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При хроническом абактериальном, в большей степени при бактериальном, простатите, на системном и 
местном уровне установлено повышение концентрации провоспалительных цитокинов, ИЛ-2, ИФγ, актива-
ция системы комплемента. Содержание противовоспалительных цитокинов и функциональная активность 
нейтрофилов периферической крови при абактериальном простатите на системном уровне не отличаются от 
показателей здоровых доноров, а при бактериальном простатите – снижаются. При хроническом бактери-
альном простатите, в большей степени абактериальном, повышается интенсивность процессов перекисного 
окисления липидов и изменяется активность антиоксидантных ферментов. Традиционное лечение частич-
но нормализовало при хроническом бактериальном простатите, в меньшей степени при абактериальном, 
иммунные и оксидантные нарушения, что обосновывает применение дополнительных методов коррекции. 
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At chronic abacterial, in a greater degree at a bacteriemic prostatitis, at system and local level rising of 
concentration of proinfl ammatory cytokines, IL-2, IFγ, activation of system of a complement is established. The 
maintenance of antiinfl ammatory cytokines and functional activity of neutrophils of a peripheric blood at an 
abacterial prostatitis at system level don’t differ from indicators of healthy donors, and at a bacteriemic prostatitis – 
decrease. At a chronic bacteriemic prostatitis, in a greater degree abacterial, intensity of processes peroxidations of 
lipids raises and activity of antioxidatic enzymes changes. Traditional treatment partially normalized at a chronic 
bacteriemic prostatitis, to a lesser degree at abacterial, immune and oxidant disturbances that proves application of 
additional methods of correction.

Keywords: chronic prostatitis, immune disturbances, processes peroxidations of lipids

Несмотря на многочисленные работы, 
существующие в современной литературе о 
хроническом простатите и способах его ле-
чения, эта проблема все еще остается недо-
статочно изученной [1, 5]. В частности, не 
совсем понятны некоторые вопросы патоге-
неза этого заболевания, участие и роль в их 
реализации иммунной системы и процес-
сов перекисного окисления липидов (ПОЛ), 
взаимосвязь их между собой. Однако объ-
единяющим для всех этих исследований 
является то, что нарушения иммунитета и 
процессы ПОЛ играют значительную роль в 
развитии и прогрессировании воспалитель-
ного процесса в предстательной железе. 
При этом, авторы в своих работах не диф-
ференцируют имеющиеся нарушения в за-
висимости от причин развития хроническо-
го простатита, то есть на абактериальную и 
бактериальную формы этого заболевания, 
хотя в некоторые из них проводят разделе-

ние больных хроническим простатитом по 
стадии заболевания [10].

Еще одним немаловажным фактором, 
который на наш взгляд необходимо учиты-
вать при изучении иммунных и оксидант-
ных нарушений при хроническим абактери-
альном (ХПА) и бактериальном простатите 
(ХПБ) – это то, что системные изменения 
зачастую не отражают изменений иммуни-
тета и оксидантных нарушений, развиваю-
щихся на местном уровне [2, 3]. 

Цель – установление характера и сте-
пени иммунных и оксидантных нарушений 
на системном и местном уровне у больных 
с хроническим абактериальным и бактери-
альным простатитом. 

Материал и методы исследования
Под постоянным наблюдением находились 

64 пациента с обострением хронического простатита 
в Урологическом центре НУЗ ЦКБ №1 ОАО «РЖД» 
г. Москва и в урологическом отделении МУЗ ГБ СМП 
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г. Курска и с 2007 по 2010 г. Диагноз устанавливался 
на основании анамнеза, данных клинических и ин-
струментальных методов обследования. Включение 
больных в исследование осуществлялось на основа-
нии информированного согласия. Традиционное ле-
чение пациентов с абактериальным и бактериальным 
хроническим простатитом включало обезболиваю-
щие препараты, спазмолитики, антибиотикотерапию 
цефалоспоринами, препараты, улучшающие тонус 
сосудов – детралекс, флебодиа 600, физиотерапевти-
ческие процедуры, массаж простаты. 

Сразу же при поступлении в стационар и по окон-
чании курса лечения в плазме крови и первой порции 
мочи в объеме 5 мл, полученной после ректального 
исследования простаты, оценивали концентрацию 
провоспалительных (ФНОα, ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-
18), противовоспалительных (ИЛ-4, ИЛ-10), ИЛ-2, 
ИФγ, рецепторного антагониста к ИЛ-1 (ИЛ-1Ra), 
компонентов системы комплемента (С3-, С3а- С4-, С5-, 
С5а-компонентов комплемента) и ее регуляторов (фак-
тора H, С1-ингибитора) с помощью набора реагентов 
ЗАО «Вектор-Бэст» и НПО «Цитокин». Функциональ-
ную активность нейтрофилов периферической крови, 
после выделения гранулоцитов из цельной крови на 
градиенте плотности фиколл-урографина (d = l,077), 
оценивали по фагоцитарному показателю (ФП), фаго-
цитарному числу (ФЧ) и индексу активности фагоци-
тоза (ИАФ) [6]. Кислородзависимую активность – по 
спонтанному и стимулированному зимозаном тесту 
восстановления нитросинего тетразолия (НСТ-сп. 
и НСТ-ст.), индексу стимуляции (ИСН) и функцио-
нальному резерву нейтрофилов (ФРН) [11]. Интен-
сивность процессов перекисного окисления липидов 
изучали по содержанию ацилгидроперекисей (АГП) 
и малонового диальдегида (МДА) [9]. Кроме этого, 
определяли активность каталазы [7], супероксиддис-
мутазы (СОД) [4] и общую антиокислительную ак-
тивность (ОАА) [8]. В качестве контроля исследовали 
плазму крови и первую порцию мочи, полученную 
после ректального исследования предстательной же-
лезы 12 здоровых доноров.

Статистическую обработку результатов иссле-
дования проводили, используя непараметрические 
методы (критерии Вилкоксона, Манна-Уитни), па-
раметрический критерий Стьюдента. Статистически 
значимыми считали различия с p < 0,05.

Результаты исследования 
и их обсуждение

На системном уровне у больных ХПА 
установлено повышение концентрации про-
воспалительных (ФНОα, ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-
8, ИЛ-18) цитокинов, ИЛ-2, ИФγ, всех изу-
ченных компонентов системы комплемента, 
фактора Н, концентрации МДА, АГП, сни-
жение уровня С1- ингибитора, активно-
сти СОД и ОАА. При этом, концентрация 
противовоспалительных цитокинов (ИЛ-4 
и ИЛ-10), ИЛ-1 Ra, активность каталазы и 
функциональная активность нейтрофилов 
периферической крови не отличались от по-
казателей здоровых доноров (табл. 1).

При ХПБ до лечения, так же как и при 
ХПА, в плазме крови наблюдалось по-
вышение концентрации ИЛ-6, ИЛ-2, С3а-

компонента комплемента, снижение со-
держания С1-ингибитора. В отличие от 
пациентов с ХПА, при ХПБ еще в боль-
шей степени отмечалось повышение уров-
ня ФНОα, ИЛ-1β, ИЛ-8, ИЛ-18, ИФγ, С5, 
С5а-компонентов комплемента, активности 
каталазы, СОД и ОАА, хотя значения по-
следних двух показателей остались ниже 
нормы, и снижение содержания ИЛ-4, ИЛ-
10, ИЛ-1 Ra, фактора Н, функциональной 
активности гранулоцитов. Менее суще-
ственно при ХПБ повышалась концентра-
ция С3, С4-компонентов комплемента, МДА 
и АГП (см. табл. 1).

На местном уровне при ХПА повыша-
лась концентрация ФНОα, ИЛ-1β, ИЛ-2, 
ИФγ, ИЛ-18 большинства показателей си-
стемы комплемента, С1-ингибитора, фак-
тора Н, МДА, АГП. Кроме того, возрастала 
активность каталазы и СОД, уровень ОАА. 
При этом снижалось содержание ИЛ-10, 
ИЛ-1 Ra, а уровень ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-4, С5-
компонента комплемента не отличался от 
показателей здоровых доноров (табл. 2).

Локально при ХПБ, как и при ХПА, от-
мечалось повышение концентрации ИЛ-2, 
ИФγ и снижение содержания ИЛ-1 Ra. В 
отличие от ХПА, обнаружено более су-
щественное повышение уровня ФНОα, 
ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-18, С3, С4, С5 и 
С5а-компонентов системы комплемен-
та и фактора Н, снижение концентрации 
ИЛ-4 и ИЛ-10, при этом концентрация С1-
ингибитора не отличалась от показателей 
здоровых доноров. В отношении МДА, 
АГП, каталазы и СОД выявлены те же за-
кономерности при нормальном уровне ОАА 
(см. табл. 2).

Важно отметить, что, во-первых, про-
цент измененных показателей (от общего 
числа исследованных) оказался при ХПБ, 
по сравнению с ХПА, выше, как на систем-
ном (соответственно 96,5 и 62,1 %) так и 
на местном уровне (соответственно 90,0 и 
81,8 %). Во-вторых, при ХПБ системные на-
рушения по сравнению с локальными ока-
зались более выраженными, а при ХПА на-
оборот (табл. 3).

Проведенное традиционное лечение 
(обезболивающая, спазмолитическая и анти-
бактериальная терапия, венотоники, физио-
терапевтические методы) при ХПБ оказалось 
более эффективным, чем при ХПА, а при 
обеих формах хронического простатита – 
на местном уровне, так как суммарно при 
этом нормализовалось и корригировалось 
на системном уровне соответственно 44,7 и 
20,6 %, а на локальном – 68,2 и 45,5 % иммун-
ных и оксидантных показателей (см. табл. 3).
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Таблица 1

Изменение иммунных и оксидантных показателей на системном уровне 
у больных ХПА и ХПБ до лечения

Показатели Единицы 
измерения

1 2 3
Здоровые ХПА ХПБ

ФНОα пкг/мл 5,8 ± 0,92 15,2 ± 2,4*1 31,6 ± 4,2*1,2

ИЛ-1β пкг/мл 1,9 ± 0,21 10,7 ± 1,5*1 17,3 ± 1,7*1,2

ИЛ-6 пкг/мл 2,8 ± 0,3 21,4 ± 2,7*1 19,2 ± 1,1*1

ИЛ-8 пкг/мл 4,7 ± 0,9 12,3 ± 1,3*1 58,6 ± 5,6*1,2

ИЛ-18 пкг/мл 91,4 ± 42,5 100,3 ± 10,5*1 240,3 ± 7,6*1,2

ИЛ-2 пкг/мл 42,4 ± 8,9 199,3 ± 15,8*1 214,3 ± 27,0*1

ИФγ пкг/мл 20,4 ± 3,7 40,2 ± 5,6*1 167,9 ± 21,7*1,2

ИЛ-4 пкг/мл 2,3 ± 0,14 2,51 ± 0,2 1,12 ± 0,08*1,2

ИЛ-10 пкг/мл 3,7 ± 0,21 4,0 ± 0,17 1,16 ± 0,09*1,2

ИЛ-1Ra пкг/мл 420,3 ± 31,7 401,7 ± 28,1 367,9 ± 21,9*1

С3 мг/дл 135,0 ± 25,0 301,4 ± 47,8*1 224,7 ± 20,7*1,2

С3а нг/мл 50,1 ± 4,3 100,3 ± 21,7*1 101,4 ± 7,1*1

С4 мг/дл 25,1 ± 4,7 81,3 ± 5,5*1 60,2 ± 5,8*1,2

С5 мг/мл 8,3 ± 0,9 24,7 ± 3,6*1 39,7 ± 1,7*1,2

С5а нг/мл 4,0 ± 0,6 7,8 ± 1,9*1 14,4 ± 1,3*1,2

С1-инг. мкг/мл 250,1 ± 12,3 89,6 ± 10,1*1 76,9 ± 6,3*1

Фактор Н мкг/мл 148,3 ± 10,4 190,6 ± 12,5*1 112,3 ± 11,4*1,2

ФП % 81,4 ± 4,2 77,8 ± 3,8 54,3 ± 3,6*1,2

ФЧ абс. 7,1 ± 0,41 6,7 ± 0,33 4,31 ± 0,27*1,2

ИАФ ― 5,7 ± 0,6 5,2 ± 0,5 2,3 ± 0,3*1,2

НСТ-сп. % 10,1 ± 1,1 11,3 ± 2,2 9,0 ± 0,87*1,2

НСТ-ст. % 23,7 ± 2,7 20,7 ± 3,1 11,2 ± 1,3*1,2

ФРН ― 13,6 ± 1,1 9,4 ± 1,7 2,2 ± 0,6*1,2

ИСН ― 2,3 ± 0,4 1,8 ± 0,2 1,2 ± 0,2*1,2

МДА мкмоль/л 2,41 ± 0,12 9,3 ± 0,9*1 4,33 ± 0,2*1,2

АГП усл. ед. 1,17 ± 0,04 8,71 ± 1,2*1 3,71 ± 0,31*1,2

Каталаза мккат/л 12,5 ± 0,42 11,6 ± 1,13 18,3 ± 1,2*1,2

СОД усл. ед. 59,4 ± 4,7 14,6 ± 2,2*1 47,2 ± 3,9*1,2

ОАА % 48,2 ± 4,2 24,3 ± 3,1*1 39,7 ± 1,1*1,2

П р и м е ч а н и е :  здесь и в табл. 2 * – p < 0,05; цифра рядом со звездочкой указывает группу, 
по отношению к которой отличие достоверно.

Таблица 2
Изменение иммунных и оксидантных показателей на местном уровне 

у больных ХПА и ХПБ до лечения

Показатели Единицы 
измерения

1 2 3
Здоровые ХПА ХПБ

1 2 3 4 5
ФНОα пкг/мл 12,8 ± 1,7 17,3 ± 0,9*1 49,4 ± 2,9*1,2

ИЛ-1β пкг/мл 6,8 ± 1,8 8,3 ± 0,9*1 21,6 ± 2,2*1,2

ИЛ-6 пкг/мл 39,6 ± 4,3 43,4 ± 5,1 56,1 ± 5,2*1

ИЛ-8 пкг/мл 20,0 ± 3,6 25,8 ± 2,7 61,7 ± 7,0*1,2

ИЛ-18 пкг/мл 50,2 ± 2,1 140,2 ± 3,1*1 231,4 ± 4,4*1,2

ИЛ-2 пкг/мл 154 ± 3,3 208,3 ± 17,5*1 226,3 ± 5,6*1

ИФγ пкг/мл 82,0 ± 7,4 124,6 ± 13,2*1 131,6 ± 10,5*1

ИЛ-4 пкг/мл 8,4 ± 0,71 9,1 ± 1,2 6,0 ± 1,3*1,2

ИЛ-10 пкг/мл 30,2 ± 4,2 21,7 ± 3,0*1 14,2 ± 2,9*1,2
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Таким образом, на системном, в боль-
шей степени на местном уровне, у больных 
ХПА до лечения выявлен воспалительный 
процесс с иммунным компонентом, сопро-
вождающийся активацией процессов пере-
кисного окисления липидов, в развитии 
которых основная роль принадлежит неин-
фекционным механизмам. Это подтвержда-
ется отсутствием изменений функциональ-
ной активности гранулоцитов, повышением 
концентрации провоспалительных с исто-
щением выработки противовоспалительных 
цитокинов, активацией системы комплемен-
та, вероятно, по альтернативному пути, так 
как отсутствуют антигены, способные запу-
стить сборку С1qrs и формирование комплек-
са С4b2b (С3-конвертазы). Интенсификация 

процессов перекисного окисления липидов 
может быть обусловлена повреждением 
мембран клеток предстательной железы, 
нарушением энергетических систем клеток 
и выходом в межклеточное пространство и 
кровоток активных радикалов кислорода, 
что дает начало цепным реакциям свобод-
норадикального окисления [12]. 

При ХПБ наибольшее значение в разви-
тии воспаления, несомненно, играет инфек-
ционное начало. До лечения, как на систем-
ном, так и на местном уровне, наблюдается 
более значительное по сравнению с пациен-
тами с ХПА повышение уровня ИЛ-2, ИФγ, 
провоспалительных цитокинов, снижение 
функциональной активности нейтрофилов 
периферической крови, активация системы 

1 2 3 4 5
ИЛ-1Ra пкг/мл 450,2 ± 11,7 125,3 ± 14,7*1 122,9 ± 5,5*1

С3 мг/дл 48,8 ± 4,4 59,1 ± 5,2*1 79,3 ± 8,2*1,2

С3а нг/мл 31,3 ± 3,7 50,1 ± 4,9*1 51,2 ± 6,0*1

С4 мг/дл 2,3 ± 0,21 2,91 ± 0,09*1 4,9 ± 0,2*1,2

С5 мг/мл 5,1 ± 0,27 5,42 ± 0,2 29,3 ± 1,2*1,2

С5а нг/мл 0,92 ± 0,02 2,2 ± 0,21*1 2,71 ± 0,1*1,2

С1-инг. мкг/мл 24,5 ± 2,1 49,8 ± 4,7*1 27,1 ± 2,8*2

Фактор Н мкг/мл 18,1 ± 2,0 31,3 ± 3,3*1 31,2 ± 3,6*1

МДА мкмоль/л 0,24 ± 0,02 6,71 ± 1,3*1 2,31 ± 0,12*1,2

АГП усл. ед. 0,13 ± 0,02 1,03 ± 0,04*1 0,41 ± 0,03*1,2

Каталаза мккат/л 4,3 ± 0,03 5,2 ± 0,04*1 8,1 ± 0,2*1,2

СОД усл. ед. 2,21 ± 0,01 3,21 ± 0,03*1 4,3 ± 0,12*1,2

ОАА % 31,6 ± 3,7 39,6 ± 2,9*1 29,6 ± 4,1*2

Таблица 3
Эффективность традиционного лечения у больных с ХПА и ХПБ

Диагноз Уровень 
коррекции Показатели

Измененные 
показатели до 
лечения, % от 
всех изученных

Из них:
Нормали-
зованых, %

Скорриги-
рованых,%

Оставшиеся без 
изменений, %

ХПА Системный Иммунные 58,3 8,3 16,6 33,4
Оксидантные 80,0 0 0 80,0
Всего 62,1 6,8 13,8 41,5

Местный Иммунные 76,5 23,5 11,8 41,2
Оксидантные 100,0 0 80,0 20,0
Всего 81,8 18,2 27,3 36,3

ХПБ Системный Иммунные 95,8 8,3 29,2 58,3
Оксидантные 100,0 60,0 20,0 20,0
Всего 96,5 17,2 27,5 51,8

Местный Иммунные 94,1 29,4 47,1 17,6
Оксидантные 80,0 20,0 20,0 40,0
Всего 90,9 27,3 40,9 22,7

Окончание табл. 2
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комплемента, по-видимому, по классиче-
скому пути через формирование комплекса 
С4bС2b [12]. 

Различную эффективность традици-
онного лечения у обследованных больных 
можно объяснить наличием инфекционного 
агента при ХПБ, где антибактериальная на-
правленность лечения оказывает положи-
тельные эффекты в отношении взаимосвя-
занных и взаимообусловленных иммунных 
и оксидантных нарушений, в большей сте-
пени выраженные на местном уровне, тогда 
как при ХПА, при отсутствии инфекции и 
антиоксидантной терапии, эффекты от ле-
чения оказались значительно хуже. Все это 
обосновывает необходимость включения в 
традиционное лечение фармакологических 
и нефармакологических методов коррек-
ции иммунных и оксидантных нарушений у 
больных с различными формами хрониче-
ского простатита. 
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