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последние годы много вни-
мания уделяют хрониче-
скому простатиту (ХП) –
заболеванию, имеющему на-
ряду с медицинским огром-
ное социальное значение.
Больные ХП – преимуще-

ственно активные мужчины репро-
дуктивного возраста. ХП не пред-
ставляет непосредственной угрозы
жизни, но существенно снижает ее
качество, поскольку отрицательно
влияет на семейные взаимоотноше-
ния, работоспособность и т.д. ХП
составляет до 40% в структуре уро-
логического приема частных меди-
цинских центров [1]. Несмотря на
многокомпонентную длительную те-
рапию, заболевание склонно к ре-
цидивированию [2]. 

Согласно классификации На-
ционального Института Здоровья
(NIH) США, ХП категории III-а
подразумевает наличие клиниче-
ской и лабораторной симптоматики
ХП, т.е. в секрете предстательной
железы (ПЖ) присутствует повы-
шенное количество лейкоцитов, хотя
роста микробной флоры нет. Сам
факт асептического воспаления в
данном случае весьма сомнителен,
скорее всего имеет место неполное
оснащение бактериологических ла-

бораторий [3, 4]. Кроме того, паци-
енты, относящиеся к категории III-а,
в своей жизни получили не один
курс антибактериальной терапии,
что могло привести к трансформа-
ции микроорганизмов в L – формы,
не дающие роста на обычных стан-
дартных средах и персистенции их
в паренхиме железы [5-7].

Считается, что в структуре ХП
до 80-90% приходится на абактери-
альную форму заболевания (катего-
рия III-а). Для признания хроничес-
кого простатита бактериальным не-
обходимо обнаружение в специфи-
ческом для ПЖ материале (секрет,
порция мочи после массажа, эяку-
лят) при повторных обострениях
(рецидивах) преимущественно од-
ного и того же патогенного бакте-
риального возбудителя (в особен-
ности – отличного от микрофлоры
уретры и других отделов мочевого
тракта) [8]. 

Однако в последнее время эта
точка зрения пересматривается. Во-
первых, появились новые техноло-
гии, позволяющие обнаружить но-
вые микроорганизмы в дериватах
половых желез (правда, пока что их
патогенная роль не доказана) [3,9-11].
Во-вторых, стали признавать внут-
риклеточных возбудителей  этиоло-

гическим фактором ХП [2,7,12-13]. 
Кроме того, отсутствие роста

банальной микрофлоры при воспа-
лении любого отдела урогениталь-
ного тракта может свидетельство-
вать о туберкулезе [14]. В Россий-
ской Федерации эпидемическая си-
туация  в отношени туберкулеза во
многих регионах остается напря-
женной [15-18],  и диагностическое
значение «асептического воспале-
ния» не утратило своей актуально-
сти. 

Иммуномодуляторы широко
применяют в лечении многих ин-
фекционных заболеваний урогени-
тального тракта [19], а в случае, на-
пример, вируса папилломы чело-
века они являются препаратом вы-
бора, поскольку этиотропной тера-
пии для аногенитального папилло-
матоза не существует [20]. Любое
хроническое воспаление сопровож-
дается снижением иммунитета. Им-
мунотропные препараты позволя-
ют компенсировать этот дефект, что
подтверждено многими исследова-
ниями [21-25]. Однако эффектив-
ность комплексного лечения боль-
ных хроническим абактериальным
простатитом с использованием им-
муномодуляторов изучена недоста-
точно.



Цель исследования – доказать
присутствие того или иного пато-
гена в деривате половых желез у
больных  хроническим абактериаль-
ным простатитом и эффективность
комплексной терапии с использова-
нием иммуномодулятора (панавир)
у этих больных.

Дизайн исследования: нерандо-
мизированное сравнительное дву-
направленное случай-контроль.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование включили две
группы больных абактериальным
ХП категории III-а по 28 пациентов
в каждой. Основную группу (ОГ)
набирали проспективно, группу
сравнения (ГС) – ретроспективно.

Критерии включения:
1. Возраст от 18 до 60 лет;
2. Сумма баллов по шкале NIH-

CPSI (National Institute of Health
Chronic Prostatitis Symptom Index)
не менее 15  в течение не менее шес-
ти месяцев;

3. Наличие в нативном препа-
рате секрета ПЖ, полученном путем
изгоняющего массажа предстатель-
ной железы, не менее 15 лейкоцитов
в поле зрения при световой микро-
скопии;

4. Отсутствие роста патоген-
ной микрофлоры в секрете ПЖ / эя-
куляте;

5. Согласие на участие в иссле-
довании (для ОГ).

Критерии исключения:
1. Возраст моложе 18 и старше

60 лет;
2. Любые онкологические забо-

левания;
3. Любые соматические заболе-

вания в стадии обострения или де-
компенсации;

4. ВИЧ-инфекция в любой ста-
дии;

5. Алкоголизм и наркомания;
6. Наличие инородных тел в

мочевом пузыре;
6. Бессимптомное течение за-

болевания или сумма баллов по
шкале NIH-CPSI менее 15;

7. Рост патогенной микрофло-

ры в секрете ПЖ / эякуляте в титре
более 103 КОЕ/мл.

Все пациенты проходили стан-
дартное обследование, включавшее
определение простатоспецифиче-
ского антигена (ПСА), 3-стаканную
пробу мочи, биохимический анализ
мочи, пальцевое ректальное иссле-
дование (ПРИ) ПЖ. Всем выпол-
няли клиническое и бактериологи-
ческое исследование секрета ПЖ.
Также больные самостоятельно за-
полняли опросник NIH-CPSI, пере-
веденный на русский язык.

Видовую идентификацию мик-
роорганизмов проводили методом
время пролетной масс-спектромет-
рии и на микробиологическом ана-
лизаторе Phoenix 100 (BectonDickinson,
США). Исследование соскоба урет-
ры на Chlamydia trachomatis, Myco-
plasma genitalium, Ureaplasma parvum и
urealythicum, на Mycobacterioum tu-
berculosis, а также на вирусы (ви-
рус герпеса и папилломы человека
без типирования) выполняли мето-
дом полимеразной цепной реакции
(ПЦР). 

Все пациенты, у которых были
выявлены внутриклеточные воз-
будители, получали антибактери-
альную терапию доксициклином
(юнидокс солютаб) в дозе 300 мг од-
нократно в первый день, и затем по
100 мг дважды в день в течение 14
дней. Девять больных, у которых
был обнаружен вирус герпеса, при-
нимали фамцикловир (фамилар) по
250 мг трижды в день в течение 10
дней. Учитывая выраженную интен-
сивность боли, все пациенты также
принимали кетопрофен (фламакс-
форте) по 100 мг однократно в день
в течение 7 дней. С целью миорелак-
сации и улучшения аггрегации
эритроцитов пациенты обеих групп
принимали бенциклон (галидор) по
100 мг дважды в день в течение двух
недель. Таким образом, базовая
этиопатогенетическая терапия была
идентичной.

Также пациентам основной
группы дополнительно был прове-
ден курс лечения панавиром внут-
ривенно по 5 мл болюсно, по схеме:

первые 3 инъекции через 24 часа, 
4-5 инъекции – через 48 часов. То
есть панавир вводили пациентам
основной группы  в 1-й, 3-й, 5-й, 
8-й и 11-й день лечения. 

Обследование проводили до
начала лечения, через 10±1 дней для
оценки переносимости панавира,
через 15±2 дня для оценки непо-
средственных результатов комплекс-
ного лечения, через 90±3 дней для
оценки результатов. При контроль-
ном обследовании через две недели
исследовали секрет ПЖ методом
световой микроскопии нативного
мазка и анализировали повторно за-
полненные опросники, а весь спектр
обследования повторяли через 3 ме-
сяца, степень эрадикации возбуди-
теля оценивали методом ПЦР. 

Статистическая обработка ре-
зультатов проведена на персональ-
ном компьютере с помощью пакетов
статистических программ Мicrosoft
Eхсе1 2007 и Statistiсa for Windows
6.0. Определяли среднюю арифме-
тическую (х), отклонение от сред-
ней арифметической, рассчитывали
среднеквадратическое отклонение
(σ) и среднюю ошибку относитель-
ной величины (m). Для решения во-
проса о случайности расхождений
наблюдаемых средних (относитель-
ных) величин производили рас-
чет средней ошибки разности двух
средних. Полученные результаты
представляли как среднее ± ошибка
средней (M±m). Посредством срав-
нения средних значений двух выбо-
рочных совокупностей (М1 и М2)
вычисляли t-критерий Стьюдента и
определяли уровень значимости р.
Статистически значимыми считали
различия при р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Под нашим наблюдением нахо-
дилось 58 пациентов в возрасте от 24
до 47 лет (в среднем 36±6,9). Дав-
ность заболевания колебалась от 4
до 17 лет, в среднем 7,4±2,6 года. Все
это время больные наблюдались у
уролога с диагнозом «ХП» (без ука-
зания категории). Судя по  
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выпискам  из амбулаторных карт, до-
ступных для анализа, при стандарт-
ном посеве секрета ПЖ и/или эяку-
лята у всех пациентов результат был
отрицательный в течение как мини-
мум шести месяцев до включения в
исследование.

При включении в исследова-
ние больные отвечали критериям
диагноза «хронический простатит
категории III-а», поскольку у всех
пациентов число лейкоцитов в сек-
рете ПЖ превышало 15 в поле зре-
ния, в дериватах половых желез
патогенная микрофлора не была об-
наружена. Однако молекулярно-ге-
нетическими методами у всех паци-
ентов обнаружили ДНК внутрикле-
точных патогенов: Chlamydia tra-
chomatis (17 пациентов), Ureaplasma
urealyticum (15 больных), Mycoplasma
genitalium (22 пациента), а также
virus Herpes (9 пациентов) и вирус
папилломы человека (ВПЧ) у 5 боль-
ных (табл. 1). Эти возбудители фор-
мально не относятся к этиологиче-
ским факторам ХП, тем не менее,
поддерживают воспаление в ПЖ.

Сумма выделенных микроорга-
низмов/вирусов в каждой группе

превышает число пациентов/100%,
поскольку практически у всех при-
сутствовала ассоциация различных
патогенезов, причем у 7 пациентов
наряду с уропатогенами был найден
вирус герпеса, у двух – вирус герпеса
и вирус папилломы человека, у трех
– вирус папилломы человека в соче-
тании с другими внутриклеточными
паразитами. У 8 пациентов урогени-
тальный герпес проявлялся харак-
терными высыпаниями, а у одного
была латентная форма инфекции. Все
пятеро инфицированных ВПЧ ранее
подвергались деструкции папиллом
(трое – трижды, двое – дважды); на
момент включения в исследование
видимые папилломы отсутствовали.
Несмотря на существенные различия
в частоте выявления Virus Herpes 1-2
и Ureaplasma parvum, мы сочли
группы сопоставимыми, поскольку
ассоциация патогенов нивелировала
это различие. 

Ведущей жалобой при обраще-
нии была боль в области промежно-
сти с иррадиацией в органы мо-
шонки, боль при эякуляции. Интен-
сивность боли по шкале NIH-CPSI
составила в среднем 8,7 балла в

группе ОГ  и 8,3 – в группе ГС, нару-
шение мочеиспускания больные
оценили в среднем в 4,6 баллов в
группе ОГ и в 4,7 балла – в гр. ГС.
Качество жизни по шкале симпто-
мов составило 7,6 и 7,8 баллов соот-
ветственно. Сумма баллов по шкале
NIH-CPSI была в ОГ 20,9, и в группе
сравнения  – 20,8. Различия резуль-
татов анкетирования между груп-
пами статистически не достоверны
(р>0,05). Сопоставление выраженн-
ности симптоматики представлено
на рисунке 1.

Таким образом, по выраженно-
сти симптоматики обе группы боль-
ных были идентичны.

Комплексную терапию в тече-
ние двух недель завершили все па-
циенты; незначительные побочные
эффекты, не потребовавшие отме-
ны доксициклина, были отмечены у
одного пациента в ГС; все пациенты
основной группы перенесли внут-
ривенное вливание панавира хо-
рошо.

Через две недели была отме-
чена положительная динамика по
всем параметрам, более выражен-
ная в ОГ. Достоверные различия по-
лучены по параметрам «боль», «ка-
чество жизни» и по сумме баллов;
мочеиспускание улучшилось в обеих
группах одинаково. При контроль-
ном обследовании через три месяца
вновь достоверно лучшие показа-
тели были отмечены в ОГ. Ни у од-
ного пациента, получавшего иммуно-
тропную терапию, не было обостре-
ния заболевания, в то время как 
в группе сравнения таковых было
двое (табл. 2).

Через три месяца интенсив-
ность боли по шкале NIH-CPSI со-
ставила в среднем 2,7 балла в ОГ и
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Таблица 1. Виды внутриклеточных возбудителей, выделенных у пациентов
обеих групп до лечения

Возбудитель
1-я группа 

(основная) n=28
2-я группа 

(гр. сравнения) n=28 р
абс % абс %

Chlamydia trachomatis

Ureaplasma parvum

Ureaplasma urealiticum

Mycoplasma genitalium

Virus Herpes 1-2

Virus Papilloma humanis spp

>0,05
<0,05
>0,05
>0,05
<0,05
>0,05

32,1
17,6
28,6
42,9
32,1
17,6

8
8
7
10
6
3

28,6
28,6
25,0
35,7
21,4
10,7

9
5
8
12
9
5

Таблица 2. Результаты анкетирования по шкале NIH-CPSI

Домен
Основная  группа Группа сравнения

р
исходно через   через

2 нед.   3 мес исходно через    через
2 нед.    3 мес

Боль
Нарушение 
мочеиспускания
Качество жизни

Сумма баллов

р1 > 0,05
р2< 0,05
р1> 0,05
р2< 0,05
р1> 0,05
р2< 0,05
р1> 0,05
р2< 0,05

8,3

4,7

7,8

20,8

8,7

4,6

7,6

20,9

3,5*

2,9*

5,1*

11,5*

2,7**

1,8**

3,4**

7,9**

4,6*

3,0*

5,8*

13,4*

4,7**

3,5

8,1

16,3

Примечание: *различие достоверно между исходным показателем и через 2 недели внутри группы; 
**различие достоверно между исходным показателем и через 3 мес. внутри группы. >
р1 – различие между ОГ и ГС через 2 недели, р2 – различие между ОГ и ГС через 3 мес.

Рис. 1. Выраженность симптомов в баллах по
шкале NIH-CPSI  у больных ХП 



4,7 – в ГС, нарушение мочеиспуска-
ния больные оценили в среднем в
1,8 баллов в основной группе и в 3,5
балла – в ГС. Качество жизни по
шкале симптомов составило 3,4 и
8,1 баллов соответственно. Сумма
баллов была в основной группе сни-
зилась с 20,9 до 7,9, и в группе
сравнения – с 20,8 до 16,3. 

В ОГ через три месяца после
завершения терапии идентифици-
ровали патогены у 5 пациентов
(17,8%): ДНК хламидии была обна-
ружена у двух больных (7,1%), ми-
коплазмы – у трех (10,7%), у одного
(3,6%) сохранялся ВПЧ в ассоциа-
ции с микоплазмой. В ГС инфек-
ционный агент был найден у 12
больных (42,8%): хламидии по-
прежнему присутствовали у трех
пациентов (10,7%), уреаплазма сум-
марно – у 7 (25,0%), и микоплазма –
у 4 (14,3%); в 5 случаях сохранялась
ассоциация микроорганизмов, том
числе в трех – с ВПЧ. Вирус герпеса
не определялся ни у одного паци-
ента как в основной, так и в конт-
рольной группе. Эрадикация ВПЧ
наступила у трех пациентов из пяти
в ОГ, в ГС этот вирус по-прежнему
присутствовал у всех пациентов, во-
шедших в исследование.

Таким образом, в основной
группе больных ХП курс комплекс-
ной этиопатогенетической терапии
привел к эрадикации инфекцион-
ного агента у 23-х больных; эффек-
тивность лечения составила 82,1%.
В группе сравнения у 12 пациентов
элиминации возбудителя добиться
не удалось; эффективность лечения
составила 57,1% (р< 0,05). 

ОБСУЖДЕНИЕ

Реальная частота абактериаль-
ного простатита не известна, посколь-
ку уровень оснащения бактериологи-
ческих лабораторий и подходы к об-
следованию пациентов различны не
только в разных регионах, но суще-
ственно отличаются между государ-
ственными клиниками и частными
медицинскими центрами. Недооцен-
ка внутриклеточных возбудителей  и
вирусов как этиологического фак-
тора ХП ведет к хронизации заболе-
вания и неудачам в лечении. 

Включение в схему этиопатоге-
нетической терапии иммуномодуля-
тора существенно повысило эффек-
тивность лечения. 

Аналогичные эффекты были за-
регистрированы при лечении боль-
ных папилломавирусной инфекцией
(ПВИ) гениталий, которая характери-
зуется полиморфными многоочаго-
выми поражениями кожи и слизис-
тых оболочек генитального тракта [26-
31]. Проведенное нами ранее исследо-
вание показало высокую эффек-
тивность иммуномодулятора изопри-
нозина у больных хроническим про-
статитом, инфицированных ВПЧ [20]. 

Полученные нами данные позво-
ляют утверждать, что, во-первых, под
маской абактериального простатита
протекает латентно инфекционный.
Назвать его бактериальным неправо-
мочно, поскольку выявленные пато-
гены не относятся к классу бактерий.
Микоплазма – это грамотрицательный
одноклеточный микроорганизм, кото-
рый является представителем класса
молликутов. Он занимает промежу-

точное положение между грибами, ви-
русами и бактериями. К классу мико-
плазм относят и уреаплазмы. Не отно-
сятся к бактериям и вирусы. Склады-
вается странная ситуация: возбуди-
тели есть, воспаление присутствует,
но, поскольку собственно бактерии не
выявляют, простатит считается абак-
териальным – фактически являясь ин-
фекционным. Таким больным показан
особый подход к лечению, поскольку
микоплазмы и уреаплазмы распола-
гаются внутриклеточно, и доступны
воздействию далеко не каждого анти-
биотика, в отношении вирусов анти-
биотики вооще не эффективны. По-
ложение усугубляется преобладанием
ассоциаций микроорганизмов; моно-
инфекция встречается редко. Ска-
занное выше обусловливает вы-
бор антибактериальных препаратов,
способствующих проникать внутрь
клетки, в сочетании с иммуномоду-
латором, способствующим выра-
ботке эндогенного интерферона. 

ВЫВОДЫ

1. Больных хроническим абак-
териальным простатитом категории
III-а необходимо обследовать на
внутриклеточные инфекции и ви-
русы, которые также могут поддер-
живать воспаление ПЖ;

2. Включение иммуномодуля-
тора в схему стандартной этиопатоге-
нетической терапии больных хро-
ническим «абактериальным» проста-
титом, ассоциированным с внутрикле-
точными инфекциями и вирусами,
обусловило повышение эффективно-
сти на 25,0%.  
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Summary:

The necessity of a complex approach to examination
and treatment of patients with chronic abacterial 
prostatitis
E.V. Kulchavenya, A.A. Breusov, A.G. Cherednichenko, S.V. Stovbun

Резюме:

Введение: причина рецидивов хронического простатита (ХП)
нередко заключается в неправильном определении его категории.
Считается, что 90% ХП – абактериальный, но так ли это?

Цель исследования: доказать присутствие того или иного пато-
гена в деривате половых желез у больных  хроническим абактери-
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Introduction: The emergence of chronic prostatitis (CP) is oen due to
incorrect determination of the category of the disease. It is considered that
in 90% of cases, CP has abacterial aetiology, which is, however, debatable.

Aim: To determine the structure of chronic abacterial prostatitis and
the effectiveness of complex therapy in patients with this disease.

Materials and methods: e study included two groups of patients with
abacterial CP (IIIa category), each consisted of 28 patients. All patients un-
derwent standard examination, which included screening for intracellular
pathogens and viruses. Complex therapy involved the administration of
doxycyclin (Unidox Solutab) and famciclovir (Familiar), upon detection of
herpes simplex virus. Patients from the main group also received panavir
intravenously. e screening for pathogens was performed by PCR.

Results: At the beginning of the study, the patients had the criteria for
being diagnosed with category IIIa chronic prostatitis. In all of them, the
number of observable leukocytes in prostate sections was not higher that
15; no development of pathogenic microflora was present in the derivatives
of gonads. Molecular-genetic approach revealed DNA of Chlamydia tra-
chomatis (17 patients), Ureaplasma urealyticum (15 patients), Mycoplasma
genitalium (22 patients), and Virus herpes (9 patients), which are not related
to the aethiology of CP but play a role in the manteinance of inflammation
in the prostate. All patients had mixed composition of pathogens.

According to NIH-Chronic Prostatitis Symptom Index scale, the
mean intensity of pain scored 2.7 in the main group (MG) and 4.7 in the
comparison group (CG); urination disorders csored 1.8 in the MG and
3.5 in the CG. e quality of life scored 3.4 and 8.1, respectively, according
to the symptoms scale. e sum of scores decreased from 20.9 to 8.9 in
the MG and from 20.8 to 16.3 in the CG.

Complex therapy combined with immunomodulation was shown
to be more effective also for pathogen eradication.  In the MG,
chlamydia were identified in 2 (7.1%) patients and mycoplasma – in
3 (10.7%); in the CG, chlamydia were still present in 3 patients
(10.7%), ureoplasma – in 7 (25.0%) and mycoplasma in 4 (14.3%).
erefore, pathogens were identified in 5 patients (17.6%) in the main
group and in 12 patients (42.8%) in the comparison group, which is
three times higher.

Conclusions: 1. Patients with chronic abacterial prostatitis IIIa
category are subject to screening for intracellular infections and
viruses, which also can maintain prostate inflammation

2. e addition of immunomodulation therapy into the complex
of aethiopathogenetic treatment significantly increases the effective-
ness of the therapy.

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

альным простатитом и эффективность комплексной терапии с ис-
пользованием иммуномодулятора (панавир) у этих больных.

Материал и методы: в исследование включили две группы
больных абактериальным ХП категории III-а по 28 пациентов в
каждой. Все пациенты проходили стандартное обследование,
включая исследование на внутриклеточные возбудители и вирусы.
Комплексная терапия включала доксициклин (юнидокс солютаб);
при обнаружении вируса герпеса -фамцикловир (фамилар). Также
пациентам основной группы (ОГ) дополнительно был проведен
курс лечения панавиром внутривенно.

Результаты: при включении в исследование больные отвечали кри-
териям диагноза «хронический простатит категории III-а»: у всех пациен-
тов число лейкоцитов в секрете предстательной железы (ПЖ) превышало
15 в поле зрения, в дериватах половых желез рост патогенной микрофлоры
получен не был. Молекулярно-генетическими методами обнаружили ДНК
Chlamydia trachomatis (17 пациентов), Ureaplasma urealyticum (15 больных),
Mycoplasma genitalium (22 пациента), virus Herpes (9 пациентов) которые
формально не относятся к этиологическому фактору ХП, тем не менее,
поддерживают воспаление в ПЖ. У всех присутствовала ассоциация па-
тогенов. 

Через три месяца после завершения комплексной терапии ин-
тенсивность боли по шкале National Institutes of Health-Chronic Pro-
statitis Symptom Index (NIH-CPSI) составила в среднем 2,7 балла в
ОГ и 4,7 в группе сравнения (ГС), нарушение мочеиспускания - 1,8
баллов в ОГ и в 3,5 балла – в ГС. Качество жизни по шкале симп-
томов составило 3,4 и 8,1 баллов соответственно. Сумма баллов
была в ОГ снизилась с 20,9 до 7,9, и в ГС – с 20,8 до 16,3. 

Комплексная терапия с применением иммуномодулятора оказалась
более эффективной и в отношении эрадикации возбудителя. В ОГ мето-
дом ПЦР ДНК хламидии была идентифицирована у 2-х больных (7,1%), а
микоплазмы – у 3-х (10,7%); в ГС хламидии присутствовали у 3-х пациен-
тов (10,7%), уреаплазма суммарно – у 7 (25,0%), и микоплазма – у 4 (14,3%).
Таким образом, в целом в основной группе инфекционный агент был най-
ден у 5-и больных (17,6%), а в группе сравнения – у 12 (42,8%), что в три
раза выше.

Выводы: 1. Больных хроническим абактериальным простати-
том категории III-а необходимо обследовать на внутриклеточные
инфекции и вирусы, которые также могут поддерживать воспале-
ние простаты.

2. Включение в комплекс этиопатогенетического лечения имму-
номодуляторов существенно повышает эффективность терапии.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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