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Âçàèìîäåéñòâèå ñèñòåìíûõ è ëîêàëüíûõ íàðóøåíèé ãîìåîñòàçà 
ïðè õðîíè÷åñêîì àáàêòåðèàëüíîì ïðîñòàòèòå III–B êàòåãîðèè
(ýêñïåðèìåíòàëüíîå èññëåäîâàíèå)

ронический простатит, без
сомнения, является одним
из наиболее частых уроло-
гических диагнозов, уста-
навливаемых у мужчин
различного возраста, од-
нако, истинная частота за-

болеваемости в мужской популяции
остается до сих пор неизвестной, от-
ражением чего являются порой весь-
ма противоречивые данные о его
эпидемиологии, представляемые раз-
личными авторами [1-4]. Столь же
противоречивые научные данные
имеются и относительно этиопатоге-
неза хронического простатита. Но
если в случае с хроническим инфек-
ционным простатитом этиопатоге-
нез, как считается, вполне очевиден
(проникновение и обсеменение
предстательной железы  (ПЖ) раз-
личными инфекционными агента-
ми), то с неинфекционными (абак-
териальными) синдромами хрониче-
ской тазовой боли у мужчин все об-
стоит гораздо сложнее. В настоящее
время предложено не менее 50 раз-
личных теорий патогенеза хрониче-
ского абактериального простатита
(ХАП), что позволяет сегодня кон-
статировать как мультифакторность
данной формы заболевания, так и

необходимость междисциплинар-
ных взаимодействий при изучении
вопросов его этиологии и патоге-
неза. Это по мнению большинства
современных исследователей и кли-
ницистов позволит существенно
улучшить результаты его профилак-
тики и фармакотерапии, которые
сегодня нельзя признать удовлетво-
рительными [5].

Наибольшую сложность с точ-
ки зрения методологических, диаг-
ностически и лечебно-профилакти-
ческих дефиниций, представляет
ХАП IIIB-категории, который, со-
гласно определениям National Insti-
tutes of Health (США), характери-
зуется отсутствием каких-либо пато-
логических изменений в секрете
ПЖ или эякуляте пациентов [6].

В настоящее время ХАП IIIB-
категории, по мнению большинства
современных авторов, рассматрива-
ется как органное поражение ПЖ,
для которого характерно отсутствие
единых, убедительных с позиций до-
казательной медицины этиологиче-
ских факторов и патогенетичес-
ких механизмов, что позволяет рас-
сматривать ХАП IIIB-категории как
мультифакторное заболевание и по-
зиционировать как междисципли-

нарную проблему, которая должна
обсуждаться с позиций тесного пато-
генетического взаимодействия раз-
нообразных системных и органных
нарушений гомеостаза с точкой при-
ложения эффектов в ПЖ. По мне-
нию многих исследователей, именно
отказ от таких междисциплинарных
методологических подходов к пони-
манию сущности ХАП IIIB-катего-
рии является одной из ключевых
причин достаточно низкой эффек-
тивности фармакотерапии данного
заболевания, на которую едино-
душно указывают все исследователи
и клиницисты [7-10].

Согласно данным доступной
научной литературы, нарушения го-
меостаза на системном и органном
уровнях, приводящие к ХАП IIIB-ка-
тегории, в определенной степени
связаны, взаимодействуют между
собой и способны оказывать взаим-
ное влияние друг на друга. Наиболее
полным отражением этих взаимо-
действий, объединяющим имею-
щиеся многочисленные современные
теории этиопатогенеза ХАП IIIB-ка-
тегории, является каскадная теория
C.J. Nickel, которая определяет дан-
ное заболевание как «мультифактор-
ный взаимосвязанный каскад» пато-
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логических превращений, которые
инициируются любым агентом (со-
бытием или процессом) и приводят к
возникновению симптомов и локаль-
ного болевого синдрома [11]. Эта
концепция «мультифакторного вза-
имосвязанного каскада» J.C. Nickel
подразумевает тесную взаимосвязь
между системными и органными на-
рушениями гомеостаза при ХАП
IIIB-категории, что требует примене-
ния интегративного системного под-
хода при обследовании пациентов и
планировании фармакотерапии дан-
ной формы ХАП.

Следует отметить в целом пози-
тивную тенденцию в современной
урологической науке, которая посте-
пенно переходит на междисципли-
нарные комплексные методы иссле-
дования, когда при изучении особен-
ностей патогенеза урологических 
заболеваний за методологическую
основу все чаще принимаются не тео-
рии локального патогенеза, а фунда-
ментальные общебиологические тео-
рии, позволяющие комплексно и все-
сторонне оценить течение заболева-
ния у конкретного пациента, а не
болезнь в целом (персонифициро-
ванный, или пациент-таргетирован-
ный вариант медицины). 

Одной из наиболее популярных
современных теорий патогенеза
большинства заболеваний является
теория окислительного стресса (сво-
бодно-радикального окисления) [12].
Окислительный стресс на клеточно-
тканевом уровне проявляется та-
кими патологическими процессами,
как усиление процессов перекисного
окисления липидов (ПОЛ). Это ведет
к генерализованным мембранопа-
тиям – нарушению проницаемости
клеточных мембран и мембран кле-
точных органелл, чрезмерному на-
коплению свободных радикалов
внутри клетки, выходу лизосомаль-
ных ферментов внутрь клетки, на-
коплению внутри клетки ионов каль-
ция, клеточному апоптозу и нек-
розу)), гиперпероксидации, эндоте-
лиальной дисфункции (ишемия, ги-
поксия), нарушению клеточной ре-

цепции и перцепции (арефлексия и ве-
гетативно-медиаторная дисфункция
клетки), энергетическому и метаболи-
ческому нарушению (митохондриаль-
ная дисфункция) и т.д. Они приводят
сначала к функциональной, а при со-
хранении патологического окисли-
тельного стресса – и к органической
клеточной и тканевой патологи [13].

Вышеописанные клеточно-тка-
невые механизмы окислительного
стресса привлекают внимание иссле-
дователей, занимающихся вопросами
изучения мультифакторного патоге-
неза ХАП III-B категории, поскольку
способны обеспечить более глубокое
методологическое изучение пробле-
мы как на системном, так и органном
уровнях, а, значит, создать теорети-
ческий плацдарм для разработки
более эффективных методов профи-
лактики и лечения. Вот почему в оте-
чественной и зарубежной литературе
появляется все больше публикаций,
в рамках которых авторы изучают
особенности цитокиновых реакций,
оксидативного статуса, проявления
нарушений обмена медиаторов веге-
тативной нервной системы и т.д. при
ХАП III-B категории [14-20]. Однако
при этом имеется определенный 
дефицит работ экспериментального
плана, прежде всего, в отечественной
литературе [21]. Вместе с тем, именно
экспериментальное моделирование
позволяет более фундаментально из-
учить проблему, поскольку не все ме-
тоды исследования, применяемые в
эксперименте, возможны с техниче-
ской и морально-нравственной точ-
ки зрения реализовать в когорте
людей в рамках клинических иссле-
дований. Данный факт послужил по-
водом для проведения настоящего
экспериментального исследования и
предопределил его цель и задачи.

Цель исследования – изучить,
сравнить между собой и выявить
возможные взаимосвязи между нару-
шениями гомеостаза системного (в
крови) и органного (в ткани предста-
тельной железы) характера в различ-
ных экспериментальных моделях
ХАП III-B категории.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В экспериментах использова-
лось 90 беспородных половозрелых
здоровых самцов белых крыс массой
тела 180-200 граммов. С лаборатор-
ными животными работали в соот-
ветствии с действующими «Прави-
лами проведения работ с использова-
нием экспериментальных живот-
ных», «Международными рекомен-
дациями по проведению медико-био-
логических исследований с использо-
ванием животных» и российскими
«Рекомендациями по эксперимен-
тальному (доклиническому) изуче-
нию новых фармакологических ве-
ществ» [22]. В качестве контрольной
группы использовано 30 половозре-
лых интактных самцов белых крыс,
не подвергавшихся никаким воздей-
ствия, а результаты их обследования
принимались за значения «здоровой
нормы». Оставшиеся 60 животных
были разделены на 3 эксперимен-
тальные группы. 

В группе 1 исходно интактных
животных (n=20) формировалась
только экспериментальная модель
ХАП в течение 3 месяцев по методике
Б.В. Алешина и соавт.[23]. Это инва-
зивная методика, связанная с проши-
ванием ПЖ шелковой лигатурой
через оперативный доступ в надлон-
ной области в стерильных условиях
под нембуталовым наркозом. Со-
гласно данным автора, при гистоло-
гических исследованиях таких желез
в раннем периоде отмечалось острое
экссудативное воспаление, которое
через 2 месяца трансформировалось
в хронический воспалительный про-
цесс с типичными атрофическими
изменениями ацинусов и фиброзом
стромы ПЖ. Через 6 месяцев после
операции были выявлены атрофиче-
ские изменения, фиброз и выражен-
ный склероз. В настоящем иссле-
довании самцы белых крыс вводи-
лись в эксперимент через 3 месяца
после выполнения подобной манипу-
ляции на ПЖ, временной промежу-
ток был выбран с учетом того, чтобы
модель соответствовала длительно



существующему хроническому абак-
териальному простатиту еще до раз-
вития склероза ПЖ, который имеет
несколько иные анатомо-функцио-
нальные характеристики, чем даже
длительно существующий ХАП без
(суб)тотального простатосклероза и
простатофиброза. У животных через
надлонный разрез под нембуталовым
наркозом осуществлялся доступ к
ПЖ и ее быстрое извлечение. Далее
проводили отделение кусочков ор-
гана массой примерно 250–300 мг (за
20–30 секунд), которые затем поме-
щали в среду выделения, охлажден-
ную до температуры тающего льда. В
дальнейшем все манипуляции с тка-
нями, до помещения пробы в поля-
рографическую ячейку, проводили
строго при температуре 0 °С в ледя-
ной бане. Перед приготовлением го-
могената с целью дополнительного
измельчения, ткани ПЖ продавли-
вали через охлажденный пресс, изго-
товленный из нержавеющей стали, с
отверстиями диаметром 1 мм. Полу-
ченные кусочки ткани гомогени-
зировали в калиброванном гомоге-
низаторе типа Даунса из кварцево-
го стекла с тефлоновым пестиком 
при соотношении «среда выделения/
ткань» как 1:2. Ткань разрушали мяг-
кими продольными движениями пе-
стика (10 тракций), затем гомогенат
процеживали через капроновую сет-
ку в охлажденную пробирку. Приго-
товленный 30% гомогенат ткани по-
лучали через 10-15 минут с момента
извлечения тканей из организма жи-
вотного и использовали для проведе-
ния дальнейших биохимических ис-
следований [24,25].

В группе 2 исходно интактных
животных (n=20) моделировался толь-
ко системный стресс в течение 1 ме-
сяца по методике И.А. Коломейцевой
[26]. Методика моделирования им-
мобилизационного стресса заключа-
ется в создании условий, препятст-
вующих движениям животных в те-
чение длительного времени. Иммо-
билизационный стресс воспроизво-
дили ежедневным помещением жи-
вотных в тесные пеналы объемом 
42 см3, ограничивающие их подвиж-

ность. При помещении двух крыс в
одну клетку животные практически
заполняли все пространство клетки,
что резко ограничивало возмож-
ность их движений, при этом у крыс
сохраняли доступ к воде и еде. Дли-
тельность иммобилизации состав-
ляла 6 часов в сутки в течение 30
дней. Затем все животные выводи-
лись из эксперимента: сначала у них
осуществлялся забор перифериче-
ской крови из хвостовой вены, после
чего выполнялась декапитация пос-
ле предварительной наркотизации
внутрибрюшинным введением эта-
минала натрия (4 мг/100 г массы
тела), удалялись ПЖ, из их ткани из-
готавливался гомогенат, который
вместе с полученной ранее перифе-
рической кровью подвергался не-
обходимым лабораторным исследо-
ваниям, как и в группе 1. 

В группе 3 исходно интактных
животных (n=20) сначала моделиро-
вался ХАП в течение 3 месяцев, а
затем дополнительно воспроизводи-
лась лабораторная модель систем-
ного стресса еще в течение 1 месяца
по вышеописанным методикам.
Таким образом, животные группы 3
выводились из эксперимента по ис-
течении 4 месяцев и в дальнейшем
подвергались таким же манипуля-
циям и обследованиям, как живот-
ные групп 1 и 2. 

Таким образом, в ходе экспери-
ментального исследования из 90 жи-
вотных было сформировано 4 груп-
пы: контрольная группа (n=30);
группа 1 (n=20) – животные только
с экспериментальной моделью ХАП;
группа 2 (n=20) – животные только
с экспериментальной моделью си-
стемного стресса; группа 3 (n=20) –
животные с комбинированной экс-
периментальной моделью (ХАП +
системный стресс). 

У всех экспериментальных жи-
вотных исследованию подвергались
периферическая кровь, взятая из хво-
стовой вены (системный уровень), и
гомогенат ткани ПЖ (органный уро-
вень), в которых изучались идентич-
ные гомеостатические показатели
цитокинового обмена и оксидатив-

ного статуса. Для оценки цитокино-
вого обмена определяли содержание
провоспалительного цитокина ИЛ-8
и противовоспалительного цитокина
ИЛ-10 методом иммуноферментного
анализа (ИФА) с использованием
тест-систем, выпускаемых фирмой
BI0S0URCE (Бельгия) [27,28]. Для
оценки оксидативного статуса опре-
деляли уровень промежуточных про-
дуктов ПОЛ (диеновых конъюгатов)
по методике И.Д. Стальной [29],
окончательных продуктов ПОЛ (ма-
лонового диальдегида) по спектроф-
луориметрической методике И.Д.
Стальной и Т.Г. Гаришвили [30], а
также активность каталазы на спек-
трофотометре СФ-46 ЛОМО по ме-
тоду Aebi , модифицированного М.А.
Королюком и Л.И. Ивановой [31,32]. 

Статистическая обработка вы-
полнялась в программе Microso
Excel-2007 и Statistica 6.0. (StatSo,
USA). Для оценки межгрупповых
различий значений признаков, имею-
щих непрерывное распределение,
применяется t–критерий Стьюдента.
Для исследования взаимосвязи коли-
чественных признаков между собой
определялся коэффициент корреля-
ции Спирмена (r). Критический уро-
вень достоверности нулевой статис-
тической гипотезы (об отсутствии
значимых межгрупповых различий
или факторных влияний) прини-
мали, равным 0,05 [33].

РЕЗУЛЬТАТЫ

Результаты раздельного иссле-
дования цитокинового обмена в пе-
риферической крови и гомогенатах
ПЖ в различных экспериментальных
моделях представлены в таблице 1.

Как видно из таблицы 1, изме-
нения цитокинового обмена в крови
и в гомогенатах ПЖ имели место во
всех трех основных группах экспери-
ментального моделирования, но сте-
пень их выраженности была раз-
личной в зависимости от конкретной
экспериментальной модели. Так, у
животных группы 1 с мономоделью
ХАП плазменные уровни провоспа-
лительного ИЛ-8 и противовоспали-
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тельного ИЛ-10 достоверно не от-
личались от аналогичных показате-
лей контрольной группы (p<0,1), в то
время, как их содержание в гомогена-
тах ПЖ оказалось достоверно выше
(ИЛ-8 на 48,0%, а ИЛ-10 – на 15,8%,
соответственно; p<0,05) по сравне-
нию с контрольной группой, но ока-
зались менее выраженными по срав-
нению с аналогичными показателями
основных групп 2 и 3 (p<0,05). В то же
самое время в гомогенатах ПЖ у жи-
вотных группы 1 отмечалось досто-
верное повышение уровней прово-
спалительных (ИЛ-8) и противовос-
палительных (ИЛ-10) цитокинов по
сравнению с нормой, что являлось
отражением превалирования пре-
имущественно органных (ПЖ) нару-
шений обмена цитокинов (марке-
ров хронической воспалительной ре-
акции) при развитии ХАП III-B кате-
гории в модели с первично интакт-
ной ПЖ и свидетельствовало о со-
хранении сбалансированности цито-
киновых воспалительных реакций в
ней (p<0,05).

У животных группы 2 с моно-
моделью системного стресса, напро-
тив, более выраженные достоверные
изменения цитокинового статуса от-
мечались на системном уровне (в
плазме крови), которые заключались
в одновременном повышении сред-
них значений плазменных уровней
провоспалительного ИЛ-8 на 28,5% и
противовоспалительного ИЛ-10 на
21,9%, соответственно, по сравнению
с контрольной группой (p<0,05), что

свидетельствовало о запуске хрони-
ческой воспалительной реакции си-
стемного уровня. Данные показатели
при этом оказались более выражен-
ными, чем у животных группы 1, но
менее выраженными, чем у живот-
ных группы 3 (p<0,05). Одновремен-
но уровни ИЛ-8 и ИЛ-10 в гомоге-
натах ПЖ животных группы 2 оказа-
лись на 66,7% и 32,0%, соответствен-
но, выше, чем в контрольной группе,
что также превышало аналогичные
показатели группы 1 на 10,8% и 13,9%
по каждому параметру, соответ-
ственно (p<0,05). По нашему мнению,
это свидетельствовало о потенциаль-
ной возможности системной стрес-
совой реакции оказывать влияние на
обмен цитокинов в ткани ПЖ. При
этом следует отметить, что поскольку
в гомогенатах ПЖ у животных груп-
пы 2 отмечалось одновременное по-
вышение уровней провоспалитель-
ных (ИЛ-8) и противовоспалитель-
ных (ИЛ-10) цитокинов, как и у жи-
вотных группы 1 (обе группы име-
ли исходно интактную ПЖ), то, оче-
видно, органная воспалительная ре-
акция в обоих случаях могла быть
расценена как адаптивно необходи-
мая и физиологически адекватная в
ответ на влияние органного (груп-
па 1) или системного (группа 2) фак-
тора, хотя степень ее выраженности
оказалась несколько выше в модели
системной стрессовой реакции. 

Степень и характер нарушений
цитокинового обмена в крови и го-
могенатах ПЖ у животных группы 3

во многом отличались от в целом од-
нонаправленных реакций адаптации,
наблюдавшихся у животных групп 1
и 2. В ответ на экспериментальную
системную стрессовую реакцию у
животных группы 3 с моделью ХАП
средний плазменный уровень про-
воспалительного ИЛ-8 повышался
достоверно более существенно, чем в
контрольной группе и группах 1 и 2
(p<0,05). По сравнению с животными
группы 2 прирост среднего плазмен-
ного уровня провоспалительного
ИЛ-8 в группе 3 составил 75,0%, а по
сравнению с животными контроль-
ной группы – практически 180,0%,
(p<0,05). Эти данные свидетельство-
вали о гиперэргическом характере
системного хронического асептиче-
ского воспаления, индуцирован-
ного хроническим стрессом, у жи-
вотных с исходно созданной моделью
ХАП. На этом фоне средний плаз-
менный уровень противовоспали-
тельного ИЛ-10 у животных группы
3 по сравнению с контрольной груп-
пой повышался только на 5,7%, а по
сравнению с животными группы 2
даже снижался на 13,3% (p<0,05), что
свидетельствовало о дисфункцио-
нальном (патологическом) харак-
тере хронического системного вос-
паления и определенном истощении
системы цитокиновой защиты. Од-
новременно с более выраженными
системными нарушениями цитоки-
нового обмена в группе 3 выявля-
лись признаки более тяжелых
нарушений органного цитокино-
вого баланса. Средний уровень 
провоспалительного ИЛ-8 в гомоге-
натах ПЖ животных группы 3 до-
стоверно увеличивался на 80% по
отношению к показателю группы 1
и почти на 300,0 % (т.е., в 3 раза) по
отношению к контрольной группе
(p<0,05). На этом фоне средний уро-
вень противовоспалительного ИЛ-10
в ткани железы не увеличивался, а,
напротив, достоверно снижался на
25,5% от исходного уровня конт-
рольной группы, на 35,7% – от
уровня группы 1 и на 43,5% – от
уровня группы 2 (p<0,05), что сви-
детельствовало о развитии

Изучаемый 
показатель

Группа контроля
(n=30) (средний балл

и доверительный 
интервал 0,95) 

Группа 1 (n=20)
(средний балл и
доверительный
интервал 0,95)

Группа 2 (n=20)
(средний балл и
доверительный
интервал 0,95)

Группа 3 (n=20)
(средний балл и
доверительный
интервал 0,95)

Периферическая кровь (пг/мл)

ИЛ-8 15,8 ± 1,2
(ДИ 4,2-21,2)

16,3 ± 1,4**
(ДИ 5,4-24,2) 

20,3 ± 2,3*
(ДИ 6,3-28,2)

45,5± 6,4*/**
(ДИ 32,9-76,3)

ИЛ-10 210,3 ± 13,3
(ДИ 145,9-254,2)

215,3 ± 2,4**
(ДИ 136,2-246,2)

226,3 ± 5,4*/**
(ДИ 156,2-286,2)

242,5± 4,4*/**
(ДИ 143,2- 265,3)

Гомогенат предстательной  железы (пг/мг ткани)
ИЛ-8 12,3±1,6

(ДИ 4,2- 17,8)
18,5±2,2*/**

(ДИ 8,2-22,9)
20,5± 3,6*/**

(ДИ 10,2-26,9)
36,5±6,3*/**

(ДИ 24,3-56,2)

ИЛ-10 24,7±2,5
(ДИ 21,3-28,3)

28,6±3,2**
(ДИ 21,5-34,4)

32,6±4,9*/**
(ДИ 23,5-48,4)

18,4±1,6*/**
(ДИ 13,2-20,5)

Таблица 1. Результаты раздельного изучения показателей цитокинового
статуса в различных экспериментальных моделях (М±m)  (n=90)

*- различия статистически достоверны при сравнении с контрольной группой (р<0,05). 
**-различия статистически достоверны при сравнении показателей групп 1, 2 и 3 между собой (р<0,05)



в ткани ПЖ декомпенсированной ло-
кальной воспалительной реакции с
дефицитом противовоспалительных
цитокинов.

Результаты изучения показате-
лей оксидативного статуса в различ-
ных экспериментальных моделях
представлены в таблице 2.

Как следует из таблицы 2, здо-
ровые животные контрольной груп-
пы в норме имеют сравнительно не-
высокие показатели активности ПОЛ
и активности каталазы сыворотки
крови и ткани ПЖ. У животных
группы 1 выявлялись наименее выра-
женные нарушения оксидативного
статуса как на органном, так и си-
стемном уровнях по сравнению с
другими основными группами (2 и 3).
Несмотря на наличие достоверных
различий с контрольной группой
(р<0,05), мы рассматривали этот факт
как проявление функциональной
компенсации органной и системной
антиоксидантной защиты в норме
при здоровой ПЖ. У животных груп-
пы 2 в плазме крови наблюдалось до-
стоверное повышение концентрации
промежуточных и конечных продук-
тов ПОЛ (диеновых конъюгатов – в
3,4 раза, а малонового диальдегида –
в 1,8 раза), а также повышение актив-
ности каталазы на 40,1% по сравне-
нию с контрольной группой (р<0,05).
Животные группы 3 демонстриро-

вали лабораторные признаки суще-
ственного усиления реакций ПОЛ,
которые проявлялись увеличением
плазменных концентраций промежу-
точных и конечных продуктов ПОЛ
на фоне достоверного существенного
повышения каталазной активности
сыворотки крови по сравнению с
группой 1 (в 1,9 раза) и более суще-
ственно в сравнении с группой конт-
роля (в 2,7 раза) (р<0,05). Уровень
промежуточных продуктов ПОЛ
(диеновых конъюгатов) в крови до-
стоверно повышался в 4,3 раза по от-
ношению к контрольной группе
(р<0,05), а по отношению к группе 2
плазменная концентрация диеновых
конъюгатов повышалась на 26,3%
(р<0,1). При этом количество конеч-
ных продуктов ПОЛ (малонового
диальдегида) в плазме крови оказа-
лось достоверно больше на 54,6%
только по отношению к контрольной
группе (р<0,05). Статистически зна-
чимые различия были также вы-
явлены при исследовании активно-
сти каталазы в гомогенатах ткани
ПЖ, уровень которой в группе 3 ока-
зался достоверно выше по сравнению
как с группой контроля, так и с
группами 1 и 2 (в 2 раза, 1,6 раза и
1,3 раза, соответственно; р<0,05).
Дополнительно между плазменным
и простатическим уровнями актив-
ности каталазы у животных основ-

ных групп была выявлена достовер-
ная прямая корреляционная связь
(r=+0,415;n=60; р=0,05). 

ОБСУЖДЕНИЕ

Изучение в эксперименте цито-
киновых и оксидативных реакций на
системном и органном уровнях в раз-
личных моделях позволило выявить
их некоторые особенности. Локаль-
ное моделирование первичного ХАП
III-В категории показало, что при ис-
ходно здоровой предстательной же-
лезе (группа 1) при формировании в
ней хронического неинфекционного
воспаления цитокиновые и оксида-
тивные нарушения проявляются пре-
имущественно на органном уровне, а
менее выраженные при этом измене-
ния системного цитокинового и ок-
сидативного балансов можно тракто-
вать как физиологически адекватные
и адаптационно-защитные, а потому
до определенного момента «компен-
сированные». 

Данная модель формирования
ХАП, по нашему мнению, может со-
ответствовать ранним (доклиниче-
ским) стадиям ХАП III-B категории,
когда процесс локализован преиму-
щественно в ткани ПЖ без до-
стоверной связи с достоверными
нарушениями системного гомео-
стаза. 

Результаты экспериментального
моделирования системного стресса в
группе 2 у животных также с исходно
интактной ПЖ позволили сделать
вывод, что системная стрессовая ре-
акция способна, индуцируя более вы-
раженные нарушения обмена цито-
кинов и реакций ПОЛ на системном
уровне (в крови), одновременно быть
триггером для развития аналогичных
нарушений в ткани ПЖ. Это под-
тверждает наличие связи между си-
стемными и органными наруше-
ниями гомеостаза при ХАП III-В кате-
гории. Однако это же модели-рова-
ние показало, что исходно здоровая
ПЖ в этих условиях обладает доста-
точным запасом прочности системы
органной противовоспалительной
(противоцитокиновой) и антиокси-
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Изучаемый 
показатель

Группа контроля
(n=30) (средний балл

и доверительный 
интервал 0,95) 

Группа 1 (n=20)
(средний балл и
доверительный
интервал 0,95)

Группа 2 (n=20)
(средний балл и
доверительный
интервал 0,95)

Группа 3 (n=20)
(средний балл и
доверительный
интервал 0,95)

Периферическая кровь
Диеновые
конъюгаты
(ммоль/л)

4,5 ±1,3
(ДИ 1,2-6,9)

6,5 ±1,2
(ДИ 1,8-8,8)

15,2 ±2,3*
(ДИ 10,5-23,9)

19,2±1,3*
(ДИ 12,6-27,9)

Малоновый
диальдегид
(ммоль/л)

0,32±0,08
(ДИ 0,12-0,39)

0,45±0,03*
(ДИ 0,22-0,56)

0,55±0,03*
(ДИ 0,45-1,23)

0,57±0,05*
(ДИ 0,51-0,63)

Активность
каталазы
(мкат/л)

48,3±4,7
(ДИ 25,8-61,9)

55,3±2,7*/**
(ДИ 32,8-64,9)

67,9±6,3*/**
(ДИ 54,3-73,8)

132,2±5,3*/**
(ДИ 65,2-156,7)

Гомогенат предстательной  железы (пг/мг ткани)
Диеновые
конъюгаты
(ммоль/л)

25,7±1,2
(ДИ 12,4-35,3)

29,9±0,6*
(ДИ 22,4-39,3)

34,6±3,2*
(ДИ 19,2-43,3)

38,7±2,6*
(ДИ 27,4-48,9)

Малоновый
диальдегид
(ммоль/л)

35,3±3,7
(ДИ 15,9-39,9)

42,3±1,2*/**
(ДИ 21,9-41,2)

46,9±2,4*/**
(ДИ 25,6-54,8)

50,3±2,2*/**
(ДИ 34,9-61,2)

Активность
каталазы
(мкат/л)

19,2±1,4
(ДИ 17,0-22,7)

24,2±0,5*/**
(ДИ 20,2-29,7)

29,2±2,8*/**
(ДИ 23,9-32,4)

38,6±2,3*/**
(ДИ 9,5-16,9)

Таблица 2. Результаты раздельного изучения показателей оксидативного
статуса в различных экспериментальных моделях (М±m) (n=90)

*- различия статистически достоверны при сравнении с контрольной группой (р<0,05). 
**-различия статистически достоверны при сравнении показателей групп 1, 2 и 3 между собой (р<0,05)



дантной защиты, позволяющей ей
адекватно и достаточно полноценно
реагировать на изменения систем-
ного гомеостаза, о чем свидетель-
ствовал адаптационно-защитный и
физиологически адекватный харак-
тер протекания цитокиновых и ок-
сидативных реакций в группе 2.

Данная модель формирования
ХАП III-B категории, по нашему мне-
нию, может отражать важную роль
системных стрессовых реакций в ин-
дукции нарушений гомеостаза в
ткани исходно здоровой ПЖ, кото-
рые характерны для ХАП III-В кате-
гории. 

В комбинированной модели
ХАП и системного стресса (группа 3)
изменения цитокинового и оксида-
тивного статусов на системном уров-
не (крови) имели одинаково направ-
ленный в целом компенсированный
характер, как и в группах 1 и 2. Од-
нако в гомогенатах ПЖ выявлялись
признаки функциональной деком-
пенсации органной системы проти-
вовоспалительной и антиоксидант-
ной защиты, что проявлялось дефи-
цитом противовоспалительного ци-
токина ИЛ-10 по отношению к про-
воспалительному цитокину ИЛ-8, а
также наибольшим (в сравнении во
всеми группами) повышением актив-
ности каталазы ПЖ. Таких орган-
ных гомеостатических сдвигов ни в
одной из групп исследования вы-
явлено не было. Эти находки позво-
лили сделать вывод, что исходно
нездоровая ПЖ менее устойчива к
воздействию системного стресса,
который способен дополнительно
усугубить метаболизм железы. При
этом «физиологичность» протека-
ния органных цитокиновых и окси-
дативных реакций, наблюдавшаяся
в двух экспериментальных мономо-
делях (ХАП и системный стресс по
отдельности группы 1 и 2, соответ-

ственно, исчезала, и ранее физиоло-
гические реакции приобретали уже
характер патологических, деструк-
тивно ориентированных и функ-
ционально избыточных (в частност-
и, резкое повышение каталазной ак-
тивности в группе 3), которые в
свою очередь способны привести 
к дополнительной альтерации ор-
гана. 

Данная комбинированная мо-
дель, по нашему мнению, может от-
ражать естественное течение ХАП
III-B категории в клинической прак-
тике, в рамках которой всегда имеет
место тесное взаимодействие различ-
ных системных и органных факто-
ров, поддерживающих и вызываю-
щих прогрессирование основного за-
болевания.

Полученные результаты раз-
личных экспериментальных моделей
позволяют также предложить неко-
торые новые лабораторные маркеры
ХАП III-B категории. По нашим дан-
ным, ими могут быть сниженный
уровень противовспалительного ци-
токина ИЛ-10 и повышенный уро-
вень активности каталазы секрета
ПЖ, которые отражают степень де-
компенсации органных нарушений
при ХАП и могут применяться как
первичные диагностические тесты и
тесты мониторинга эффективности
его терапии.

Таким образом, проведенное
экспериментальное исследование
продемонстрировало наличие пато-
генетических связей между систем-
ными и органными нарушениями
гомеостаза при ХАП III–B катего-
рии, что крайне важно для понима-
ния сущности заболевания и раз-
работки новых методов его фарма-
котерапии, ориентированной на
коррекцию как системных, так и ор-
ганных (простатических) наруше-
ний гомеостаза. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Патогенез ХАП III-B категории
до сих пор остается не до конца по-
нятным, поэтому, оставаясь свое-
образной «темной лошадкой» со-
временной урологии, данная форма
хронических воспалительных неин-
фекционных заболеваний характе-
ризуется неудовлетворительными
результатами фармакотерапии, для
улучшения которой необходимо из-
менить концепцию нашего восприя-
тия данной нозологии. Результаты
проведенного экспериментального
исследования позволяют подтвер-
дить уже имеющиеся в научной ли-
тературе многочисленные данные 
о том, что ХАП III-B категории, 
клинически протекая как преи-
мущественно локальная патология
ПЖ, на самом деле должен рассмат-
риваться как заболевание с систем-
ными патогенетическими меха-
низмами. Между органными и си-
стемными нарушениями гомеоста-
за, выявляемыми при ХАП III-B
категории, существует не только
тесное взаимодействие, но и взаим-
ное отягощение, что делает это за-
болевание нередко резистентным в
отношении традиционной локаль-
ной (простатотропной) фармакоте-
рапии. Очевидно, прорыв в терапии
ХАП III-B категории и улучшение
качества жизни пациентов может
быть достигнут только с позиций
междисциплинарности и мульти-
факторности его патогенеза, что 
делает необходимым и целесо-
образным разработку и внедрение в
клиническую практику новых ком-
плексных и комбинированных ме-
тодов его фармакотерапии, ориен-
тированной на патогенетическую
коррекцию как системных, так и ор-
ганных (простатических) наруше-
ний гомеостаза.   
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Summary:
Interaction of systemic and local homeostasis 
disturbances in patients with chronic abacterial 
prostatitis III-B
(Experimental study).
I.S. Shormanov, I.I. Mozhaev, Ch.A. Sokolova, A.I. Ryzhkov,  
N.S. Shormanova

Aim is to study, compare and identify the possible interrelations be-
tween the homeostasis disorders of the systemic (blood) and organ (in the
prostate gland) levels in various experimental models of chronic abacterial
prostatitis (CAP) III-B. 

Material and methods. In the experiment 90 random adult healthy
male rats weighing 180-200 grams were used, which were divided into 4
groups: control group (n = 30) and 3 basic groups of experimental model-
ing (group 1 (n = 20) – animals with experimental model of CAP, group 2
(n = 20) – animals with experimental model of systemic stress, group 3 (n
= 20) – animals with combined experimental model of CAP and system
stress.  Peripheral blood (systemic level) and tissue homogenate (organ
level) in which identical homeostatic indices of cytokine metabolism (IL-
8 and IL-10) and oxidative status (diene conjugates, malonic dialdehyde,
catalase activity) were studied  at all animals,  and the parameters of the
control group were taken as the conditional norm. 

Results. In the CAP model it was shown that the most significant
shis in the studied homeostatic parameters were observed in the ho-
mogenate of the prostate gland and to a lesser extent in the systemic
blood flow (p <0.05). ese findings can reflect the early, initial (pre-
clinical) stages of CAP III-B. In the model of systemic stress with ini-
tially intact prostate, the ability of a systemic stress reaction to trigger
cytokine and oxidative disorders not only in the systemic blood stream
but also in the homogenates of the prostate gland is shown. ese find-
ings allowed us to regard systemic stress as a possible pathogenetic sys-
temic factor of CAP III-B. e combined model demonstrated the
presence of reliable links between systemic and organ disorders of cy-
tokine and oxidative homeostasis, which are prone not only to interac-
tion, but also to mutual burdening. 

Conclusions. Chronic abacterial prostatitis III-B can be considered as
a local pathology of the prostate with mixed multifactorial pathogenesis,
mediated by interaction and mutual burdening of systemic and organ
homeostatic disorders. Taking into account the results of the experimental
study in order to improve the results of treatment of CAP III-B, it is nec-
essary to develop  pathogenetic complex pharmacotherapy, directed simul-
taneously at the correction of all homeostatic disorders, both at the organ
and systemic levels.

Резюме:

Цель исследования: изучить, сравнить между собой и выявить воз-
можные взаимосвязи  между нарушениями гомеостаза системного (в
крови)  и  органного (в ткани предстательной железы) характера в  раз-
личных экспериментальных моделях  хронического абактериального
простатита (ХАП) III-B.   

Материалы и методы. В эксперименте использовано  90 беспород-
ных половозрелых здоровых самцов белых крыс массой тела 180-200
граммов, которые  были разделены на 4 группы:  контрольная группа
(n=30) и  3 основные группы экспериментального моделирования
(группа 1 (n=20) – животные  с экспериментальной моделью ХАП;
группа 2  (n=20) – животные с экспериментальной моделью системного
стресса; группа 3 (n=20) – животные с  комбинированной эксперимен-
тальной моделью ХАП и системного  стресса.  У всех животных  иссле-
довались периферическая кровь (системный уровень) и гомогенат
ткани предстательной железы (органный уровень), в которых из-
учались   идентичные гомеостатические показатели цитокинового об-
мена (ИЛ–8 и ИЛ–10) и  оксидативного статуса (диеновые конъюгаты,
малоновый диальдегид, активность каталазы), показатели контрольной
группы были приняты за условную норму. 

Результаты. В модели ХАП показано, что  наиболее существенные
сдвиги по изучаемым параметрам гомеостаза наблюдались в гомогенате
предстательной железы и в меньшей степени в системном кровотоке
(р<0,05). Эти находки могут отражать ранние, начальные (доклиниче-
ские) стадии ХАП III-B.   В модели системного стресса при исходно ин-
тактной предстательной железе показана способность системной
стрессовой реакции запускать нарушения цитокинового и оксидатив-
ного характера не только в системном кровотоке, но и в  гомогенатах
предстательной железы.  Данные находки  позволяли расценивать си-
стемный стресс как возможный патогенетический системный фактор
ХАП III-B.  Комбинированная модель продемонстрировала наличие до-
стоверных связей между системными и органными нарушениями ци-
токинового и оксидативного гомеостаза, которые склонны не только к
взаимодействию, но и взаимному отягощению. 

Выводы. Хронический  абактериальный простатит III-B  может рас-
сматриваться как локальная патология предстательной железы со сме-
шанным мультифакторным патогенезом, опосредуемым взаимодейст-
вием и взаимным отягощением системных и органных гомеостатиче-
ских нарушений. С учетом результатов экспериментального исследо-
вания  с целью улучшения результатов лечения ХАП III-B необходимо
развивать патогенетическую комплексную фармакотерапию, направ-
ленную одновременно  на коррекцию   всех гомеостатических наруше-
ний, как на органном, так и на системном  уровнях.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
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