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Восприятие и переживание боли мужчинами и жен-
щинами различны. Мужчины менее чувствительны к экс-
периментально индуцированной боли и, как правило, 
имеют более высокий болевой порог. Клинической моде-
лью влияния уровня половых гормонов в крови на уро-
вень боли у женщин является менструальный цикл. До-
казано [1] наличие обратной корреляционной связи меж-
ду уровнем эстрогенов в крови и выраженностью боли у 
женщин в течение всего менструального цикла. Замести-
тельная гормональная терапия (ЗГТ) у женщин сопровож
дается облегчением боли [2]. Клинической моделью вли-
яния половых гормонов на выраженность боли у мужчин 
является мужской гипогонадизм — состояние андроге-
нодефицита, сопровождающееся усилением провоспа-
лительного статуса и развитием боли. Можно предполо-
жить, что ЗГТ гипогонадизма способствует уменьшению 
боли.
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Мужской гипогонадизм

Согласно рекомендациям Европейской ассоциации 
урологов (EAU, 2013), мужской гипогонадизм рассматри-
вается как синдром недостаточности андрогенов, кото-
рый негативно сказывается на функции большинства ор-
ганов и систем организма и приводит к снижению каче-
ства жизни [3]. Выделяют его первичный, вторичный и 
возрастной (смешанный) типы. Первичный гипогона-
дизм (первичная тестикулярная недостаточность, гипер-
гонадотропный гипогонадизм) обусловлен нарушением 
функции яичек. Вторичный гипогонадизм (гипогонадо-
тропный) характерен при гипоталамо-гипофизарной дис-
функции. Оба указанных типа заболевания могут быть 
врожденными или приобретенными. Возрастной гипого-
надизм (возрастассоциированный синдром дефицита те-
стостерона) возникает у мужчин зрелого возраста с нор-
мальным половым развитием и нормальными мужскими 
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вторичными половыми признаками, проявляется низким 
уровнем тестостерона (общий уровень тестостерона <12 
нмоль/л или уровень свободного — <250 пмоль/л), сопут-
ствующей возрастной патологией и ухудшением общего 
состояния здоровья. Причинами возрастного андроген-
ного дефицита являются первичное поражение клеток 
Лейдига в яичках и их десенситизация к лютеинизирую-
щему гормону, дизрегуляция гипоталамо-гипофизарной 
системы [4]. Убедительными клиническими проявления-
ми, указывающими на наличие андрогенодефицита у 
мужчины, являются задержка пубертатного развития, ма-
ленький размер яичек, мужской фактор семейного бес-
плодия, уменьшение роста волос, гинекомастия, умень-
шение мышечной массы тела и физической выносливо-
сти, висцеральный тип ожирения, уменьшение минераль-
ной плотности костей (остеопороз) и переломы, сниже-
ние либидо и сексуальной активности, эректильная дис-
функция, отсутствие ночных эрекций, приливы, измене-
ния настроения, повышенная усталость, гневливость, на-
рушения сна, метаболический синдром, инсулинорези-
стентность и сахарный диабет 2-го типа, нарушения ког-
нитивных функций [3].

По данным крупномасштабного исследования рас-
пространенности андрогенного дефицита MMAS [5], уро-
вень свободного тестостерона снижен у 30% 60-летних 
мужчин и 80% — 80-летних. V. Kupelian и соавт. [6] выяви-
ли прогрессирующее уменьшение уровня тестостерона у 
американских мужчин, сопровождающееся ростом часто-
ты хронических заболеваний. A. Tajar и соавт. [7] нашли 
связь умеренного и тяжелого андрогенного дефицита у 
мужчин 40—79 лет с ожирением, инсулинорезистентно-
стью и метаболическим синдромом. Результаты пилотно-
го эпидемиологического исследования распространенно-
сти андрогенного дефицита у мужчин в амбулаторной 
практике в России [8] показали, что при скрининговом 
обследовании у каждого 3-го мужчины, обратившегося на 
первичный врачебный прием, можно выявить признаки 
андрогенного дефицита. Около 20% мужчин, обращаю-
щихся к неврологу, имеют андрогенный дефицит, кото-
рый в повседневной практике практически не выявляется 
и не корригируется.

Уровень половых гормонов и боль

Доказано влияние половых гормонов на восприятие 
боли, однако в клинической практике это практически не 
учитывается. Половые гормоны могут модулировать об-
работку ноцицептивного сигнала на многих уровнях 
нервной системы, в том числе периферическом. Один и 
тот же раздражитель под воздействием половых гормонов 
может приводить к разным эффектам. Абсолютная кон-
центрация в крови половых гомонов и ее колебания явля-
ются факторами, определяющим про- или антиноцицеп-
тивную активность половых гормонов [1]. Их низкая кон-
центрация соответствует более высокому уровню боли. 
Перспективным является изучение способности половых 
гормонов модулировать антиноцицептивный эффект.

Интенсивность болевого синдрома при стенокардии 
оказалась более выраженной у мужчин среднего и пожи-
лого возраста на фоне снижения уровня тестостерона [9]. 
А.Я. Кравченко и В.М. Провоторов [10] исследовали ди-
намику клинических и ЭКГ признаков ишемии миокарда 
и качества жизни у мужчин со стабильной стенокардией 
на фоне терапии пероральной ЗГТ препаратом тестосте-

рона. У 46,2% мужчин со стабильной стенокардией отме-
чался дефицит андрогенов. Сравнительно короткий 
(3 мес) курс ЗГТ повысил эффективность антиангиналь-
ной и антиишемической терапии, способствовал сниже-
нию частоты и продолжительности приступов.

Эстроген играет важную роль в регуляции боли, спо-
собен как увеличивать, так и уменьшать болевую чувстви-
тельность, воздействуя на α- и β-эстрогеновые рецепторы 
[11]. α-Рецепторы оказывают про-, β-рецепторы — анти-
ноцицептивный эффект [12]. При снижении уровня 
эстрогена происходит усиление суставных и вагинальных 
болевых синдромов [13]. Увеличению частоты болевых 
синдромов у женщин в постменопаузе может способство-
вать дефицит как эстрогенов, так и тестостерона.

Основные состояния, сопровождаемые хронической 
нераковой болью (ХНБ)

ХНБ — это совокупность клинических состояний, ха-
рактеризующихся болью, сохраняющейся, несмотря на 
устранение каких-либо стимулов и видимое заживление 
тканей, или возникающей при отсутствии каких-либо об-
наруживаемых повреждений, не связанная с раком [14, 15]. 
Многие заболевания, сопровождаемые ХНБ, чаще возни-
кают у женщин [9, 16]. Половые различия при ХНБ могут 
быть связаны с колебанием уровня гормонов яичников в 
течение всего менструального цикла у женщин [17, 18]. Ве-
роятно, антиноцицептивные эффекты тестостерона влия-
ют на меньшую распространенность ХНБ у мужчин.

Мигрень

Мигрень в течение репродуктивного периода жизни 
чаще встречается у женщин. Выявлены гендерные разли-
чия у пациентов с мигренью в характеристиках головной 
боли (ГБ), анатомии ЦНС [19], а также функциональной 
активности отделов головного мозга по данным функцио-
нальной МРТ [20, 21].

Возникновение приступа мигрени у женщин наибо-
лее вероятно на фоне колебаний уровня гормонов яични-
ков [22, 23], и их минимизация может предотвратить по-
явление ГБ. Это подтверждается исследованиями [24] с 
участием беременных или женщин, принимающих ораль-
ные контрацептивы, т.е. с постоянным уровнем эстрогена 
в крови: в этих условиях частота и интенсивность присту-
пов мигрени незначительны.

R. Glaser и соавт. [25] продемонстрировали роль тесто-
стерона в снижении выраженности мигренозной ГБ у жен-
щин. Было проведено пилотное исследование эффектив-
ности пролонгированной ЗГТ препаратом тестостерона в 
виде подкожного импланта у женщин в пре- и постменопа-
узальный периоды. У 27 женщин с подтвержденным диа-
гнозом мигрени осуществлялось анкетирование выражен-
ности ГБ по 5-балльной шкале в начале исследования и 
через 3 мес после введения имплантов. На фоне терапии 
92% женщин отметили достоверное снижение выраженно-
сти ГБ, а 74% — указали на ее отсутствие через 3 мес тера-
пии. Таким образом, пролонгированная ЗГТ эффективна в 
отношении уменьшения выраженности мигренозной ГБ у 
женщин как в пре-, так и постменопаузальный периоды.

Дисфункция височно-нижнечелюстного сустава 
(ДВНЧС)

ДВНЧС включает группу симптомов, главный из ко-
торых — боль в челюсти, мышце и/или височном суставе 
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при пальпации и движении (во время жевания, открыва-
ния рта, разговора). Кроме того, многие пациенты с 
ДВНЧС также испытывают боль в мышцах шеи и ГБ (осо-
бенно хронической ГБ напряжения). ДВНЧС страдают 
около 10% населения, женщины — в 2—5 раз чаще [26]. 
Распространенность ДВНЧС у женщин наиболее высока 
в течение репродуктивного возраста, затем снижается до 
сравнимого с мужчинами уровня. Дебют заболевания 
почти всегда приходится на период после менархе. При 
обследовании женщин с регулярным менструальным ци-
клом S. Hassan и соавт. [1] выявили колебание выражен-
ности боли в течение всего цикла, с максимальным уров-
нем во время менструации и середине лютеиновой фазы, 
что соответствует низкому уровню эстрогена. Таким об-
разом, тяжесть ДВНЧС у женщин может быть связана с 
изменением уровня женских половых гормонов. Считает-
ся, что нарушения менструального цикла, связанные с на-
чинающимися в период полового созревания колебания-
ми уровня эстрогенов и прогестерона, соответствуют уве-
личению интенсивности боли у женщин с ДВНЧС. Сле-
довательно, модель боли при ДВНЧС у женщин сходна с 
другими состояниями, сопровождающимися ХНБ, — чув-
ствительность к боли меняется в течение всего менстру-
ального цикла [1], с наиболее низким порогом и наиболь-
шей чувствительностью при низком уровне эстрогена 
[27—30]. Меньшая распространенность ДВНЧС среди 
мужчин связана с более высоким уровнем тестостерона в 
сыворотке крови. Следствием повышения концентрации 
тестостерона является уменьшение выраженности боли, в 
том числе при ДВНЧС [31].

L. Hofbauer и соавт. [32] продемонстрировали стиму-
лирующий эффект андрогенов на пролиферацию и диф-
ференциацию костных клеток и антирезорбтивное дей-
ствие эстрадиола. Уменьшение уровня андрогенов и 
эстрогенов обусловливает снижение остеогенеза, утрату 
костной массы, усиление резорбции костной ткани, что 
создает условия для возникновения ДВНЧС [33, 34]. Та-
ким образом, снижение уровня тестостерона и эстрогена в 
крови повышает риск возникновения ДВНЧС, сопровож
дающейся хронической болью. Различия уровня тестосте-
рона в крови у мужчин и женщин могут обусловливать 
большую частоту ДВНЧС в женской популяции. Вероят-
но, возникновению данной патологии у мужчин может 
способствовать гипогонадизм. Подобные исследования 
на данный момент не проводились и являются перспек-
тивными.

Синдром фибромиалгии (СФ)

СФ характеризуется локальной болезненностью 
мышц, их распространенной скованностью, повышенной 
мышечной утомляемостью и слабостью, усугубляющими-
ся на фоне нагрузок. Мышечные боли при данном син-
дроме различаются по интенсивности и связаны с повы-
шенной чувствительностью к различным раздражителям 
и низким порогом восприятия боли [26]. СФ обычно ассо-
циирован с другими болевыми синдромами (ДВНЧС, 
хроническая боль в шее и спине, мигрень). Распростра-
ненность синдрома в общей популяции составляет 2—3%, 
из них более 80% — женщины. Женщины, страдающие 
СФ в менопаузе (когда уровень эстрогена и тестостерона 
снижается), предъявляют жалобы на более выраженную 
боль, чем в пременопаузе [27, 28]. У женщин с регулярным 
менструальным циклом боль, связанная с СФ, чаще от-

мечается в предменструальном периоде (период снижен-
ного прогестерона), чем в постменструальном, и нередко 
сопровождается масталгией. Это отличает их от женщин, 
использующих оральные контрацептивы или перенесших 
аборт, не имеющих различий в тяжести боли [29].

Часто имеет место гиподиагностика СФ, особенно у 
мужчин, что может искажать сведения об его распростра-
ненности в популяции [35]. Соответственно изучение 
причин возникновения и особенностей течения СФ у 
мужчин становится более актуальным. Исследование 
клинических проявлений СФ у мужчин и женщин [36] по-
казало, что мужчины, как правило, сообщают о меньшей 
интенсивности боли и имеют меньшее число триггерных 
точек, для них характерен меньший уровень депрессии. 
Однако у них отмечались более стойкая симптоматика по-
сле первого посещения врача и более длительная утрата 
трудоспособности.

Наиболее очевидная причина разницы в симптомати-
ке и выраженности боли между мужчинами и женщинами 
— различия уровня половых гормонов. Для женщин ха-
рактерна зависимость симптоматики от уровня их колеба-
ния в крови. Так, D. White [37] показал эффективность 
ЗГТ гелевой формой тестостерона у женщин 44—53 лет с 
СФ в виде значительного уменьшения выраженности бо-
левого синдрома и мышечной утомляемости. Тестостерон 
способствовал повышению устойчивости к мышечным 
нагрузкам и уменьшал восприятие боли. Эти эффекты, 
вероятно, обусловливают менее выраженную симптома-
тику заболевания у мужчин с более высоким уровнем те-
стостерона в крови.

Ревматоидный артрит (РА)

РА — хроническое системное аутоиммунное заболе-
вание, которое приводит к выраженному воспалению су-
ставов и боли. Как правило, поражаются суставы пальцев 
и запястья, в итоге в них происходят необратимые изме-
нения. Боль при РА возникает в результате увеличения 
нагрузок на суставы и сопровождается выраженным оте-
ком. Распространенность РА составляет 0,5—1% во взрос-
лой популяции, женщины страдают в 2—4 раза чаще [26]. 
Имеются данные о роли гормонов яичников в патогенезе 
РА. Выраженность боли у женщин меняется в зависимо-
сти от фазы менструального цикла, хотя не ясно, какая 
фаза связана с большим количеством болевых симптомов. 
[30, 37]. У женщин пик заболеваемости РА приходится на 
возраст 40—50 лет, когда происходит снижение уровня 
женских половых гормонов, в том числе обладающих про-
тективным действием на хрящ эстрогенов. Показано [38, 
39], что эстрогены, воздействуя на хрящ и синовию, сни-
жают концентрацию провоспалительного ИЛ-6 в синови-
альной жидкости.

Андрогены обладают иммуносупрессивным эффектом 
[40]. Их дефицит повышает вероятность возникновения ау-
тоиммунной патологии, в том числе РА. Гормональные из-
менения предшествуют началу РА и влияют на течение бо-
лезни. Более изкий уровень тестостерона является предик
тором развития серонегативного РА [29, 30, 41].

Хроническая скелетно-мышечная боль

Выраженность скелетно-мышечной боли в различ-
ных областях (например, в шее, плече, спине, суставах) у 
женщин варьирует в течение всего менструального цикла 
и усиливается на фоне снижения уровня эстрогена, про-
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гестерона и тестостерона в крови [27—30, 41—44]. Мужчи-
ны также часто предъявляют жалобы на диффузную ске-
летно-мышечную боль, что может быть связано с низким 
уровнем тестостерона [45]. На данный момент нет резуль-
татов проспективных исследований, оценивающих по-
тенциальную связь между диффузной мышечно-скелет-
ной болью и концентрацией тестостерона, а также описы-
вающих эффективность ЗГТ препаратами тестостерона у 
мужчин [45].

Синдром раздраженного кишечника (СРК)

По определению рабочей группы ВОЗ [46], СРК — это 
функциональное расстройство кишечника, при котором 
абдоминальная боль сочетается с нарушениями функции 
кишечника и дефекации. Существуют данные о большей 
распространенности СРК среди женщин. Половые гормо-
ны играют ключевую роль в его патогенезе, что у женщин 
подтверждается данными о наличии колебаний выражен-
ности симптомов СРК во время менструального цикла, 
особенно в период обострения боли в животе при менстру-
ации [47, 48]. Однако лежащие в основе этих половых раз-
личий механизмы полностью не ясны. Клинические иссле-
дования в этой области остаются скудными, а полученные 
данные противоречивы. Тем не менее имеющиеся в насто-
ящее время сведения дают некоторое представление о по-
тенциальных механизмах этого процесса. У пациентов с 
СРК эстрогены обладают модулирующим влиянием на 
боль при желудочно-кишечном расстройстве, замедляя 
двигательную активность кишечника с помощью механиз-
мов, которые, вероятно, включают серотониновую систему 
[47, 48]. Ее взаимодействие с гормонами яичников также 
вовлечено в различные процессы восприятия боли. Следу-
ет учитывать частые стрессы и неблагоприятные события в 
жизни женщин, в том числе пациенток с СРК. Основными 
факторами, ответственными за распространенность дан-
ной патологии, являются измененная реактивность гипо-
таламо-гипофизарно-гонадальной оси в ответ на стресс и 
аномальная сигнализация кортикотропин-рилизинг фак-
тора [47, 48]. В моделях СРК у животных было показано, 
что стресс и изменения уровня гормонов могут оказывать 
синергическое действие, приводя к подобным СРК рас-
стройствам. При обследовании мужчин с СРК [49] была 
выявлена обратная связь между уровнем сывороточного 
тестостерона и выраженностью боли. Вследствие этого бо-
левая симптоматика у мужчин более выражена в пожилом 
возрасте на фоне андрогенодефицита.

Синдром хронической тазовой боли (СХТБ) у мужчин

СХТБ (хронический небактериальный невоспали-
тельный простатит) — наиболее часто диагностируемая 
форма хронического простатита (ХП). Диагноз устанав-
ливается на основании следующих признаков: 1) болевой 
синдром в области малого таза, промежности и/или по-
ловых органов давностью не менее 3 мес; 2) наличие или 
отсутствие воспалительных изменений в секрете проста-
ты, третьей порции мочи или эякуляте; 3) отрицательной 
результат двустаканной пробы по Nickel. Синдром сопро-
вождается эмоциональным угнетением и снижением ка-
чества жизни пациента. Мужчины с СХТБ раздражены, 
подавлены, агрессивны. Показано снижение уровня ан-
дрогенов в крови [50—52].

Отмечено снижение интенсивности болевого синдро-
ма, выраженности эмоциональных расстройств, степени 

половой дисфункции, повышение качества жизни у паци-
ентов с СХТБ на фоне ЗГТ инъекционной формой тесто-
стерона ундеканоата [53]. Считается, что гормональная 
коррекция этого состояния может рассматриваться как 
патогенетически обоснованная и являться составной ча-
стью комбинированной терапии СХТБ при наличии не 
только клинических, но и лабораторных признаков ан-
дрогенного дефицита.

Ожирение

Ожирение сопровождается усилением интенсивности 
боли как у мужчин, так и у женщин, так как влияет на се-
крецию половых гормонов, цитокинов, медиаторов вос-
паления, играющих важную роль в развитии боли и гипер
алгезии [54]. Отличие концентрации половых гормонов у 
мужчин и женщин является важным фактором половых 
различий липопротеинового профиля [55]. Данные эпи-
демиологических исследований позволяют предполо-
жить, что уровень тестостерона у женщин обратно про-
порционален концентрации общего холестерина, липо-
протеидов низкой плотности (ЛПНП) и триглицеридов, а 
уровень тестостерона у мужчин имеет сложную и проти-
воречивую связь с уровнем ЛПНП и риском сердечно-со-
судистых заболеваний [55]. Экспериментальный гипого-
надизм сопровождается достоверным ростом уровня 
ЛПНП и не влияет на уровень липопротеидов высокой 
плотности (ЛПВП) [56]. С другой стороны, у больных с 
патологией сонной артерии более высокий уровень тесто-
стерона коррелирует с высокой концентрацией ЛПВП. 
В частности, два гена — печеночная липаза (HL) и скавен-
джер-рецептор B1 (SR-B1), вовлеченные в катаболизм 
ЛПВП, активируются тестостероном. SR-B1 является по-
средником селективного поглощения липидов ЛПВП ге-
патоцитами и стероидогенными клетками, в том числе 
клетками Сертоли и Лейдига, так же как и оттока холесте-
рина из периферических клеток. Тестостерон активирует 
SR-B1 в гепатоцитах и макрофагах человека и, таким об-
разом, стимулирует селективное поглощение и отток хо-
лестерина. HL гидролизует фосфолипиды на поверхности 
ЛПВП, способствуя избирательному поглощению липи-
дов ЛПВП SR-B1. Активность HL увеличивается после 
введения экзогенного тестостерона. Увеличение активно-
сти SR-B1 и HL соответствует эффекту тестостерона сни-
жать уровень общего холестерина. Ожирение, особенно 
висцеральное, связано с инсулинорезистентностью, ги-
пергликемией, атерогенной дислипидемией и артериаль-
ной гипертензией, а также протромботическим и провос-
палительным статусом. Ожирение на фоне гиперинсулин
емии сопровождается подавлением синтеза глобулина, 
связывающего половые гормоны, и снижением уровня 
циркулирующего в крови общего тестостерона. Это может 
также уменьшить выраженность воздействия лютеинизи-
рующего гормона на яички. Кроме того, инсулин и леп-
тин оказывают подавляющий эффект на тестикулярный 
стероидогенез. Клетки висцерального жира секретируют 
большое количество цитокинов, которые нарушают те-
стикулярный стероидогенез [57]. Есть основания пола-
гать, что ожирение является существенным фактором, 
способствующим нарушению баланса половых гормонов 
в организме мужчины и увеличивающим частоту возник-
новения болевых синдромов на фоне усиления провоспа-
лительного статуса [58]. ЗГТ тестостероном приводит к 
уменьшению уровня провоспалительных факторов и уве-

ОБЗОРЫ
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личению противовоспалительных цитокинов, что следует 
учитывать в клинической практике при лечении боли. 
Также необходимы дальнейшие исследования влияния 
ожирения на уровень провоспалительных факторов у 
женщин.

Резюмируя сказанное, становится очевидной целесо-
образность междисциплинарного подхода к проблеме 
хронической боли у женщин и мужчин, привлечения вни-
мания неврологов к выявлению гипогонадизма среди па-

циентов с болевыми синдромами, проведения гормональ-
ного обследования, включающего определение уровня 
половых гормонов в крови. Применение результатов дан-
ного обследования в виде коррекции уровня половых гор-
монов в клинической практике врача-невролога, вероят-
но, будет способствовать более эффективной терапии бо-
левого синдрома.
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