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Синдром хронічного тазового болю (СХТБ) – поширене захворювання зі складним патогенезом, що поєднує урологічні, імунні, 
психологічні, неврологічні, ендокринні, обмінні та сексологічні аспекти.
У статті представлені загальні уявлення про СХТБ. Подано особливості сучасної термінології, епідеміології, класифікації та 
патогенезу захворювання, зокрема генетичні, ендокринні, психоневрологічні фактори ризику розвитку СХТБ. Показані механізми 
хронізації та розвитку болю, які включають поняття центральної та периферичної сенсибілізації, описані зміни вмісту прозапальних 
та протизапальних цитокінів, обміну триптофану, глутамату та гамма-амінобутирату, активності кінази G-білка 2. Окремо розглянуто 
характеристику клінічних форм. 
Ключові слова: синдром хронічного тазового болю, хронічний абактеріальний простатит, термінологія, класифікація, патогенез, клінічні форми. 

Current concepts of chronic pelvic pain syndrome
I.I. Gorpynchenko, K.R. Nurimanov 

Chronic Pelvic Pain Syndrome (CPPS) is a common disease with complex pathogenesis that combines urological, immune, psychological, 
neurological, endocrine, metabolic, and sexual disorders.
The article presents general ideas about CPPS. Features of modern terminology, epidemiology, classification and pathogenesis of the disease, in 
particular, genetic, endocrine, psychoneurological risk factors for the development of CPPS are presented. The idea of mechanisms of chronic 
pain development and development, which included the concept of central and peripheral sensitization, description of changes in the content of 
proinflammatory and anti-inflammatory cytokines, metabolism of tryptophan, glutamate and gamma-aminobutyrate, kinase activity of G-protein 
2. The characteristic of clinical forms of CPPS is considered.
Key words: chronic pelvic pain syndrome, chronic abacterial prostatitis, terminology, classification, pathogenesis, clinical forms.

Современные представления о синдроме хронической тазовой боли
И.И. Горпинченко, К.Р. Нуриманов

Синдром хронической тазовой боли (СХТБ) – распространенное заболевание со сложным патогенезом, которое объединяет урологические, 
иммунные, психологические, неврологические, эндокринные, обменные и сексологические аспекты.
В статье описаны общие представления о СХТБ. Изложены особенности современной терминологии, эпидемиологии, классификации 
и патогенезе заболевания, в частности генетические, эндокринные, психоневрологические факторы риска развития СХТБ. Показаны 
механизмы хронизации и развития боли, которые включают понятия центральной и периферической сенсибилизации, описаны 
изменения содержания провоспалительных и противовоспалительных цитокинов, обмена триптофана, глутамата и гамма-аминобутирата, 
активности кинази G-белка 2. Отдельно дана характеристика клинических форм СХТБ. 
Ключевые слова: синдром хронической тазовой боли, хронический абактериальный простатит, терминология, классификация, патогенез, 
клинические формы. 

Протягом багатьох років основна увага при хронічному болю 
була приділена пошуку механізмів захворювання в патоло-

гії периферичних органів (таких, як запалення або інфекційний 
процес). Однак клінічні й експериментальні дані засвідчили, що 
розвиток хронічного болю базується на змінах центральної нер-
вової системи (ЦНС). Периферичний подразник, наприклад 
інфекція, може ініціювати початок хронічного болю, який само-
стійно існує в результаті модуляції ЦНС. Центральні механізми 
болю пов’язані із сенсорними, функціональними, поведінковими 
та психологічними явищами.

Саме ця сукупність явищ є основою больового синдро-
му, і кожне з них потребує багатопрофільної допомоги. Хоча 
тривала патологія периферичних органів може спричинити 
постійний і хронічний біль, основний акцент рекомендацій 
Європейської асоціації урології приділяється синдрому хро-
нічного тазового болю (СХТБ), за якого не виявлено пери-
феричної патології (наприклад, інфекції чи неопластичного 
захворювання). Основний виняток – біль, обумовлений по-
шкодженням периферичного нерва.

Встановлено [1], що хронічний біль середньої та тяжкої 
інтенсивності виникає у 19% дорослих європейців, що сер-
йозно впливає на їх якість життя. Інтерв’ю з 4839 респон-

дентами з хронічним болем продемонстрували: 66% зазна-
чали помірний біль (числова шкала оцінки [NRS] = 5–7), 
а 34% – сильний біль (NRS = 8–10), 46% – постійний біль 
і 54% – переривчастий біль. Страждали від болю протягом 
2–15 років 59% респондентів, у 21% діагностували депре-
сію через біль, 61% були менш працездатні або не могли 
працювати поза домом, 19% втратили роботу та 13% зміни-
ли роботу через біль. Шістдесят відсотків відвідали лікаря 
у зв’язку з болем від 2 до 9 разів за останні півроку. Лише 
2% пацієнтів із СХТБ отримують допомогу у фахівця з лі-
кування болю.

епідеміологія клінічних синдромів тазового болю
Повідомляється, що не менше 116 млн дорослого насе-

лення США страждають від хронічного болю, а прояви де-
пресії спостерігаються приблизно у 17% осіб [2, 3]. 

Больовий синдром простати (БСП)
Існує лише обмежена інформація про справжню по-

ширеність БСП серед населення. Внаслідок значного 
перекриття симптомів з іншими станами (наприклад до-
броякісною гіперплазією передміхурової залози), суто 
визначення на підставі симптомів можуть не відображати 
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справжню поширеність БСП [4, 5]. У літературі поши-
реність симптомів простатиту серед чоловічої популяції 
становить від 1 до 14,2% [6, 7]. Ризик простатиту збіль-
шується з віком (чоловіки у віці 50–59 років мають 3,1 
разу більший ризик, ніж у віці 20–39 років). Загострення 
відбувається частіше в холодний період року. Не менше 
одного загострення на рік фіксують 27% пацієнтів, 16% 
відзначають симптоми постійно.

Больовий синдром сечового міхура (БССМ)
Повідомлення про поширеність БССМ значно відріз-

нялися залежно від діагностичних критеріїв та дослідженої 
популяції. Останні звіти складають від 0,06% до 30% [7–16]. 
Переважає кількість жінок, що становить близько 10:1 [13, 
17–19]. Не знайдено різниці у расі чи етнічній приналежності 
[20–22]. Захворюваність у дослідженнях коливалася від 5% 
до 50% [23–26].

Синдром сексуального болю
У 80-х роках ХХ століття був постульований зв’язок між 

хронічним тазовим болем (ХТБ) та сексуальною дисфункці-
єю. У двох оглядах було розглянуто взаємозв’язок між БСП 
та станом здоров’я, що впливає на сексуальну активність [27, 
28]. У китайському дослідженні пацієнтів із ХТБ 1768 чоло-
віків заповнили анкети. Загальна поширеність сексуальної 
дисфункції становила 49%. 

Еректильна дисфункція (ЕД) є найбільш дослідженою 
сексуальною дисфункцією у пацієнтів з ПБС. Повідомляється 
про поширеність ЕД у межах від 15,1% до 48% залежно від 
інструментів оцінювання та кількості обстежених [29, 30]. 
ЕД була поширена у 27,4% чоловіків Італії віком 25–50 років 
[31], 15,2% серед чоловіків Туреччини (значно вище, ніж у 
контрольній групі) [32] та 43% серед фінських чоловіків із 
БСП [33].

Виявлено, що поширеність ЕД у молодих чоловіків із 
БСП вище, ніж у загальній популяції. Чоловіки з тазовим 
болем мали більший шанс страждати від ЕД [34, 35]. Було 
підтверджено значущу кореляцію між хронічним проста-
титом/CХТБ (вимірюваним NIH-CPSI) та ЕД (вимірюва-
ним Міжнародним індексом еректильної функції [IIEF]) 
[36], у той час як інші дослідження, використовуючи ті 
самі анкети, не змогли підтвердити таку кореляцію [37, 38]. 
Повідомляється також про порушення функції еякуляції, на-
самперед – передчасну еякуляцію [29, 30, 39, 40].

В одному дослідженні у пацієнтів, які брали участь у про-
грамах лікування хронічного болю в Англії, у 73% зафіксова-
но сексуальні проблеми, пов’язані з болем [41].

Проблеми термінології 
Біль визначається Міжнародною асоціацією вивчення 

болю (IASP Taxonomy) як неприємне сенсорне та емоційне 
переживання, звичайно спричинене або здається спричине-
ним фактичним або потенційним пошкодженням тканин. 
Хронічний тазовий біль у чоловіків – це хронічний або по-
стійний біль, що сприймається* у структурах, пов’язаних з 
тазом. Він часто асоціюється з негативними когнітивними, 
поведінковими, сексуальними та емоційними наслідками, 
а також із симптомами, що свідчать про залучення нижніх 
сечовивідних шляхів, статевих органів, кишечнику та тазо-
вого дна. 

Синдром хронічного тазового болю / хронічний больо-
вий розлад неінфекційної природи, який характеризується 
тазовим або промежинним болем протягом не менше ніж 
3 міс. Сприйняття болю при СХТБ може бути зосереджене в 
межах одного органа, більш ніж одного тазового органа і на-
віть пов’язане з такими системними симптомами, як синдром 
хронічної втоми, фіброміалгія або синдром Шегрена. 

Коли біль локалізується на одному органі, можливо 
використання терміну кінцевого органа, наприклад «син-
дром болю в сечовому міхурі». Використання такої фрази 
з терміном «синдром» вказує на те, що, хоча можуть існу-
вати периферичні механізми, нейромодуляція ЦНС може 
бути важливішою і можуть виникати системні прояви. 
Коли біль локалізується на більш ніж одному органічному 
локусі, слід вживати термін «синдром хронічного тазово-
го болю». Одночасно вважається доцільним використання 
терміну «синдром хронічного тазового болю» у всіх випад-
ках болю в ділянці малого таза без уточнення ураженого(-
их) органу(-ів). 

Розвиток ХТБ пов’язаний з низкою одночасних негатив-
них психологічних, поведінкових та сексуальних наслідків, 
які рекомендують описати та оцінити. Це депресія, тривога, 
страх перед болем або його наслідками, хибна стратегія подо-
лання проблеми та неприємності у стосунках. І тривога, і де-
пресія можуть бути важливими супутніми симптомами, які 
мають відношення до болю, інвалідності та зниження рівня 
якості життя. Висловлюється думка, що СХТБ іноді створює 
відчуття безпорадності, з чим може бути пов’язана стійкість 
симптоматики захворювання. Багато з біопсихосоціальних 
наслідків СХТБ є спільними з іншими хронічними больови-
ми порушеннями, але можуть мати різну індивідуальну сту-
пінь важливості для пацієнта.

Класифікація СХТБ Європейської асоціації урології 
(враховує захворювання чоловіків та жінок)

1. За ділянкою ураження: 
•  хронічний тазовий біль
або
•  синдром хронічного тазового болю;
•  специфічні захворювання, що асоційовані з тазовим бо-

лем.
2. За ураженою системою та кінцевими органами больо-

вого синдрому:
•  урологічний (простатичний, сечового міхура, калитки, 

яєчковий, придатків яєчок, статевого члена, уретраль-
ний, поствазектомічний); 

•  гінекологічний (вульварний, вестибулярний, кліто-
ральний, ендометріоз-асоційований, СХТБ з циклічни-
ми загостреннями, дизменорея);

•  гастроінтестинальний (подразненого кишечнику, хро-
нічний та інтермітуючий хронічний анальний);

•  периферичної нервової системи (пудендальний);
•  сексологічний (диспареунія, тазовий біль із сексуаль-

ною дисфункцією);
•  психологічний (пов’язаний з будь-яким тазовим орга-

ном);
•  скелетно-м’язовий (м’язів тазового дна, абдомінальний, 

спинальний, куприковий).
3. За характеристиками направлення: 
•  надлонний;
•  паховий;
•  уретральний;
•  пенільний/кліторальний;
•  перінеальний;
•  ректальний;
•  спинний;
•  сідничний;
•  стегновий.
4. За характеристиками часу:
•  за початком (гострий, первинно хронічний);
•  за перебігом (спорадичний, циклічний, постійний);

*  Сприйняття розуміється так, що пацієнт і лікар, наскільки це можливо, з анамнезу, обстеження та дослідження (де це доречно) локалізували біль 
як виявлену у визначеній анатомічній області таза.
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•  за часом (наповнення, випорожнення, негайний поча-
ток, пізній початок);

•  за наявності тригеру (спровокований, спонтанний).
5. За характером болю: 
•  ниючий; 
•  пекучий; 
•  колючий; 
•  електричний.
6. Пов’язані симптоми:
•  урологічні (полакіурія, ноктурія, необхідність, пере-

ривчастість, утруднення сечовипускання, ургентність, 
нетримання сечі);

•  гінекологічні (менструальні, менопаузальні);
•  гастроентерологічні (закреп, пронос, здуття, ургент-

ність, нетримання);
•  неврологічні (дизестезія, гіпестезія, алодинія, гіперал-

гезія);
•  сексологічні (задоволення, жіноча диспареунія, сексу-

альне ухилення, еректильна дисфункція, лікування);
•  м’язові (порушення функції, посмикування);
•  шкірні (трофічні зміни, сенсорні зміни).
7. За психологічними симптомами:
•  тривожність з приводу болю або уявних причин болю;
•  катастрофізація мислення про біль;
•  депресія (пов’язана або непов’язана з болем чи впливом 

болю);
•  посттравматичні стресові порушення;
•  повторне переживання;
•  уникання проблеми.
Використання терміну кінцевих органів пропонується 

авторами класифікації, хоча єдності в застосуванні їх при 
формулюванні діагнозу не було досягнуто. Тому паралельно 
використовують синоніми (наприклад, «хронічний абактері-
альний простатит» і «СХТБ»). 

Виділяють синдроми тазового болю, загальною рисою яких 
є відсутність доведеної інфекції чи іншої очевидної локальної 
патології, а також зв’язок з негативними когнітивними, поведін-
ковими, сексуальними або емоційними наслідками.

1. Больовий синдром простати – це виникнення постій-
ного або періодичного епізодичного болю, який переконли-
во відтворюється при пальпації передміхурової залози. На 
думку авторів, простатит – це невідповідний термін, хоча ви-
знається, що він має давню історію використання. Консенсус 
Національного інституту охорони здоров’я щодо простатиту 
(NIH) [42] включає інфекцію (I та II типи), яку, як вважають 
автори, слід розглядати не в рамках БСП, а як специфічну 
хворобу тазового органа. Термін простатодинія також вико-
ристовували в минулому, але більше не рекомендується. 

Необхідно відзначити, що деякі автори документа IASP не 
згодні з цим терміном і припускають, що СХТБ у чоловіків ви-
користовується замість «больового синдрому простати», що 
було погоджено більшістю.

2. Больовий синдром сечового міхура (БССМ) – це поява 
постійного або періодичного болю, що відчувається в ділян-
ці сечового міхура, супроводжується щонайменше ще одним 
симптомом, таким, як погіршення болю при наповненні се-
чового міхура, денне та/або нічне збільшення частоти сечо-
випускання. Локалізація болю може бути утруднена під час 
обстеження, а отже, потрібен ще один локалізуючий симптом. 
Може бути показана цистоскопія з гідродистензією та біопсією.  
Нещодавно Міжнародне товариство вивчення болісного се-
чового міхура (International Society for the Study of Bladder 
Pain Syndrome – BPS) запропонувало стандартизовану схему 
підкласифікацій [43], щоб визнати відмінності та полегшити 
порівняння різних досліджень. Інші терміни, такі, як «інтер-
стиціальний цистит», «синдром болісного сечового міхура» 
та «PBS/IC» більше не рекомендуються.

3. Больовий синдром калитки – це виникнення постійного 
або періодичного епізодичного болю, локалізованого в органах 
калитки, що може бути пов’язане з симптомами, що свідчать 
про порушення функції нижніх сечових шляхів або статеву дис-
функцію. Больовий синдром калитки є загальним терміном і за-
стосовується, коли місце болю не є явно яєчковим або епідиди-
мальним. Біль не в шкірі калитки як такої, а сприймається все-
редині її вмісту аналогічно ідіопатичному болю в грудній клітці.

4. Больовий синдром в яєчках – це виникнення постій-
ного або періодичного епізодичного болю, сприйнятого в 
яєчках, і може бути пов’язаний із симптомами, що свідчать 
про порушення функції нижніх сечових шляхів або статеву 
дисфункцію. Попередні терміни включали орхіт, орхіалгію та 
орхіодинію. Ці терміни більше не рекомендуються.

5. Епідидимальний больовий синдром – це виникнення 
постійного або періодичного епізодичного болю, сприйнято-
го в придатку яєчка, може бути пов’язаний із симптомами, що 
свідчать про порушення функції нижніх сечових шляхів або 
статеву дисфункцію. 

6. Больовий синдром статевого члена – це поява болю 
всередині статевого члена, що передусім не знаходиться в  
уретрі, за відсутності доведеної інфекції або іншої очевидної 
локальної патології. 

8. Уретральний больовий синдром – це виникнення хро-
нічного або рецидивуючого епізодичного болю, сприйнятого 
в  уретрі, за відсутності доведеної інфекції або іншої очевид-
ної локальної патології.

9. Пост-вазектомічний синдром болю в мошонці – 
синдром болю в мошонці внаслідок вазектомії. Пост-
вазектомічний біль може виникати в 1% після вазектомії, 
можливо, частіше. Механізми недостатньо вивчені, і тому він 
вважається особливою формою больового синдрому калитки.

Гастроентерологічні больові синдроми
1. Синдром подразненого кишечнику (СПК) – це ви-

никнення хронічного або періодичного епізодичного болю, 
сприйнятого в кишечнику, за відсутності доведеної інфекції 
або іншої очевидної локальної патології. Діагностика СПК 
ґрунтується на ІІІ римських критеріях [44]: три місяці безпе-
рервних або повторюваних симптомів болю в животі або по-
дразнення, які можуть бути полегшені при дефекації, можуть 
бути пов’язані зі зміною частоти або можуть бути пов’язані 
зі зміною консистенції стільця. Два або більше з наступних 
присутні не менше 25% часу: зміна частоти дефекації (понад 
трьох актів на день або менше трьох на тиждень); помітні по-
рушення форми випорожнень (тверді, водянисті або погано 
сформовані); слиз у калі; здуття живота або відчуття здуття 
живота, або змінений прохід стільця (наприклад, відчуття не-
повної евакуації, напруження або ургентності). До позакиш-
кових симптомів належать: нудота, втома, відчуття переїдан-
ня навіть після невеликої кількості їжі та блювання.

2. Синдром хронічного анального болю – це виникнення 
хронічного або періодичного болю, сприйнятого у задньому 
проході, за відсутності доведеної інфекції або іншої очевидної 
локальної патології. 

3. Синдром переривчастого хронічного анального болю – 
сильний, нетривалий, епізодичний біль, який, здається, виникає 
в прямій кишці або анальному каналі з нерегулярними інтер-
валами. Це не пов’язано з необхідністю або процесом дефекації. 
Його можна вважати підгрупою хронічних анальних больових 
синдромів. Раніше він був відомий як «proctalgia fugax» (спас-
тична прокталгія), але цей термін більше не рекомендується.

Скелетно-м’язові синдроми
1. Синдром болю у м’язах тазового дна – це виникнення 

постійного або періодичного болю у тазовому дні. Цей син-
дром проявляється надмірною активністю м’язів тазового 
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дна або тригерними точками всередині. Тригерні точки та-
кож можуть бути виявлені в декількох м’язах, таких, як м’язи 
живота, стегна та параспінальні м’язи і навіть ті, що не мають 
прямого зв’язку з тазом.

2. Больовий синдром куприка – це виникнення хронічно-
го або періодичного епізодичного болю, сприйнятого в ділян-
ці куприка, за відсутності доведеної інфекції або іншої оче-
видної локальної патології. Термін «кокцигодинія» вживався 
раніше, але більше не рекомендується.

Фактори ризику
До факторів ризику належать: генетична схильність, психо-

логічний стан, періодичні фізичні травми та ендокринні фактори. 
Відомо, що ендокринна система бере участь у регуляції 

вісцеральної функції. Вважається, що підвищена вразливість 
до стресу частково пояснюється посиленням експресії генів 
кортикотропін-рилізинг гормону. Підвищення його виділення 
стосується декількох больових станів, таких, як ректальна гіпер-
чутливість до розтягнення прямої кишки. Ця модель передбачає 
вплив кортикотропін-рилізинг гормону на тучні клітини, зв’язок 
стресу з низкою захворювань, наприклад, синдром подразнено-
го кишечнику та больовим синдромом передміхурової залози. 
Існують докази того, що статеві гормони модулюють як ноци-
цепцію, так і сприйняття болю. Стрес також може призвести до 
тривалих біологічних змін, які можуть формувати взаємозв’язок 
між хронічними больовими синдромами та значними ранніми 
життєвими явищами і несприятливими життєвими подіями. 
Пацієнтів рекомендують запитувати про несприятливі життєві 
явища, які могли спричинити ці біологічні реакції та вплинути 
на загальне психологічне самопочуття пацієнта [45–48]. 

Генетичні фактори також відіграють певну роль у роз-
витку хронічного болю. У людини, яка має один хронічний 
больовий синдром, швидше розвивається інший. Також 
спостерігаються сімейні випадки больових станів. Крім 
того, є можливим виведення тварин, схильних до розвитку 
хронічного больового стану. Описано низку генетичних 
варіацій, які можуть пояснити біль у певних випадках; ба-
гато з них пов’язані з тонкими змінами нейротрансмітерів 
та їхніх рецепторів. Однак картина є складнішою в тому, 
що проблеми розвитку, екології та соціальної сфери також 
впливають на стан хворого. Докази того, що БССМ може 
мати генетичний компонент, були представлені в кількох 
однакових дослідженнях близнюків, але впливом генетич-
них факторів можливо пояснити менше третини загальної 
сприйнятливості до БССМ [49, 50].

Психоневрологічні фактори у межах сучасного нейробіо-
логічного розуміння болю вважають важливими у підтримці 
стійкого болю у тазу та сечостатевих органах. Переконання 
про біль спричинюють відчуття болю [51], а тривожність, 
пов’язана із симптомами, та центральне посилення болю мо-
жуть бути пов’язані, як і при синдромі подразненого кишеч-
нику [52]. Катастрофічне мислення про біль та сприйнятий 
стрес пов’язані з погіршенням хронічного урологічного болю 
[53]. Центральна сенсибілізація була показана при ендометрі-
озі [54], а центральні зміни у зв’язку з дисменореєю все час-
тіше визнаються ризиком для жіночого тазового болю [55]. 

Поділ етіології на органічну та психогенну сьогодні вважаєть-
ся ненауковим. У великому популяційному дослідженні чолові-
ків CХТБ асоціювався з попереднім тривожним розладом [56]. 
Систематичний огляд [57] факторів ризику хронічного нецикліч-
ного тазового болю у жінок, включаючи медичні змінні: 

- статеве зловживання або фізичне перенавантаження 
(Відношення шансів (ОR) від 1,51 до 3,49); 

- такі психологічні проблеми, як тривожність (ОR: 2,28, 
95% ДІ: 1,41–3,70), депресія (ОR: 2,69, 95% ДІ: 1,86–3,88); 

- множинні соматичні проблеми (ОR: 4,83, 95% ДІ: 2,50-9,33) 
та психосоматичні симптоми (ОR: 8,01, 95% ДІ: 5,16-12,44).

Зв’язок між дитячою віктимізацією (перенесенням на-
сильства) та болем може ретроспективно пояснити виник-
нення болю; боротьба з депресією значно послаблює зв’язок 
між перенесеною жорстокістю в дитинстві та болем у дорос-
лих [58]. Існують певні докази щодо специфічного зв’язку 
між зґвалтуванням та ХТБ (а також з фіброміалгією та функ-
ціональними розладами травного тракту) [59].

Сексуальне насильство може спричинити швидкий роз-
виток тазового болю [60, 61]. Було виявлено небагато дослі-
джень щодо сексуального або фізичного насильства в дитячо-
му віці та болю у тазових органах чоловіків, хоча це маловідо-
мий несприятливий вплив на здоров’я [59, 62]. 

Було встановлено, що у чоловіків, які повідомили про 
сексуальне, фізичне або емоційне насильство, збільшилися 
шанси (на 3,3 порівняно з 1,7) щодо симптомів, що свідчать 
про ХТБ. Автори припустили, що клініцистам буде корис-
но визначати ці зловживання у чоловіків із симптомами, що 
свідчать про ХТБ. І навпаки, раціонально дізнатися про тазо-
вий біль у пацієнтів, які зазнали насильства [63].

Патогенез хронічного тазового болю
Механізмами, які задіяні в розвитку хронічного тазового 

болю, є:
1. Механізми гострого болю [64] (такі, що пов’язані із за-

паленням або інфекцією), які можуть вражати соматичну або 
вісцеральну тканину.

2. Хронічні больові механізми, в яких особливо задіяна 
ЦНС [65].

3. Емоційні, когнітивні, поведінкові та сексуальні реакції 
[66–68].

Найбільш сучасним вважається розподіл болю на:
•  ноцицептивний (пов’язаний з порушенням тканин ор-

ганізму), 
•  нейропатичний (спричинений патологією нервових 

структур),
•  нейропластичний варіант (відображає дисфункціональ-

ні зміни нервової системи, у тому числі в результаті 
тривалого сприйняття болю). 

Симптоми та ознаки невропатичного болю є загальними 
у пацієнтів із ХТБ. Хронічні больові механізми можуть вклю-
чати змінене нейромоторне сполучення в стані спокою, на-
приклад у чоловіків з ХП/СХТБ [69].

Вісцеральна гіпералгезія
Підвищене сприйняття подразників у внутрішніх ор-

ганах відоме як вісцеральна гіпералгезія. Механізми її 
розвитку часто пов’язані з гострим аферентним впливом 
(наприклад через інфекцію) та з подальшою тривалою 
центральною сенсибілізацією. Вважається, що вісцеро-ві-
сцеральна гіпералгезія зумовлена двома або більше орга-
нами із загальними сенсорними проекціями та централь-
ною сенсибілізацією. Наприклад, перекриттям аферентів 
сечового міхура, простати, сім’яних міхурців та прямої 
кишки.

Периферичні больові механізми вісцерального болю
У більшості випадків ХТБ постійні травми тканин, за-

палення або інфекція відсутні [70–72]. Однак періодична 
травма, інфекція або тривале запалення можуть призвести до 
ХТБ. Так, після розвитку гострого бактеріального простатиту 
10,5% закінчується станом СХТБ [73]. Саме тому на ранніх 
етапах оцінювання проводиться пошук цих порушень [43]. 
Після їх виключення поточне виявлення цих причин рідко є 
корисним і може бути шкідливим.

Гострі больові механізми активізуються ноцицептивною 
подією, а також прямою активацією периферичних ноцицептор-
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Показник Вісцеральний біль Соматичний біль

Ефективний больовий подразник
Розтягнення спричиняє погано 

локалізований біль

Механічні, теплові, хімічні та електричні 
подразники, зумовлюючи добре 

локалізований біль

Підсумовування
Широка стимуляція призводить до значно 

посиленого болю
Широка стимуляція призводить до 

незначного посилення болю

Автономні (вегетативні) симптоми
Автономні ознаки (наприклад, нудота і 

пітливість) часто присутні
Автономні ознаки рідше

Іррадіація болю
Звичайно біль сприймається у віддаленому 

місці від причини болю
Біль відносно добре локалізована та 

добре розпізнається

Іррадіація гіпералгезії
Шкірна та м’язова гіпералгезія, а також 

ураження внутрішніх органів
Гіпералгезія має тенденцію бути 

локалізованою

Нервові волокна
Низькощильні немієлінізовані

С-волокна та тонко-мієлінізованні
А∂-волокна

Щільна іннервація с широким спектром 
нервових волокон

Первинна аферентна фізіологія

Інтенсивність кодування. Зі збільшенням 
стимуляції посилюється аферентна 

імпульсація зі збільшенням чутливості і 
розвитком болю

Кодування двох волокон. Окремі 
волокна для болю і нормального 

відчуття

Мовчазні аференти
50–90% вісцеральних аферентів мовчать до 

часу їхнього включення

Ці волокна дуже важливі в процесі 
центральної сенсибілізації. Мовчазні 
аференти присутні, але становлять 

менший відсоток

Центральні механізми
Відіграють важливу роль у гіпералгезії, 

вісцеро-вісцеральної, вісцеро-м’язової та 
м’язово-вісцеральної гіпералгезії

Субпорогові відчуття сприймаються, 
а шкідливі відчуття стають болючими. 

Відповідає за аллодинію та гіпералгезію 
хронічного соматичного болю

Дисфункції органів
Центральні механізми, пов’язані з 

вісцеральним болем, можуть спричинити 
дисфункцію органів

Соматичний біль, пов’язаний із 
соматичною дисфункцією, наприклад, 

м’язовий спазм

Центральні шляхи та 
представництва

Поряд із класичними шляхами, є дані про 
окремий шлях та центральне представництво

Класичні больові шляхи

них перетворювачів. Крім того, може відбутися сенсибілізація 
цих перетворювачів при збільшенні аферентної сигналізації. 

Аференти, які зазвичай не активні, можуть також залуча-
тись до передачі та створення больових імпульсів, тобто може 
відбутися активація так званих мовчазних аферентів. Це ме-
ханізми гострого болю, проте посилена аферентна сигналі-
зація є пусковим механізмом хронічного болю, сприйняття 
якого продовжується за відсутності тривалої периферичної 
патології [74, 75].

Існує низка механізмів, за допомогою яких периферичні 
перетворювачі можуть виявляти підвищення чутливості:

1.  Модифікація тканин кінцевих органів, що може при-
звести до того, що нервові структури піддаються біль-
шій периферичній стимуляції.

2.  Збільшене виділення хімічних речовин, що стимулю-
ють рецептори, збудження яких викликає біль [76].

3.  У тканинах органів переважають більш чутливі моди-
фікації рецепторів.

Хімічні речовини, що відповідають за наведені вище змі-
ни, можуть вивільнятися як з клітин, пов’язаних із запален-
ням, так і з позитивних та гальмівних петель периферичної 
нервової системи [77–79].

Центральна сенсибілізація як механізм вісцерального болю
Важливо розуміти, що ноцицепція – це процес передачі ін-

формації центрам, що беруть участь у сприйнятті подразника, 
який спричиняє пошкодження тканин. Одночасно біль також 
включає активізацію ноцицептивних шляхів та емоційну реак-

цію. Головний мозок модулює больові шляхи на спинальному 
рівні. Центральна сенсибілізація [80] полягає у зниженні по-
рогового значення, збільшенні тривалості, амплітуди реакції 
спинальних нейронів та розширенні рецептивного поля. У ре-
зультаті сенсибілізація збільшує сигналізацію до ЦНС і поси-
лює сприйняття периферичного подразника. Наприклад, для 
шкірних подразників легкий дотик зазвичай не викликає бо-
льових відчуттів, однак у разі наявності центральної сенсибілі-
зації легкий дотик може сприйматися як болючий (алодінія). 

Аналогічно при вісцеральній гіпералгезії (так її нази-
вають, оскільки аферентами є, насамперед, дрібні волокна), 
можуть сприйматися вісцеральні подразники, які, як пра-
вило, субпорогові і зазвичай не сприймаються. Наприклад, 
при центральній сенсибілізації подразники, які, як правило, 
є субпороговими, можуть спричинити відчуття наповненості 
та позив до сечовипускання чи дефекації. 

Нешкідливі подразники можуть трактуватися як біль, а 
подразники, які зазвичай шкідливі, дають збільшену реакцію 
(справжня гіпералгезія) із посиленням сприйняття болю. Як 
наслідок, можна побачити, що багато симптомів при фібромі-
алгії, болісному сечовому міхурі та синдромі подразненого ки-
шечнику можуть бути пояснені центральною сенсибілізацією. 

На сьогодні прийнято, що існують механізми посилення 
та послаблення болю в ЦНС [81]. Кілька нейромедіаторів та 
нейромодуляторів беруть участь у низхідних больових галь-
мівних шляхах. Основні з них – опіоїди, серотонін (5-гідро-
кситриптамін) та норадреналін.

Порівняльна характеристика вісцерального та соматичного болю



ЗДОРОВЬЕ МУЖЧИНы №4 (71) 2019
ISSN 2307-5090

12

Д И С Т А Н Ц И О Н Н О Е  О Б У Ч Е Н И Е

Вегетативна нервова система також відіграє роль у сен-
сибілізації. Пошкоджені аферентні волокна можуть набути 
підвищену чутливість до симпатичної стимуляції як у місці 
пошкодження, так і центральніше, особливо у дорзальних ро-
гах спинного мозку, що може спричинити значну дисфунк-
цію кінцевих органів та впливати на якість життя.

Психологічні механізми при вісцеральному болю 
Психологічна модуляція зменшує ноцицепцію в корот-

кий проміжок часу, але також може призвести до довготрива-
лої підвищеної сприятливості, хронізації вісцерального болю 
через тривале потенціювання [82]. Участь у навчанні вищих 
центрів може бути як на свідомому, так і на підсвідомому рів-
нях і є важливою у супратенторіальних механізмах ноцицеп-
ції та болю. 

Психологічні процеси емоцій, думки та поведінки 
пов’язують з певними нервовими сітками, а не окремими 
центрами. Ці процеси є складними та фундаментальними в 
еволюційному плані, що відображаються у їхньому впливі на 
сприйняття болю.

Інгібування або активація ноцицептивного сигналу, що 
доходить до свідомості, і оцінювання цього сигналу також 
буде модулювати відповідь на ноцицептивне повідомлення, а 
отже, і больовий досвід. Крім того, низхідні шляхи представ-
ляють когнітивні, емоційні та поведінкові стани на спиналь-
ному та периферичному рівнях. Функціональна магнітно-ре-
зонансна томографія свідчить, що психологічна модуляція 
вісцерального болю включає декілька шляхів. Наприклад, 
настрій та фокусування уваги, ймовірно, діють через різні 
ділянки мозку, коли вони беруть участь у зменшенні болю 
[83]. Ставиться під сумнів корисність дослідження, які опи-
сують ці неболісні соматичні симптоми як «медично не по-
яснені» або «психосоматичні» або «соматоформні» розлади. 
Неправильно трактувати відсутність органічних знахідок як 
ознаки психологічного походження скарги [84, 85]. 

Дослідження болю описують численні процеси, за допо-
могою яких біль може поширюватися з однієї ділянки тіла на 
іншу або змінюватись в часі, включаючи центральну сенсибі-
лізацію, вісцеро-вісцеральну перехресну сенсибілізацію мно-
жинних больових ділянок [86], активацію гіпоталамо-гіпофі-
зарної вісі і порушення регуляції серотонінергічних шляхів 
[87], які можуть зробити рівень болю чутливим до стресу.

Природа коморбідності болю та депресії при СХТБ
Показано, що в анамнезі пацієнтів із СХТБ тривога та 

депресія спостерігались вдвічі частіше, ніж в аналогічній за 
віком групі контролю [88]. Біль та депресія – найбільш поєд-
нані прояви хронічного запалення, що наводить на думку про 
загальні механізми їхнього патогенезу [89–92]. 

На користь взаємозв’язку депресії та болю свідчить ефек-
тивність антидепресантів у лікуванні больового синдрому, 
що співвідносна до ефективності опіоїдних препаратів [93, 
94], а також зниження концентрації прозапальних цитокінів 
внаслідок лікувального впливу антидепресантів [95].

Одним із матеріальних посередників між депресією та 
больовим синдромом є цитокіни, які продукуються пере-
важно дендритними клітинами і макрофагами та лімфоци-
тами й реалізують захисну функцію запалення у відповідь 
на контакт Тoll-подібних (TLR) та NOD-подібних рецеп-
торів з молекулярними патернами, асоційованими з певни-
ми патогенами та пошкодженими молекулами макроорга-
нізму. Найбільш вивчене значення інтерлейкіну (ІL)-1b, 
фактора некрозу пухлин (TNF)-a, ІL-6 та інтерферону 
(INF)-a, підвищення рівнів яких асоціюється з депресією, 
активізацією больових рецепторів та зниження порогу бо-
льової чутливості. Навпаки, протизапальні цитокіни здат-
ні редукувати запалення, депресивні симптоми та больову 
чутливість [96].

У зв’язку з тим, що молекули цитокінів досить великі та важ-
ко проникають через гематоенцефалічний бар’єр (ГЕБ), цирку-
люючі цитокіни, як правило, не досягають мозку. Надходження 
цитокінів у мозок може відбуватися на рівні циркумвентри-
куклярних органів, де ГЕБ відносно менш щільний. Проте це 
відбувається тільки тоді, коли цитокіни виробляються в дуже 
великій кількості. Отже, передача сигналів цитокинів у мозок 
через ГЕБ відбувається завдяки й іншим механізмам. В умовах 
системного запалення проникність ГЕБ може бути підвищена 
за рахунок спеціальних транспортних механізмів [97–99]. Крім 
того, вплив цитокінів на центральну нервову систему опосеред-
ковується оксидом азоту та простагландином Е

2 [100, 101]. 
Однак концентрація цитокінів під час локального запалення 

недостатня для безпосереднього впливу на ЦНС через ГЕБ, тому 
передбачається участь периферичної нервової системи в конт-
ролі запалення [102]. Так, експериментально було показано, що 
інтраперітонеальне введення ІL-1b здатне викликати симптоми 
захворювання, розвиток яких попереджався ваготомією [103].

До того ж, гістологічні дослідження продемонстрували збіль-
шення експресії раннього гена с-fos у супраоптичному і дугопо-
дібному ядрах та вентролатеральній ділянці стовбуру мозку у 
відповідь на периферичне введення ліпополісахариду (LPS). 
Активація експресії с-fos також попереджалась ваготомією та вза-
галі не відбувалася при центральному введенні LPS [104]. 

Показано, що опосередкований аферентними нервовими 
волокнами вплив цитокінів на нервову систему спрямований 
до проекції в ЦНС відповідних нервів. Крім того відомо, що 
клітини нейроглії продукують власні цитокіни у відповідь на 
сигнал від периферичного локального запалення, чим поси-
люють його [105, 106]. 

Отже, імунні фактори здатні впливати на стан нервової 
системи, що клінічно може проявлятися депресією та підви-
щеною тривожністю. Ще перші дослідження в цьому напрям-
ку продемонстрували позитивну кореляцію між периферич-
ними прозапальними біомаркерами та ознаками депресії за 
відсутності симптомів соматичного захворювання [107]. 

Причино-наслідкові зв’язки між прозапальними цитокіна-
ми та депресією були виявлені під час оцінювання результатів 
лікування злоякісної меланоми та вірусного гепатита С за допо-
могою IFN-a. Внаслідок лікування IFN-a спостерігалося збіль-
шення симптомів депресії [108, 109], а також з частотою більше 
ніж 45% – великий депресивний розлад [110, 111].

В експерименті системні ін’єкції LPS та цитокінів призводять 
до збільшення депресоподібної поведінки у гризунів, таких, як 
ангедонія, вивчена безпомічність та зниження соціальної адапта-
ції [112–116]. Крім того, ці форми поведінки можуть бути попе-
реджені за допомогою антидепресантів [117]. Звертає увагу той 
факт, що такі симптоми, як анорексія, втома та біль починалися 
потягом декількох діб при застосуванні інтерферону, а розвиток 
депресивних та когнітивних змін відбувався значно пізніше [111]. 
Це пояснюють необхідність тривалої імуностимуляції ЦНС для 
розвитку даних психічних відхилень. 

Не менш цікавим здається розвиток змін настрою у здо-
рових волонтерів внаслідок введення субсептичних доз LPS 
[118, 119]. Крім того, підвищується активність ділянок моз-
ку, пов’язаних з депресією [120]. Низькі дози LPS також ви-
кликають короткочасне збільшення тривожності та розвиток 
пригніченого настрою [121]. Подібні симптоми корелювали 
зі збільшенням циркулюючого TNF-a, IL-6, IL-1ra та розчин-
ного рецептора TNF-a [118-120]. Важливо підкреслити, що ці 
зміни настрою відбуваються у здорових волонтерів.

Вивчення ролі нейроімунних взаємозв’язків проводилось 
як на запальних моделях болю [122, 123], так i невропатичних 
[124], що для нашого дослідження особливо цінно. Так, TLR4 
нокаутні миші мають зменшену механічну та термічну чут-
ливість, більш низьку експресію маркерів активації мікроглії, 
а також зниження прозапальних цитокінів внаслідок травми 
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спинного нерва L5 порівняно з контролем мишей дикого типу 
[125]. Це дозволяє вважати TLR ключовими регуляторами но-
цицепції запального болю. Крім того, чисельні дослідження за-
свідчили, що деякі цитокіни може безпосередньо впливати на 
ноцицептори, підвищуючи їхню чутливість [126–128].

Відомо, що низькі рівні IL-10 були зареєстровані у па-
цієнтів з хронічними больовими синдромами [129, 130]. 
Інтенсивність больового синдрому пацієнтів із СХТБ коре-
лює як з низьким рівнем IL-10 в еякуляті, так і з високим 
вмістом IL-2 та IFN-g [131].

Останнім часом обґрунтовано цитокінову природу депре-
сивних розладів при системних проявах запалення, про що 
свідчила депресивна поведінка лабораторних тварин у відпо-
відь на центральне введення прозапальних цитокінів IL-1 та 
TNF-a [112–115, 132–134]. Крім того, інтрацеребровентри-
кулярне введення антагоністів цитокінів навпаки попереджа-
ли розвиток депресії [101, 135–137].

Показано, що концентрація в лікворі розчинного рецепто-
ра TNF-a та IL-1b позитивно корелює з інтенсивністю болю 
у пацієнтів з дистальною недіабетичною полінейропатією або 
посттравматичною невралгією, у той час як вміст IL-10 зво-
ротно пов’язаний з тяжкістю болю [138]. 

Найбільш близьким до депресії є афективний компонент 
болю, дослідження якого також проводили в експерименті. У 
мишей з викликаним афективним болем порівняно з контр-
ольною групою збільшується концентрація IL-1 та mRNA 
TNF-a у передній частині поясної звивини (ділянки мозку, 
що необхідна для афективного компонента болю) [139, 140].

Поряд з глибоким вивченням природи СХТБ актуаль-
ним залишається питання: «Чому пацієнт з менш виражени-
ми об’єктивними ознаками тяжче переносить захворювання, 
а пацієнт з лабораторними та ультразвуковими ознаками про-
статиту не має скарг?». Останнім часом накопичені докази 
взаємозв’язку та взаємовпливу запалення та нервової системи 
формують концепцію імунонейроендокринної регуляції хро-
нічного запалення та пояснюють невідповідність об’єктивних 
даних та суб’єктивних страждань пацієнта. Продовжують ви-
вчатися молекулярні механізми розвитку клінічних симптомів.

Кінази G-білка 2 (GRK2) – важливий гомеостатичний 
регулятор активності рецепторів, пов’язаних з G-білком 
(GPCR). Ці ферменти шляхом фосфорилювання знижують 
чутливість відповідних рецепторів до їхніх агоністів, що за-
хищає від гострої та хронічної гіперстимуляції. Було показа-
но, що GRK2 є регулятором інтенсивності та тривалості за-
палення, особливо щодо активності хемокінів [141].

Встановлено також, що низька активність GRK2 може 
спричинювати виникнення та підтримувати стан депресії. 
Рівні білка та мРНК GRK2 у мононуклеарних лейкоцитах па-
цієнтів з великим депресивним розладом були значно нижче, 
ніж у здорових людей. Застосування антидепресантів викли-
кало підвищення рівня GRK2 [142]. Це явище спостерігалося 
при дослідженні змін рівня GRK2 білка тромбоцитів [143]. 
Крім того, було показано, що резистентність до лікування 
антидепресантами пов’язана з більш низьким рівнем GRK2. 

Не менший інтерес викликає роль GRK2 у патогенезі 
хронічного болю. Було показано, що низькі рівні GRK2 збіль-
шують тривалість механічної та термічної гіпералгезії у від-
повідь на низку запальних медіаторів, у том числі карагенану, 
IL-1 та простагландину Е2 [144–146]. 

Крім того, з активністю GRK2 пов’язують перехід гостро-
го болю в хронічний, що було встановлено експерименталь-
но. Так, пік гострого болю не відрізнявся у мишей з низьким 
та нормальним рівнем GRK2. При цьому тривалість болю 
збільшувалася за умов низької активності GRK2. Зниження 
активності GRK2 у нокаутних мишей пов’язане зі збільшен-
ням тривалості запальної гіпералгезіїз від 3–4 діб (у здорово-
му контролі) до 21 дня [144, 146].

Під час визначення специфічних клітин, відповідальних 
за больові симптоми через низьку активність GRK2, було 
встановлено, що найбільшу тривалість болю викликає ура-
ження lysM-позитивних мієлоїдних клітин [146], підвищен-
ня больової чутливості виникає при ураженні ферментів но-
цицепторів та активованих макрофагів/мікроглії [145, 146]. 
Також встановлено відсутність ефекту при ураженні астро-
цитів [144, 146].

Особливе значення має посилення болю та хронічного за-
палення при зменшені активності GRK2 у мононуклеарних 
клітинах периферичної крові. Зокрема, спостерігалося зни-
ження активності GRK2 та білка GRK2 у лейкоцитах паці-
єнтів з ревматоїдним артритом порівняно зі здоровими [70]. 
Ці дані дозволяють припустити, що хронічний характер за-
палення (як прояв порушення захисної реакції) пов’язаний 
зі зниженням активності GRK2 у мононуклеарних клітинах 
периферичної крові. 

Шляхи зниження активності GRK2 під час запалення 
вивчені недостатньо. Відомо, що IL-1b викликає зниження 
активності GRK2 та розвиток аллодинії, а генетичне вида-
лення біологічно активного рецептора IL-1 анулює розвиток 
механічної алодинії попереджаючи зміни експресії GRK2 
[148]. Отже, GRK2, ймовірно, опосередковує як перехід від 
гострого до хронічного болю, так і взаємозв’язок запалення 
та нервової системи.

Одним із механізмів зв’язку хронічного запалення та де-
пресії є порушення обміну триптофану – біохімічного попе-
редника серотоніну. Зниження концентрації триптофану при 
депресії багаторазово показано [149–151], механізм цього 
зв’язку опосередкований порушенням синтезу серотоніну. 
На користь цього свідчить позбавлення від симптомів де-
пресії внаслідок відновлення надходження в організм трип-
тофану та синтезу серотоніну [152, 153]. Під час запалення 
метаболізм триптофану відбувається за участі кінінуреніно-
вої системи з утворенням нейротоксичних метаболітів, які 
спричинюють розвиток симптомів депресії.

Катаболізується триптофан з утворенням кінуреніну в 
печінці за допомогою ферменту триптофан 2,3-діоксігенази 
(TDO), а також широко представленим по всьому організму 
імуноактивованим ферментом iндоламін 2,3-діоксігеназой 
(ІDО). Основними індукторами останнього є IFN-g та TNF-a. 
Кінуренін амінотрансферази в астроцитах, ендотеліальних 
клітинах мозку та нейронах здатні метаболізувати кінуренін 
у нейропротективний NMDA антагоніст кінуренінової кисло-
ти [154, 155]. У клітинах мікроглії та макрофагів метаболізм 
кінуреніна може відбуватись з утворенням нейротоксичного 
агоністу NMDA-рецептора – хінолінової кислоти [155, 156].

Клінічні дослідження підтверджують зв’язок між депре-
сивними симптомами у хворих із соматичними захворю-
ваннями та активізацією ІDО. Співвідношення плазменних 
кінуренину-до-триптофану збільшується при лікуванні пре-
паратами IFN-a онкопатології та гепатиту С, корелює з мар-
керами запалення, що дозволило вважати це співвідношення 
показником тяжкості депресії [157–159].

Гостра стимуляція імунної системи за допомогою LPS 
або хронічної стимуляції шляхом введення ослабленої фор-
ми Mycobacterium bovis та БЦЖ збільшує периферичну та 
мозкову активність IDO, зменшує концентрацію триптофану 
та збільшує вміст кінуреніну та метаболитів кінуреніну, що 
зумовлює депресивноподібну поведінку. Більше того, відомо, 
що фармакологічне або генетичне видалення IDO поперед-
жає розвиток депресивного типу поведінки без змін основно-
го захворювання [160]. Щодо значення цитокінового каскаду 
в активації IDO мікроглії відомо, що генетичне видалення 
рецепторів IFN-g або фармацевтична блокада TNF-a обмежує 
депресивний тип поведінки [161]. До того ж ці ефекти не 
пов’язані зі зниженням концентрації триптофану та відповід-
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но серотоніновим дефіцитом, позаяк у цих мишей підвищені 
центральні рівні кінуреніну без центрального дефіциту трип-
тофану, а обмін серотоніну фактично збільшується [162, 163]. 
Значення активності TDO близьке до IDO, однак пов’язані 
поведінкові прояви більш споріднені з тривогою, ніж з депре-
сією [164]. 

Вивчення патогенезу депресії також виявило зв’язок по-
силення симптомів із зайвою глутаматергічною активністю. 
Спостерігалась позитивна кореляція плазмових глутамату, 
глутаміну, гліцину та таурину зі шкалою депресії Гамільтона 
(HDRS) у пацієнтів з депресією [165]. 

Показано, що видалення субодиниці (GluA1) рецеп-
тора АМРА призвело до розвитку вивченої безпорадності, 
пов’язаної зі зменшенням вмісту серотоніну. Ці зміни були 
пов’язані зі зміненим метаболізмом глутамату та збільшенням 
експресії рецептора NMDA [166]. Відомо також, що традиційні 
антидепресанти можуть впливати на обмін глутамату, за допо-
могою чого зменшується депресивна симптоматика [167].

У клінічних умовах субанестезуючі дози кетаміну ма-
ють швидкий та тривалий антидепресантний ефект. У по-
двійному сліпому плацебо-контрольованому дослідженні 
зафіксовано зменшення оцінки стану пацієнтів за шкалою 
Гамільтона (HDRS) на 21 бал після одноразового внутріш-
ньовенного введення 0,5 мг/кг кетаміну гідрохлориду у паці-
єнтів з депресією, чого не спостерігалося в контрольній групі 
пацієнтів, яким уводили плацебо [168].

Субанестезуючі дози кетаміну введені наївним щурам та 
мишам викликають антидепресивні ефекти у формі зменшен-
ня нерухливості в тесті вимушеного занурення без впливу на 
опорно-руховий апарат. Подібний ефект також спостерігався 
у тварин з депресією, викликаною м’яким стресом протягом 
28 діб [169–171].

Особливої уваги заслуговують дані щодо здатності ке-
таміну попереджати розвиток LPS-індукованої депресопо-
дібної поведінки [86]. Уведення кетаміну щурам лінії Wistar 
попереджало зниження інтересу до солодкого, яке очікували 
отримати під впливом 40-денного хронічного м’якого стресу 
[172]. Отже, очевидне значення глутаматергічної активності 
в розвитку депресії. 

Глутамат також відіграє ключову роль у розвитку больо-
вих відчуттів. Як основний нейромедіатор первинних ноци-
цептивних імпульсів глутамат є необхідним учасником роз-
витку гіперчутливості та хронічного болю. 

Відомо, що активація рецепторів NMDA та АМРА у пери-
феричній нервовій системі бере участь у ноцицепції [173, 174]. 
Так, активація NMDA, AMPA та каїнатних рецепторів у задній 
лапі щурів призводить до механічної алодинії та гипералгезії, 
які зменшувались після введення їх антагоністів [175]. 

Мозковий глутамат також забезпечує больову чутли-
вість. Активація NMDA рецепторів у спинному мозку за-
діяна у більшості випадків патологічного запального болю 
[176]. Фармакологічна блокада глутаматних транспортерів 
у задньому розі спинного мозку збільшує позаклітинний 
глутамат, що призводить до механічної та термічної гіперал-
гезії [177]. Також блокада транспортеру глутамату збільшує 
кількість та тривалість активованих NMDA рецепторів [178]. 
Крім того, перев’язка спинномозкових нервів L5-L6 у щурів 
призводить до зниження на 70–90% захвату глутамату в іпси-
латеральних дорзальних та вентральних рогах [179]. 

Тест хронічного стиснення на щурах продемонстрував 
зміну функціональної активності транспортеру глутамату. 
Встановлено, що одразу після операції розвивається стиму-
лювальна активність  глутамат-переносника з наступною 
(через декілька днів) тривалою інгібувальною активністю, 
що може пояснювати  роль глутамата у переході від гострого 
до хронічного болю [180]. Блокада рецептора NMDA кетамі-
ном у щурів попереджає депресоподібну поведінку, пов’язану 

з невропатичним болем [146], а низькі дози кетаміну здатні 
моделювати невропатичний біль [181].

Ще одним механізмом зв’язку депресії, болю та хроніч-
ного запалення є порушення ефективного інгібувального 
впливу ГАМК. Зазвичай ГАМК у дорослому організмі чи-
нить гальмівний вплив на нервову систему. Цей ефект опо-
середковується Na-K-Cl переносниками NKCC1 та KCC2 
та залежить від їхнього співвідношення. У плода переважає 
NKCC1, що збільшує внутрішню концентрацію іонів хлору 
та призводить до деполяризації. Протягом дозрівання почи-
нає переважати переносник KCC2, який виводить іони хлору 
з клітини та сприяє гіперполяризації та інгібуванню актив-
ності нейронів. В умовах патології співвідношення NKCC1 та 
KCC2 можуть повернутись до незрілого стану, що збільшує 
збуджуючий ефект ГАМК та знижує його гальмівний вплив. 
Такі особливості патогенезу виявлено при неврологічній па-
тології, зокрема, судомах [181, 182], шизофренії [183] та три-
возі [184]. Вважається, що запалення також може сприяти 
реверсії співвідношення іонних переносників до такого, яке 
характерне для незрілого стану [185].

Інтратекальне введення антагоністів ГАМК
А та ГАМКВ 

щурам призводить до механічної алодинії та термічної гіпер-
алгезії, у той час як агоністи ГАМКА та ГАМКВ мали зворот-
ній ефект у моделі лігування спиномозкового нерву [186]. 
Однак ГАМК-ергічне пригнічення болю не є універсальним, 
позаяк в деяких дослідження не спостерігався будь-який 
його вплив [187]. 

ГАМК відіграє особливу роль в регуляції болю, індукова-
ного через спинномозкові рефлекси периферичним запален-
ням. Експериментально індукований артрит шляхом ін’єкції 
каррагінану у колінний суглоб щурів призводить до значної 
активації спинномозкових рефлексів у медіальному суглобо-
вому нерві, яка може бути пригнічена введенням GABAА non-
NMDA антагонистів у поверхневі дорсальні роги спинного 
мозку. Тим не менш, антагоністи рецептора GАВАB та NMDA 
не мають будь-якого ефекту [188]. Крім того, блокада non-
NMDA-збуджувальних амінокислот та ГАМК-рецепторів 
також зменшує периферичне запалення [189, 190]. Висунуто 
гіпотезу про важливу роль ГАМК інтернейронів дорсального 
рогу у збільшенні антидромного збудження через дію збу-
джувальних амінокислот на non-NMDA рецептори [188, 191]. 
Крім того, ГАМК у задньому розі спинного мозку також має 
важливе значення для навколоводопровідної сірої речовини, 
яка реалізує низхідне інгібування активності нейронів у за-
дньому розі, позаяк цей вплив може бути заблокований анта-
гонізмом ГАМК-рецепторів та гліцину [192, 193].

У патогенезі нейропатичного та запального болю відіграє 
істотну роль котранспорт катіонів та хлориду у ГАМК нейро-
нах. Вивчаючи його особливості, дійшли висновку, що гострі 
реакції на запальний біль реалізуються за рахунок механізмів 
трансляції (тобто зміни синтезу функціональних білків ри-
босомою на матричній РНК), у той час як транскрипційний 
вплив (зміни синтезу матричної РНК на молекулі ДНК) за-
безпечує перехід від гострого до хронічного болю. 

Депресія та біль співіснують і є загальним прикладом 
кластеризації симптомів. Високий ступінь кластеризації між 
депресією і хронічним болем в осіб, які страждають від фізич-
ної хвороби, не є випадковим. Загальні механізми, що лежать 
в їх основі, можуть бути відповідальні за таку кластеризацію. 

Отже, запалення ініціює активацію кількох механізмів, 
які можуть спричинити перехід від хвороби до депресії та го-
строго до хронічного болю, у тому числі і за наявності СХТБ. 

Клінічні парадигми за наявності вісцерального болю
Проекційний біль 
Проекційний біль спостерігається часто, його ідентифі-

кація має важливе значення для діагностики та лікування. 
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Проекція зазвичай соматична до соматичної або вісцеральна 
до соматичної. Однак немає пояснення, чому біль не може 
бути сприйнятий і в області органа, якщо ноцицептивний 
сигнал виникає із соматичної ділянки. 

Аферентні волокна із вісцеральної та соматичної ділянок 
проекційного болю сходяться на тих самих проекційних ней-
ронах другого порядку. Вищі центри, що приймають повідо-
млення від цих нейронів проекції, не можуть відокремити 
два можливі сайти походження ноцицептивного сигналу [74, 
194]. Також існує гіпотеза, що вищі центри також не можуть 
відокремити реальний біль від уявного.

Гіпералгезія є підвищеною чутливістю до нормально 
болючих подразників. У пацієнтів, які перенесли ниркову 
кольку, часто спостерігається соматична гіпералгезія м’язів, 
навіть через рік. Біль від неболісних подразників (аллоді-
нія) також може спостерігатися у певних осіб. Гіперестезія 
соматичної тканини пов’язаний із сечовими та жовчними 
кольками, синдромом подразненого кишечнику та рециди-
вуючими інфекціями сечового міхура. Вважається, що біль 
при гіпералгезії пов’язана з центральною сенсибілізацією 
конвергентних вісцеросоматичних нейронів. Центральна 
сенсибілізація також стимулює еферентну активність, яка 
могла б пояснити трофічні зміни, які часто зустрічаються в 
соматичних тканинах.

м’язи та тазовий біль
У сечостатевих больових синдромах причиною може 

бути болючість м’язів та тригерні точки як джерело болю. 
Велике значення в патогенезі цієї м’язової гіпералгезії віді-
грають центральні механізми.

Задіяні м’язи можуть бути частиною спинного, черевного 
або тазового комплексу м’язів. Також будуть залучені сусідні 
м’язи нижніх кінцівок та грудної клітки. Основні досліджен-
ня ролі нейрогенного запалення також з’ясували деякі важ-
ливі явища. Подразнення передміхурової залози, сечового 
міхура та м’язів тазового дна призводить до експресії C-fos-
позитивних клітин у ЦНС, що передбачає поєднання афе-
рентної інформації у центральних відділах нервової системи. 
У подальшому центральні зміни стають незалежними від пе-
риферичного входу, який їх ініціював [195]. 

Повторне або хронічне м’язове перевантаження може 
активувати тригерні точки у м’язі. Вони визначаються як 
надчутливі ділянки в напруженій смузі м’яза. Іншими кри-
теріями тригерних точок є визнання болю як «звичного» 
та болю при розтягуванні м’яза. Крім болю тригерні точки 
заважають повному розслабленню м’яза, чим обмежують 
рухи. Біль внаслідок активації тригерних точок посилю-
ється специфічними рухами і зменшується певними поло-
женнями тіла. Біль посилюється тиском на тригерну точку 
(наприклад, біль, пов’язаний зі статевим актом). Біль також 
погіршується після тривалих або повторних скорочень (на-
приклад, біль, пов’язаний із сечовипусканням або дефека-
цією).

Крім тригерних точок може бути виявлено запалення 
прикріплених до кісток сухожиль і зв’язок (ентезит) та бурси 
(бурсит) [195]. М’яз зменшується по довжині, що призводить 
до обмежень, навіть коли він перебуває в розслабленому ста-
ні. Певні пози по-різному впливають на різні м’язи і, як на-
слідок, можуть посилити або зменшити біль. Стрес відіграє 
роль як ініціатора міалгії таза, так і як фактора підтримки. У 
результаті негативний сексуальний досвід також може мати 
додатковий ефект [45]. Зв’язок між м’язовою дисфункцією 
(особливо надмірною активністю) та тазовим болем був ви-
явлений у кількох дослідженнях [196]. 

Ректальний біль, що лікується м’язовою терапією тазо-
вого дна, полегшується лише тоді, коли пацієнти навчаються 
розслабляти м’язи тазового дна [197, 198]. У переважної біль-

шості (92,2%) чоловіків, які відвідували центр болю в тазу, 
фіксували дисфункцію м’язів тазового дна. Цей висновок 
був вірним незалежно від ознак запалення (простатиту або 
циститу) [199], що підтверджено при хронічному простати-
ті [200] та при болісному сечовому міхурі [201]. Дисфункція 
тазового дна безпосередньо впливає на функцію тазових ор-
ганів і навпаки. Обидві системи можуть виступати в якості 
основного сигналу до спинного мозку, в результаті каскад 
реакцій піднімається до ЦНС. 

Сексуальність та біль 
Патофізіологічні фактори, такі, як втома, нудота і саме 

біль, можуть спричинити сексуальну дисфункцію. Ліки від 
болю (опіоїди та селективні інгібітори зворотного поглинан-
ня серотоніну) також можуть знизити лібідо [202] та затри-
мати еякуляцію. Поряд із цим відомо, що збільшення частоти 
еякуляції не впливає на стан симптомів нижніх сечових шля-
хів, об’єм простати та максимальну швидкість сечовипускан-
ня [152]. Наявність тазового болю може збільшувати ризик 
розвитку ЕД незалежно від віку [203–205]. 

Незважаючи на те, що психічний розлад та порушення 
рівня якості QoL, пов’язані із захворюванням, можуть спри-
чинювати сексуальну дисфункцію, яка спостерігається у па-
цієнтів із ПБС, наявність еректильних та еякуляторних пору-
шень частіше пов’язана із симптомами, що свідчать про більш 
тяжке запалення [164]. 

Ці аргументи важливі для розуміння тісного зв’язку між 
СХТБ, порушеною сексуальністю, впливом на рівень якості 
та психологічними наслідками, включаючи депресію та очі-
кування невдачі [27–30, 206, 207]. Сексуальна дисфункція 
посилює гнів, розчарування та депресію, що погіршує сто-
сунки пацієнтів. Жінки-партнери чоловіків із сексуальною 
дисфункцією та депресією часто мають подібні симптоми, 
включаючи біль при статевому акті та депресивні симптоми. 
Чоловіки із СХТБ мають високий ризик розірвання сексу-
альних стосунків, депресії та суїцидального мислення [27, 
208]. З іншого боку, чоловіки з БСП не відзначали значно 
зниженого сексуального задоволення порівняно з контролем 
[209].

Існує консенсус, що терапевтичні стратегії, які зменшу-
ють симптоми болю в області таза, мають значення стосовно 
змін у статевій функції. Також близькість та заняття сексом 
можуть принести позитивні враження, які зменшать біль. 
Важливу роль у цьому механізмі відіграє ЦНС.

Особливості розвитку окремих форм СХТБ
Больовий синдром простати
Хронічний простатит/синдром хронічного тазового болю 

є найбільш поширеним захворюванням простати. Етіологія і 
патогенез захворювання залишаються невирішеною пробле-
мою сучасної урології. 

Існує низка дискусійних питань, які потребують по-
дальшого глибокого вивчення з використанням новітніх ме-
тодичний підходів. Визнання того, що невідомо, чи наявна 
інфекція в ПЗ у хворих з клінічними симптомами, але без 
доведеної бактеріальної природи захворювання, є основним 
принципом сучасної класифікації простатитів, розробленої 
робочою групою Національного інституту здоров’я США 
(NIH/NIDDK; 1995/2000). Виділяють: 

І. Гострий бактеріальний простатит (гострий запальний 
процес у ПЗ).

ІІ. Хронічний бактеріальний простатит (рецидивний ін-
фекційний запальний процес у ПЗ).

ІІІ. Хронічний абактеріальний простатит / синдром хро-
нічного тазового болю ХАП/СХТБ:
•	  ІІІА – запальний;
•	  ІІІВ – незапальний (простатодинія).
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ІV. Безсимптомний хронічний простатит (асимптомний 
інфекційний простатит). 

В аналітичних оглядах літератури останнього часу роз-
глядаються патофізіологічні механізми, які потенційно при-
четні до етіології ХАП. Висновки цих робіт свідчать, що: 
•	 «Абактеріальний» простатит може бути інфекційним та 

бактеріальним. Визначення піоспермії сприяє виявлен-
ню запальних форм хронічного простатиту у частини 
пацієнтів. Однак кількість лейкоцитів, що за допомо-
гою світлової мікроскопії знаходять у секреті простати, 
не корелює з гістологічними ознаками запалення ПЗ. 
Гістологічні ознаки запалення виявлені в 1/3 пацієнтів 
з клінічними ознаками СХТБ та у 3/4 пацієнтів без клі-
нічних ознак СХТБ.

•	 Зниження рівня тестостерону чи, що більш ймовірно, 
розлад у механізмах, завдяки чому тестостерон поперед-
жує запалення в простаті, спостерігається у частини хво-
рих на СХТБ.

•	 Порушення функціонування нервової системи на міс-
цевому рівні та в межах центральної нервової системи; 
збільшення фактора росту нервів (NGF) корелює із 
симптомами СХТБ. 

•	 Перехресне реагування на екзогенні інфекційні антигени 
та ендогенні власні може бути причиною аутоімунного 
ураження ПЗ у хворих на СХТБ. 

•	 Генетична схильність до ХАП може бути результатом 
поліморфізму ДНК на хромосомних ділянках, які регу-
люють продукцію цитокінів.

Синдром болісного сечового міхура
Початкове ураження сечового міхура, що призводить до 

ураження уротелію, нейрогенного запалення та болю, вважа-
ється причиною виникнення синдрому болісного сечового 
міхура. Однак він може бути локальним проявом системного 
розладу.

Експериментальна індукція СХТБ бактеріальними шта-
мами з дефіцитом О-антигену підтверджує гіпотезу бактері-
ального походження [210]. 

Панцистит із супутніми периневральними запальними 
інфільтратами та збільшенням кількості тучних клітин є 
важливою частиною СБСМ [211], але мізерний при СБСМ 
без ураження [48, 83, 212, 213]. Результати цистоскопічного 
та біопсійного дослідження слизової оболонки як у СБСМ з 
ураженням, так і без ураження, відповідають дефектам шару 
уротеліального глікозаміноглікану (ГАГ), що може спричи-
нити ураження підслизових структур шкідливими компонен-
тами сечі [214–221] та відповідно цитотоксичному ефекту 
[222, 223]. Теоретичні та клінічні дослідження свідчать про 
вегетативну дисфункцію із симпатичним переважанням у па-
цієнтів з СБСМ [224, 225].

Синдром болю в мошонці
Часто біль мошонки не пов’язаний з якоюсь конкрет-

ною патологією. Біль відчувається в яєчках, придатку яєчка 
або сім’явиносному протоці. Іліоінгвінальний, генітофемо-
ральний і пудендальний нерви іннервують мошонку [120]. 
Будь-яка патологія чи втручання у зоні інервації або по ходу 
нервів може спричинити біль, сприйнятий у мошонці [121]. 
Можна описати дві особливі форми синдрому болю в мо-
шонці. Перший – синдром болю в мошонці після вазектомії. 
Механізми ще недостатньо вивчені, і саме тому він вважа-

ється особливою формою больового синдрому мошонки. 
Частота болю після вазектомії становить 2–20% серед усіх 
чоловіків, які перенесли вазектомію [228]. У чоловіків з бо-
лем після вазектомії 2–6% мають показник візуальної анало-
гової шкали (VAS) > 5 [229]. 

У великому когортному дослідженні (n=625) вірогід-
ність болю в мошонці через півроку після вазектомії стано-
вила 14,7%. Середня ступінь болю за шкалою VAS станови-
ла 3,4/10. Зафіксовано, що 0,9% пацієнтів відчували досить 
сильний біль, який помітно впливав на їхнє повсякденне 
життя. У цій когорті використовували різні методики про-
ведення вазектомії. Ризик болю після вазектомії був значно 
нижчим у групі безскальпельної вазектомії (11,7% проти гру-
пи скальпеля 18,8%) [225].

Друга особлива форма болю в мошонці – біль після 
операції з приводу грижі. Це сприймається як ускладнення 
операції, але про цей діагноз рідко повідомляється, або його 
називають хронічним болем. У дослідженнях, які згадували 
біль у мошонці, спостерігалася різниця в частоті між лапа-
роскопічним та відкритим втручанням. Майже у всіх дослі-
дженнях частота болю в мошонці була значно вищою при 
лапароскопічному, ніж при відкритому доступі [223, 226]. В 
одному конкретному дослідженні різниці не було через 1 рік, 
але через п’ять років у групі відкритої операції було набагато 
менше пацієнтів з болем у мошонці [227].

Пудендальна невралгія
Пудендальна невралгія – це найчастіше згадувана форма 

пошкодження нервів при СХТБ. Сприяти розвитку пуден-
дальної невралгії можуть анатомічні відхилення або тривала 
незначна травма (наприклад, тривале сидіння або їзда на ве-
лосипеді) [128, 129].

Пудендальний нерв може бути пошкоджений на рівні:
1. Грушоподібного м’яза. Наприклад, як частина піріфор-

міс синдрому: в деяких випадках нерв може проходити через 
м’яз і, отже, потрапляти в пастку; або в інших випадках – 
стиснення викликає м’язова гіпертрофія або тривалий спазм.

2. Сакроспінальних/сакротуберальних зв’язок, що стано-
вить біля 42% випадків.

3. Каналу Алкока (медіально в межах фасції внутрішньо-
го обтураторного м’яза), що становить 26% випадків.

4. Декількох рівнів – у 17% випадків.
Місце пошкодження визначає місце сприйняття болю та 

характер супутніх симптомів (наприклад, чим більше дис-
тальне пошкодження, тим менше ймовірність залучення 
анальної ділянки).

Клінічна картина залежить від різних факторів. Є при-
пущення, що чим молодший пацієнт, тим краще прогноз. По 
суті, чим швидше буде поставлений діагноз, як при будь-якій 
компресійній травмі нерва, тим краще прогноз. У вікових па-
цієнтів може виникнути більш затяжна проблема [130–132]. 
Шість із десяти випадків спостерігаються у жінок. 

Пухлини у пресакральному просторі також можуть інва-
зувати пудендальний нерв. Крім того, можливе пошкодження 
під час операції з приводу пухлин тазових органів [133]. 

Отже, синдром хронічного тазового болю – поширена 
патологія зі складним патогенезом, найбільш успішне ліку-
вання якої на сьогодні можливе при мультидисциплінарному 
підході, що дозволить урахувати всі відомі особливості кон-
кретного пацієнта.
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ТеСТові заПиТання
(одна або декілька правильних відповідей)

1. Синдром хронічного тазового болю – це:
❏  Будь-який біль у тазу протягом 3 міс
❏  Хронічний больовий розлад неінфекційної природи, 

який характеризується тазовим або промежинним бо-
лем протягом не менше ніж 3 міс

❏  Біль у тазу запальної природи.

2. Психологічні симптоми СХТБ:
❏  Тривожність
❏  Катастрофізація мислення
❏  Депресія
❏  Хибна стратегія подолання болю
❏  Будь-які психологічні проблеми в сім’ї хворого на СХТБ.

3. Фактори ризику СХТБ:
❏  Генетична схильність
❏  Ендокринні фактори
❏  Психологічні проблеми
❏  Періодичні фізичні ураження тазових органів
❏  Статева орієнтація.

4. ендокринні фактори ризику СХТБ:
❏  Гіпогонадизм
❏  Тиреотоксикоз
❏  Гіперкортицизм
❏  Підвищена вразливість до стресу.

5. механізми, що задіяні у розвитку хронічного тазово-
го болю:

❏  Механізми гострого болю, пов’язані із запаленням або 
інфекцією, які вражають соматичну або вісцеральну 
тканину

❏  Механізми хронічного болю, в яких задіяна ЦНС
❏  Реакції гіперчутливості І типу
❏  Емоційні, когнітивні, поведінкові та сексуальні реакції.

6. Види болю:
❏  Ноцицептивний
❏  Нейропатичний
❏  Нейропластичний
❏  Нейрохірургічний.

7. Сенсибілізація до болю буває:
❏  Центральна і периферична
❏  Гостра і хронічна
❏  Інфекційна і неінфекційна
❏  Чоловіча і жіноча.

8. Поряд із терміном СХТБ використовують:
❏  Назви синдромів за кінцевим органом
❏  Хронічний абактеріальний простатит
❏  Астрологічні характеристики пацієнтів.

9. Поширеність симптомів простатиту становить:
❏  1–14,2%
❏  45–55,2%
❏  90–95,2%.

10. Порушення обміну яких речовин бере участь у роз-
витку хронічного болю:

❏  Триптофан
❏  Глутамат
❏  Гамма-аміно-масляна кислота
❏  Піруват, оксалат, ортофосфат.

11. Пудендальний нерв може бути пошкоджений на рівні:
❏  Грушоподібного м’яза 
❏  Сакроспінальних/сакротуберальних зв’язок 
❏  Каналу Алкока
❏  Декількох рівнів
❏  Спинного мозку.
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