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нтерстициальный цистит
(ИЦ) или, согласно определе-
ниям ICS и ESSIC, – синдром
болезненного мочевого пу-
зыря (СБМП) –  заболевание,
которое крайне редко приво-
дит к смертельному исходу (в

основном, вследствие осложнений),
однако его влияние на качество жизни
трудно переоценить – оно служит при-
чиной резкого снижения социальной
адаптации и фактически инвалидно-
сти. У 11% пациентов с ИЦ имеются
суицидальные тенденции [1].

Ранее считалось, что ИЦ/СБМП
является достаточно редким заболева-
нием, однако в последние годы количе-
ство пациентов с симптомами ИЦ
драматически увеличилось. Исследова-
ние эпидемиологии ИЦ в США, выпол-
ненное J. Clemens и соавт. демонстри-
рует цифру 197 пациентов на 100 000
женщин [2]. C.A. Jones в 1997 опубли-
ковал данные опроса женщин в США,
согласно которым распространен-
ность ИЦ в этой стране  составляет
510/100 000 женщин [3]. Разумеется,
невозможно поставить диагноз ИЦ
всему количеству указанных пациен-
тов, поскольку для этого требуется
правильно выполненная цистоскопия
и качественное патоморфологическое
исследование биоптата, но диагноз
«Синдром болезненного мочевого пу-
зыря» будет вполне правомерен [4].

Продолжительное время ИЦ
считался диагнозом исключения, т.е.
для постановки диагноза требовалось
исключить все возможные заболева-
ния со схожей симптоматикой, и при
их отсутствии установить диагноз ИЦ.

Затем группа экспертов из ESSIC раз-
работала диагностические критерии
ИЦ, которые включали в себя наличие
гломеруляций при цистоскопии с гид-
робужированием мочевого пузыря
и/или Гуннеровского поражения, а
также повышенного числа тучных кле-
ток и/или подслизистого фиброза при
патоморфологическом исследовании
[4]. В дальнейшем было принято реше-
ние ввести термин «Синдром болез-
ненного мочевого пузыря», диаг-
ностика которого основывалась на со-
ответствующих симптомах – боль над
лоном, связанная с наполнением моче-
вого пузыря, поллакиурия и ноктурия
при отсутствии явной урологической
патологии [5]. Отличие СБМП от ИЦ
заключается в том, что диагноз СБМП
может быть поставлен при отсутствие
цистоскопических и морфологических
исследований, на основании прису-
щего ИЦ симптомокомплекса [6]. В на-
стоящее время применимы оба терми-
на – ИЦ и СБМП – однако диагноз ИЦ
требует более строгих критериев.

МУЛЬТИМОДАЛЬНАЯ 
КОНЦЕПЦИЯ ПАТОГЕНЕЗА
ИЦ/СБМП

Патогенез ИЦ/СБМП все еще не
вполне ясен, однако концепция, со-
гласно которой вся цепь событий, при-
водящих к возникновению ИЦ, про-
исходит только в уротелии, безвоз-
вратно канула в прошлое. ИЦ/СБМП в
большинстве случаев является полиор-
ганным заболеванием, в патогенез ко-
торого вовлечены мочевой пузырь,
органы малого таза, мышцы тазового

дна и промежности, центральная
нервная система (ЦНС). Процессы,
протекающие в уротелии, играют
значительную роль в патогенезе ИЦ.
Представление о том, что уротелий
является просто барьером между
мочой и более глубокими слоями
стенки мочевого пузыря, потеряло
актуальность. На данный момент из-
вестно, что уротелий представляет
собой специализированную ткань,
которая комплексно регулирует
функции мочевого пузыря, обладает
секреторной и рецепторной функ-
циями и играет фундаментальную и
активную роль в патогенезе различ-
ных форм цистита и симптомов ниж-
них мочевых путей [7]. Тем не менее,
барьерная функция уротелия яв-
ляется самой важной из всех.

С анатомической точки зрения,
мочевой пузырь представляет собой
полый сферический орган, стенка ко-
торого состоит (снаружи кнутри) из
серозного, мышечного, подслизстого,
слизистого слоев и собственной пла-
стинки. В эту структуру встроены
кровеносные сосуды, нервные окон-
чания (сенсорные и моторные), ком-
поненты иммунной системы. Слой
эпителиальных клеток (уротелий)
расположен поверх собственной пла-
стинки и покрывает внутреннюю по-
верхность мочевого пузыря. В свою
очередь, уротелий покрыт гликозами-
ногликановым слоем, позволяющим
минимизировать повреждение моче-
вого пузыря вследствие воздействия
компонентов мочи. Для выполнения
этой функции, уротелий должен
обладать следующими  свойствами:
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• накопление мочи: мочевой пу-
зырь должен иметь возможность на-
копления и удержания различных
объемов мочи, поддерживая при этом
минимальное соотношение площади
уротелия к объему мочи. Именно по-
этому, наполненный мочевой пузырь
представляет собой идеальную в гео-
метрическом плане фигуру – сферу.
Сфера обладает минимальной поверх-
ностью, таким образом минимизируя
возможность диффузии токсичных
компонентов мочи в кровяное русло;

• пассивная проницаемость: за ис-
ключением активно транспортиру-
емых молекул, уротелий должен быть
непроницаем для всех, находящихся в
моче веществ. Перемещение через эпи-
телий происходит двумя параллель-
ными путями – трансцеллюлярным и
через межклеточное пространство (па-
рацеллюлярный путь). Следовательно,
клеточная мембрана и плотные кон-
такты уротелия должны быть непрони-
цаемы для всех компонентов мочи.
Изменение свойств клеточной мем-
браны и/или плотных контактов
может привести к изменению барьер-
ной функции уротелия;

• активный транспорт: мочевой
пузырь должен иметь возможность ре-
гулировать активный транспорт между
полостью мочевого пузыря и кровото-
ком, а также в обратном направлении;

• инертность: вещества, в нор-
ме присутствующие в моче или кро-
ви не должны изменять пассивную
проницаемость апикальной мембра-
ны или плотных контактов.

Перед тем, как рассмотреть уро-
телий в свете вышеуказанных свойств,
будет полезно описать структуру уро-
телия. Он представляет собой переход-
ный эпителий, который полностью

возобновляется примерно за 3-6 меся-
цев, что было продемонстрировано в
эксперименте на морских свинках. Ин-
тересен тот факт, что это самая низкая
скорость возобновления среди всех
эпителиальных тканей млекопитаю-
щих. В поперечном сечении уротелий
состоит из трех слоев, причем у каж-
дого есть свои особенности (рис.1)

Базальный слой состоит из кле-
ток диаметром 5-10 мкм, промежуточ-
ный слой – 20 мкм и поверхностный
слой, представленный зонтичными
клетками, размер которых колеблется,
в зависимости от степени растяжения
50-120 мкм. Зонтичные клетки связаны
между собой т.н. плотными сочлене-
ниями. Поверхность зонтичных клеток
покрыта толстым слоем гликопротеи-
нов и протеогликанов, вместе форми-
рующих гликозаминогликановый слой
(ГАГ), который входит в состав гидро-
фильной слизистой оболочки и яв-
ляется барьером против токсичных
субстанций мочи. Гликозаминоглика-
ны также присутствуют в синовиаль-
ной жидкости сустава (гиалуроновая
кислота) и в соединительной ткани
(хондроитин). Между зонтичными
клетками и гликозаминогликановым
слоем расположен слой полигональ-
ных образований, выполненных из
уроплакина [8].

Роль ГАГ-слоя активно изуча-
ется, так как экспериментальные
данные показали, что его дефект
может стать первым шагом к разви-
тию хронического воспалительного
процесса в мочевом пузыре [9].

Несмотря на наличие определен-
ных данных, этиология хронического
цистита по-прежнему остается неяс-
ной. Повреждение уротелия на данный
момент считается основной причиной

возникновения приведенных нами па-
тологий мочевого пузыря. Но что
именно приводит к повреждению эпи-
телия? Рассматривать в качестве фак-
тора риска нужно не только бактери-
альную инфекцию, но и нейрогенное
воспаление, дисфункцию тазового дна,
лекарственные препараты (химиотера-
пия) и лучевую терапию. Также не
стоит забывать и об аутоиммунном от-
вете, а при расспросе больного уточ-
нить сведения о наличии травмы
мочевого пузыря. Повреждение уроте-
лия может иметь нейрогенную при-
роду, что было продемонстрировано в
эксперименте на мышах – при пере-
сечении спинного мозга у них наблю-
далось быстрое развитие поврежде-
ния уротелия  (рис. 2) [10]. 

При утечке компонентов мочи
через травмированный уротелий в ин-
терстиций стенки мочевого пузыря ак-
тивируется каскад реакций, включаю-
щий в себя активацию С-волокон, туч-
ных клеток и высвобождение гиста-
мина и других нейропептидов.

Независимо от причины по-
вреждения начинается воспалитель-
ный процесс, развивающийся всегда
по одной и той же схеме. Уротелий
утрачивает барьерную функцию за-
щиты от субстанций, выделяющих-ся
с мочой. Эти вещества вступают в
контакт с субэпителиальными сло-
ями, вызывая воспаление в субуроте-
лии. Поскольку в этом слое располо-
жены нервные сплетения, они вовле-
каются в воспалительный процесс,
что  приводит к развитию соответ-
ствующей симптоматики: боли, пол-
лакиурии, ургентным позывам и
ноктурии. Кроме того, при длитель-
ном воздействии, происходит сенси-
билизация нервных окончаний, 

Рис. 1. Поперечное сечение уротелия 

Рис. 2. При разрушенном гликозаминогликановом слое ионы калия проникают
в подслизистый слой уротелия, вызывая деполяризацию нервных окончаний
и соответственно, боль, поллакиурию и ургентные позывы. Восстановление
ГАГ-слоя уротелия при помощи внутрипузырных инстилляций и/или перораль-
ного приема гликозаминогликанов предотвращает воздействие агрессивных
компонентов мочи на нервные окончания. 



то есть снижается порог их реагирова-
ния на различную стимуляцию (рис. 3).

Предполагается, что из-за сниже-
ния продукции ГАГ уротелий стано-
вится более проницаемым, усугуб-
ляется первичное повреждение. Имен-
но на это звено патогенеза направлена
терапия, оказывающая влияние на вос-
становление ГАГ-слоя. В ответ на усу-
губляющееся повреждение уротелий
запускает процесс репарации путем
секреции различных факторов роста,
но неразрешенное, не до конца выле-
ченное воспаление блокирует эту реак-
цию путем секреции антипролифера-
тивного фактора, который повышен у
больных ИЦ. Кроме того, секреция
простагландина Е2, способствующего
восстановлению уротелия, существен-
но снижается или даже отсутствует у
пациентов с интерстициальным цисти-
том и синдромом болезненного моче-
вого пузыря. Значительную роль в
развитии воспаления играют тучные
клетки, которые экскретируют цито-
кины (ФНО, ИЛ-4, ИЛ-15, ИЛ-8, ИЛ-6),
факторы роста (ФРН и пр.) [11,12]. 

СЕНСИБИЛИЗАЦИЯ 
ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ 
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Стоит обратить особое внимание
на то, что в рецепторной активности
периферических органов и нервной
ткани происходят некоторые измене-
ния, активирующие нейроны в цент-
ральной нервной системе (ЦНС), т.н.
централизация боли, и при длительном
течении процесса вероятность разви-
тия хронической нейропатической
боли значительно возрастает. Такой ход
событий вполне объясняет, почему не-
своевременная терапия не работает и

состояние переходит в хроническую
форму, т. е. наступает момент, когда те-
рапия, направленная на уротелий, пе-
рестает быть эффективной.

Повреждение уротелия вызывает
активацию С-волокон, приводя к со-
кращению гладкой мускулатуры, ней-
рогенному воспалению и гиперчувст-
вительности нервных окончаний. Кли-
нически этот комплекс реакций про-
является частыми императивными
позывами и хронической тазовой
болью – отличительные особенности
синдрома болезненного мочевого пу-
зыря и/ или синдрома гиперактивного
мочевого пузыря.

Нейрогенное воспаление – ре-
зультат патологической активации пер-
вичных чувствительных нервов(С-во-
локон), которые подразделяются на аф-
ферентные и эфферентные. Афферент-
ные волокна отвечают за передачу
болевого сигнала, модуляцию кардио-
васкулярного рефлекса и контроли-
руют рефлекс мочеиспускания, в то
время как эфферентные – напрямую
связаны с высвобождением субстан-
ции Р, кальцитонин ген связанного
пептида и тахикининов, вызывающих
характерное для синдрома гиперактив-
ного мочевого пузыря сокращение
гладких мышечных волокон. Эффе-
рентные волокна также отвечают за
миграцию иммунных клеток, деграну-
ляцию тучных клеток и петехиальные
кровоизлияния, способствующие уси-
лению боли. Предполагают, что нейро-
генное воспаление является источни-
ком той висцеральной гиперчувстви-
тельности, которая приводит к разви-
тию хронической тазовой боли. Это
позволяет сделать вывод о том, что
чаще всего возникновение синдрома
болезненного мочевого пузыря об-

условлено не только воспалительным
процессом, но и гиперчувствитель-
ностью, которая проявляется аллоди-
нией (неадекватный болевой ответ на
нормальную стимуляцию) и гипер-
алгезией (аномальный увеличенный
ответ на болевой стимул средней сте-
пени). В свою очередь,  стимулиро-
ванные периферические ноцицепто-
ры посылают в ЦНС афферентную
импульсацию приводя в действие
центральные механизмы, которые уси-
ливают и закрепляют эффект перифе-
рической сенсибилизации (рис. 4).

Функция афферентных нервных
волокон реализуется через рецептор-
ный аппарат уротелия. Роль различных
типов нервных волокон и рецепторов
представляется следующей:

А-лямбда волокна ассоциированы
с механорецепторами, при давлении в
мочевом пузыре менее 5-15 мм рт. ст.
они неактивны, т.е. позыв на мочеис-
пускание отсутствует, но при достиже-
нии определенного порога А-лямбда
волокна непрерывно генерируют им-
пульсы, кодирующие ощущение давле-
ния в мочевом пузыре, они отвечают за
ощущение позыва на мочеиспускание,
однако при повышении давления более
30 мм рт.ст. они начинают генерировать
импульсы, кодирующие ощущение бо-
ли [13]. Кроме того, А-лямбда волокна
и ассоциированные рецепторы могут
сенсибилизироваться и кодировать бо-
левые импульсы. То есть в некоторых
случаях, играть роль ноцицепторов.
Лигандом этих пуринергических (P2X,
P2Y) рецепторов является аденозин-
трифосфат (АТФ). Чувство давления
при наполнении мочевого пузыря
прямо коррелирует с уровнем АТФ и
наибольший уровень АТФ определя-
ется в момент мочеиспускания. АТФ
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Рис. 3. Предполагаемый патогенез интерстициального цистита Рис. 4. Рецепторный аппарат уротелия  



секретируется клетками уротелия, при-
чем количество секретируемого АТФ
зависит от степени растяжения уроте-
лия – чем больше АТФ, тем сильнее
позыв [14] (таб.1). 

С-волокна и ассоциированные 
с ними рецепторы (ванилоидные
TRPV1, TRPV2, TRPV4) отвечают за
температурную, химическую и боле-
вую чувствительность, понижение рН
мочи (TRPV1), повышение осмоляр-
ности мочи (TRPV4). При достиже-
нии критических параметров хемо-
рецепторы могут генерировать боле-
вые импульсы [16,17]. На этом осно-
ван тест с калия хлоридом, поскольку
при ИЦ нарушается функция этих ре-
цепторов и порог генерации болевых
импульсов значительно снижается. А
некоторые рецепторы извращают
свою функцию, например, TRPM8 и
TRPA1, отвечающие за холодовую
чувствительность, при введении хо-
лодного раствора в мочевой пузырь
они генерируют болевые импульсы
и/или ургентные позывы на микцию.
На этом основан соответствующий
диагностический тест при уродина-
мическом исследовании [18].  

ЭФФЕКТ CROSS-TALKING

Кроме мочевого пузыря, в
малом тазу у женщин находится матка
с придатками и нисходящие отделы
кишечника. Афферентные и эффе-
рентные нервные пути этих органов
взаимосвязаны и патологический
процесс в одном органе может отра-

зиться на другом. Например, у 50% па-
циентов с ИЦ присутствует синдром
раздраженного кишечника (СРК) и
наоборот, пациенты с СРК часто стра-
дают от синдрома болезненного моче-
вого пузыря. Пациентки с аденоми-
озом демонстрируют поллакиурию и
боль в области мочевого пузыря, у па-
циенток с ИЦ часто развивается вуль-
водиния.

Этот эффект называется «взаимо-
наведением» (в англоязычной литера-
туре – cross-talking) и реализуется через
феномен сенсибилизации ЦНС [19].
При хронической болевой афферент-
ной импульсации от какого-либо из ор-
ганов малого таза происходит сенси-
билизация рецепторов в ЦНС [20].
Орган, генерирующий эти импульсы,
считается первичным генератором
боли [21], при ИЦ им является уроте-
лий. Сенсибилизированные рецепто-
ры, в свою очередь, генерируют эффе-
рентные импульсы в уротелий, кото-
рые модулируют его рецепторный ап-
парат, вызывают нейрогенное воспале-
ние, а поскольку афферентные и эффе-
рентные пути органов малого таза тес-
но взаимосвязаны, нейрогенное воспа-
ление и изменение функции рецептор-
ного аппарата может произойти в
соседнем органе малого таза, напри-
мер, в кишечнике – с развитием СРК.
В таком случае, кишечник называется
вторичным генератором боли. Инте-
ресно то, что в некоторых случаях, па-
тологический процесс в первичном
генераторе боли давно купирован, 
а вторичный генератор продолжает

портить жизнь пациенту и нервы –
врачам (рис. 5) [22,23].  

Мышцы тазового дна являются
поперечно-полосатыми мышцами, и в
ответ на болевую импульсацию от од-
ного из органов малого таза может раз-
виться  рефлекторный спазм  одной
или нескольких мышц тазового дна.
Например, при анальной трещине
часто развивается спазм леваторов.
При хроническом процессе спазм тоже
становится хроническим. Это называ-
ется миофасциальным болевым син-
дромом (МФС). ИЦ может ассоци-
ироваться с МФС леваторов, внутрен-
ней запирательной мышцы, наружного
сфинктера уретры (синдром Фоулера),
поверхностных мышц промежности. 
В мышцах возникают триггерные
точки, которые являются вторичными
генераторами боли [24,25].

Сенсибилизация ЦНС реализу-
ется через феномен нейропластично-
сти, неразрывно связанный с НМДА-
рецепторами – постоянное повторение
одного и того же действия приводит к
развитию привычки к этому действию,
своего рода условному рефлексу, т.е.
для выполнения нужного действия
мозг расходует меньше ресурсов. Но
когда речь идет о постоянной повто-
ряющейся боли и выработке «при-
вычки» к ней – нейропластичность
начинает играть огромную роль в пато-
генезе синдрома хронической тазовой
боли (СХТБ) вообще и ИЦ/СБМП в
частности. Пациенту с централизацией
боли можно вообще удалить поражен-
ный орган – а боль останется,
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Сенсорная функ-
ция или лиганд

Сенсорный рецептор 
в уротелии

Сенсорный рецептор 
в афферентном нерве

АТФ
Капсаицин
Тепло
Холод
pH
Осмолярность
Брадикинин

Ацетилхолин

Норадреналин
Фактор Роста Нервов
Механическая 
чувствительность

Пуринергический 
рецептор P2X, P2Y
Ваниллоидный TRPV1
TRPV1, TRPV2, TRPV4
TRPM8, TRPA1
TRPV1
TRPV4
В1, В2 брадикининовые 
рецепторы
Никотиновые и 
мускариновые рецепторы
Альфа- и 
бетаадренорецепторы
p-75, Trk-A
Амилорид-чувствительные 
натриевые каналы 

Пуринергический рецептор
P2X, P2Y
Ваниллоидный TRPV1
TRPV1,TRPV2,TRPV3,TRPV4
TRPM8, TRPA1
TRPV1, ASIC, DRASIC
TRPV4
В1, В2 брадикининовые 
рецепторы
Никотиновые и 
мускариновые рецепторы
Альфа- и 
бетаадренорецепторы
p-75, Trk-A
Амилорид-чувствительные 
натриевые каналы 

Таблица 1. Рецепторный аппарат уротелия   

Рис. 5. Взаимонаведение органов малого таза 



становясь проявлением разновидно-
сти фантомной боли [25,26] (рис. 6).

ВЫВОДЫ

Подводя итоги обсуждения пато-
генеза интерстициального цистита/
синдрома болезненного мочевого пу-
зыря (ИЦ/СБМП), можно сделать вы-
вод, что интерстициальный цистит на-
чинается с повреждения гликозамино-
гликанового слоя уротелия и уже по-
том в процесс вовлекаются остальные
звенья патогенеза (ЦНС, органы и
мышцы малого таза). В этом случае,
восстановление ГАГ-слоя уротелия ста-

новится первоочередной задачей. Что
касается синдрома болезненного моче-
вого пузыря – в этом случае уротелий
чаще всего является вторичным генера-
тором боли, а первичным генератором
может выступать другой орган малого
таза или даже ЦНС, например, в случае
хронического стресса. В таком случае,
восстановление уротелия тоже необхо-
димо, но при обязательных терапевти-
ческих мероприятиях, направленных на
прекращение патологического процесса
первичного генератора боли.  
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Summary:
Interstitial cystitis – pathogenesis, diagnosis and treat-
ment strategies: an update. part 1 – pathogenesis
Ya.B. Mirkin, A.V. Karapetyan, S.Yu. Shumov

Interstitial cystitis/Bladder pain syndrome (IC/BPS) is the se-
vere pathologic condition with strong impact on quality of life. Cur-
rent treatment options are not completely effective as far as IC/BPS
has very complex pathogenesis, which include such factors as:

1. Urothelium’s impairment
2. Non-bacterial inflammation in the suburothelium with

mast cells activation.
3. Sensitization of peripheral nervous endings.
4. Pelvic organ’s cross-talking.
5. Pelvic floor muscles overactivity.
6. Central sensitization.
That’s why correct therapeutic strategies should involve all

those factors.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

Резюме:
Интерстициальный цистит/Синдром болезненного мочевого пу-

зыря является тяжелым заболеванием с выраженным влиянием на ка-
чество жизни. Существующие методы лечения не всегда эффективны,
поскольку Интерстициальный цистит/Синдром болезненного мочевого
пузыря имеет комплексный, мультифакторный патогенез. Современные
представления о патогенезе интерстициального цистита складываются
из взаимодействия таких факторов, как:
1. Повреждение уротелия с разрушением защитного гликозаминогли-
канового слоя.
2. Развитие абактериального воспаления в интерстиции с активизацией
тучных клеток и миграцией их в очаг воспаления.
3. Сенсибилизация периферической нервной системы с увеличением ко-
личества ноцицепторов.
4. Взаимонаведение органов малого таза с развитием нейрогенного вос-
паления в кишечнике, матке, придатках.
5. Миофасциальные болевые синдромы тазового дна с развитием спастич-
ности поперечнополосатой мускулатуры тазового дна и промежности.
6. Централизация боли (сенсибилизация ЦНС) с понижением болевого
порога и возникновением стойкого болевого синдрома даже после пре-
кращения поступления болевых импульсов от пораженного органа.

Вследствие этого, успешная терапевтическая стратегия должна включать
в себя воздействие на все факторы патогенеза интерстициального цистита.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 

Рис. 6. Роль централизации боли в патогенезе 
различных видов СХТБ
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