения научных исследований, свидетельству-
ют о низкой эффективности подобных методов лечения. Иногда появляются научные отчеты, в которых 
есть сведения о хорошей эффективности акупунктуры, но уровень их доказательности невысок. Зача-
стую положительный эффект при проведении акупунктуры является невыраженным и временным.
 Проводилось исследование по оценке эффективности акупунктуры, в котором принимали 
участие 52 женщины. После завершения лечения в 85 % случаев отмечалось выраженное улучшение 
состояния: значительное увеличение объема мочевого пузыря, уменьшение частоты мочеиспускания, 
выраженности императивных позывов на мочеиспускание, дизурии и иных симптомов [226]. Однако по-
ложительные эффекты исчезали в течение 1–3 лет после окончания лечения, и исследователи пришли 
к выводу, что для поддержания удовлетворительного состояния пациентов требуется проведение много-
кратных сеансов акупунктуры [227].
 В нерандомизированном сравнительном исследовании участвовали женщины с уретральным 
синдромом. В ходе исследования сравнивалась эффективность при лечении 128 пациенток с помо-
щью акупунктуры и традиционной китайской медицины и эффективность при лечении 52 пациенток, 
проводившемся в соответствии с европейскими стандартами (контрольная группа). Эффективность 
лечения и уродинамические показатели были значительно лучше в той группе, которой проводилась 
акупунктура [228].
 В другом проспективном исследовании по изучению эффективности акупунктуры в лечении 
ИЦ [229] были получены иные данные: в обеих группах после завершения лечения отмечалась одинако-
вая частота мочеиспускания, одинаковые объемы мочи при мочеиспускании и одинаковая выраженность 
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симптомов. Только у 1 пациента после проведения акупунктуры отмечалось более выраженное кратковре-
менное улучшение состояния.

Гипноз. Гипноз – вспомогательный метод лечения пациентов со злокачественными новообразованиями, 
хирургическими патологиями и хроническими болевыми синдромами. Хотя гипноз применяется в уроло-
гической практике [230, 231], научные данные, подтверждающие его эффективность в лечении симптомов 
ИЦ, отсутствуют.

Физиотерапия. Общие физические упражнения могут оказывать положительный эффект на состояние 
пациентов с МПБС/ИЦ [232]. Двадцать одна пациентка с МПБС/ИЦ и значительно выраженной дис-
функцией мышц ДТ принимала участие в неконтролируемом исследовании, в ходе которого больным про-
водилась трансвагинальная мануальная терапия мышц ДТ (методика Thiele). В результате было выявлено 
статистически значимое улучшение показателей состояния пациенток, которое определялось с помощью 
нескольких специальных шкал оценки состояния и выраженности симптомов [233]. Langford [234] провел 
проспективное исследование, в котором оценивалась эффективность лечения СХТБ с помощью инъекций 
смеси, состоящей из 10 мл 0,25 % бупивакаина, 10 мл 2 % лидокаина и 1 мл (40 мг) триамцинолона, в спец-
ифические триггерные болевые зоны, расположенные в мышце поднимающей задний проход. В исследо-
вании участвовали 18 женщин; локализация триггерных зон определялась при внутривлагалищной паль-
пации. Улучшение состояния при инъекции раствора в 1 триггерную зону отмечалось у 13 из 18 женщин 
(72 %), причем боль исчезла полностью у 6 пациенток (33 %).

Интравагинальная электрическая стимуляция. Интравагинальная электрическая стимуляция проводи-
лась 24 женщинам с СХТБ (10 сеансов по 30 мин каждый, 2 или 3 раза в нед). Оказалось, что стимуляция 
является эффективным методом снижения выраженности боли; эффективность оценивалась сразу же по-
сле окончания лечения, а затем через 2 и 4 нед и 7 мес после окончания лечения (р < 0,05). После лечения 
также отмечалось значительное снижение частоты жалоб по поводу диспареунии (р = 0,0005) [235].

2.7.14. Хирургические методы лечения
Удаление мочевого пузыря выполняется в том случае, если не удается уменьшить выраженность симпто-
мов с помощью всех других методов лечения [236–239].
Тремя наиболее часто применяемыми методами резекции являются:
• супратригональная (например, тригоносберегающая) цистэктомия;
• субтригональная цистэктомия;
• радикальная цистэктомия с эксцизией уретры.
 При выполнении любой методики необходимо производить замещение резецированной ткани мо-
чевого пузыря, с этой целью наиболее часто используется сегмент кишечника.

Техники без удаления мочевого пузыря. В 1967 г. Turner-Warwick сообщил о том, что аугментация мочевого 
пузыря без удаления пораженной ткани неприемлема [240]. Имеются спорадические сообщения о том, что 
симптомы ИЦ без выполнения резекции мочевого пузыря прекращаются, если исключить попадание мочи 
в мочевой пузырь [5, 241].

Супратригональная цистэктомия. Супратригональная цистэктомия с последующей аугментацией моче-
вого пузыря – наиболее предпочтительная хирургическая методика с сохранением функции удержания. 
С целью замещения резецированных тканей используются различные сегменты кишечника, включая 
участки подвздошной кишки [113, 242–249], слепой кишки [248–255], восходящей ободочной [113, 249, 
256] и сигмовидной кишки [243, 245, 246, 251, 255]. Использовать стенки желудка [257, 258] в целях ауг-
ментации не рекомендуется, так как продукция желудочного сока может вызывать дизурию и боль.
 Результаты, подтверждающие эффективность супратригональной цистэктомии, получены при 
проведении многих исследований. В 1966 г. Garrlets опубликовал результаты исследования, в ходе ко-
торого 13 пациентам была проведена цистэктомия. Пациенты обследовались в течение 12–72 мес после 
операции. Отличный эффект от лечения был достигнут в 8 из 13 случаев [248]. В 1977 г. команда ученых 
во главе с Bruce выполнила 8 пациентам с ИЦ илео- и колоноцистопластику и добилась удовлетворитель-
ных результатов [243]. Doris и Gow опубликовали данные о том, что у 7 пациентов с ИЦ после выполнения 
супратригональной цистэктомии с илеоцекальной аугментацией отмечалось значительное снижение вы-
раженности болей и частоты мочеиспускания [259].
 В 1991 г. Kontturi et al. использовали сегменты ободочной кишки и сигмовидной кишки в 12 
случаях [255]. Пять пациентов, которым была проведена аугментация с использованием сигмовидной 
кишки, находились под наблюдением в течение 4,7 года, при этом симптомов заболевания не отмечалось. 
В 2 случаях, когда пластика мочевого пузыря проводилась при помощи ободочной кишки, потребовалась 
дополнительная цистэктомия с формированием илеокондуита. Nielsen et al. опубликовали следующие дан-
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ные: 8 пациентам была выполнена супратригональная цистэктомия с илеоцекопластикой. У 2 пациентов 
отмечалось исчезновение симптомов, тогда как ввиду отсутствия положительного эффекта оставшимся 6 
пациентам пришлось выполнять цистэктомию с формированием подвздошного канала [250].
 Linn et al. [260] в течение 30 мес наблюдали за состоянием 6 пациентов с МПБС/ИЦ, которым 
была выполнена супратригональная цистэктомия с илеоцекопластикой; при этом у пациентов полностью 
исчезли симптомы заболевания с сохранением спонтанного мочеиспускания. В 2002 г. Van Ophoven et al. 
опубликовали данные о том, что длительный положительный эффект был достигнут при выполнении 
18 женщинам с ИЦ тригоносохраняющей цистэктомии с последующей энтероцистопластикой. В 8 случа-
ях использовали участок подвздошной кишки, а в 10 случаях – илеоцекальную зону. Пациентов обследо-
вали в среднем в течение 5 лет, при этом у 14 из них боли практически полностью отсутствовали, у 12 от-
мечалось спонтанное мочеиспускание, у 15 полностью исчезли дизурические явления. Эффективность 
при использовании илеоцекального участка кишки оказалась выше таковой при использовании участ-
ка подвздошной кишки: после выполнения илеоцистопластики 3 пациентам пришлось проводить само-
катетеризацию, а одному больному был установлен надлобковый мочевой катетер. Тем не менее после 
оперативного вмешательства практически у всех пациентов (за исключением 2 случаев) было отмечено 
значительное улучшение состояния: уменьшение частоты мочеиспускания в дневное и ночное время, уве-
личение функционального объема мочевого пузыря и снижение выраженности симптомов заболевания.
 В последующем были опубликованы новые данные. Период наблюдения за пациентами был бо-
лее длительным, эффективность операций различалась в зависимости от того, какой хирург их выполнял, 
и какая группа пациентов участвовала в исследовании. На данный момент ведутся дискуссии по поводу 
эффективности применения цистэктомии пациентам с МПБС/ИЦ.
 Chakravarti [261] провел ретроспективное исследование, в котором участвовали 11 пациентов 
с резистентной формой язвенного ИЦ. Пациентам была выполнена ортотопическая цекоцистопластика, 
и они находились под наблюдением специалистов в среднем в течение 9 лет. У всех пациентов были от-
мечены исчезновение симптоматики заболевания и нормализация показателей объема мочевого пузыря. 
Показатель послеоперационной смертности равнялся 0, были выявлены незначительные осложнения. 
У 2 пациентов отмечался высокий показатель остаточного объема мочи, поэтому им пришлось проводить 
интермиттирующую самокатетеризацию. Значительного рефлюкса мочи и метаболических изменений 
выявлено не было. Однако 2 пациентам была показана цистэктомия: одному из них – через 4 года вслед-
ствие рецидива заболевания в области мочепузырного треугольника, а 2-му – через 6 лет, так как у него 
развилась гиперчувствительность уретротригональной области из-за проведения интермиттирующих са-
мокатетеризаций. У одного из пациентов через 7 лет после операции развилась высокодифференцирован-
ная аденокарцинома в цекальном сегменте, используемом при выполнении пластики мочевого пузыря.
 Blaivas et al. [262] добились менее впечатляющих результатов. В исследовании принимали уча-
стие 76 пациентов (69 больных с различными урологическими нарушениями и 7 пациентов с диагностиро-
ванным ИЦ), которым была выполнена цистэктомия с энтероцистопластикой или использовались иные 
методы деривации мочи. У всех пациентов с МПБС/ИЦ данный метод лечения оказался неэффективным: 
сохранялись персистирующие боли в области таза, кроме того, в ходе операции не удалось сформировать 
достаточный объем мочевого пузыря. У пациентов также отмечалось НМ, но в основном операция оказа-
лась неэффективной из-за вышеуказанных моментов. Данная команда ученых считает, что МПБС/ИЦ 
является противопоказанием к выполнению энтероцистопластики.
 Противоположные результаты были получены Navalon et al. [263]. В течение 32 мес они об-
следовали 4 женщин, которым по поводу резистентной формы ИЦ была выполнена супратригональная 
цистэктомия с ортотопической илеоцистопластикой. У всех пациентов отмечалось исчезновение болей 
в надлонной области и симптомов НМП. В среднем послеоперационном периоде наблюдалось снижение 
частоты мочеиспускания в дневное и ночное время. Все пациенты остались удовлетворены результатами 
лечения.

Субтригональная цистэктомия. Выполняется реже, чем супратригональная цистэктомия [260, 264–267]. 
При проведении субтригональной резекции существует возможность удаления мочепузырного тре-
угольника в случае его поражения, однако при этом становится невозможным выполнение реимплан-
тации мочеточников, что влечет за собой риск развития стриктур, рефлюкса мочи и попадания мочи 
в полость таза. Nurse et al. сообщили, что у 13 из 25 пациентов (50 %) отмечался рецидив заболевания, 
который связывали с сохранением мочепузырного треугольника [268].
 Linn et al., напротив, считали, что степень резекции существенным образом не влияет на резуль-
тат. Первой группе пациентов, состоящей из 17 человек, была проведена субтригональная резекция, а 2-й 
группе (6 человек) – супратригональная резекция. В 1-й группе у 3 пациентов положительных результа-
тов достигнуто не было, а половине пациентов, у которых отмечался положительный эффект, пришлось 
проводить самокатетеризацию в целях опорожнения, сформированной из илеоцекального сегмента, по-
лости мочевого пузыря [260]. Все пациенты 2-й группы практически полностью выздоровели. Недавно 
было проведено исследование, целью которого являлась оценка влияния цистэктомии и ортотопической 
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илеопластики на сексуальную жизнь женщин [269]. В нем участвовало 8 пациенток. После выполнения 
операции боль исчезла у всех исследуемых, однако только одна женщина смогла вернуться к нормальной 
половой жизни.

Показания к оперативному вмешательству и выбор техники оперативного вмешательства. МПБС/ИЦ – 
заболевание с доброкачественным течением, которое не влияет на продолжительность жизни больного. 
В связи с этим оперативное лечение проводится в исключительных случаях. Однако пациентам с ре-
зистентной формой ИЦ вместо безуспешного консервативного лечения показано оперативное лечение. 
 Перед выполнением любого большого оперативного вмешательства, в ходе которого будут про-
изведены необратимые изменения, необходимо предоставить пациенту полную информацию о пред-
стоящей манипуляции и получить его информированное согласие. В данном случае операция должна 
выполняться только опытными хирургами. Технику операции выбирает оперирующий врач. Степень ре-
зекции зависит от результатов, полученных при проведении эндоскопического и гистопатологического 
исследования. Некоторые хирурги считают, что по результатам цистоскопии и измерения объема мочево-
го пузыря можно прогнозировать успешность оперативного вмешательства [241]. Эффективность орто-
топической цистопластики зависит от объема мочевого пузыря до проведения операции (200 мл против 
500 мл соответственно) [250]. Peeker et al. [270] выяснили, что после выполнения илеоцистопластики 
пациентам с конечной стадией классического ИЦ удается достичь отличных результатов, в то время как 
после выполнения этой операции пациентам с неязвенным ИЦ положительного эффекта не отмечается. 
Недавно при проведении исследования в том же научно-исследовательском центре, где работал Peeker, 
были получены сходные результаты. Учеными был проведен ретроспективный анализ результатов, полу-
ченных при лечении 47 пациентов, отобранных в соответствии с критерием NIH. В исследование вошли 
те пациенты, которым была проведена операция в период с 1978 по 2003 г. [271]. Методики проведения 
операций были различными. После выполнения операции у 32 из 34 пациентов с классическим ИЦ (язвы 
Гуннера) отмечалось полное исчезновение симптоматики, в то время как у пациентов, прооперированных 
по поводу неязвенного ИЦ, положительный эффект был выявлен только в 3 из 13 случаев.
 В США наиболее предпочтительным видом операции, выполняемой по поводу ИЦ, на данный 
момент служит операция с формированием подвздошного канала [272]. Молодым пациентам по косме-
тическим соображениям чаще всего выполняют операцию континентного отведения мочи. При орто-
топической цистопластике, в частности в случае удаления мочепузырного треугольника, опорожнение 
сформированной полости может быть неполным и требуется проведение самокатетеризации. При на-
личии показаний к самокатетеризации следует убедить пациентов в необходимости данной процеду-
ры и обучить их методике ее проведения. При рецидиве болей у пациентов, которым была выполнена 
аугментация мочевого пузыря или операция континентного отведения мочи по поводу МПБС/ИЦ, 
Elzawahri [273] рекомендует проведение ретубуляризации участка кишки, который был использован при 
аугментации, с целью формирования мочевого канала. Беременным женщинам, которым ранее была вы-
полнена илеоцистопластика, необходимо знать, что наличие данной операции в анамнезе существенным 
образом не влияет на возможность проведения нижнего сегментарного кесарева сечения [274].
 К реконструктивным оперативным вмешательствам следует прибегать только в том случае, если 
у пациента имеется резистентный МПБС/ИЦ последней стадии. Решение о необходимости проведения 
реконструктивной операции должно быть обоснованным, перед оперативным вмешательством необхо-
димо провести тщательную оценку состояния пациента, причем диагностика должна быть направлена 
на установление локализации и типа поражения.
 Сводная информация о лечении МПБС/ИЦ, включая уровень доказательности и степень реко-
мендаций (табл. 9), представлена в табл. 10 и 11. На рис. 3 представлен алгоритм диагностики и выбора 
лечения МПБС/ИЦ, который основан на результатах, описанных в тексте выше.

Таблица 11. Консервативные методы лечения МПБС/ИЦ

УД СР Комментарии

Анальгетики 2b С Назначают в период подбора основного лечения

Кортикостероиды 3 С Длительное применение не рекомендуется

Гидроксизин 1b А Является стандартным методом лечения, несмотря на то 
что при проведении РКИ эффективность препарата была 
достаточно ограниченной

Циметидин 1b В Недостаточно исследований

Амитриптилин 1b А Стандартный метод лечения

Пентозанполисульфат 
натрия

1а А Стандартный метод лечения 
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Противоречивые 
данные

Антибиотикотерапия 1b А Ограниченная роль в лечении ИЦ

Простагландины 3 С Недостаточно исследований, побочные эффекты

L-аргинин 1b С Эффективность не ясна

Циклоспорин А 1b А РКИ: эффективность препарата выше, чем эффективность 
ППН, но больше побочных эффектов

Дулоксетин 2b С Отсутствие положительного эффекта. Низкая толерант-
ность 

Оксибутинин/толте-
родин

3 С Ограниченные показания 

Габапентин 3 С Имеются только предварительные данные

Суплатаст тозилат 3 С Имеются только предварительные данные

Кверцетин 3 С Имеются только предварительные данные

Таблица 12. Интравезикальные, инвазивные, альтернативные и хирургические методы лечения 
МПБС/ИЦ

УД СР Комментарии

Интравезикальная анестезия 3 С

Интравезикальное применение 
ППС

1b А

Интравезикальное применение 
гепарина

3 С

Интравезикальное применение 
гиалуроновой кислоты

2b В

Интравезикальное применение 
хондроитина сульфата

2b В

Интравезикальное применение 
ДМСО

1b А

Интравезикальное применение 
бациллы Кальметта–Герена

1b Не рекоменду-
ется

Интравезикальное применение 
клорпактина

3 Не рекоменду-
ется

Препарат снят с производства

Интравезикальное применение 
ваниллоидов

1b С Противоречивые результаты

Дистенция мочевого пузыря 3 С

EMDA (электрофоретический 
метод введения лекарственных 
препаратов)

3 B

Трансуретральная резекция (ко-
агуляция и трансуретральная 
лазерная хирургия (LASER))

Н/У Н/У Только при наличии язв Гуннера

Проводниковая блокада/эпиду-
ральная анестезия

3 С При проведении инвазивных манипуля-
ций; только для устранения болей

Сакральная нейромодуляция 3 В Не рекомендуется проводить вне стацио-
нара

Тренировки мочевого пузыря 3 В Показаны пациентам с невыраженным 
болевым синдромом

Мануальная и физиотерапия 3 В

Диета 3 С

Акупунктура 3 С Противоречивые результаты

Гипноз Нет исследований

Психотерапия 3 В

Хирургическое лечение Н/У Н/У Результаты исследований очень разли-
чаются
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Н/У – уровень доказательности не установлен, так как проведение РКИ при выполнении оперативных 
вмешательств неэтично.

Рис. 3. Блок-схема диагностики и лечения МПБС/ ИЦ
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Рис. 4. Алгоритм диагностики и лечения мошоночных болей

2.8. Мошоночные боли
Острые мошоночные боли являются хорошо изученной экстренной урологической патологией, в то вре-
мя как пациенты с хроническими мошоночными болями, в основном, обращаются к врачу общей прак-
тики. Несмотря на то что хронические мошоночные боли не являются жизнеугрожающим состоянием 
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и не требуют оказания экстренной медицинской помощи, они существенно снижают качество жизни 
больного. Статистические данные о распространенности данной патологии отсутствуют.
 Пациенту с мошоночной болью следует всегда выполнять физикальное исследование. С целью обна-
ружения образований или болезненных точек проводится аккуратная пальпация всех структур мошонки. Паль-
цевое ректальное исследование проводится для выявления патологических изменений ПЖ и состояния мышц 
ДТ. УЗИ имеет ограниченное количество признаков причины мошоночной боли [1].
 Если при физикальном обследовании не обнаружена патология, выполняют УЗИ с целью убедить 
пациента в отсутствии опухоли яичка. Оно также используется в целях диагностики гидроцеле, сперматоцеле, 
кист яичка и варикоцеле. Исследование мочи является обязательной диагностической процедурой. Возможно 
проведение магнитно-резонансной томографии (МРТ) и компьютерной томографии [2].
 Бедренно-половой и подвздошно-паховый нервы – главные чувствительные нервы, иннервирующие 
мошонку [3]. Половой нерв иннервирует кожу промежности.

2.8.1. Ведение больных с различными патологическими состояниями
Внутрияичковое образование. В целях диагностики следует провести дополнительные исследования. При подо-
зрении на опухолевое образование выполняют орхэктомию.

Гидро/сперматоцеле. Болезненные жидкостные образования мошонки ликвидируются хирургическим путем.

Варикоцеле. Хирургическое лечение проводится при точной локализации боли и ее усилении при нахождении 
пациента в вертикальном положении.

Эпидидимоорхит. Инфекция яичка или эпидидимиса обычно является остро протекающим заболеванием. 
Сущность хронического эпидидимита обсуждается, в литературе также есть ряд данных, однако эта патология 
встречается реже. Причиной хронического воспаления яичка может быть инфекция или обструкция семявы-
носящего протока. С целью лечения патологии назначают длительный курс антибиотиков (до 3 мес) и, при не-
обходимости, противовоспалительные препараты [4].

Состояние после оперативных вмешательств. Мошоночные боли могут служить осложнением таких 
хирургических операций, как вазэктомия и герниопластика. После вазэктомии мошоночные боли воз-
никают в 15–19 % случаев [5, 6], причина – застой в семявыносящем протоке и яичке. Хотя антибиотики 
и могут использоваться, результаты остаются до конца неясными. С целью устранения боли можно вы-
полнять блокаду семенного канатика [7]. Удаление придатка яичка эффективно после вазэктомии и гер-
ниопластики в 43–62 % случаев [6, 8]. При денервации семенного канатика полное устранение болевого 
синдрома достигается в 96 % случаев [9]. Одним из методов лечения болей, возникших после вазэктомии, 
является вазовазостомия, выполнение которой устраняет обструкцию [10].

Дисфункция мышц ДТ. При пальцевом ректальном исследовании можно выявить гиперактивность мышц ДТ, 
которая проявляется сокращением мышц вместо их расслабления. Методом лечения гиперактивности мышц 
ДТ служит физиотерапия [11–13] (см. разд. 6 – «Функции и дисфункции ДТ»).

Миофасциальные триггерные болевые точки. Боли появляются при усиленном сокращении мышц. Причиной 
возникновения болей в области мошонки может стать активация болевых триггерных зон не только в тазовом 
дне, но и в мышцах нижней части живота. Лечение данного вида болей заключается в создании давления в об-
ласти триггерных болевых зон и в растяжении мышц [14, 15] (см. разд. 6 – «Функции и дисфункции ДТ»).
 При отсутствии патологии или эффекта от лечения пациента следует направить к врачам-специалистам 
или в специальный центр по лечению болевых синдромов [18].

Рекомендации по лечению мошоночных болей представлены в табл. 13.

Таблица 13. Методы лечения мошоночных болей

УД СР Комментарии

Орхэктомия 1а А В случае опухоли яичка

Эксцизия 3 В Гидроцеле или варикоцеле

Антибиотики 3 С До 3 мес

Оперативное вмеша-
тельство

3 С Эпидидимэктомия, денервация семенного канатика, вазо-
вазостомия

Терапия мышц ДТ 1b А Включая лечение триггерных точек
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2.9. Уретральный болевой синдром

Рис. 5. Алгоритм диагностики и ведения уретрального болевого синдрома

Уретральный болевой синдром до конца не изучен. Положительными диагностическими признаками за-
болевания служат: повышенная чувствительность уретры или болезненность при пальпации и едва за-
метные воспалительные изменения слизистой уретры при выполнении эндоскопического исследования.
Гипотезы относительно этиологии включают:
• скрытые инфекции околоуретральных желез и протоков (согласно анатомическому описанию 

по Huffman [1]); 
• эстрогенный дефицит.
 Уретральный синдром описывают как менее тяжелую форму «раннего» МПБС/ИЦ [2].
 В клинической практике уретральный болевой синдром ставится при наличии симптомов дизу-
рии (с/без учащенного мочеиспускания, никтурии, императивных позывов, НМ) и отсутствии признаков 
мочевой инфекции. Выявить наличие инфекционного возбудителя достаточно тяжело, так как рутинные 
методы являются низко чувствительными. Дизурией называют ощущение боли или дискомфорт, которое 
пациент испытывает при мочеиспускании. Характерным симптомом наличия инфекции мочевых путей яв-
ляется чувство жжения в уретре при мочеиспускании. Менее характерный симптом – «наружная» дизурия, 
которая возникает у женщин при вагините и проявляется током мочи по половым губам.
 Проведение биохимических тестов и микробиологического анализа мочи играет важную роль 
в оценке симптомов НМП, что особенно важно для пациентов пожилого возраста [3].
 На данный момент существуют различные мнения на предмет того, что считать значимой бак-
териурией. Об этом можно говорить в случае, если у асимптоматической пациентки выявляется 105 ко-
лониеобразующих единиц (КОЕ) бактерий одного вида. Однако при наличии клинических симптомов  
может определяться всего 102 КОЕ известного уропатогена. В большинстве автоматизированных систем 
культивирования бактерий рост наблюдается, если их содержание составляет не менее 104 КОЕ, а тест 
на определение эстеразы лейкоцитов и нитрита мочи коррелирует только с количеством бактерий в моче, 
равным или превышающим 105 КОЕ [4]. Кроме того, в большинстве лабораторных систем в средней пор-
ции мочи выявляется чуть более 50 % видов микроорганизмов у истинно инфицированных больных [4].
В 85–90 % случаев причиной острого не осложненного цистита у женщин являются микроорганизмы 
определенного вида. Escherichia coli, Staphylococcus saprophyticus и Proteus spp. приблизительно в 1/3 слу-
чаев являются причиной развития острой инфекции мочевых путей, сопровождающейся дизурией с уров-
нем бактериурии 102–104 КОЕ. Исследователям также удалось выявить патогенные микроорганизмы 
с помощью инвазивных методик (микробиологическое исследование проб мочи, полученных путем кате-
теризации или надлобковой аспирации). Невозможность обнаружения микроорганизмов не свидетель-
ствует об их отсутствии.
 Несмотря на то что неавтоматизированное микроскопическое исследование мочи с гемоци-
тометрией на сегодняшний момент используется редко, его следовало бы применять в дефинитивных 
целях. Наиболее часто в качестве методов лабораторной диагностики при исследовании мочи использу-
ются инвертационная микроскопия и автоматизированные методики выявления пиурии. Эти методы ис-
следования являются низкочувствительными. Данный факт весьма прискорбен, так как при проведении 
научных исследований было выяснено, что хотя по наличию выраженной пиурии невозможно отличить 
цистит от уретрита (в частности, от уретрита, вызванного Chlamydia trachomatis), однако выраженная 
пиурия является практически универсальным индикатором, позволяющим диагностировать инфекцию 
мочевых путей. При наличии дизурии следует проводить микроскопию мазка, взятого из уретры, после 

Уретральный болевой синдром

Тщательное 
описание мо-
чеиспускания
Физикальное 
исследование, 
включая паль-
пацию уретры

Микробио-
логическое 

исследование 
мочи

Урофлоу-
метрия

Уретроцистоскопия Антибиотики Дополнитель-
ные исследова-

ния?

Оценка уро-
динамики?

Если лечение 
не дает 

эффекта

Направ-
ление 

пациен-
та к спе-
циалис-

там 
по 

лечению 
болевых 
синдро-

мов

Альфа-
адреноблокаторы

Микроскопия мочи НПВП

Акупунктура

Расширенное микробиологи-
ческое исследование мочи



Обновлено в марте 2008 г.64

его окраски по Грамму. При наличии патогенной микрофлоры из уретры часто выделяется экссудат; не-
обходимо проводить его микроскопическое исследование, однако установить возбудителя удается менее 
чем в 50 % случаев. Термин «неспецифический уретрит» является неправильным и на самом деле указы-
вает на наше текущее неведение.
 Причиной уретрального болевого синдрома и дизурии может являться повреждение уретры 
во время полового акта. Данное состояние также известно как «цистит медового месяца». При этом из-
менения уретры возникают за счет сил трения, а не вследствие наличия патогенной микрофлоры. Анало-
гичные симптомы могут возникать у женщин с дисфункцией мышц ДТ, а также у женщин в период мено-
паузы (изменения происходят за счет снижения уровня эстрогенов и влагалищной слизи, что вызывает 
повышенную сухость слизистой влагалища).
 Таким образом, только при тщательном обследовании можно диагностировать уретральный бо-
левой синдром. Исследования, которые могли бы дать ответ на вопрос: «Как часто может иметь место 
дезурия в присутствии строго негативных результатов исследований мочевого пузыря и уретры?», 
не проводились.

2.9.1. Лечение
Консенсуса по поводу лечения уретрального болевого синдрома не существует. Во многих случаях оно 
должно быть основано на мультидисциплинарном подходе. Различные модальности включают: анти-
биотики, альфа-адреноблокаторы, акупунктуру и лазерную терапию с доказательной эффективностью. 
Чрезвычайно важна психологическая поддержка [5]. Алгоритм диагностики и ведения уретрального бо-
левого синдрома представлен на рис. 5.
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3. ТАЗОВАЯ БОЛЬ В ГИНЕКОЛОГИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

3.1. Введение
Подход к диагностике и лечению синдрома тазовой боли в гинекологической практике основан на тех же 
принципах, что и во всех отраслях медицины: выявить причину заболевания и проводить этиотропное 
лечение с использованием наиболее эффективных доступных методов. Однако наибольшая сложность 
заключается в лечении пациентов с неустановленной причиной боли, которые составляют 30 % от общего 
числа больных [1].

3.2. Анамнез заболевания
Диагностику следует начинать с тщательного сбора анамнеза заболевания. Характер, частота возник-
новения, локализация боли, а также наличие провоцирующих факторов и связь боли с менструальным 
циклом могут указывать на этиологию заболевания. Обязательным является сбор гинекологического 
анамнеза (включая перенесенные заболевания, передающиеся половым путем, наличие влагалищных 
выделений). Кроме того, следует расспросить пациентку о предшествующих сексуальных травмах.

3.3. Клиническое обследование
Исследование области живота и таза необходимо выполнять с целью исключения грубых патологий 
(опухоли, рубцы, снижение подвижности матки), а также для определения локализации болей. При этом 
необходимо обращать внимание на возможную дисфункцию определенных групп мышц.
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3.3.1. Исследования
Взятие эндоцервикального и вагинального мазка является обязательным при обследовании пациентки, 
также рекомендуется проведение цитологического анализа материала, взятого из шейки матки. УЗИ 
проводится с целью выявления анатомических особенностей органов малого таза и для выявления воз-
можных патологий. Наиболее полезным инвазивным исследованием, позволяющим исключить наличие 
гинекологической патологии [2] и провести дифференциальную диагностику, служит лапароскопия [3].

3.4. Дисменорея
Боль, возникающая при менструации, может быть первичной или вторичной. Первичная дисменорея 
обычно начинается после менархе и снижается после родоразрешения [4]. При ведении таких больных 
необходимо постоянно их консультировать и объяснять причину болей, кроме того, следует назначить 
НПВП. Они особенно полезны при первичной дисменорее, если их принимать до начала менструаций. 
Эффективность НПВП объясняется их влиянием на простагландин синтетазу. Симптомы дисменореи 
резко исчезают при приеме пероральных контрацептивных средств с целью супрессии овуляции, что мо-
жет использоваться в качестве теста, подтверждающего наличие заболевания. Так как заболевание имеет 
хронический характер течения, не рекомендуется назначать анальгетики, которые могут вызывать за-
висимость.
 Появление вторичной дисменореи связано с наличием патологического процесса, поэтому при 
возникновении характерной симптоматики следует исключить эндометриоз [5] и тазовые инфекции.

3.5. Инфекции
Необходимо опросить пациентку о половых контактах, во всех случаях следует брать мазки для исклю-
чения хламидиоза и гонореи, а также других вагинальных и генитальных патогенов [6]. При выявлении 
инфекционного поражения нужно установить всех половых партнеров женщины. Выполнение лапаро-
скопии может оказаться полезным при наличии сомнения в постановке диагноза.
 Первичная герпетическая инфекция (простой герпес) может проявляться в виде сильных бо-
лей [7] с наличием язвенного повреждения и воспаления, которые могут приводить к задержке мочи [8]. 
В данном случае для снижения болевого синдрома может потребоваться госпитализация больной с на-
значением опиоидных анальгетиков.

3.5.1. Лечение
Лечение инфекционного поражения зависит от типа возбудителя. Субклиническая хламидиальная ин-
фекция может приводить к патологии маточных труб. Скрининг молодых сексуально активных женщин 
на наличие данных микроорганизмов может снизить частоту последующего бесплодия.
 В развитых странах хронические воспалительные заболевания органов малого таза встречаются 
редко, однако в странах третьего мира их распространенность представляет большую проблему.

3.6. Эндометриоз
Заболеваемость эндометриозом в развитых странах имеет тенденцию к увеличению. Этиология заболе-
вания до сих пор обсуждается, однако общепринятой считается связь эндометриоза с отсутствием родов 
в анамнезе.
 Заподозрить заболевание можно в том случае, если в анамнезе больной имеется вторичная дис-
менорея и частая диспареуния, а также при обнаружении рубцов свода влагалища, снижения подвиж-
ности матки при выполнении влагалищного исследования и при выявлении изменений яичников. Лапа-
роскопия является наиболее полезным диагностическим инструментом [9, 10].
 Эндометриоидный патологический процесс может распространяться на мочевой пузырь, вызы-
вать обструкцию мочеточников, а также поражать конечные отделы толстой кишки, приводя к кишеч-
ным кровотечениям, возникающим в период менструаций.

3.6.1. Лечение 
Назначение НПВП для снижения выраженности болей при вторичной дисменорее также необходимо, 
как и при первичной дисменорее. Применение гормонов (прогестерон) или пероральных контрацеп-
тивных средств может снизить скорость развития эндометриоза, однако данное лечение не устраняет 
причины заболевания. Временного снижения симптомов заболевания можно добиться при назначении 
аналогов рилизинг фактора лютеинизирующего гормона (ЛГРГ) (искусственная менопауза), однако при 
этом недостаток эстрогенов может приводить к возникновению длительных побочных эффектов, таких 
как снижение плотности костных структур и развитие остеопороза (при длительности приема ЛГРГ бо-
лее 6 мес). В основном данные препараты используются перед проведением оперативного лечения, что 
позволяет улучшить прогноз и избежать возникновения осложнений.
 Эндометриоз является показанием к хирургическому лечению, так как требуется обширное 
удаление очагов поражения. Наиболее эффективными признаны лапароскопические операции, которые 
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проводятся высококвалифицированными специалистами в медицинских центрах [11]. Лечение распро-
страненного патологического процесса должно быть многопрофильным (при участии различных спе-
циалистов и специалистов по лечению болевых синдромов).
 Выраженность боли при эндометриозе не зависит от обширности распространения патологиче-
ского процесса и может сохраняться даже после удаления очагов поражения.

3.7. Злокачественные опухоли женских половых органов
Синдром тазовой боли может возникать при разрастании злокачественных опухолей шейки, тела матки 
и яичников. Характер боли зависит от локализации опухоли. При поступлении больных с синдромом 
тазовой боли необходимо исключить наличие злокачественных опухолей, а при выявлении таковых про-
водить соответствующее лечение.

3.8. Родовой травматизм матери
Родовой травматизм матери, в зависимости от локализации повреждения, может приводить к развитию 
синдрома тазовой боли. Диспареуния является достаточно частой проблемой, которая приводит к на-
рушению половой жизни женщины и к сексуальным расстройствам [12]. К сексуальным расстройствам 
и появлению болевого синдрома также может приводить денервация мышц ДТ с последующей реиннер-
вацией. Причиной возникновения болей в области ДТ и развития сексуальных расстройств может стать 
пониженный уровень эстрогенов (при кормлении ребенка грудью). Вульварные боли и психополовые 
проблемы будут описаны ниже. Недостаток уровня эстрогенов в период менопаузы может приводить 
к появлению болей во время полового акта. В данном случае гормональная заместительная терапия – 
эффективный метод лечения.

3.9. Заключение
При отсутствии всех вышерассмотренных состояний ставится диагноз «синдром тазовой боли неясной 
этиологии». Необходимо учитывать тот факт, что причиной болевого синдрома могут одновременно 
служить изменения органов мочеполовой и пищеварительной систем. Диспареуния часто развивается 
у больных на фоне патологического процесса и появления болей в мочевом пузыре.
 Ранее синдром тазовой боли неясной этиологии диагностировался при тазовой конгестии, одна-
ко эту патологию трудно диагностировать и сейчас [13, 14].
 Как говорилось выше, лечение синдрома тазовой боли будет эффективным только в том случае, 
если прибегать к разностороннему рассмотрению всех возможных его причин.
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4. НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ

4.1. Физиология мочеполовой системы
Органы таза имеют двойную иннервацию: вегетативную и соматическую. Данная особенность строения 
делает человека социально адаптированным. Нормальное функционирование мочевого пузыря име-
ет огромное значение в повседневной жизни людей, а сексуальная активность обеспечивает интимные 
взаимоотношения и существование человека как вида. Система работает правильно, если не повреждены 
нервные пути, которые идут от лобных долей коры головного мозга к дистальному тазовому сплетению.
 Как у мужчин, так и у женщин иннервация мочеполовых органов достаточно сложна и осу-
ществляется за счет интеграции симпатической, парасимпатической и соматической нервных систем. 
Нервы, осуществляющие симпатическую иннервацию органов таза, начинаются в торако-люмбальном 
отделе спинного мозга. Парасимпатическая и соматическая иннервации происходят из крестцово-
го сегмента спинного мозга. Афферентные нервы проводят импульсы в ретроградном направлении 
от всех 3 иннервационных систем таза. В нервных сплетениях происходит интеграция центральной 
и периферической нервной систем, а нервы, осуществляющие иннервацию тазовых органов, исходят 
из тазовых сплетений. Крестцовое (преимущественно соматическое) и тазовое (преимущественно па-
расимпатическое) сплетения интимно связаны друг с другом, а также соединены с симпатическими во-
локнами, берущими начало из верхнего и нижнего подчревных сплетений.
 Половой нерв, берущий начало от крестцового сплетения, иннервирует область промежности, 
матку (у женщин) и половой член (у мужчин). Парасимпатические волокна берут начало от S2–S4 сег-
ментов спинного мозга и контактируют с ганглиями тазового сплетения, которые расположены в адвен-
тиции основания мочевого пузыря и в стенке мочевого пузыря (иннервируют мочевой пузырь), и с ган-
глиями, осуществляющими висцеральную иннервацию мочевого пузыря и внутренних половых органов. 
Правый и левый подчревные нервы начинаются от верхнего подчревного сплетения (симпатическое), 
которое расположено у мыса крестца.

4.2. Физиология мочевого пузыря
Мочевой пузырь является резервуаром, функция которого заключается всего лишь в накоплении и опо-
рожнении мочи. Однако данные функции осуществляются за счет сложно устроенной обширной иннер-
вации органа, которая контролирует активность поперечно-полосатой мускулатуры ДТ и различных эф-
фекторных органов, входящих в состав НМП [1].

4.2.1. Наполнение мочевого пузыря
Большую часть времени мочевой пузырь служит накопительной системой низкого давления с приспо-
соблением к поступлению из мочеточников мочи. В стенке мочевого пузыря имеются спирально ориен-
тированные продольные и циркулярные гладкомышечные волокна. Они проходят в косом направлении 
через стенку мочевого пузыря, что препятствует возникновению рефлюкса мочи в мочеточники при со-
кращении органа.
 В норме моча, попадающая в мочевой пузырь, не приводит к повышению внутрипузырного 
давления. Гладкомышечные волокна мочевого пузыря (мышца, изгоняющая мочу (детрузор)) обладают 
эластичностью при растягивании. Зависимость между давлением, создаваемым детрузором, и степенью 
наполнения мочевого пузыря исследуется с помощью субтракционной цистометрии, при выполнении 
которой определяется разность давления в 2 наполненных жидкостью катетерах (1-й расположен в мо-
чевом пузыре, 2-й – в прямой кишке). На рис. 6 представлено графическое отображение зависимости 
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давления от объема введенной жидкости. В норме при наполнении мочевого пузыря, который может 
вместить примерно 500 мл жидкости, давление практически не изменяется.
 Детрузорные мышечные волокна конвергируют в области шейки мочевого пузыря, формируя 
у мужчин хорошо различимое циркулярное мышечное кольцо. У женщин волокна ориентированы косо 
и продольно и переходят на стенку уретры. Таким образом, в области шейки мочевого пузыря мышечные 
волокна формируют проксимальный сфинктер, который более выражен у мужчин, чем у женщин. Счита-
ется, что сфинктер предотвращает ретроградную эякуляцию.
 Наружный сфинктер мочеиспускательного канала образован поперечно-полосатыми мышеч-
ными волокнами, которые подковообразно огибают уретру, а другие мышечные волокна обходят спереди 
уретру, образуя кольцо, благодаря чему просвет уретры пережимается при сокращении мышц. В фазе на-
полнения мочевого пузыря континенция поддерживается высокой резистентностью за счет мышц шейки 
пузыря, мышц уретры и наружного сфинктера уретры (рис. 7). Сокращение мышц ДТ и наружного сфин-
ктера мочеиспускательного канала обеспечивается за счет тонической активности моторных нейронов 
полового нерва, что обеспечивает более высокое давление в уретре, чем в мочевом пузыре. Кроме того, 
в фазу наполнения мочевого пузыря активируются симпатические эфференты и подавляется активность 
эфферентных парасимпатических волокон через взаимосвязь крестцовых и грудо-поясничных рефлек-
торных путей [2], что препятствует спонтанному или непроизвольному сокращению мочевого пузыря 
(так называемый сторожевой рефлекс). Данный рефлекс не только подавляет активность детрузора, но 
и обеспечивает сокращение мышц шейки мочевого пузыря и проксимальной части уретры. Ситуация 
становится обратной при начале произвольного мочеиспускания (см. ниже).

4.2.2. Афферентная иннервация мочевого пузыря
При заполнении мочевого пузыря импульсы от рецепторов растяжения передаются в спинной мозг через 
тазовые и подчревные нервы [3]. Данные нервы состоят из миелинизированных (АТМ) и немиелинизи-
рованных (С) аксонов. АТМ-волокна отвечают за пассивное растяжение и активное сокращение мочево-
го пузыря [3], таким образом, они передают информацию о наполненности мочевого пузыря. С-волокна 
при физиологическом наполнении мочевого пузыря не возбуждаются (поэтому они называются «молча-
щие» С-волокна). Их активация происходит при воздействии раздражителей, способных вызывать по-
вреждение (химические вещества [4], низкая температура [5]). Нейроны А- и С-волокон расположены 
в ганглиях задних корешков S2–S3 крестцовых и грудных Т11–Т12 сегментов спинного мозга. Аффе-
рентные импульсы от мочевого пузыря проходят через задние рога в спинной мозг, переходят на противо-
положную сторону спинного мозга и поднимаются в высшие центры головного мозга, осуществляющие 
контроль за функциями мочевого пузыря (см. ниже).
 Было установлено, что чувствительные нервы в мочевом пузыре располагаются под уротели-
альным слоем (преимущественно в области шейки) и в детрузоре [6–9]. Под уротелием они формиру-
ют сплетение, причем некоторые терминальные нервные волокна проникают в уротелий [10–12]. Аф-
ферентные нервные волокна также отходят от мочепузырного треугольника и уретры, а затем входят 
в состав подчревных и половых нервов соответственно.
 Недавно в результате активного изучения ответной реакции мочевого пузыря на растяжение 
была открыта группа клеток, расположенная под уротелием мочевого пузыря (миофибробласты) [13]. 
Они могут выполнять функцию рецепторов растяжения.

4.2.3. Эфферентная иннервация мочевого пузыря
В состав автономной нервной системы НМП входит как симпатическая, так и парасимпатическая нервная 
система. Сокращение детрузора, приводящее к опорожнению мочевого пузыря, возникает под влиянием 
возбуждения, передающегося с тазовых нервов (отходят от парасимпатического тазового сплетения), 
между тем релаксация мышц шейки мочевого пузыря и уретры происходит под влиянием тормозного 
эффекта, который оказывает парасимпатическая нервная система [14]. Симпатические нервные волокна 
отходят в области Т11–Т12 грудного и L1–L2 поясничного сегментов спинного мозга, проходят через 
нижний брыжеечный ганглий и располагаются в составе подчревного нерва или проходят через паравер-
тебральную цепь в состав тазовых нервов в основании мочевого пузыря и уретры. Основными эффекта-
ми симпатической нервной системы являются:
1) Подавление активности парасимпатических проводящих путей, расположенных в области 

НМП и в области спинного мозга;
2) Активация сокращения мышц, участвующих в процессе мочеиспускания.
 Соматическая иннервация мышц ДТ и части уретры осуществляется S2–S4 крестцовыми сег-
ментами спинного мозга посредством срамных нервов. Иннервация наружного сфинктера мочеиспуска-
тельного канала осуществляется с помощью аксонов, отходящих от хорошо выраженного медиально рас-
положенного на уровне S2–S4 сегментов спинного мозга двигательного ядра (ядро Онуфа).
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4.2.4. Центральный контроль мочеиспускания
Нормальное наполнение и опорожнение мочевого пузыря обеспечиваются за счет координированного 
взаимодействия детрузора и иных мышц, участвующих в процессе мочеиспускания. Сторожевой рефлекс, 
обеспечивающий нормальное функционирование мочевого пузыря, формируется в раннем детском воз-
расте, однако процесс мочеиспускания зависит от возможности нервной системы распознавать степень 
заполнения мочевого пузыря и от влияния социального окружения на ребенка [15]. Спинномозговые 
рефлексы, обеспечивающие наполнение мочевого пузыря и его опорожнение, являются относительно 
не сложными и контролируются высшими центрами головного мозга. При проведении функциональной 
визуализации головного мозга было установлено, что контроль резервуарной функции мочевого пузыря 
[16, 17] и процесса его опорожнения [18, 19] осуществляется за счет обширных нейронных сетей голов-
ного мозга, с помощью которых происходит активация или торможение центра мочеиспускания, рас-
положенного в варолиевом мосту.
 Именно отсюда начинается проводящий путь, который спускается к крестцовым сегментам спин-
ного мозга, где с его помощью происходит регуляция влияния парасимпатической нервной системы на де-
трузор и соматической нервной системы на наружный сфинктер мочеиспускательного канала [20]. Желание 
мочиться возникает тогда, когда мочевой пузырь полностью заполняется (у людей этот объем составляет 
приблизительно 500 мл) [21], однако активация микционного рефлекса происходит только под влиянием 
высших центров коры головного мозга, которые оценивают ситуацию и определяют, подходит ли она для 
мочеиспускания. Полное опорожнение мочевого пузыря происходит за счет сокращения детрузора, которое 
поддерживается в течение всего периода мочеиспускания (детрузор имеет уникальную особенность дли-
тельное время поддерживать почти максимальное напряжение за счет значительного изменения своей дли-
ны [22]), и за счет синхронного расслабления мышц, препятствующего оттоку мочи.

4.2.5. Физиология половых органов
К женским репродуктивным органам, важным для выполнения сексуальной функции, относятся влага-
лище и вульва, а также яичники и матка, необходимые для овуляции и репродукции. В матке выделяют 
шейку (нижняя часть тела), в которой имеются фиброзно-мышечные волокна, и верхнюю часть – тело, 
которое выстлано эндометрием, чувствительным к гормонам. В связи с гормональными колебаниями, 
контролируемыми гипотоламо-гипофизарно-яичниковой системой и нервной системой, в эндометрии 
каждый месяц происходят сложные изменения.

Иннервация. В связи с топографическими анатомическими особенностями афферентные нервы, иннер-
вирующие женские половые органы, проходят в ретроградном направлении и входят в состав или тазово-
го сплетения, или подчревного сплетения [23]. Афферентные нервы, иннервирующие матку и влагалище, 
служат чувствительными нервами. Их функцией является ноцицепция, причем степень восприятия ощу-
щений зависит от изменений в репродуктивном статусе женщины [24]. Тазовое и подчревное сплетение 
посредством спинного мозга, ядер заднего столба спинного мозга и солитарных ядер связано с высшими 
центрами головного мозга (гипоталамусом [25], гиппокампом и лимбической системой).
 Чувствительная иннервация влагалища, представляющего эластичную фиброзно-мышечную 
трубку, осуществляется срамным нервом (промежностные и задние губные ветви) и подвздошно-паховым 
нервом. Рядом с кровеносными сосудами, расположенными в гладкомышечной стенке влагалища, про-
ходят вегетативные нервные волокна, отходящие от нижнего подчревного сплетения. Клитор, который 
является гомологом полового члена, также состоит из пещеристой ткани и 2 миниатюрных кавернозных 
тел. Головка (свободный конец клитора), покрытая крайней плотью, очень чувствительна к сексуальной 
стимуляции. В процессе сексуального возбуждения происходит выработка веществ, таких как вазоактив-
ный интестинальный полипептид (ВИП) [27] и оксид азота. Под влиянием этих веществ происходит рас-
слабление гладкомышечного компонента сосудов [26], результатом чего является повышение тазового 
кровотока, гиперемия клитора и половых губ и увлажнение влагалища за счет транссудации. Данные из-
менения как у мужчин, так и у женщин связаны с активацией парасимпатической нервной системы, в то 
время как повторяющиеся сокращения скелетных мышц промежности во время оргазма служат след-
ствием влияния на них промежностной ветви срамного нерва.
 У женщин с полным травматическим блоком спинного мозга на уровне средних грудных сег-
ментов отмечается полное отсутствие чувствительности влагалища и /или шейки матки [28].

Менструация. При проведении исследования на крысах было установлено, что их матка иннервируется 
как волокнами вегетативной нервной системы, так и чувствительными нервами соматической нервной 
системы (адренергическими [29] и холинергическими [30]), а также различными пептидергическими 
волокнами, содержащими ВИП, вещество P (пептид, кодируемый геном кальцитонина) и галанин [31, 
32]. Иннервация матки подвергается значительному ремоделированию в пубертатном периоде, во время 
беременности и после родов. Однако степень изменений иннервации матки, происходящих в течение 
менструального цикла, остается неясной [33, 34].
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 Изменения, происходящие в матке женщин, зависят от циклического колебания уровня гор-
монов, посредством которых также контролируется иннервация маточных артерий (холинергическая, 
адренергическая и пептидергическая), спонтанная сократительная активность гладкомышечного ком-
понента стенки сосудов, степень ответа тканей на воздействие различных вазоактивных веществ [35]. 
Гормональные нарушения, сопровождающиеся изменениями ангиогенеза и сократительной активности 
гладких мышц сосудистой стенки и миометрия, могут приводить к кровотечениям [36]. Дисменорея воз-
никает вследствие данных изменений. При этом заболевании увеличивается секреция вазопрессина [35], 
взаимодействующего с V1 рецепторами вазопрессина матки, что приводит к гиперактивности миометрия 
и вазоконстрикции, в результате чего появляется ишемия тканей матки и боль.

Беременность и роды. Во время беременности число двигательных и чувствительных нервных воло-
кон матки значительно снижается, хотя данные изменения затрагивают не все типы нервов. При про-
ведении иммуноцитохимичеких исследований было выявлено, что снижение числа нервных волокон, 
содержащих ВИП и локализующихся в миометрии и около сосудов матки, происходит только к концу 
беременности [37]. Также было установлено, что в течение беременности число афферентных нервных 
волокон, содержащих субстанцию P, напротив, не изменяется [38]. У крыс [39, 40], морских свинок [41, 
42] и людей [43] к концу беременности было выявлено снижение числа адренергических нервных во-
локон миометрия и нервных волокон периваскулярного пространства. Таким образом, нервные волокна 
вегетативной нервной системы, участвующие в иннервации матки, во время беременности подвергаются 
значительному ремоделированию.

Урогенитальная боль. Иннервация таза показывает большое сближение висцеро-висцеральных взаимо-
действий внутри ЦНС, когда существующий субстрат, вызывающий патофизиологию данного органа, 
может влиять на физиологию и развитие патофизиологии другого органа [24]. Как сообщается в лите-
ратуре, некоторые кросс-системы вызывают воспаление мочевого пузыря, редуцируя степень сократи-
тельной функции матки и действия лекарств на нее [4], и воспаление толстой кишки, продуцируя при-
знаки воспаления в здоровых мочевом пузыре и матке. Патофизиология одного тазового органа влияет 
на физиологию других, что не всегда понятно врачам. Однако повышение профессионального уровня 
и понимание конвергенции периферической и центральной иннервации могут иметь значимую роль для 
клинической практики.

Заключение. По всей видимости, появление нейтральных болей в области мочевого пузыря и половых 
органов может объясняться тем, что данные органы имеют богатую и сложную иннервацию, необходи-
мую им для выполнения своих функций. Также боли могут появляться в результате изменений, проис-
ходящих в волокнах вегетативной нервной системы, участвующих в иннервации мочеполовых органов.

Рис. 6. Эффекторные органы НМП. На данном рисунке представлено строение органов НМП у жен-
щин. У мужчин вокруг уретры расположена ПЖ (рисунок размещен с разрешения Vinal Kalsi)
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Рис. 7. Субтракционная цистометрия: нормальное функциональное состояние мочевого пузыря

До тех пор, пока не появится первый позыв к мочеиспусканию (FD), давление, создаваемое детрузором, 
составляет менее 10 см Н2О. После появления FD отмечается незначительное повышение давления, соз-
даваемого детрузором, что сопровождается повышением внутрипузырного давления. Однако повышения 
внутрибрюшного давления при этом не происходит. Со временем за счет сокращения детрузора давление 
нарастает, но вследствие того, что мочевой пузырь не заполнен и способен сжиматься, оно остается невы-
соким. Императивный позыв к мочеиспусканию (ND) возникает тогда, когда мочевой пузырь полностью 
заполняется жидкостью (примерный объем – 500 мл). Вскоре после этого происходит мочеиспускание. 
Вследствие дыхательных движений график имеет волнообразный характер.

4.3. Сексуальная дисфункция у мужчин и женщин
Существует множество классификаций сексуальной дисфункции. Согласно последней выделяют сле-
дующие нарушения: снижение либидо (или нарушения полового влечения), патологии полового возбуж-
дения, патологии оргазма, а также боли, связанные с половым актом [45]. Распространенность многих 
нарушений в популяции людей является высокой: в ходе исследования, проводимого в штате Масса-
чусетс, было установлено, что с возрастом частота эректильной дисфункции увеличивается; примерно 
60 % мужчин 60–70-летнего возраста в той или иной степени страдают эректильной дисфункцией [46]. 
Распространенность сексуальной дисфункции среди женщин составляет примерно 25–63 % (разброс 
значений обусловлен тем, что изучались различные группы населения). Распространенность всех типов 
половых нарушений в группах пациентов с неврологическими заболеваниями, по-видимому, еще выше, 
хотя точные значения на данный момент не известны.
 К сексуальной дисфункции могут приводить следующие неврологические заболевания: пора-
жения коры головного мозга, травмы спинного мозга, инсульт, эпилепсия, рассеянный склероз, ради-
кальная тазовая хирургия, иные состояния. Существует множество причин и механизмов нарушений 
торако-люмбальной регуляции у мужчин: вследствие расширенной хирургии, влияющей на эякуляцию 
гипатоламо-гипофизарной зоны, травмы головного мозга с последующим гипопитуитаризмом и с рас-
стройствами генитальной регуляции.
 Лечение сексуальной дисфункции неврологической и иной этиологии как у мужчин, так и у жен-
щин заключается в проведении лечебной физкультуры (упражнения на группы мышц ДТ), электрости-
муляции и назначении когнитивно-поведенческой терапии. Проблемы мужской половой дисфункции 
рассматривались ранее в другом разделе «Клинических рекомендаций».
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 Лечить женскую половую дисфункцию сложнее, чем мужскую. Считается, что сексуальная 
дисфункция у женщин является следствием каких-либо проблем с половым партнером, поэтому при 
лечении женщин необходимо учитывать данный аспект. Для достижения положительных результатов 
необходимо обследовать и лечить обоих половых партнеров. При лечении молодых женщин важно учи-
тывать, что сексуальная дисфункция может послужить следствием не только неврологических наруше-
ний, но и следствием изменений ДТ во время родов. При лечении пожилых женщин с сексуальной дис-
функцией особое внимание следует уделять изменениям, развившимся вследствие менопаузы. Несмотря 
на то что гормональная заместительная терапия является эффективной и используется достаточно часто, 
в ряде случаев эффект от ее назначения оказывается недостаточным. Установлено, что в таких ситуациях 
требуется применение аналогов тестостерона, так как либидо снижено значительно. Ингибиторы фосфо-
диэстеразы-5 (эффективны при лечении половой дисфункции у мужчин) оказались неэффективными 
при лечении сексуальной дисфункции у женщин.
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5. НЕЙРОГЕННЫЕ СОСТОЯНИЯ

5.1. Введение
С целью исключения локальной патологии органов таза важно проведение тщательного урологического 
или гинекологического обследования. В том случае, если патология обнаружена не была, пациента на-
правляют к неврологу для исключения различных поражений конского хвоста или крестцовых путей. 
МРТ – исследование выбора, так как позволяет визуализировать нервную ткань и окружающие ее струк-
туры.
 В том случае, если после проведения всех исследований патологии выявлено не было, диа-
гностируется один из локальных болевых синдромов. Синдром тазовой боли – состояние, при котором 
пациент испытывает персистирующую, рецидивирующую или эпизодическую боль, которая возникает 
вследствие изменений органов таза, не связанных с инфекционным, опухолевым поражением или иной 
конкретной патологией (см. табл. 3). Патофизиологические механизмы возникновения синдрома тазо-
вой боли не ясны. Наиболее вероятной причиной данного состояния являются изменения со стороны 
висцеральной, автономной и соматической иннервации тазовых органов.

5.2. Ущемление полового нерва
Хроническая компрессия срамного нерва в седалищно-прямокишечной ямке может приводить к болям 
в области промежности, которые локализуются либо спереди от влагалища или вульварной области, 
либо сзади в анально-прямокишечной области. ICS дает следующее определение данной патологии – 
«боль в области промежности, которая локализуется между задней спайкой половых губ и анальным 
отверстием (у женщин) и между мошонкой и анальным отверстием (у мужчин)» [1].
 Боль может включать неприятное чувство онемения или жжения, усиливаться в положении 
сидя и уменьшаться в положении стоя. Неврологические исследования промежности показывают нор-
му. Крестцовые рефлексы сохранены, отмечается нормальный тонус анального сфинктера. В некоторых 
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случаях при проведении нейрофизиологических обследований удается выявить такие изменения, как 
увеличение латентного периода крестцового рефлекса (при электростимуляции дорсального нерва кли-
тора, сопровождающейся регистрацией мышечной активности в области промежности) или увеличение 
периода проведения возбуждения по срамному нерву (при использовании электростимулятора, разрабо-
танного St Mark). Данные исследования должны проводиться врачом-нейрофизиологом. Наиболее веро-
ятными признаками нейропатии срамного нерва являются:
1) Односторонняя локализация боли, имеющая характер жжения
2) Усиление боли с одной стороны при трансректальной пальпации седалищных костей
3) Увеличение времени проведения возбуждения по срамному нерву на пораженной стороне.
 Однако такие случаи редко являются причинами болей в области промежности. Признаком, 
подтверждающим диагноз «нейропатия срамного нерва», служит исчезновение болей после выполнения 
декомпрессии нерва в канале Алькока (вследствие этого диагноз подтверждается крайне редко). Инфор-
мативность нейрофизиологических методов исследования является предметом дискуссий: специалисты 
некоторых европейских лечебных центров считают, что нейрофизиологические методы исследования об-
ладают высокой чувствительностью [1, 2], специалисты других клиник, также занимающиеся изучением 
нейрофизиологических аспектов, полают, что данные методы малоинформативны. Дальнейшие исследо-
вания требуют разработки диагностики нервного блока либо МРТ-признаков.

5.3. Другие нейрогенные состояния
Нейрофизиологические методы исследования более полезны при процессах денервации и реиннервации 
в области ДТ. При таких повреждениях чаще всего возникает не только болевой синдром, но и нарушения 
сексуальных функций и функций мочевого пузыря.
 Главным недостатком существующих нейрофизиологических методов исследования является 
то, что с их помощью можно оценивать функциональное состояние только достаточно крупных миели-
низированных нервных волокон (в большей степени иннервация тазовых органов осуществляется не-
миелинизированными и миелинизированными нервными волокнами небольшого диаметра, которые 
обеспечивают все виды чувствительности органов таза и боли) [3].
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6. ФУНКЦИИ И ДИСФУНКЦИИ ДИАФРАМЫ ТАЗА

6.1. Введение
ДТ состоит из мышц и фасций. Мышцы обычно функционируют как единое целое, хотя передняя группа 
мышц ДТ может сокращаться независимо от задней группы мышц. ДТ выполняет 3 функции: поддерживаю-
щую, функцию сокращения и расслабления.

6.2. Функция
В расслабленном состоянии ДТ поддерживает мочевой пузырь и уретру в переднем отделе таза, матку и вла-
галище – в среднем отделе таза, прямую кишку и анус – в заднем отделе таза. Функциональное состояние 
поддерживающих структур зависит от анатомического положения мышц, их тонуса и от положения фасций 
[1]. Тонус мышц ДТ, так же как и всех скелетных мышц, поддерживается с помощью эфферентных нервных 
волокон и может изменяться в зависимости от гормонального статуса (менструальный цикл, беременность 
и менопауза).
 Функциональное состояние поддерживающих мышц изменяется при повышении внутрибрюш-
ного давления. Мышцы ДТ сокращаются до повышения внутрибрюшного давления или непосредственно 
во время его повышения. Такая способность обеспечивается за счет того, что скорость проведения импульса 
к мышцам ДТ выше скорости проведения импульса к мышцам брюшной стенки [2]. При электромиографии, 
проводимой в состоянии покоя, отмечается активность только тех моторных нейронов, которые обеспечива-
ют тоническое напряжение мышц. При кашле активизируются дополнительные моторные нейроны.
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 При сокращении мышц ДТ происходит смещение органов брюшной полости вниз, а органов таза – 
вверх. Во многих ситуациях происходит дополнительное сокращение иных групп мышц (мышц брюшной 
стенки, приводящих и ягодичных мышц). Выделяют 2 типа сокращений: произвольные, при поступлении 
импульсов из коры головного мозга, и рефлекторные. От сокращения мышц зависит не только поддержива-
ющая функция. При сокращении мышц также происходит закрытие просвета уретры, ануса (не происходит 
непроизвольного мочеиспускания и непроизвольной дефекации), матки (защитный механизм). Кроме того, 
при сокращении мышц ДТ снижается активность детрузора.
 Мышцы ДТ должны сокращаться с достаточной силой. Сила сокращения мышцы зависит от объема 
мышцы (количества волокон) и характера иннервации (частота проводимых импульсов и число активных 
мотонейронов). Мышца должна сокращаться полностью и оставаться в сокращенном состоянии в течение 
определенного времени (утомляемость мышцы).
 Сокращение мышц ДТ играет важную роль в обеспечении сексуальной функции. Благодаря со-
кращению мышц в фазу возбуждения происходит замедление кровотока в тазу, что приводит к гиперемии 
органов таза. В последнюю фазу полового акта происходит серия непроизвольных сокращений мышц ДТ, 
благодаря которым возникает ощущение оргазма [3].
 При расслаблении мышц ДТ происходит раскрытие просвета мочеиспускательного канала, влага-
лища и анального отверстия. Органы промежности и таза оказываются в анатомическом положении, в кото-
ром они должны находиться в покое. Расслабление мышц ДТ происходит в результате снижения активности 
мотонейронов. Мочеиспускание, дефекация и половой акт не осуществимы без расслабления мышц ДТ.

6.3. Дисфункция
Классификация типов дисфункций ДТ должна осуществляться в соответствии с документом «Стандартиза-
ция терминологии, используемой для описания функций и дисфункций диафрагмы таза» [4]. Данный доку-
мент является международным междисциплинарным научным докладом, подготовленным ICS. При состав-
лении данной классификации, так же как и всех других классификаций, учитывалось 3 аспекта: симптомы 
заболевания, признаки заболевания и тип патологического состояния. Симптомы заболевания – жалобы 
пациента; признаки заболевания – особенности, выявленные при объективном исследовании. Исследование 
сократимости мышц ДТ и их способности к расслаблению выполняется при пальпации. Произвольные со-
кращения могут быть ослабленными, нормальными по силе или сильными. Способность мышц к расслабле-
нию может отсутствовать, может отмечаться частичное или полное расслабление. Непроизвольное сокраще-
ние может или присутствовать, или отсутствовать.
 На основании выявленных признаков заболевания состояние мышц ДТ можно охарактеризовать 
следующим образом:
• отсутствие сокращений мышц ДТ;
• отсутствие расслабления мышц ДТ;
• отсутствие сокращений и расслаблений мышц ДТ.

 На основании симптомов и признаков заболевания состояние мышц ДТ можно охарактеризовать 
следующим образом:
• нормальное состояние мышц ДТ;
• гиперактивность мышц ДТ;
• гипоактивность мышц ДТ;
• нефункционирующие мышцы ДТ.
 
 Пример:
• Симптомы: боль в области промежности.
• Признак: отсутствие расслабления мышц ДТ (отсутствие как произвольного, так и непроизвольно-

го расслабления).
• Состояние: гиперактивность мышц ДТ.

Гипоактивность мышц ДТ – состояние, при котором мышцы не сокращаются должным образом. Гипо-
активность мышц проявляется НМ и недержанием кала. Гиперактивность мышц ДТ – состояние, при 
котором отсутствует должное расслабление мышц. При этом могут возникать запоры, снижается объем 
мочи при мочеиспускании [5]. Гиперактивность мышц ДТ может приводить к развитию СХТБ и к дис-
пареунии.
 Гиперактивность мышц развивается в течение длительного времени. Существует множество 
причин возникновения данного состояния. Например, проблема ограниченного доступа к туалету, при-
водящая к отсутствию возможности мочиться, что приводит к напряжению мышц ДТ. К тому моменту, 
когда появляется возможность мочиться, снижается сила сокращения детрузора. Человек начинает ту-
житься, напрягая мышцы брюшной стенки, что приводит к активации рефлекса и дополнительному со-
кращению мышц ДТ [6].
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 Механизм развития болей при гиперактивности мышц ДТ до конца не изучен [7]. Обычно боль 
возникает при продолжительном тоническом сокращении мышц. Возможно, что сокращение мышц ДТ при-
водит к сдавливанию проходящих через них нервов и обструкции сосудов, кровоснабжающих половой член 
и мошонку. Вероятно, что это и есть 2 механизма развития боли. При сокращении мышц ДТ увеличивается 
число импульсов, проходящих в афферентном направлении к крестцовым сегментам спинного мозга, а за-
тем – к мосту и коре головного мозга. Ответной реакцией является увеличение интенсивности передачи 
импульсов от коры головного мозга к мышцам таза. Данные изменения также могут приводить к усилению 
болей [8].

6.4. Миофасциальные триггерные точки
Повторяющаяся или хроническая избыточная работа, выполняемая мышцами, может служить причиной 
активации триггерных точек в них. Триггерная точка – точка повышенной раздражимости, представляющая 
собой болезненный при пальпации, плотный узел [9]. При сдавливании триггерных точек усиливается боле-
вое ощущение, появляются отраженные боли и двигательная дисфункция. Триггерные точки предотвраща-
ют чрезмерное растяжение мышц. При их активации сила сокращения мышцы ослабевает и возникает боль, 
которая имеет характерные особенности. 
 Боль, вызванная активацией этих точек, усиливается при выполнении определенных движений 
или при нахождении человека в определенном положении. Пациенты стараются избегать таких движений 
и положений, при которых усиливается боль. Триггерные точки также располагаются в мышцах ДТ [10]. 
При активации триггерных точек, локализованных в мышцах ДТ, пациенты вынуждены осторожно садить-
ся, обычно на одну ягодицу. Характерным симптомом является возникновение болей в тот момент, когда 
пациент начинает вставать после того, как он некоторое время находился в сидячем положении. Боль усили-
вается при надавливании на триггерные точки (например, при половом акте), а также при выполнении паци-
ентом действий, сопровождающихся длительными или повторяющимися сокращениями мышц (например, 
при мочеиспускании или дефекации). Триггерные зоны можно пропальпировать при проведении объек-
тивного исследования пациента, при этом сдавливание будет сопровождаться возникновением локальной 
и отраженной боли. У пациентов с СХТБ болезненность отмечается в триггерных точках, расположенных 
в мышцах брюшной стенки, ягодичных мышцах и грушевидной мышце.

6.5. Терапия
Лечение гиперактивности мышц ДТ необходимо проводить в соответствии с СХТБ [11]. Существует мно-
жество эффективных физиотерапевтических методов лечения, помогающих восстановить функции мышц 
и координацию ДТ. Целесообразно использовать биологическую обратную связь с электромиографией 
у пациентов с дисфункцией мышц ДТ, для того чтобы понять природу имеющихся нарушений и улучшить 
эффект лечения.
 Инактивация центральных триггерных точек достигается путем растяжения мышц. С целью сни-
жения активности триггерных точек, локализованных в месте прикрепления мышцы к кости, назначается 
прямая мануальная терапия. Эффективным методом лечения служит лечебная физкультура (произвольное 
сокращение мышц с последующим полным их расслаблением), а также прерывистое надавливание на триг-
герные точки [12, 13]. Эффективность лечения путем растягивания мышц повышается, если перед ним вы-
полнить массаж триггерных точек. Быстрое исчезновение болей и повышение способности мышцы к рас-
тяжению при введении местного анестетика в триггерные точки мышц подтверждают предположение о том, 
что активация триггерных точек приводит к возникновению боли.
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7. РОЛЬ ПСИХОЛОГИЧЕСКИХ АСПЕКТОВ В РАЗВИТИИ 
СИНДРОМА ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ ХРОНИЧЕСКОЙ 

 ТАЗОВОЙ БОЛИ

7.1. Введение
В данном разделе рассматриваются психологические факторы, играющие определенную роль в развитии 
или рецидивировании тазовых болей, а также психологические методы лечения.
 Функцией боли, в частности острой, является предотвращение или снижение степени поврежде-
ния, а также защита поврежденного участка от факторов, снижающих эффективность репарации. В том слу-
чае, когда боль возникает без повреждения или наличия заболевания или сохраняется после восстановления 
поврежденного участка, функция боли утрачивается. В таких случаях болевое ощущение снижает качество 
жизни и негативно воздействует на человека, заставляя его думать о наличии какого-либо повреждения и за-
болевания. Когнитивные процессы и эмоциональные переживания пациента также определенным образом 
влияют на развитие или рецидивирование болевого синдрома [1, 2]. Психологические и социальные факто-
ры служат факторами риска развития хронической боли из острой боли, они влияют на степень привыкания 
человека к боли, а также на то, будет человек придерживаться назначенного лечения или нет.

7.2. Психологические модели боли
Модель боли, описанная выше, включающая изменения центральных и периферических механизмов 
возбуждения и торможения, изменения восприятия болевого ощущения в центрах коры головного мозга 
и подкорковых структурах и не связанная с повреждением тканей или развитием конкретного заболева-
ния, отличается от модели соматических болей.
 Данная модель боли описывает такую боль, которая возникает в результате отдельных 
взаимосвязанных биологических и психологических процессов, жалобы появляются при отсутствии 
объективных признаков наличия заболевания, что указывает на психологический этиологический фак-
тор развития болей [3, 4]. Данная модель боли является основной при описании синдрома тазовых болей 
(особенно в случае появления болей у женщин).
 Существует множество иных моделей, но они являются необоснованными. В одной из моделей 
(не обоснованная с психиатрической точки зрения) предполагается, что боль не является подлинной, 
если отсутствуют клинические признаки заболевания, и что в данном случае под болью завуалированы 
психологические расстройства. Данная модель основана на дуализме, который не признается официаль-
ной медициной и не понятен большинству пациентов. В другой модели (в психодинамическом аспекте 
более похожа на предлагаемую нами модель боли) боль описывается как ощущение (при не выявленных 
признаках, но не в случае их отсутствия), возникающее вследствие подсознательных проблем и приво-
дящее к страданию человека.
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 Существует несколько моделей, которые сходны с описываемой нами моделью боли, при создании 
которой использовались работы ученых Melzack и Wall (1965) [1]. Психофизиологическая реактивность, кото-
рая объясняется моделью напряженного состояния, – это способность организма к активации защитных меха-
низмов, направленных на устранение физического или психологического стресса. Длительный стресс приводит 
к нарушению и истощению механизмов защиты. Этот факт был установлен Flor et al. (1992) [5], которые выпол-
нили электромиографию мышц спины при воздействии физиологических/социальных стрессорных факторов. 
Данное исследование может указывать на возможный механизм развития болей в мышцах ДТ (этот механизм 
может быть не основным). В настоящее время проводятся масштабные исследования по изучению причин раз-
вития гиперактивности мышц ДТ и способов лечения такого состояния (см. разд. 2.5 и 6.5). Link et al. (2007) [6] 
была разработана теория о том, что перенесенные ранее травмы (сексуальное и физическое насилие в детском 
возрасте) могут служить причиной функциональных изменений мочевого пузыря и причиной развития сим-
птомов заболевания мочевых путей, причем данные изменения обусловлены стрессом.
 Когнитивно-поведенческая модель описывает развитие заболевания, начиная с появления болей, за-
тем механизм преобразования восприятия болей и реакции организма на них, при этом учитываются когни-
тивные, поведенческие факторы и эмоции человека. Существует четкая взаимосвязь между представлением, 
сформированным человеком, и типом его поведения и/или эмоциями, что подтверждает значение влияния 
психологических факторов на степень восприятия испытываемой боли, степень самоограничений, связанных 
с болью, степень эмоционального переживания человека и длительность лечения [2, 7]. Данная взаимосвязь 
отмечается при боли в спине, при фибромиалгии или персистирующих болях разной локализации (синдром 
тазовой боли недостаточно изучен).
 Психологические факторы изучены и описаны лучше, чем социальные факторы. Однако и те, и дру-
гие очень сложно классифицировать. Также недостаточно изучены изменения, происходящие в нейрональной 
активности головного мозга при воздействии данных факторов на человека. Лучше всего исследованы такие 
факторы, как страх, повышенное внимание к себе [8] и стремление предупреждения состояний, способных вы-
звать усиление болей [9].
 Когнитивно-поведенческая модель является аналогом психофизиологической модели. Сравнитель-
но недавно она была дополнена: было учтено влияние нейромедиаторов на развитие болей и иных симптомов 
(например, симптомов со стороны НМП [10]), особое внимание было уделено изменениям, влияющим на эмо-
циональное состояние человека, и полисистемным изменениям (в результате данных изменений появляются 
симптомы, которые невозможно объяснить с медицинской точки зрения) [11, 12].
 Биопсихологическая модель – модель, при создании которой учитываются психологические (когни-
тивные и поведенческие) и медико-биологические аспекты.

7.3. Методология
При публикации данного руководства использовались информационные ресурсы PubMed и PsychInfo. С их 
помощью мы анализировали информацию, полученную в ходе проведенных за последние 10 лет психоло-
гических исследований (психологические исследования длятся дольше, чем клинические исследования). 
Также использовалась информация из Кокрановской базы данных.

7.4. Психологические факторы и их влияние на восприятие тазовой боли
При проведении анализа клинических исследований, в которых участвовали женщины с СХТБ, Savidge 
и Slade (1997) [13] доказали, что психологическое восприятие боли женщинами, у которых не была выявлена 
этиология болей, отличается от восприятия боли женщинами, у которых причина болей была установлена. 
С целью выявления возможных причин этих отличий ученые досконально проанализировали методы про-
ведения исследований, пытались обнаружить ошибки при разделении женщин на группы или иные ошибки. 
Они также считали, что методы проведения данных исследований должны быть более тщательно спланиро-
ваны (в частности, выборка пациентов). Степень тревожности, уровень депрессии и сексуальные проблемы 
оказались примерно одинаковыми в обеих группах больных, а поэтому при диагностике состояния больного 
и назначении лечения данные аспекты следует учитывать. Стресс, который возникает у пациентов, зависит 
от характера, выраженности, а также индивидуального восприятия болевого синдрома.
 
7.4.1. Психологические факторы риска развития СХТБ и адаптация к нему
На сегодняшний день есть сведения лишь об одном систематическом обзоре [14] факторов риска раз-
вития СХТБ у женщин; сведения о проведении аналогичного обзора у мужчин отсутствуют. Latthe et al. 
проанализировали 40 исследований, в которых участвовали женщины с СХТБ не рецидивирующего 
характера (n = 20 040). В исследовании изучалась зависимость между 48 предполагаемыми факторами 
риска и возникновением болей. Отмечалась корреляция между появлением боли и патологиями таза 
(медико-биологические факторы), самопроизвольными абортами в анамнезе, обильными месячными 
и психологическими факторами. К психологическим факторам относятся:
• Наркотическая и алкогольная зависимость (относительный риск (ОР) 4,61; 95 % доверитель-

ный интервал (ДИ) = 1,09–19,38);
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• сексуальное или физическое насилие (ОР 1,51–3,49);
• психологические проблемы: тревожность (ОР 2,28; 95 % ДИ = 1,41–3,7); депрессия (ОР 2,69; 

95 % ДИ = 1,86–3,88); множественные соматические проблемы (ОР 4,83; 95 % ДИ = 2,50–9,33 
и ОР 8,01; 95 % ДИ = 5,16–12,44) (термин «множественные соматические расстройства» ис-
пользовался вместо терминов «истерия» и «психосоматические симптомы», так как он не под-
разумевает наличия серьезных патологических состояний).

 Личностные качества женщины, полученное образование, семейный статус не влияли на развитие 
и степень восприимчивости женщин к болям при синдроме тазовой боли. По результатам данных исследова-
ний заключения о взаимосвязи между сексуальным насилием и депрессией сделано быть не может.
 В ходе метаанализа [15] было установлено, что существует взаимосвязь между сексуальным на-
силием в детстве и последующим появлением синдрома тазовой боли [16] (данная взаимосвязь установ-
лена в ходе ретроспективного исследования). Latthe et al. [14] выявили, что данная корреляция более 
выражена при исследованиях достаточно низкого качества и что корреляция снижается при проведе-
нии высококачественных исследований. Единственным проспективным исследованием, в ходе которого 
изучалась взаимосвязь между сексуальным насилием в детстве, физическим насилием и последующим 
развитием «болевого синдрома, не объяснимого с клинической точки зрения», являлось исследование, 
в ходе которого проводился анализ протоколов судебных заседаний по делу сексуального насилия над 
детьми в возрасте до 11 лет; в последующем сравнивалась частота развития болевого синдрома в данной 
группе с частотой развития болевого синдрома в популяции в целом [17]. Было установлено, что физи-
ческое и сексуальное насилие не служит фактором риска развития синдрома тазовой боли. Хотя у людей, 
которые в детстве были подвержены сексуальному или физическому насилию, чаще отмечается возник-
новение синдрома тазовой боли, чем во всей популяции, достоверной корреляции не установлено. Таким 
образом, корреляционная связь между сексуальным или физическим насилием оказывается слабее, чем 
ранее предполагалось (возможно, это связано с тем, что раньше анализировались результаты, получен-
ные при проведении ретроспективных исследований).
 Наиболее распространенные жалобы женщин, по отношению к которым в детстве было совер-
шено сексуальное насилие, заключались в жалобах на депрессию и/или посттравматический стресс, при 
этом боль может как присутствовать, так и отсутствовать. Для того чтобы сделать заключение о влиянии 
сексуального и физического насилия на развитие синдрома тазовой боли, необходимо проанализиро-
вать большее количество результатов проспективных исследований, причем метод деления испытуемых 
на группы должен соответствовать установленным стандартам. По этому поводу Savidge и Slade (1997) 
[13] опубликовали критический обзор. 
 При изучении синдрома тазовой боли ценные данные можно получить без проведения сравни-
тельного исследования группы здоровых людей с группой пациентов с СХТБ. К примеру, Poleshuck et al. 
(2005) [18] установили, что госпитализированные с СХТБ женщины, по отношению к которым в детстве 
было совершено сексуальное или физическое насилие, более подвержены влиянию стрессорных факто-
ров, чем другие женщины с СХТБ. Однако каких-либо различий в степени ощущения и восприятия боли, 
в степени физического развития и социальной адаптации выявлено не было. Таким образом, у женщин 
с синдромом тазовой боли часто отмечаются различные симптомы, «не объяснимые с клинической точки 
зрения», а также временное или постоянное ощущение тревоги и депрессивное состояние; по отношению 
к ним в детстве могло быть совершено сексуальное или физическое насилие, однако степень его влияния 
на характер и восприятие тазовой боли не установлена.
 Жалобы на возникновение боли в области таза чаще отмечаются у женщин, по отношению к ко-
торым было совершено сексуальное насилие [19], поэтому при их лечении надо учитывать данный аспект 
(особенно в том случае, если женщина находится в состоянии стресса).
 Исследования влияния сексуального или физического насилия, произошедшего в детстве, 
на появлении и характере тазовой боли у мужчин не проводились.

7.4.2. Тревожность
У женщин с СХТБ часто возникает тревожность [20]. Уровень посттравматического стресса при проведе-
нии скрининговых исследований является надпороговым [21].
 По результатам недавно проведенного исследования было установлено, что в связи с пост-
травматическими стрессовыми расстройствами больные стали на 10 % чаще обращаться в лечебно-
профилактические учреждения, в частности к специалистам в области хирургии. Появление тревожно-
сти связано с перенесенным болевым синдромом, страхами по поводу недиагностированной патологии, 
в особенности злокачественных опухолевых процессов, неопределенного лечения и вероятного прогноза 
(благоприятный/неблагоприятный).
 Предметами, вызывающими чувство тревоги, служат консультации у врачей и прохождение ис-
следований, однако с ними пациенты также связывают надежды на излечение. В ходе проведения ис-
следования было выявлено значительное снижение выраженности болей у женщин с синдромом тазовой 
боли после проведения лапароскопии [22]; выраженность боли зависела от представления больной ее 
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причин и от собственной оценки тяжести своего состояния. У тех женщин, которые до проведения лапа-
роскопии считали, что их состояние здоровья хуже, чем состояние здоровья других пациенток, и что они 
испытывают более сильные боли, чем другие пациентки, было выявлено более значительное снижение 
выраженности болей после проведения исследования.
 Тем не менее чувство тревоги пациентов связано не только с переживанием по поводу возмож-
ного наличия тяжелой патологии. Stones et al. (2000) установили, что женщины с синдромом тазовой 
боли обычно осознают, что у них, скорее всего, отсутствует жизнеугрожающая патология, однако они все 
равно хотят узнать точный диагноз или причину болей [23]. При детальном изучении данной пробле-
мы было выяснено, что женщины с синдромом тазовой боли хотят, чтобы при проведении исследований 
было подтверждено, что боли не выдуманны, и чтобы учитывалось их влияние на качество жизни. Кроме 
того, они надеются на то, что причина будет установлена и патология окажется излечимой [23]. В том 
случае, когда при проведении исследования патологию не удается диагностировать и врач настаивает 
на том, что боли являются вымышленными, пациенты остаются не удовлетворенными лечением и чув-
ствуют себя отвергнутыми [25].
 Аналогичного исследования мнения мужчин с синдромом тазовой боли не проводилось.

7.4.3. Депрессивный синдром и катастрофизация
При персистирующей тазовой боли как у мужчин, так и у женщин отмечается депрессия [10], возник-
новение которой связано с появлением урологической симптоматики (не обязательно с болями) [10]. 
Корреляция между появлением депрессии и наличием персистирующих тазовых болей не превышает 
корреляции между возникновением депрессии и наличием каких-либо иных болевых синдромов [26].
 Кроме того, при сравнении результатов исследований необходимо учитывать тот факт, что при 
проведении многих стандартных исследований депрессия рассматривается в качестве нейровегетативно-
го симптома. В основе депрессии лежит отрицание своего эго. При опросе пациентов с персистирующей 
болью только некоторые из них утверждали, что они действительно ощущают боль [27]. Команда ученых 
во главе с Stones (2000) полагает, что «психологический стресс может служить следствием, но не при-
чиной персистирующих болей: выявление наличия депрессии является неотъемлемой частью лечения, 
однако при этом следует быть осторожным при установлении причинно-следственных связей» [23].
 Влияние психологических факторов на течение СХТБ/простатита у мужчин оценивалось при про-
ведении широкомасштабного когортного исследования в Северной Америке [28]. Было установлено, что 
степень выраженности и иные характеристики боли зависят от склонности пациента к катастрофизации; 
уровень стресса, вызываемого болевым ощущением, зависел от наличия у пациента депрессии. Влияние 
боли на качество жизни было связано с наличием симптомов со стороны мочевых путей, степени выражен-
ности боли и длительности безболевых промежутков. В ранее проведенном исследовании [28] было установ-
лено, что качество жизни мужчин, страдающих ХП/СХТБ, зависит от характера боли и наличия депрессии.

7.4.4. Влияние боли
В научной литературе есть много информации о влиянии болевого синдрома на половую жизнь пациен-
тов. При проведении небольшого исследования в Великобритании были получены результаты, указы-
вающие на то, что женщины с синдромом тазовой боли чаще предъявляют жалобы, связанные с половой 
жизнью, чем женщины с другими хроническими болевыми синдромами [29]. Наиболее частыми жало-
бами являлись: потеря интереса к сексу, диспареуния, усиление боли после полового акта. При проведе-
нии более масштабного исследования пациентки с синдромом тазовой боли жаловались на значитель-
ное снижение качества жизни (по сравнению с должным качеством жизни в данной возрастной группе) 
и на проблемы в половой жизни [30]. При проведении небольшого исследования, в котором участвовали 
мужчины с СХТБ [31], было установлено, что от степени выраженности болей зависит половая функция 
и качество отношений с партнером.
 На сегодняшний день существует мало способов, позволяющих оценить степень влияния хро-
нических болей на качество жизни пациентов. Одним из методов является оценка с помощью опросника 
«Brief Pain Inventory» (http://www.mdanderson.org/education-and-research/departments-programs-and-
labs/departments-and-divisions/symptom-research/symptom-assessment-tools/BPI_UserGuide.pdf). В него 
включены 4 пронумерованных от 0 до 10 баллов шкалы оценки боли (для определения выраженности 
боли в момент исследования и выявления моментов, в которые боль была слабо, умеренно и сильно вы-
раженной) и 7 шкал для оценки влияния боли на качество жизни (общую и двигательную активность 
пациента, настроение, работоспособность, взаимоотношения с людьми, сон, удовлетворенность жизнью) 
[32]. Наибольшее суммарное значение указывает на то, что пациент испытывает чрезвычайно сильную 
боль, и она существенным образом снижает качество его жизни. Еще одной шкалой оценки качества жиз-
ни является EuroQol (www.euroqol.org). Она переведена на различные европейские языки и доступна 
в целях некоммерческого использования [33]. С ее помощью можно оценить общую активность пациен-
та, способность к самообслуживанию, степень выраженности боли, влияние боли на повседневный образ 
жизни и психологический статус. С помощью опросника NIH «Оценка симптомов хронического про-
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статита и CPSI» можно оценить влияние симптомов, возникших со стороны мочевых путей, на качество 
жизни пациентов [34].

7.5. Рекомендации по оценке состояния пациентов (табл. 14)
На данном этапе оценки состояния пациента помощь психолога не обязательна, однако при его участии 
интерпретировать полученные данные значительно легче.

7.5.1. Тревожность
При обследовании пациентов необходимо расспрашивать о том, что их беспокоит, и что, по их мне-
нию, служит причиной появления болей и иных симптомов. Данные вопросы позволяют заручиться 
доверием со стороны пациента. Howard и его коллеги предлагают следующую формулировку вопроса: 
«Как вы думаете, что могло стать причиной появления болей и в чем заключается причина вашего бес-
покойства?» [35].
 Выбор тех или иных методов обследования должен быть обоснован. Результаты, полученные при 
проведении исследования, необходимо сообщать пациенту, при этом следует заострить внимание, на нали-
чие какой патологии указывают данные результаты, насколько серьезно состояние пациента и какой диа-
гноз можно исключить, каким образом данные результаты влияют на постановку диагноза и выбор лечения 
(такой подход к лечению пациента был разработан при составлении модели боли). В том случае, если врач 
просто подбадривает пациента, тревожность исчезает (в лучшем случае) на короткое время.

7.5.2. Депрессивное состояние
Появление у пациента депрессии, связанной с наличием болей, означает, что пациент неправильно пони-
мает причину возникновения боли и соответствующих симптомов и необоснованно считает свое состоя-
ние крайне тяжелым. В этом случае общение с пациентом, разъяснение причины возникновения болей 
и ободрение больного могут быть эффективными в лечении депрессии. Другой причиной возникновения 
депрессии может быть то, что болевое ощущение значительным образом снизило качество жизни паци-
ента, его удовлетворенность жизнью. В таком случае необходимо разъяснять, что все функции восстано-
вятся после завершения лечения. Поддержка и подбадривание пациента чрезвычайно важны в лечении 
депрессии. При этом степень снижения болевого ощущения отходит на 2-й план (с целью лечения болей 
можно направить больного на консультацию к специалистам по лечению болевых синдромов).

7.5.3. Сексуальное и физическое насилие над детьми
При опросе пациента необходимо узнать, подвергался ли он/она сексуальному насилию и жестокому об-
ращению. Чрезвычайно тяжело получить данную информацию без доверия пациента. На сегодняшний 
момент не совсем ясно, стоит ли назначать таким пациентом особое лечение или лечение должно быть 
стандартным для всех болевых синдромов. В случае получения информации о том, что пациент подвер-
гался жестокому обращению или сексуальному насилию, следует сообщить данную информацию в ком-
петентные органы по защите прав, здоровья и социального благополучия граждан.

7.6. Психологические факторы в лечении тазовой боли (табл. 15)
В том случае, если не лечить заболевание, имеется большая вероятность снижения выраженности 
симптомов. При проведении исследования, в котором участвовали женщины с синдромом тазовой боли, 
было установлено, что у 25 % женщин (почти половина из них полностью выздоровела) значительное 
снижение выраженности симптомов наблюдалось в течение 3–4 лет. Однако связи между снижением 
болей, уровнем стресса, выздоровлением и оказываемой медицинской помощью не наблюдалось [36].
 В других разделах описаны лечебные мероприятия (хирургические, фармакологические, физио-
терапевтические) и результаты лечения. Психологические лечебные мероприятия могут быть направлены:
1. на собственно болевое ощущение, снижение болевого ощущения и его влияния на качество жиз-

ни;
2. отношение к болевому ощущению, улучшение настроения, возвращение к нормальному образу 

жизни и снижение частоты обращения за медицинской помощью (независимо от того, снизится 
выраженность боли или нет).

 К 1-й категории относятся упражнения, направленные на релаксацию и методы биологической 
обратной связи.
  Данные методы позволяют восстановить функции ДТ как у мужчин [37, 38], так и у женщин. 
Иногда они проводятся совместно с какой-либо дополнительной терапией (см. разд. 6.5.). Единственное 
РКИ по изучению эффективности когнитивной физиотерапии в лечении мышечной ригидности было 
проведено в Норвегии [39]. В исследовании сравнивалась эффективность комбинированного лечения 
(соматокогнитивная терапия в сочетании со стандартными методами лечения, применяемыми в гине-
кологической практике) женщин с СХТБ и эффективность стандартного лечения, применяемого в ги-
некологической практике. Было отмечено 50-процентное снижение выраженности болевых ощущений, 
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улучшение моторной функции в течение 10 часов, частичное восстановление способности мышц сокра-
щаться и расслабляться, а также улучшение настроения и снижение отрицательных эмоций по поводу 
скованности движений.
 Ко 2-й категории психологических лечебных мероприятий (см. выше) относится многокомпо-
нентная схема лечения болевого синдрома, которая включает различные образовательные программы, 
методы лечения, направленные на восстановление соматических функций, программы по изменению об-
раза жизни человека и увеличению его активности, когнитивную терапию, релаксационные упражнения. 
Эффективность данных психологических методов лечения оценивалась при лечении пациентов с раз-
личными болевыми синдромами (включая пациентов с СХТБ) без подразделения их на группы. Отдель-
ных РКИ по изучению эффективности психологических методов в лечении СХТБ не проводилось. При 
выполнении метаанализа и систематизированного обзора [40] было установлено, что подобные методы 
лечения эффективны при лечении группы пациентов с болями в спине и группы пациентов с различ-
ными болевыми синдромами. После проведения психологических методов лечения в данных группах 
снижалась выраженность болей, улучшалось настроение, повышенная активность пациентов и их психо-
логическая адаптация к патологическому состоянию. Вероятно, что психологические методы могут быть 
эффективными при лечении пациентов с синдромом тазовой боли, однако исследования на отдельных 
группах (например, с СХТБ) не проводились.
 В Кокрановской базе данных имеется 1 систематический обзор и метаанализ эффективности 
лечения синдрома тазовой боли (не рассматривались такие патологические состояния, как эндометри-
оз, синдром раздраженной кишки, хронические воспалительные заболевания органов таза) с помощью 
фармакологических, хирургических, физиотерапевтических, психологических, альтернативных методов 
лечения и методов поведенческой терапии [41]. Параметрами для оценки эффективности лечения слу-
жили: выраженность болей, качество жизни, случаи повторного обращения за медицинской помощью. 
В данном обзоре (информация обновлена в 2005 г.) представлены результаты 14 исследований, в ходе 
которых использовались фармакологические, хирургические методы лечения, хиропрактика, магнитная 
терапия, консультация пациентов, психообразовательные программы, психологическое убеждение па-
циентов и многокомпонентные программы по лечению болевых синдромов. В исследованиях участво-
вали1133 пациента. Девять исследований были тщательно спланированы. В остальных исследованиях 
эффективность оценивалась в основном по изменениям выраженности болей и некоторых симптомов. 
В части исследований учитывались изменения настроения [2], отношения пациентов к болевому синдро-
му [1] и влияние боли на состояние пациентов [2].
 Только небольшая часть обзоров, содержащихся в Кокрановской базе данных, представляет 
интерес с психологической точки зрения. Авторы считают, что необходимо проводить образовательные 
программы в сочетании с УЗ-методами исследования, так как они способны снизить выраженность боли 
и улучшить эмоциональное состояние пациента. Кроме того, лечение пациентов должно быть многопро-
фильным с использованием хирургических, фармакологических, физиотерапевтических и психосоцио-
логических методов, поскольку с их помощью можно восстановить утраченные или сниженные функ-
ции. Было установлено, что при применении антидепрессантов, являющихся ингибиторами обратного 
захвата серотонина, степень выраженности болей не изменяется, однако восстанавливаются нарушенные 
функции. Консультирование пациентов с разъяснением полученных во время лапароскопического ис-
следования данных и демонстрацией фотоматериалов лапароскопического исследования никоим обра-
зом не влияет на состояние пациентов; при использовании метода оценки эмоционального состояния па-
циента (метод снижения уровня стресса), при котором больной записывает свои переживания и страхи, 
отмечалось незначительное снижение выраженности болей.
 К сожалению, показатели оценки эффективности лечения в различных исследованиях, при про-
ведении которых были поставлены практически одинаковые задачи, различаются (например, задачами 
исследований являлись улучшение качества жизни пациентов, восстановление их физического и психо-
логического здоровья). В систематическом обзоре эффективность фармакотерапии, физиотерапии и хи-
рургического метода лечения оценивалась путем выявления степени снижения выраженности болевого 
синдрома и иных симптомов заболевания, сравнения данных, полученных при исследовании уродина-
мики до лечения и после него (например, максимальная скорость мочи при мочеиспускании (у мужчин 
с персистирующим синдромом тазовой боли), оценки степени болезненности в области таза (у женщин), 
и путем сравнения частоты обращения за медицинской помощью после прохождения того или иного 
курса лечения. В некоторых исследованиях при оценке эффективности лечения учитывалось изменение 
качества жизни больных, однако ни в одном из исследований не учитывалось изменение эмоционального 
состояния пациентов.
 Такой показатель, как эмоциональное состояние пациента, крайне важен, так как любая лечеб-
ная манипуляция и консультация приводят к его изменениям. Объяснение причины возникновения бо-
лей помогает больному осмыслить степень тяжести своего состояния и повысить качество его жизни. 
Итак, общение с пациентом и разъяснение причины возникновения болевого синдрома служат одним из 
основных методов лечения. 
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 Если при проведении лечения и выполнении диагностических мероприятий будут использо-
ваться одни и те же показатели, медицинскому персоналу и пациентам будет легче оценивать эффектив-
ность лечения [42].

Таблица 14. Психологические факторы, учитываемые при оценке СХТБ

Фактор УД СР Комментарии

• Тревожность по пово-
ду возможной причины 
заболевания:
• «Переживаете ли вы 
по поводу возможной 
причины боли?»

1а С В исследовании принимали участие только женщины

• Депрессия, связанная 
с наличием болевого 
синдрома. Следует 
задать следующие во-
просы:
«Боль, которую вы ис-
пытываете, как-нибудь 
отразилась на образе 
вашей жизни?»
«Влияет ли боль 
на ваше эмоциональное 
состояние?»

1а С В исследовании принимали участие только женщины

• Многие физикаль-
ные симптомы / общее 
состояние здоровья

1а С

• Случаи физического 
или сексуального на-
силия

1а С Случай жестокого обращения или сексуального насилия, 
произошедший недавно/в далеком прошлом, может иметь 
огромное значение

Таблица 15. Физиотерапия и психологические методы лечения ХТБ

Лечение УД СР Комментарии

• Снижение напря-
жения, релаксацион-
ная терапия с целью 
уменьшения болей

1b C Релаксационная терапия +/- биологически обратная связь 
+/- физиотерапия; в основном при лечении синдрома 
тазовой боли у мужчин

• Мультидисципли-
нарное лечение боле-
вого синдрома

1а А Пациенты с синдромом тазовой боли, получавшие пси-
хологическое лечение; ограниченное число исследований 
именно больных с ХТБ
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8. ОБЩЕЕ ЛЕЧЕНИЕ СИНДРОМОВ ХРОНИЧЕСКОЙ 
 ТАЗОВОЙ БОЛИ

На сегодняшний момент существует достаточно мало специфической информации о роли анальгезирующих 
препаратов и ко-анальгетиков в лечении СХТБ. Имеется всего лишь 1 систематический обзор научных статей 
о применении данных препаратов у женщин с СХТБ, в результате чего было установлено, что для опреде-
ления эффективности препаратов необходимы дополнительные исследования [1]. Так как в основе СХТБ 
лежат те же механизмы, что и в основе соматических, висцеральных и невропатических болей, при написании 
данного раздела использовалась информация по лечению хронической боли в целом. С целью облегчения 
преподнесения информации о препаратах и справочного материала данный раздел был поделен на подраз-
делы, в каждом из которых описывается определенный класс препаратов.
 Многие средства, представленные в данном разделе, применяются врачами при лечении синдромов 
хронической боли, и содействие таких специалистов с целью разработки схем лечения больных с осложнен-
ными болевыми синдромами является необходимым. Некоторые из препаратов, которые рассматриваются 
в данном разделе, могут быть более эффективными при их назначении опытными специалистами, длительное 
время применяющими данные препараты для лечения болевых синдромов. Информация об использовании 
некоторых препаратов, применяемых для лечения специфических состояний мочеполовых органов, представ-
лена в разделах по лечению данных патологий. В этом разделе рассматриваются лишь общие аспекты приме-
нения наиболее часто используемых групп препаратов в целях лечения пациентов с болевыми синдромами.
 Критерием, используемым при определении уровня доказательности, служила эффективность 
лечения пациентов определенными препаратами. При составлении «Клинических рекомендаций» о при-
менении препарата в большей степени учитывалось их влияние на степень выраженности боли и каче-
ство жизни пациентов, чем их воздействие на патогенез заболевания. В табл. 16 представлена информа-
ция о методах лечения с учетом уровня доказательности и степени рекомендации.

8.1. Ненаркотические анальгетики
8.1.1. Парацетамол
Парацетамол следует рассматривать отдельно от всех других ненаркотических анальгетиков. Данный 
препарат обладает анальгезирующим и жаропонижающим эффектом и применяется при лечении состо-
яний, сопровождающихся острой или хронической болью [2]. Хотя польза применения парацетамола 
при лечении соматических болей или болей при артритах ограниченная, его часто используют при воз-
никновении этих патологических состояний [3, 4]. Мало доказательств относительно роли парацетамола 
в лечении СХТБ.

8.1.2. Производные салициловой кислоты
К данной группе анальгезирующих средств относятся классические НПВП, в состав которых входит са-
лициловая кислота. Препараты данной группы воздействуют на фермент циклооксигеназу (ЦОГ). Пер-
вые разработанные препараты не обладали селективными свойствами и воздействовали как на ЦОГ-1, так 
и на ЦОГ-2. В настоящее время существуют селективные ингибиторы ЦОГ-2, при применении которых 
возникает гораздо меньше побочных эффектов. ЦОГ-1 в основном выполняет «регуляторные» функции: 
обеспечивает сохранность слизистой оболочки желудка, регулирует функции почки и активность тром-
боцитов. При применении неселективных ингибиторов ЦОГ из-за инактивации ЦОГ-1 могут возник-
нуть осложнения со стороны выделительной системы, системы гемостаза и желудочно-кишечного трак-
та. В ходе исследований было установлено, что активация ЦОГ-2 происходит при повреждении тканей 
и что данный фермент участвует в процессе формирования воспалительных изменений и увеличивает 
чувствительность периферических ноцицепторов. Предполагалось, что анальгетическая эффективность 
ЦОГ-2 будет лучше, чем у неселективных ингибиторов ЦОГ. На сегодняшний день этот вопрос находит-
ся в стадии обсуждения [5]. При анализе результатов недавно проведенных исследований и выполнении 
систематических обзоров европейскими и американскими комитетами по вопросам использования пре-
паратов было установлено, что применение селективных ингибиторов ЦОГ-2 связано с риском развития 
сердечно-сосудистых заболеваний [6–8]. Возможно, что и при применении классических НПВП также 
могут отмечаться побочные эффекты со стороны сердечно-сосудистой системы [9]. Учитывая вышеска-
занное, селективные ингибиторы ЦОГ-2 не следует назначать пациентам, которые относятся к группе 
риска развития сердечно-сосудистых заболеваний, в том числе с риском развития застойной сердечной 
недостаточности.
 В настоящее время существует очень мало доказательств использования НПВП у пациентов 
с СХТБ, информация об эффективности применения селективных ингибиторов ЦОГ-2 при лечении дан-
ного состояния отсутствует. Во многих исследованиях изучалась эффективность НПВП при лечении 
дисменореи, было установлено, что НПВП эффективнее плацебо и парацетамола [10].
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 С точки зрения практического применения НПВП могут быть разделены на следующие группы:
• Неселективные препараты, слабодействующие (например, салициловая кислота, ибупрофен, ме-

фенамовая кислота)
• Неселективные препараты, сильнодействующие (например, кетопрофен, диклофенак, кеторолак)
• Селективные ингибиторы ЦОГ-2 (например, целекоксиб, эторикоксиб).

8.1.3. Рекомендации по применению нестероидных противовоспалительных препаратов и се-
лективных ингибиторов ЦОГ-2

• В первую очередь следует назначать слабодействующие неселективные препараты. В том 
случае, если болевой синдром обусловлен наличием воспаления, данные вещества, скорее 
всего, будут эффективны. В том случае, если при применении слабодействующих веществ 
должный эффект не был достигнут, следует назначать сильнодействующие НПВП.

• Селективные ингибиторы ЦОГ-2 назначаются в том случае, если при применении несе-
лективных ингибиторов ЦОГ имеется повышенный риск развития осложнений со стороны 
желудочно-кишечного тракта. Назначать селективные ингибиторы ЦОГ-2 пациентам с на-
личием сердечно-сосудистых заболеваний в анамнезе не рекомендуется.

• Следует рекомендовать пациентам принимать НПВП во время приема пищи, при этом в схе-
му лечения должны быть включены гастропротекторы.

• Польза от назначения НПВП должна превышать возможные риски.
• Противопоказаниями к применению всех НПВП являются: язвенная болезнь желудка и две-

надцатиперстной кишки в стадии обострения/кровотечения, поражение почек. НПВП также 
могут утяжелять течение бронхиальной астмы и усиливать задержку жидкости в организме.

• НПВП можно продолжать назначать даже в том случае, если применяются препараты, об-
ладающие более сильным анальгезирующим эффектом (например, опиоидные анальгетики). 
В данном случае наблюдается синергизм, что приводит к повышению эффективности от на-
значения комбинированной терапии с применением НПВП и опиоидных анальгетиков, чем 
от назначения только опиоидных анальгетиков [11].

• Так как при применении парацетамола побочные эффекты практически отсутствуют, его 
можно назначать совместно с НПВП или в качестве альтернативного метода лечения.

8.2. Нейропатические анальгетики
8.2.1. Трициклические антидепрессанты
На сегодняшний день существует мало доказательств применения трициклических антидепрессантов 
с целью лечения СХТБ у людей. Их назначали только в качестве опции [12–14]. В исследовании на кош-
ках было установлено, что данные препараты снижают выраженность болевого синдрома при цистите [15]. 
В большинстве случаев исследования были направлены на изучение эффективности применения препа-
ратов при лечении невропатических болей. В том случае, если есть подозрение на повреждение нерва или 
центральной чувствительности, следует придерживаться алгоритма, представленного на рис. 8.
Saarto и Wiffen [16] исследовали влияние антидепрессантов при наличии невропатической боли. Они 
установили, что:
1) трициклики эффективны при лечении невропатических болей
2) эффективность селективных ингибиторов обратного захвата серотонина малодоказательна.
 Из-за отсутствия достаточного количества данных оценить эффективность иных групп антиде-
прессантов было невозможно. Также установлено, что данные препараты не эффективны при болях, связан-
ных с наличием ВИЧ, и что с целью оценки эффективности антидепрессантов в случае их применения для 
лечения определенных патологий необходимо проводить дальнейшие исследования.
 При лечении болевого синдрома трициклические антидепрессанты следует назначать в более низ-
ких дозах, чем при лечении депрессивных состояний. Амитриптилин применяется в дозировке, не превы-
шающей 150 мг/сут.

8.2.2. Противосудорожные препараты
Данные препараты длительное время применяются с целью лечения болевых синдромов. Так как 
на сегодняшний день имеется недостаточное количество данных о применении противосудорожных 
препаратов с целью лечения болей мочеполовых органов, при назначении этих веществ следует учиты-
вать информацию, полученную при их применении с целью лечения невропатических болей или болей, 
связанных с центральной сенситизацией. Эти препараты не эффективны при лечении острой боли [17]. 
Wiffen произвел систематический обзор по поводу применения габапентина в целях лечения болей [18]. 
Габапентин вызывает меньше серьезных побочных эффектов, чем противосудорожные препараты более 
раннего поколения, поэтому в некоторых странах разрешено его использование для лечения хронических 
невропатических болей. Кроме того, считается, что габапентин оказывает меньшее влияние на сон чело-
века, чем антидепрессанты.
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 В ходе исследований было установлено, что эффективность габапентина при лечении невропа-
тических болей не отличается от эффективности карбамазепина [17]. Первичные патологические прояв-
ления возникают при превышении стандартной терапевтической дозы габапентина в 2,5 раза, а карбама-
зепина – в 3,7 раза. Однако многие врачи не считают целесообразным сразу же назначать карбамазепин, 
так как данный препарат может вызывать серьезные побочные эффекты (со стороны крови, изменения 
кожи и гепатотоксический эффект).
 Карбамазепин и другие противосудорожные препараты (например, дифенин или вальпроат) 
достаточно часто применяются при лечении невропатических болей, однако желательно, чтобы их на-
значали опытные специалисты.

8.2.3. Антагонисты NMDA-рецепторов (рецепторов N-метил-D-аспартата)
Известно, что NMDA-рецепторы играют важную роль в развитии хронической боли, центральной сен-
сибилизации и толерантности к опиоидным анальгетикам [19–23]. Центральная сенсибилизация – фе-
номен видоизменения передачи сигнала по нервной системе, результатом чего является преобразование 
не болевого стимула в болевой (аллодиния) и усиление передачи болевых стимулов (гиперальгезия). 
Антагонисты NMDA-рецепторов применяются с целью лечения невропатических болей [24].
 Установлено, что кетамин эффективен при лечении фантомных болей, болей центрального ге-
неза и болей, вызванных опухолевым поражением и периферической невропатией, сопровождающейся 
аллодинией (наличие или отсутствие неврологических проявлений не влияет на эффективность при-
менения препарата). Однако информация об эффективности применения этого препарата в течение дли-
тельного времени практически отсутствует [25].
 Кетамин уже 30 лет применяется в качестве препарата, обладающего генерализованным аналь-
гезирующим эффектом. Кетамин также назначается внутривенно как анальгезирующее средство в ожо-
говых отделениях и отделениях интенсивной терапии и реанимации. В основном препарат воздействует 
на NMDA-рецепторы, хотя не исключено его воздействие на натриевые каналы и опиоидные (каппа и мю) 
рецепторы [23]. Кетамин может быть эффективен в уменьшении выраженности болей мочеполовых орга-
нов в том случае, если их причиной служит повреждение нерва или центральная сенсибилизация.
 Кетамин запрещено назначать пациентам с хронической болью, так как он является веществом, 
вызывающим наркотическую зависимость (как и опиоидные анальгетики). Кетамин должен назначать 
только опытный специалист. Сходные меры предосторожности следует соблюдать при назначении опио-
идных анальгетиков пациентам, находящимся на амбулаторном лечении.

8.2.4. Блокаторы натриевых каналов
У значительного числа пациентов с урогенитальным болевым синдромом определенную роль в развитии 
болей играют невропатические изменения и повреждения нервов. Возможно, они связаны с уменьшени-
ем числа некоторых натриевых каналов и образованием новых. Результатом этих изменений является 
способность поврежденных афферентных нервных волокон интенсивнее проводить импульсы в течение 
более длительного времени. Кроме того, снижается рефрактерный период. Таким образом, увеличива-
ется чувствительность к воздействию механических, температурных и химических раздражителей [26]. 
Данные изменения также могут служить причиной висцеральной гиперальгезии.
 В ходе исследований, проведенных на людях, было установлено, что при внутривенном введе-
нии лидокаина снижается выраженность невропатической боли и сенсорного феномена (например, алло-
динии) [27]. Положительный эффект может отмечаться после нескольких инфузий лидокаина. Польза 1 
инфузии может быть пролонгирована. 
 Роль мексилетина, перорального аналога лидокаина, еще до конца не определена [28]. Наличие 
положительного эффекта при внутривенном введении лидокаина не означает, что аналогичный эффект 
будет отмечаться при применении мексилетина.
 Challapalli et al. изучали влияние местных анестетиков на невропатическую боль. Было установ-
лено, что они более безопасны по сравнению с плацебо и по эффективности не уступают другим аналь-
гетикам. Необходимо проведение дополнительных исследований, чтобы оценить эффективность данных 
препаратов при лечении болей, вызванных специфическими патологическими состояниями [29]. Данные 
вещества должны назначать опытные специалисты.

8.3. Опиоидные анальгетики
На сегодняшний день опиоидные анальгетики играют определенную роль в лечении хронических бо-
левых синдромов, не связанных с наличием злокачественного опухолевого поражения [30]. При прове-
дении систематического обзора научной литературы было установлено, что в основном исследования 
по изучению применения опиоидных анальгетиков были непродолжительными, поэтому необходимо 
выполнение дополнительных исследований по изучению длительного применения данных препаратов 
[31]. Применение опиоидных анальгетиков у пациентов с болями, вызванными патологическими изме-
нениями мочеполовых органов, не до конца изучено. Необходимость назначения опиоидных анальге-
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тиков с целью лечения невропатических болей сомнительна, однако при проведении метаанализа была 
выявлена клинически значимая польза [32]. Ученые считают, что необходимо провести дополнитель-
ные исследования по изучению побочных эффектов и результатов длительного применения опиоидных 
анальгетиков. Имеются доказательства того, что опиоиды могут давать разные ответы при различных 
типах болей [33].
 При лечении хронических болей предпочтительнее использовать медленно высвобождающие-
ся препараты. Побочные эффекты часты, но редко бывают серьезными. При их возникновении и поло-
жительном результате одного из препаратов его можно заменить на аналогичный. При использовании 
опиоидных анальгетиков необходимо всегда подбирать такую дозу вещества, при которой отмечается по-
ложительный эффект и отсутствуют побочные эффекты. Так как эквиваленты дозы отсутствуют, при за-
мене одного опиоидного анальгетика другим следует заново подбирать дозировку препарата. Существу-
ют специальные клинические рекомендации по применению опиоидных анальгетиков [34, 35]. В данном 
издании применение опиоидных анальгетиков рекомендуется, однако подобные препараты должны на-
значать специалисты, у которых есть опыт применения опиоидных анальгетиков с целью лечения болей, 
не вызванных опухолевыми поражениями.

8.3.1. Рекомендации по назначению опиоидных анальгетиков пациентам с синдромом хрони-
ческой тазовой боли (не острого течения)

1. Опиоидные анальгетики следует назначать только в том случае, если все другие методы ле-
чения, к назначению которых имелись показания, оказались неэффективными.

2. Решение о проведении длительного курса лечения с назначением опиоидных анальгетиков 
должно приниматься врачом-специалистом по боли (после консультации с врачом, который 
ведет данного больного). 

3. В том случае, если пациент ранее употреблял наркотические средства или есть такие сомне-
ния, перед назначением лечения следует направить его на консультацию к психиатру или 
психологу.

4. Перед назначением основного курса лечения опиоидными анальгетиками следует назна-
чить пробный курс лечения данными препаратами.

5. Дозировка препарата тщательно подбирается для каждого пациента индивидуально.
6. Пациент должен быть предупрежден (желательно получить письменное информированное 

согласие со стороны пациента по поводу назначения опиоидов) о том, что:
I. Опиоидные анальгетики являются сильнодействующими препаратами, способ-

ными вызвать зависимость.
II. Опиоидные анальгетики назначаются пациенту только его лечащим врачом (пред-

почтительно семейным врачом).
III. Опиоидные анальгетики выписываются на определенный период времени. Новое 

назначение препаратов происходит только по окончании данного периода.
IV. Пациент в определенные сроки должен сдавать мочу и кровь на анализ с целью 

проверки употребления препарата в правильной дозировке, т. е. в той, которая ему 
была назначена.

V. В том случае, если пациент будет вести себя неадекватно и агрессивно, станет тре-
бовать увеличения дозировки препарата, курс лечения будет отменен.

VI. Минимум 1 раз в год пациент должен проходить обследование в стационаре.
VII. В случае необходимости пациента могут направить на консультацию к психиатру/

психологу.
VIII. В случае несоблюдения указанных выше правил информация о пациенте будет 

передана в органы наркологического контроля, курс лечения с применением опио-
идных анальгетиков будет отменен.

7. Морфин является препаратом 1-й линии, кроме тех случаев, когда имеются противопока-
зания к его применению или особые показания к назначению другого препарата. Следует 
назначать лекарственные формы с медленным высвобождением действующего вещества. 
Назначать короткодействующие препараты не рекомендуется. Нежелательно назначение 
лекарственных форм, содержащих вещества для парентерального применения.

8.3.2. Морфин
Данные о том, что 1 опиоидный анальгетик эффективнее другого, отсутствуют. Применение морфина 
является «золотым стандартом», кроме того, свойства данного препарата хорошо известны всем врачам. 
В срочной ситуации необходимая дневная доза морфина может быть подсчитана путем титрования. При 
лечении хронического болевого синдрома лекарственные формы, содержащие медленно высвобождае-
мый морфин, следует назначать в минимальных дозах. Дозировку нужно постепенно увеличивать, новая 
дозировка рассчитывается 1 раз в 3 дня в течение недели.
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8.3.3. Трансдермальный фентанил
Трансдермальный фентанил применяется в том случае, если у пациента отмечается непереносимость 
к иным опиоидным анальгетикам или если всасываемость препарата при пероральном применении сни-
жена. Препарат показан пациентам с повышенной скоростью прохождения вещества через желудочно-
кишечный тракт (например, при наличии илеостомы). Трансдермальные терапевтические системы не-
обходимо менять каждые 72 ч.

8.3.4. Метадон
Метадон – сильно действующий препарат, обладающий анальгетическими свойствами и давно приме-
няющийся в клинической практике. Он является антагонистом опиоидов и NMDA [24]. Степень эффек-
тивности применения метадона с целью лечения невропатических болей не установлена [33]. Канадское 
общество по лечению болей рекомендует назначать метадон при лечении невропатических болей в ка-
честве препарата 4-й линии [36]. Так как эквиваленты доз отсутствуют, при лечении пациентов не реко-
мендуется заменять опиоидные анальгетики метадоном [37]. При применении препарата наиболее часто 
возникают побочные эффекты со стороны сердечно-сосудистой системы, также отмечается кумуляция. 
Метадон должен назначать опытный специалист.

8.3.5. Оксикодон
Лекарственные формы медленного высвобождения оксикодона, которые эффективно применяются для 
лечения невропатических болей, существуют достаточно долго. При проведении некоторых эксперимен-
тальных исследований было установлено, что эффективность оксикодона в лечении висцеральных болей 
выше, чем эффективность морфина [38]. В экспериментальных нейропатических ситуациях фармаколо-
гические свойства оксикодона отличаются от фармакологических свойств морфина [39]. При проведе-
нии РКИ было доказано, что оксикодон эффективен в лечении невропатических болей (диабетическая 
невропатия) [40].

8.3.6. Иные опиоидные и опиоидоподобные препараты
Иные опиоидные препараты выпускаются в лекарственных формах с медленным или модифицирован-
ным высвобождением активного компонента. Их можно использовать с целью замены таких опиоидных 
препаратов, при применении которых у пациентов возникают побочные эффекты или толерантность.
 Бупренорфин и пентазоцин обладают свойствами как агонистов, так и антагонистов опиоидов, 
поэтому при их применении у пациентов, получающих опиоиды, может отмечаться абстинентный син-
дром. Применение налоксона может лишь частично восстановить активность дыхательного центра. 
На сегодняшний день доступны трансдермальные формы бупренорфина, которые по эффективности 
не уступают трансдермальным формам фентанила.
 Применение кодеина и дигидрокодеина эффективно в снижении незначительных и умеренных 
по силе болей. Ограничение их использования связано с побочными эффектами (обстипация) и генети-
ческими вариантами метаболизма, влияющими на анальгетическую эффективность. У 10 % пациентов 
метаболизм кодеина замедлен, вследствие чего при назначении им препарата не отмечается достаточно 
выраженного анальгетического эффекта [41].
 В основе анальгетического эффекта трамадола лежат 2 механизма: трамадол обладает свойства-
ми опиоида, а также усиливает эффекты серотонина и адреналина [42, 43]. При применении трамадола 
побочные эффекты менее выражены, чем при применении опиоидных анальгетиков (например, в мень-
шей степени угнетается дыхательный центр, реже возникают запоры и зависимость). Трамадол выпуска-
ется в лекарственных формах с медленно высвобождающимся активным компонентом. В Кокрановской 
базе данных содержатся отчеты, результаты которых подтверждают эффективность применения трама-
дола с целью лечения невропатических болей [44].
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Рис. 8. Рекомендации по использованию невропатических анальгетиков

Таблица 16. Лекарственное лечение СХТБ

Тип боли УД СР Комментарии

Парацетамол при со-
матической боли

1b А Польза ограниченна. Эффективен при артритических 
болях

Ингибиторы ЦОГ-2 1b А Не рекомендуется назначать пациентам, относящимся 
к группе риска развития сердечно-сосудистых заболеваний

НПВП при дисменорее 1а В Лучше, чем плацебо, но различий между отдельными 
НПВП выявить не удалось

Трициклические 
антидепрессанты

1а А Невропатическая боль 

Антидепрессанты
Препараты 1-й линии 

(кроме тех случаев, 
когда имеются противо-

показания)

Простые 
ноцицептивные 

анальгетики

Исследование опиатов

Боль описывается в невропа-
тических терминах с невро-
патическими симптомами

Отсутствие противопоказаний 
(недавно перенесенный инфаркт, аритмии, тяжелая 

болезнь печени/почек)

Амитриптилин

Антидепрессант 1-й линии
Первоначальная дозировка 10 мг на ночь

При отсутствии побочных эффектов дозировку 
увеличивают каждые 5–7 дней на 10 мг

Максимальная доза 150 мг/сут

Побочные эффекты 
или отсутствие положительного эффек-

та при дозе 150 мг/сут в течение 6 нед

Противопоказания, побочные эффекты, отсутствие положительного эффекта

Рассмотреть возможность назначения противосудорожных средств

Возможные варианты: 

Относительные противопоказания
Пожилой возраст, необходимость работы 

с механизмами или вождения автомобиля, 
нежелательность сухости во рту (например, 

при раке ротовой полости)

Нет

Антидепрессанты

Да

Флуоксетин: 20 мг утром, дозу можно увеличить до 40 мг. Препарат рекомендуется для лечения депрессив-
ных состояний в том случае, когда седативный эффект является противопоказанием к назначе-
нию других препаратов. При истинных невропатических болях положительный эффект может 
отсутствовать.

Дотиепин: 25 мг на ночь, максимальная дозировка – 150 мг. Рекомендуется для лечения невропатических 
болей, сопровождаемых беспокойством.

Имипрамин: 10 мг на ночь, максимальная дозировка – 150 мг. Применяется при болях с нестабильностью 
мочевого пузыря.

Нортриптилин: начальная дозировка составляет 10 мг на ночь. Дозировку постепенно увеличивают до 30 мг, 
50 мг, 75 мг, 100 мг.
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Трициклические 
антидепрессанты

3 С Доказано, что тазовая боль сходна с невропатической 
болью

Противосудорожные 
средства

1b А Польза ограниченна. Эффективен при артритических 
болях

Опиоидные 
анальгетики
При хронических болях, 
не связанных с злока-
чественным опухолевым 
поражением

1а А Недостаточно данных о длительном применении пре-
паратов.
Должны назначаться только опытными специалистами

Опиоидные анальге-
тики при невропатиче-
ских болях

1а А Польза клинически значима.
При применении следует соблюдать предосторожности 
(указаны выше)
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8.5. Блокада нерва
Нервная блокада обычно выполняется врачом-специалистом по боли со знанием анестезиологии. Существу-
ют специальные руководства, описывающие методики выполнения таких процедур. Специалисты, выпол-
няющие блокаду, должны иметь опыт в оценке состояния больного, в определении показаний к применению 
анестезии, а также знать общие и специфические риски блокады и возможные преимущества ее проведения.
 Процедуры могут выполняться в диагностических, лечебных и лечебно-диагностических целях. 
В случае диагностической анестезии полученные результаты всегда сложно интерпретировать, поэтому врач 
должен досконально понимать механизмы, приводящие к блокаде нерва. Временные или последователь-
ные ответы могут привести специалиста к продолжению невропатической блокады нерва или применению 
радиочастотной нейромодуляции. Невролитическая блокада редко показана при доброкачественных про-
цессах, ее выполнение может привести к катастрофическим последствиям.
 Во всех клинических рекомендациях имеется информация о том, что при проведении нервной бло-
кады особое внимание следует уделять безопасности: манипуляцию должен выполнять квалифицирован-
ный персонал, процедура проводится в кабинетах, оснащенных специальным оборудованием для оценки 
состояния пациента и реанимационной аппаратурой. Кроме того, необходимо наличие игл для выполнения 
блокады, аппаратуры для нейровизуализации (например, рентгеновский аппарат, аппарат для проведения 
УЗИ или компьютерный томограф).
 Доказательная основа для блокады нерва строгая, но подтверждается [1–5], что:
• блокады периферических нервов (подвздошно-пахового/подвздошно-подчревного/бедренно-

полового нервов) могут оказаться полезными в лечении невропатических болей, возникающих при 
повреждении нервов (например, при выполнении герниопластики);

• блокада семенного канатика может быть диагностически полезна перед проведением тестикуляр-
ной денервации;

• поясничная симпатическая блокада (L1) может быть полезна для лечения тестикулярных бо-
лей, почечных болей и в некоторых случаях для лечения синдрома тазовых болей с афферент-
ными нервами, проходящими через L1 сегмент спинного мозга;
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• Блокада срамного нерва может быть полезна при его повреждении, которое сопровождается бо-
лями и, возможно, спазмом мышц ДТ. Диагностическая блокада срамного нерва выполняется 
при подозрении на невралгию срамного нерва. Рядом с ним проходит множество других нервов, 
и при их повреждении могут появляться сходные нейропатические симптомы и дифференци-
альная блокада нерва путем нейротрейсинга может помочь в понимании процесса;

• При лечении патологии малого таза, особенно при онкологических заболеваниях, могут быть 
полезными пресакральные блокады и блокада непарного узла;

• Диагностическая блокада крестцовых корешков выполняется с целью прогнозирования эффек-
тивности лечения состояния с помощью стимуляции крестцовых корешков.

 Данный список не является полным, подробную информацию рекомендуется искать в специ-
альных клинических рекомендациях [6].
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8.6. Чрескожная электрическая стимуляция нерва
Механизм действия чрескожной электрической стимуляции нерва (ЧЭСН) заключается в том, что при 
стимуляции миелинизированных афферентных нервных волокон происходит активация сегментарных 
тормозных рефлексов. Имеются данные о том, что с помощью ЧЭСН можно лечить не только болевые 
синдромы, но и функциональные нарушения, например учащенное мочеиспускание. Теория, объясняю-
щая эффективность такой стимуляции, базируется на теории «воротного контроля боли» [1]. С помощью 
ЧЭСН можно воздействовать на рефлексы и автономные функции. Например, при ее применении отме-
чается расслабление мышц бронхов [2], коронарных артерий [3] и мочевого пузыря [4].
 При выполнении ЧЭСН используется импульсный генератор с усилителем и электродами, при 
этом можно установить непрерывный или переменный режим подачи импульсов с определенной их про-
должительностью. Режим непрерывной подачи импульсов чаще используется при лечении болей.
 Для лечения различных состояний используются различные импульсные режимы. Прямоуголь-
ные импульсы наиболее эффективны в целях активации нервных волокон (они чаще всего применяются 
при лечении заболеваний). Рекомендуется применение двухфазного режима, так как в данном случае 
снижается скорость протекания электрохимических реакций в месте контакта электродов. На сегодняш-
ний день существуют более простые в эксплуатации электростимуляторы, при их применении возмож-
но использование режима однополярных прямоугольных импульсов. Для стимуляции периферических 
нервов приходится постоянно подбирать определенную частоту импульсов, изменяя их продолжитель-
ность. Наибольший эффект от проведения ЧЭСН отмечается при стимуляции нервов с помощью корот-
ких импульсов (0,1 мс) [5]. В большинстве случаев при нейростимуляции используются импульсы раз-
личной частоты. При ЧЭСН используются различные частоты: от 1 до 100 Гц. Рекомендации по выбору 
оптимальных характеристик импульса при проведении ЧЭСН при лечении больных с урологическими 
патологиями отсутствуют.
 Стандартные электроды изготавливают из углеродного каучука. Они прочные, эластичные, де-
шевые, однако их приходится прикреплять с помощью клейкой ленты. Сегодня существуют самоклея-
щиеся электроды. Их рекомендуется использовать при проведении ЧЭСН пациентам с чувствительной 
кожей, однако данные электроды дорогостоящие. Размер электрода влияет на плотность тока, минималь-
ный рекомендуемый размер электрода составляет 4 см2 [6]. Для снижения сопротивления при прохож-
дении тока через кожные покровы и обеспечения хорошего контакта электрода с поверхностью кожи 
используется гель, содержащий электролиты.
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 Интенсивность импульса, необходимая для того, чтобы добиться сенсорного восприятия, ва-
рьируется в каждом отдельном случае. Следует использовать максимально переносимую интенсивность, 
чуть ниже болевого порога. Возможно, что эффективность метода зависит от локализации электродов, 
однако исследований по этому поводу не проводилось. В различных исследованиях при проведении 
ЧЭСН пациентам с МПБС/ИЦ электроды располагали в надлобковой [7, 8] и влагалищно-анальной 
[4, 9] областях, а также в проекции большеберцового нерва [10, 11]; во всех исследованиях отмечался по-
ложительный эффект от лечения.
 Перед началом лечебной процедуры необходимо проконсультировать пациента. Медсестра, спе-
циализирующаяся в данной области, должна проинструктировать больного относительно предстоящей 
процедуры и ответить на все его вопросы. Пациенту необходимо знать, что при электростимуляции воз-
никают сильно выраженные ощущения, и это не должно его беспокоить. Продолжительность индукции, 
необходимая для достижения обезболивающего эффекта, значительно варьируется от случая к случаю. 
Терапия оказывает кумулятивное воздействие. Установлено, что положительный эффект у пациентов 
с ИЦ отмечается через достаточно длительный промежуток времени от начала лечения. Считается, что 
оптимальная длительность процедуры составляет 0,5–2 часа 2 раза в день. Длительность курса лечения 
зависит от выраженности болей.

8.6.1. Результаты проведения надлобковой чрескожной электрической стимуляции нерва при мо-
чепузырном болевом синдроме/интерстициальном цистите
На сегодняшний день очень мало информации об эффективности надлобковой ЧЭСН при МПБС/ИЦ. В одном 
из широкомасштабных исследований принимали участие 60 пациентов (33 с классическим ИЦ и 27 с неязвен-
ным ИЦ). Всем пациентам проводилась надлобковая ЧЭСН [6]. Электроды размещали на расстоянии 10–15 см 
друг от друга непосредственно над лобковым симфизом. Во избежание смещения электродов во время про-
цедуры, их прикрепляли с помощью длинной клейкой ленты, наполовину опоясывающей тело пациента, что 
позволяло ему перемещаться во время манипуляции. Постлечебное наблюдение за пациентами продолжалось 
от 9 мес до 17 лет. Лечение в большей степени было эффективным в отношении болей, чем в отношении частоты 
мочеиспускания. В группе пациентов с классическим ИЦ положительный эффект отмечался у 54 % больных. 
В группе пациентов с неязвенным ИЦ были достигнуты менее впечатляющие результаты: в исследовании при-
нимало участие 27 больных, положительный эффект отмечался только в 26 % случаев.
 Все исследования по изучению эффективности электрической стимуляции являются открытыми. 
Существуют трудности в организации контролируемых исследований ЧЭСН, так как лечение подразумева-
ет проведение стимуляции высокой интенсивности со специфическим расположением электродов в течение 
продолжительного периода времени. Невозможно точно измерить боль. Следовательно, трудно измерить 
и эффективность ЧЭСН в отношении МПБС/ИЦ.
 Было проведено несколько контролируемых исследований, в которых участвовали пациенты 
с послеоперационными болями. Эффективность ЧЭСН оказалась выше, чем эффективность от лечения 
с применением имитационной стимуляции [12]. Было показано, что ЧЭСН сокращает концентрацию гало-
тана, необходимую для обеспечения адекватной анестезии при выполнении ручных хирургических вмеша-
тельств, проводимых пациентам, находящимся в бессознательном состоянии. Таким образом, был устранен 
психологический фактор, который мог повлиять на эффективность ЧЭСН [13]. Положительный эффект 
от ЧЭСН при лечении пациентов с классическим ИЦ значительно превышает эффективность от примене-
ния плацебо (54 % против 13–20 %) [14, 15].

8.7. Крестцовая нейромодуляция при синдромах тазовой боли
Крестцовая нейромодуляция является эффективным методом лечения пациентов с рефрактерным им-
перативным НМ [16, 17], задержкой мочи и СХТБ [18–20]. Невропатические боли и сложные синдромы 
регионарной боли можно успешно лечить при помощи нейростимуляции позвоночных столбов и пери-
ферических нервов [21].
 Существует множество гипотез, объясняющих механизм действия нейромодуляции:
• Передача болевого возбуждения блокируется в результате непосредственного влияния нейро-

модуляции на спинобугорные пути.
• При нейромодуляции происходит активация механизмов, в результате которых образуются 

нисходящие импульсы, ингибирующие проведение болевых импульсов.
• Выраженность болевого ощущения снижается вследствие воздействия на симпатическую нерв-

ную систему.
• Сегментарное подавление болевого ощущения происходит вследствие активации крупных 

нервных волокон и ствола головного мозга.
• Подавление болевого ощущения происходит за счет увеличения уровня гамма-аминомасляной 

кислоты в задних рогах спинного мозга.
• Импульсы от ноцицепторов подавляются за счет активации таламокортикальных механизмов 

[21, 22].
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 Метод сакральной нейромодуляции был разработан в середине 1980-х годов и использовался 
с целью восстановления функций мочевого пузыря [23]. Данный метод, при разработке которого исполь-
зовались нейрофизиологические принципы, является минимально инвазивным. Он заполнил пробел 
между консервативными способами лечения и хирургическими инвазивными процедурами. Информа-
ция о практическом применении сакральной нейромодуляции основывается исключительно на резуль-
татах, полученных при проведении эмпирических исследований.
 Метод крестцовой нейромодуляции разработан после того, как в ходе наблюдений было уста-
новлено, что электрическая стимуляция нервов крестцового сплетения приводит к модуляции тазовых 
рефлексов [24]. Главной задачей является разработка методов, которые позволят грамотно располо-
жить электроды при нейромодуляции. Проведение нейромодуляции с трансфораминальным доступом 
к крестцовым нервам (S3- или S4-сегменты) для лечения пациентов с рефрактерным императивным НМ 
на сегодняшний день вполне осуществимо.
 Недавно было проведено исследование для оценки эффективности применения крестцовой 
нейромодуляции у пациентов с ИЦ. В исследовании принимали участие 6 пациентов [25], которым про-
водилась ЧЭСН. По окончании лечения отмечались значительное снижение частоты мочеиспускания, 
выраженности боли и императивных позывов на мочеиспускние, нормализация уровня маркеров ИЦ, 
содержащихся в моче. Maher et al. [26] опубликовали отчет о том, что при проведении крестцовой нейро-
модуляции у 15 женщин с ИЦ отмечалось значительное улучшение состояния: снижение выраженности 
болей и императивных позывов на мочеиспускание, частоты мочеиспускания в дневное и ночное время, 
а также увеличился объем мочи при мочеиспускании.
 Так как синдром тазовой боли рассматривается в качестве проявления нарушения функций 
нервной системы, было решено лечить пациентов с применением крестцовой нейромодуляции, которая 
оказала благотворное действие на их состояние [27]. Вследствие того что при проведении поисковых ис-
следований и проспективных плацебо контролируемых исследований были получены хорошие результа-
ты, было решено использовать крестцовую нейромодуляцию при СХТБ в клинической практике.
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9. СОКРАЩЕНИЯ
 Неполный список общепринятых сокращений

БЦЖ – бацилла Кальметта–Герена
ВАШ – визуальная аналоговая шкала
ВИП – вазоактивный интестинальный полипептид
ВОЗ – Всемирная организация здравоохранения
ВТХ-А – ботулотоксин А
ГАГ – гликозаминогликан
ГБО – гипербарическая оксигенотерапия
ДМСО – диметилсульфоксид
ДТ – диафрагма таза
ЕАУ – Европейская ассоциация урологов
ИЛ-6 – интерлейкин-6
ИЦ – интерстициальный цистит
КОЕ – колониеобразующая единица
КТ – компьютерная томография
ЛГРГ – рилизинг фактор лютеинизирующего гормона
МПБС – мочепузырный болевой синдром
МРТ – магнитно-резонансная томография
НМ – недержание мочи
НМП – нижние мочевые пути
НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты
ОБП – острый бактериальный простатит
ОМ – остаточная моча
ПБС – простатический болевой синдром
ПЖ – предстательная железа
ППН – пентозанполисульфат натрия
ПРИ – пальцевое ректальное исследование
ПСА – простатспецифический антиген
РКИ – рандомизированное контролируемое исследование
РПЖ – рак предстательной железы
СБМП – синдром болезненного мочевого пузыря
СХТБ – синдром хронической тазовой боли
СР – степень рекомендаций
ТРУЗИ – трансректальное ультразвуковое исследование
ТУИА – трансуретральная игольчатая абляция
ТУР – трансуретральная резекция
УД – уровень доказательности
ХБП – хронический бактериальный простатит
ХП – хронический простатит
ХП/СХТБ – синдром хронической тазовой боли на фоне хронического простатита
ХТБ – хроническая тазовая боль
ЦНС – центральная нервная система
ЦОГ – циклооксигеназа
ЧЭСН – чрескожная электрическая стимуляция нерва

CPSI – индекс симптомов хронического простатита
DRG – ганглии задних корешков
EMDA – электрофоретический метод введения лекарственных препаратов
ESSIC – Европейское общество по изучению ИЦ/МПБС
FD – первый позыв к мочеиспусканию
IASP – Международная ассоциация по изучению боли
ICA – Ассоциация по исследованию интерстициального цистита
ICDB – база данных по интерстициальному циститу
ICS – Международное общество по проблемам недержания мочи
ICSI – показатель выраженности симптомов интерстициального цистита (индекс оценки симптомов ИЦ 
O’Leary-Sant)
I-PSS – международная система суммарной оценки симптомов при заболеваниях предстательной железы
ISSVD – Международное общество по изучению вульвовагинальных заболеваний
ND – императивный позыв к мочеиспусканию
Nd:YAG – неодимовый лазер на алюмо-иттриевом гранате
NIDDK – Национальный институт по изучению сахарного диабета, заболеваний пищеварительной 
системы и патологии почек
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NIH – Национальный институт здоровья США
NMDA – N-метил-D-аспартат
PPMT (ППМТ) – пре-/послемассажный тест
PUGO – специальная группа IASP по изучению болевого синдрома, вызванного поражением органов
мочеполовой системы
QoL – качество жизни
RTX – резинифератоксин
SPIN –Международная организация по изучению болевого синдрома

Конфликт интересов
Все члены группы по составлению клинических рекомендаций по синдрому хронической боли предоста-
вили открытый отчет по всем взаимоотношениям, которые они имеют и которые могут быть восприняты 
как причина конфликта интересов. Эта информация хранится в базе данных Центрального офиса Евро-
пейской ассоциации  урологов (ЕАУ). Данные рекомендации были созданы при финансовой поддержке 
ЕАУ. При этом не использовались внешние источники финансирования и поддержки. ЕАУ — некоммер-
ческая организация, финансовые издержки которой ограничиваются административными расходами, 
а также оплатой поездок и встреч. Авторам рекомендаций ЕАУ не предоставляла гонораров или какой-
либо другой компенсации.




