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Патогенетическая роль хронического бактериального простатита в
формировании андрогенодефицита у пациентов фертильного возраста

Pathogenetic role of the chronical
bacterial prostatitis in the 
development of androgen 
deficiency in fertile patients 

K.K. Antonov, A.A. Erkovich,
D.D. Tsirendorjiev,
N.N. Kuznecova, V.Y. Farbirovich,
R.M. Kurbanaliev

Nowadays the data revealing 
relationship between chronic 
bacterial prostatitis (CBP) and 
androgen suppression is lacking. The
aim of the study was to provide the
pathogenetic explanation of the CBP
role in the development of the 
androgen deficiency (AD) in fertile
patients.
We have studied the relationship 
between the CBP and levels of 
pro-inflammatory cytokines – 
TNF-alpha, IL-1-beta and IL-4 – in
the ejaculate of the patients with AD,
and also the relationship between the
levels of these substances and 
androgen state after the CBP 
treatment.
The patients with CBP demonstrated
the decreased levels of total 
testosterone, bio-available testosterone
and free testosterone, which is 
associated with the overproduction of
the IL-1 and TNF-alpha. 
Statistically significant increase in
total testosterone concentration was
shown to correspond with the 
decrease in the pro-inflammatory 
cytokines concentration and in the
number of leukocytes. 
Our results show that androgen 
deficiency in patients with CBP could
be due to the overproduction of the
pro-inflammatory cytokines (IL-1
and TNF-alpha), which affect the 
patients with long-lasting history of
the disease.

последние годы всё боль-
ше внимание исследовате-
лей привлекает вероятная
взаимосвязь между хро-
ническим бактериальным
простатитом (ХБП) и кли-
нико-лабораторными ха-

рактеристиками андрогенодефицита
(АД) [1, 2]. Известно, что у человека
при острых, хронических и ауто-
иммунных заболеваниях наблюда-
ется низкий уровень тестостерона в
крови [3, 4]. Поскольку в большин-
стве случаев при этих заболеваниях
происходит активация макрофагов,
предполагается, что медиаторы мак-
рофагов могут непосредственно вли-
ять на регуляцию функций клеток
Лейдига. 

В основе любого воспалитель-
ного процесса в организме лежит
дисбаланс между синтезом провос-
палительных и противовоспалитель-
ных цитокинов. Хронический бакте-
риальный простатит не является ис-
ключением для реализации подоб-
ного патофизиологического сцена-
рия. Несмотря на неспецифичность
тех или иных цитокинов по отноше-
нию к характеру воспалительного
процесса, измерение их уровня поз-
воляет определить активность вос-
палительного процесса, что необхо-

димо для выбора наиболее адекват-
ной лечебно-диагностической такти-
ки у пациентов с хроническим про-
статитом.

Многообразие оказываемых эф-
фектов цитокинов на клетки орга-
низма позволяет открывать новые
горизонты в изучении последствий
развития воспаления. Многими ав-
торами исследовались возможные
параллели между уровнями некото-
рых цитокинов и гормонов. В иссле-
дованиях, проводимых на культуре
клеток Лейдига, выделенной у
мышей и крыс, был подробно проде-
монстрирован механизм ингибирую-
щего влияния ИЛ-1 и ФНО-альфа на
стероидогенез. Показано, что введе-
ние ИЛ-1 в культуру клеток Лейдига
приводит к ингибированию актив-
ности транспортного стероидного
острого регуляторного белка (StAR),
обеспечивающего митохондриаль-
ный транспорт холестерина. В ре-
зультате подавляющей активности
ключевого этапа стероидогенеза под
воздействием ИЛ-1 происходит на-
рушение конверсии предшествен-
ников тестостерона, в частности,
22–гидроксихолестерола, в тестосте-
рон [5]. Ряд исследователей полагает,
что ИЛ-1 ингибирует активность
фермента, расщепляющего боковую
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цепь холестерина (20, 22-десмолаза),
который необходим для преобразо-
вания холестерина в прегненолон,
что также приводит к нарушению
синтеза тестостерона [6]. В исследо-
вании Hales, проводимом на клетках
Лейдига мышей, описано дозозави-
симое ингибирующее действие ИЛ-1
на циклический аденозинмонофос-
фат (цАМФ), обеспечивающий экс-
прессию 20,22-десмолазы, 17,20-дес-
молазы и 3-бетагидроксистероидде-
гидрогеназы, без которых биосинтез
тестостерона подавляется [7].

В литературе имеется достаточ-
ное количество результатов исследо-
ваний, подтверждающих ингиби-
рующий эффект и ФНО-альфа на
продукцию тестостерона клетками
Лейдига в эксперименте. Так, в одной
из работ выполнялись инъекции ре-
комбинантного ФНО-альфа 6 муж-
чинам для оценки его влияния на
гипоталамо-гипофизарно-тестику-
лярную ось. В ходе исследования из-
мерялись уровни гонадотропинов,
общего тестостерона (Т общ.) и гло-
булина, связывающего половые гор-
моны (ГСПГ). В результате было
зафиксировано снижение уровней
гонадотропинов и общего тестосте-
рона и сделан вывод о том, что ФНО-
альфа оказывает влияние на все
уровни гипоталамо-гипофизарно-
тестикулярной оси [8]. Другое иссле-
дование на человеке проводилось с
использованием ИЛ-2 для лечения
метастатического рака. Известно,
что ИЛ-2 вызывает повышенную вы-
работку ФНО-альфа, с чем, по мне-
нию учёных, и было связано стати-
стически значимое снижение уровня
общего тестостерона в крови после
курса инъекций ИЛ-2 [9]. Демон-
стрируя механизм ингибирующего
действия ФНО-альфа на секрецию
тестостерона, большинство исследо-
ваний показывает его влияние на
снижение активности цАМФ, анало-
гичное таковому у ИЛ-1, что приво-
дит к нарушению каскада трансфор-
маций предшественников тестосте-
рона в культуре клеток Лейдига мы-
шей. Некоторые независимые иссле-
дования свидетельствуют о вовлече-

нии сфингомиелинового пути под
воздействием ФНО-альфа с после-
дующим подавлением синтеза тесто-
стерона [10,11]. Более поздние ис-
следования, посвящённые влиянию
ФНО-альфа на стероидогенез, гово-
рят о действии через путь активации
ядерного фактора каппаби, по-види-
мому, в ответ на активацию проте-
инкиназы C [12, 13]. 

Таким образом, результаты
представленных исследований под-
тверждают факт о прямом ингиби-
ровании ИЛ-1 и ФНО-альфа экс-
прессии ферментов генов стероидо-
генеза и самого стероидогенеза, что
способствует серьезным наруше-
ниям функционирования репродук-
тивной системы, ассоциированным с
хроническим воспалительным про-
цессом [14]. 

Считается, что использование
методик измерения уровней цитоки-
нов более специфично при диагно-
стике простатита, чем исследование
уровней лейкоцитов в секрете пред-
стательной железы или семенной
жидкости [15]. Безусловно, реализа-
ция этих методик способна опреде-
лять объективность лечебно-диаг-
ностических мероприятий у пациен-
тов с различными видами хрониче-
ского простатита. Известные данные
о взаимосвязи концентрации уров-
ней цитокинов и тестостерона соз-
дают предпосылки для изучения
влияния хронического воспалитель-
ного процесса в предстательной же-
лезе на андрогенный статус паци-
ентов. Имеющиеся исследования де-
монстрируют лишь наблюдаемую
тенденцию к ассоциации ХБП и АД.
Именно отсутствие убедительных
данных о влиянии ХБП на супрес-
сию показателей андрогенного ста-
туса приводит к поиску возможных
патогенетических механизмов, объ-
ясняющих ассоциацию ХБП и кли-
нико-лабораторных проявлений АД.

Связь хронического воспали-
тельного процесса в предстательной
железе и дефицита тестостерона осо-
бенно актуальна у пациентов моло-
дого, трудоспособного возраста из-за
широкой распространённости хро-

нического простатита у данной по-
пуляционной группы и очевидного
негативного влияния обозначенных
состояний на фертильность.

Целью данного исследования
было патогенетическое обоснование
роли ХБП в формировании андроге-
нодефицита у пациентов фертиль-
ного возраста. Основной задачей
исследования явилось определение
влияния ХБП на уровни провоспа-
лительных цитокинов – ФНО-альфа,
ИЛ-1-бета и противовоспалитель-
ного цитокина – ИЛ-4 в эякуляте у
пациентов с андрогенодефицитом, а
также оценка влияния уровней вы-
шеуказанных цитокинов на андро-
генный статус этих пациентов после
лечения ХБП.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Был обследован 41 пациент с
хроническим бактериальным проста-
титом (средний возраст 26±3,9 лет). У
всех пациентов осуществлялся сбор
жалоб, анамнеза и проводился осмотр
уролога. Пациентам с клинически
установленным диагнозом проводи-
лось дообследование, включавшее
бактериологическое и микроскопиче-
ское исследование секрета предста-
тельной железы, исследование гор-
монального профиля и измерение
уровней про- и противовоспалитель-
ных цитокинов в эякуляте. 

Окраска мазков секрета пред-
стательной железы осуществлялась
по Романовскому-Гимзе, микроско-
пия проводилась при помощи мик-
роскопа AxiostarPlusZeiss х1000. Для
изучения андрогенного профиля у
пациентов методом хемолюминес-
центного анализа исследовался уро-
вень общего тестостерона и глобу-
лина, связывающего половые гор-
моны сыворотки крови, а в после-
дующем рассчитывался уровень био-
логически доступного тестостерона
(БДТ) и свободного тестостерона 
(Т св.). Расчёт проводился при по-
мощи номограммы для вычисления
уровня свободного тестостерона
(Vermeulen A, Verdonik L, Kaufman
J.M.) [16], а БДТ рассчитывался 
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при помощи калькулятора расчёта
биодоступного тестостерона, разра-
ботанного в отделении гормоноло-
гии, University Hospital of Ghent,
Бельгия и размещённого на сай-
те Международного общества по 
вопросам старения мужчин –
http://www.issam.ch/freetesto.htm.

Исследование уровня про- (ИЛ-
1-бета и ФНО-альфа) и противовос-
палительного (ИЛ-4) цитокинов про-
водилось в эякуляте иммунофермент-
ным методом с использованием ком-
мерческих тест-систем «Протеино-
вый контур» (г. Санкт-Петербург) и
«DGR Internarional inc.» (Германия).

В ходе исследования пациенты
были распределены на две группы.
Первую группу составили 17 пациен-
тов (средний возраст 27,3±4,2 года).
Критерием для включения пациентов
в группу было снижение уровня 
Т общ. ниже 12 нмоль/л.

Количество пациентов второй
группы составило 24 человека, сред-
ний возраст – 27,4±3,8 года. Крите-
рием включения пациентов в дан-
ную группу было отсутствие лабора-
торных признаков андрогенодефи-
цита.

Наряду с клинико-лабораторны-
ми данными учитывались анамнести-
ческие данные, а именно – длитель-
ность заболевания у каждого пациента.

Для проведения сравнитель-
ного анализа была выделена группа
контроля, в которую входили здоро-
вые мужчины, сопоставимые по воз-
расту с пациентами групп исследо-
вания, средний возраст составил
27,1±5 года. 

Всем пациентам назначалась
антибактериальная терапия, соот-
ветствующая рекомендациям Евро-
пейской ассоциации урологов, за-
ключающаяся в назначении лево-
флоксацина по 500 мг е/д курсом на
28 дней. В случае резистентности
флоры секрета ПЖ к фторхиноло-
нам, применялся препарат в соот-
ветствии с результатами антибио-
тикограммы. Помимо антибактери-
альной терапии проводился курс
дренирующих предстательную же-
лезу процедур. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Сравнивая полученные данные
в группах пациентов, сопоставимых
по возрасту, было отмечено стати-
стически значимое различие в ряде
показателей, характеризующих осо-
бенности течения воспалительного
процесса, а также статистически
значимое различие между характе-
ристиками андрогенного статуса.

Следует отметить, что в отли-
чие от пациентов I группы, у паци-
ентов II группы анамнез заболева-
ния был значительно короче, соста-
вив 4,5 месяца против 1,5 лет. При
этом пациенты не занимались само-
лечением, а обратились к врачу прак-
тически сразу после появления пер-
вых симптомов, то есть на пике об-
острения. 

Уровень ИЛ-1-бета преобладал
в количественном отношении у па-
циентов II группы с хроническим
бактериальным простатитом без ла-
бораторных признаков андрогеноде-
фицита, составив 166,8±33,6 пг/мл
против 121,2±24,6 пг/мл (р≤ 0,01) у
пациентов с сочетанием ХБП и анд-
рогенодефицита (табл.1). Аналогич-
ная тенденция наблюдалась и с
ФНО-альфа, уровень которого был
максимальным среди всех пациен-
тов во II группе, составляя 80,6±29,2
пг/мл против 64±23,4 пг/мл (р≤ 0,01)
у пациентов I группы. Средняя кон-
центрация как ИЛ-1-бета, так и 
ФНО-альфа была значительно ниже у

пациентов группы контроля, соста-
вив 21,8±3,5 и 26±4,7 пг/мл (р≤ 0,01)
соответственно.

Таким образом, у пациентов с
хроническим бактериальным про-
статитом наблюдалось превалирова-
ние концентраций провоспалитель-
ных цитокинов по сравнению со здо-
ровыми мужчинами из группы конт-
роля. Это позволяет сделать вывод о
связи между повышенным количе-
ством лейкоцитов в секрете предста-
тельной железы и повышением про-
воспалительных цитокинов в эяку-
ляте и, соответственно, о наличии
воспалительного процесса в пред-
стательной железе. При этом у паци-
ентов I группы с длительным анам-
незом заболевания, клинически ха-
рактеризующимся сменой рециди-
вов и ремиссий, уровень провоспа-
лительных цитокинов был достовер-
но ниже (р≤ 0,01), чем у пациентов 
II группы, где ХБП носит характер
краткосрочного обострения.

Наряду с повышенными кон-
центрациями провоспалительных ци-
токинов в исследуемых группах отме-
чается повышение концентрации 
ИЛ-4, относящегося к противовоспа-
лительным цитокинам. Однако его
уровень в группе контроля остался
достоверно ниже (р≤ 0,01), составив
28,7±4,8 пг/мл против 94,9±33 и
72,6±25,7 пг/мл в I и II группе соот-
ветственно. 

Известно, что соотношение
про-и противовоспалительных ци-

Таблица 1. Сравнение уровней цитокинов и показателей андрогенного статуса
у пациентов с ХБП, с сочетанием ХБП и АД и у мужчин контрольной группы

I группа (n=17)
27,3±4,2

121,2±24,6

64±23,4

94,9±33

10,1±1,9

67,3±17,7

52,1±7,8

29,4±12,6

II группа (n=24)
27,4±3,8

166,8±33,6

80,6±29,2

72,6±25,7

15,5±4,5

124±35,7

64,7±4,6

32,9±17,9

III группа (n=12)
27,1±5

21,8±3,5

26±4,7

28,7±4,8

20±4,2

170,8±40,4

65,8±4,8

–

Признаки
Возраст (лет)

ИЛ-1-бета (пг/мл)

ФНО-альфа (пг/мл)

ИЛ-4 (пг/мл)

Тобщ. (нмоль/л)

Тсв. (пг/мл)

БДТ (%)

Лейкоциты в секрете
ПЖ (ед. в п/зр)

р≤ 0,01

р≤ 0,01

р≤ 0,01

р≤ 0,01

р≤ 0,01

р≤ 0,01



токинов характеризует активность
воспалительного процесса [17]. В на-
ших исследованиях уровень ИЛ-4 
был достоверно выше, а уровень 
ИЛ-1-бета и ФНО-альфа достоверно
ниже в I группе, чем во II группе 
(р ≤ 0,01). Характер изменений уров-
ней про- и противовоспалительных
цитокинов у пациентов с ХБП свиде-
тельствует о длительном и рецидиви-
рующем характере заболевания.

Исследования, посвященные
изучению роли цитокинов в патоге-
незе хронического простатита, де-
монстрируют связь между повыше-
нием уровней ИЛ-1-бета, ФНО-аль-
фа и возникновением болевого син-
дрома, однако, вместе с тем показы-
вают отсутствие корреляции между
колебаниями цитокинов и выражен-
ностью симптомов нижних мочевых
путей [15]. То есть у пациентов с дли-
тельным анамнезом заболевания,
имеющего рецидивирующий харак-
тер, многократные периоды обостре-
ния сопровождаются повышением
концентраций ИЛ-1-бета и ФНО-
альфа.

Сравнительный анализ показа-
телей андрогенного профиля у паци-
ентов I и II групп показал более
высокие уровни Т общ., Т св. и БДТ
у пациентов II группы: Т общ. –
15,5±4,5 нмоль/л., Т св. – 124±35,7
пг/мл., БДТ – 64,7±4,6%. В тоже
время аналогичные показатели анд-
рогенного профиля у пациентов кон-
трольной группы были достоверно
выше, чем у пациентов II группы 
(р ≤ 0,01).

Таким образом, у пациентов с
хроническим бактериальным про-
статитом отмечается снижение всех
исследуемых показателей андроген-
ного профиля. При этом у пациен-
тов I группы с длительным анамне-
зом ХБП уровень фракций тестосте-
рона был достоверно ниже, чем у па-
циентов II группы. 

После проведения курса лече-
ния выполнялось повторное иссле-
дование уровня цитокинов в эяку-
ляте, осуществлялся контроль бакте-
риологической и микроскопической
картины секрета предстательной же-

лезы, а также мониторинг андроген-
ного профиля у пациентов обеих
групп. В этом случае, контрольные
анализы секрета предстательной же-
лезы продемонстрировали эрадика-
цию бактериального агента у всех
пациентов в исследуемых группах,
либо снижение его концентрации до
клинически незначимых значений –
менее 103 КОЕ/мл. 

Нормализация количества лей-
коцитов в секрете предстательной
железы наблюдалось также у пациен-
тов обеих групп, после лечения 
составив у пациентов I группы –
3,7±1,9 в п/зр., у пациентов II группы –
5,2±1,6 в п/зр (р ≤ 0,01). Таким обра-
зом, лечение позволило добиться
ликвидации как клинических, так и
лабораторных критериев заболева-
ния.

Исследование цитокинового
профиля эякулята показало измене-
ние соотношения про- и противо-
воспалительных цитокинов. Отме-
чено статистически значимое сниже-
ние ИЛ-1-бета и ФНО-альфа в обеих
группах исследования (р ≤ 0,01). ИЛ-
1-бета после лечения у пациентов I
группы составил 57,7±11,7 пг/мл, у
пациентов II группы – 50,5±10,2
пг/мл. ФНО-альфа составил у паци-
ентов I группы – 46,2±9,3 пг/мл, а у
паци-ентов II группы – 55,6±20,2
пг/мл (табл. 2).

Наряду с купированием воспа-
лительного процесса в ПЖ, что под-

тверждается как уменьшением коли-
чества лейкоцитов в секрете ПЖ, так
и снижением концентраций провос-
палительных цитокинов в эякуляте,
отмечалось снижение уровня ИЛ-4,
составившего у пациентов I группы
после лечения 35±8,3 пг/мл, а у паци-
ентов II группы – 45,4±16 пг/мл 
(р ≤ 0,01).

Наблюдение за параметрами
андрогенного статуса также показа-
ло ряд изменений. У пациентов 
I группы с андрогенодефицитом в
среднем произошло статистически
значимое повышение уровня Т общ.,
нормализовавшегося после лечения
и составившего 16,6±5,7 нмоль/л 
(р ≤ 0,01). Отмечено некоторое повы-
шение уровня Т общ. и у пациентов
II группы, у которых этот показатель
в среднем после лечения составил
17,8±4 нмоль/л (р ≤ 0,05). 

Помимо изменений уровня 
Т общ. зафиксировано повышение и
прочих фракций тестостерона. Так 
Т св. после лечения составил у паци-
ентов II группы 116,5±37,8 пг/мл, а у
пациентов II группы – 137,4±33,6
пг/мл. Доля БДТ в I группе составила
58,6±11%, а во II – 63,2±6,3%.

Сравнительный анализ показа-
телей, полученных до и после лечения
у пациентов I и II групп, демонстри-
рует статистически значимое умень-
шение концентраций как про-, так 
и противовоспалительных цитоки-
нов у пациентов обеих групп:
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Таблица 2. Сравнение уровней цитокинов и показателей андрогенного 
статуса у пациентов с ХБП, сочетанием ХБП и АД до и после лечения

До лечения

121,2±24,6

64±23,4

94,9±33

10,1±1,9

67,3±17,7

52,1±7,8

29,4±12,6

После лечения

57,7±11,7

46,2±9,3

35±8,3

16,6±5,7

116,5±37,8

58,6±11

3,7±1,9

I группа (n=17)
До лечения

166,8±33,6

80,6±29,2

72,6±25,7

15,5±4,5

124±35,7

64,7±4,6

32,9±17,9

После лечения

50,5±10,2

55,6±20,2

45,4±16

17,8±4

137,4±33,6

63,2±6,3

5,2±1,6

II группа (n=24) Контроль (n=12)

27,1±5

21,8±3,5

26±4,7

28,7±4,8

20±4,2

170,8±40,4

65,8±4,8

–

Признаки

Возраст

ИЛ-1-бета (пг/мл)

ФНО-альфа (пг/мл)

ИЛ-4 (пг/мл)

Тобщ. (нмоль/л)

Тсв. (пг/мл)

БДТ (%)

Лейкоциты в секрете
ПЖ (ед. в п/зр)

27,3±4,2

р≤ 0,01

р≤ 0,01

р≤ 0,01

р≤ 0,01

р≤ 0,01

р≤ 0,01

р≤ 0,01

27,4±3,8

р≤ 0,01

р≤ 0,01

р≤ 0,01

р≤ 0,05

р≤ 0,05

р≤ 0,05

р≤ 0,01



в I группе выявлено снижение ИЛ-
1бета со 121,2±24,6 до 57,7±11,7 пг/мл,
ФНО-альфа с 64±23,4 до 46,2±9,3 пг/л,
ИЛ-4 – с 94,9±33 до 35±8,3 пг/мл; во
II группе – ИЛ-1-бета со 166,8±33,6
до 50,5±10,2 пг/мл, ФНО-альфа – с
80,6±29,2 до 55,6±20,2 пг/мл, ИЛ-4 –
с 72,6±25,7 до 45,4±16 пг/мл.

Уменьшение концентраций ис-
следуемых цитокинов в эякуляте со-
провождалось статистически значи-
мым уменьшением количества лей-
коцитов в секрете предстательной
железы в обеих группах: в I группе с
29,4±12,6 до 3,7±1,9 в п/зр, во II
группе – с 32,9±17,9 до 5,2±1,6 в п/зр,
а также купированием симптомов
ХБП. 

Таким образом, сочетание по-
вышенного количества лейкоцитов в
секрете предстательной железы и
высокие уровни ИЛ-1-бета и ФНО-
альфа в эякуляте может рассматри-
ваться как свидетельство наличия
активного воспалительного про-
цесса в предстательной железе. В
этом случае изменение уровня лей-
коцитов в соке ПЖ может досто-
верно отражать характер течения
воспалительного процесса.

Наряду с уменьшением уровней
цитокинов в эякуляте и лейкоцитов
в секрете предстательной железы у
пациентов обеих групп после лече-
ния отмечалось статистически зна-
чимое повышение уровня общего те-
стостерона и его фракций (рис. 1, 2).
Так уровень Т общ. у пациентов 
I группы достоверно повысился с

10,1±1,9 до 16,6±5,7 нмоль/л (р ≤ 0,01),
у пациентов II группы – с 15,5±4,5 до
17,8±4 нмоль/л (р ≤ 0,05). Повыше-
ние концентрации общего тесто-
стерона сопровождалось повыше-
нием Т св. и БДТ. У пациентов 
I группы Т св. повысился с 67,3±17,7
до 116,5±37,8 пг/мл, у пациентов 
II группы повышение не было стати-
стически достоверным, однако, на-
блюдалась тенденция к повышению
со 124±35,7 до 137,4±33,6 пг/мл (р ≥
0,05). Повышение БДТ зафиксиро-
вано с 52,1±7,8% до 58,6±11% у паци-
ентов I группы, а у пациентов II
группы было отмечено незначитель-
ное уменьшение БДТ с 64,7±4,6% до
63,2±6,3%, что не было статистиче-
ски значимым (р ≥ 0,05), и показа-
тель находился в пределах нор-
мальных значений. Следовательно,
уменьшение концентрации цитоки-
нов в эякуляте, уменьшение количе-
ства лейкоцитов в секрете ПЖ
коррелировало с повышением пока-
зателей андрогенного профиля, а у
пациентов I группы отмечена даже
нормализация уровня Т общ. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Из результатов проведённого
сравнительного анализа следует вы-
вод о том, что у пациентов I группы с
длительным рецидивирующим тече-
нием ХБП, чередующимся периодами
ремиссии и обострения наблюдаются
более глубокие изменения андроген-
ной составляющей гормонального

профиля. Снижение уровня Т общ. и
доли БДТ ниже нормативных значе-
ний сопровождается повышением ци-
токинов острой фазы воспаления –
ИЛ-1-бета и ФНО-альфа, которые в
свою очередь оказывают супрессив-
ное влияние как на тестикулярный
механизм выработки тестостерона,
так и на гипоталамо-гипофизарно-
тестикулярный механизм регулирова-
ния его выработки. 

Характерной особенностью,
выявленной в результате анализа по-
лученных данных, явилось отсут-
ствие снижения ниже порогового
значения Т общ. и БДТ у пациентов
II группы, у которых наблюдалось
статистически более выраженное по-
вышение ИЛ-1-бета и ФНО-альфа. 
В ходе исследования установлено,
что на выраженность гормональной
супрессии влияет длительность тече-
ния воспалительного процесса. У па-
циентов I группы с длительностью
заболевания 4,5 мес. наблюдалось
достоверное повышение уровня 
ИЛ-4 по сравнению с пациентами 
II группы, длительность заболевания
которых составляла 18 мес. Именно
ИЛ-4 является ингибитором деятель-
ности макрофагов, вырабатывающих
ИЛ-1-бета и ФНО-альфа, таким обра-
зом, оказывая противовоспалитель-
ное действие. И повышение ИЛ-4
рассматривается как результат хрони-
ческого воспалительного процесса.
Как известно, хроническое воспале-
ние характеризуется эпизодами об-
острения и ремиссии, что и наблю-
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Рис. 1. Изменение уровней цитокинов и показателей андрогенного статуса у
пациентов I группы с сочетанием ХБП и АД после лечения

Рис. 2. Изменение уровней цитокинов и показателей андрогенного статуса у пациентов
II группы с ХБП после лечения



дается у пациентов I группы. Каждое
обострение сопровождается повы-
шением концентрации ИЛ-1-бета и
ФНО-альфа в семенной жидкости и
в органах репродуктивного тракта,
приводя к ингибированию тестику-
лярной активности. Многократно
повторяющиеся обострения, харак-
терные для ХБП, приводят к более
значимому снижению уровней анд-
рогенов, наблюдаемому у пациентов
I группы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У пациентов с сочетанием ХБП
и АД достоверно выше уровень 
ИЛ-4 в эякуляте, чем у пациентов с
ХБП и у пациентов контрольной
группы, что свидетельствует о дли-
тельном течении заболевания, соот-
ветствуя анамнестическим данным.
Лечение ХБП сопровождается умень-
шением концентраций как про-, так
и противовоспалительных цитоки-

нов в эякуляте, коррелируя с повы-
шением уровня Т общ. и Т св. у всех
пациентов и с уменьшением количе-
ства лейкоцитов в секрете ПЖ. 

Таким образом, в основе меха-
низма формирования АД при ХБП у
пациентов фертильного возраста ле-
жит гиперпродукция провоспали-
тельных цитокинов, воздействию ко-
торой больше подвержены пациенты
с длительным анамнезом заболева-
ния.  
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Резюме:
Несмотря на появление исследований, посвященным поиску взаимосвязи между хроническим бактериальным простатитом (ХБП)

и клинико-лабораторными характеристиками андрогенодефицита (АД) как состояниям, имеющим широкую распространённость в по-
пуляции, отсутствуют убедительные данные о влиянии ХБП на супрессию показателей андрогенного статуса, что приводит к поиску воз-
можных патогенетических механизмов, объясняющих ассоциацию ХБП и клинико-лабораторных проявлений АД.

Целью данного исследования было патогенетическое обоснование роли ХБП в формировании АД у пациентов фертильного возраста. 
Основной задачей исследования явилось определение влияния ХБП на уровни провоспалительных цитокинов – ФНО-альфа, 

ИЛ-1-бета и противовоспалительного цитокина – ИЛ-4 в эякуляте у пациентов с андрогенодефицитом, а также оценка влияния уровней
вышеуказанных цитокинов на андрогенный статус этих пациентов после лечения ХБП.

У пациентов с ХБП отмечается снижение Т общ., БДТ и Т св., что ассоциировано с гиперпродукцией ИЛ-1 и ФНО-альфа. При этом
у пациентов I группы с длительным анамнезом ХБП (18 мес.), ассоциированным с более высоким уровнем ИЛ-4, уровень фракций тесто-
стерона был достоверно ниже, чем у пациентов II группы (анамнез 4,5 мес.). 

Наряду с уменьшением уровней провоспалительных цитокинов в эякуляте и лейкоцитов в секрете предстательной железы (ПЖ)
после лечения отмечалось статистически значимое повышение уровня Т общ. и его фракций у пациентов обеих групп. Однако более значи-
мое повышение уровня Т общ. с нормализацией его уровня произошло у пациентов I группы.

В ходе исследования установлено, что в основе механизма формирования АД при ХБП у пациентов фертильного возраста лежит ги-
перпродукция провоспалительных цитокинов (ИЛ-1 и ФНО-альфа), воздействию которой больше подвержены пациенты с длительным
анамнезом заболевания.
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