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Введение. Этиологическая принадлежность микроорганизмов из дебатируемого кластера к развитию бактериального простатита
(БП) продолжает обсуждаться. Также, достоверно не определено, способны ли каузативные (КШМ) и дебатируемые штаммы  (ДШМ)
микроорганизмов в низких титрах вызывать развитие релевантного патологического процесса в предстательной железе (ПЖ).
Цель исследования. Сравнить бактериологические и морфологические особенности развития и течения патологического процесса в
ПЖ при ее трансуретральном инфицировании низкими титрами КШМ и ДШМ при экспериментальном моделировании БП.
Материалы и методы. Лабораторные животные (ЛЖ) – 16 кроликов породы «New Zealand». Исследуемые таксоны: E. coli, S. haemolyti-
cus, Peptococcus niger; титр – 103 КОЕ/мл. Биоптаты тканей простатического комплекса оценивали бактериологически (на расши-
ренном наборе питательных сред) и патоморфологически (окраска Hematoxylin-eosin и световая микроскопия препаратов). Обработку
результатов исследования осуществляли с помощью пакета прикладных программ Statistica 10.2 (StatSo Inc., USA).
Результаты и обсуждение. В результате проведенного исследования достигнута значимая бактериальная контаминация тканей
простатического комплекса у ЛЖ в титрах от 101-107 КОЕ/мл. При патоморфологической оценке препаратов и отождествлении с
результатами бактериологического исследования установлено наличие параллелизма между степенью обсемененности и эксплицит-
ностью релевантных воспалительных изменений во всех биоптатах тканей простатического комплекса, при инфицировании КШМ,
так и ДШМ.
Заключение. Таким образом, полученные данные демонстрируют сопоставимый патогенный потенциал бактерий из различных
кластеров микроорганизмов, что диктует необходимость пересмотра этиологических аспектов развития БП и интенсификации
исследований в данном направлении.
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Objective. e etiological identity of debated microorganisms to the development of bacterial prostatitis is discussed. It is also not reliably determined
whether low titers` causative and debated strains of microorganisms are capable of causing the development of a relevant pathological process in
the prostate. e purpose of the study was to compare the bacteriological and morphological features of the development and progression of the
pathological process in the prostate during its transurethral infection. Сausative and debatable strains of microorganisms in low titers were used in
experimental modeling of bacterial prostatitis.
Materials and methods. Laboratory animals: 16 mature rabbits breed «New Zealand». Investigated taxa: E. coli, S. haemolyticus, Peptococcus
niger; titer count – 103 CFU/ml. e biopsy specimens of the prostatic complex were evaluated bacteriologically (on an extended set of nutrient
media) and pathologically (the Hematoxylin-eosin stain and light microscopy of the preparations). Processing of the research results was carried
out using the soware package Statistica 10.2 (StatSo Inc., USA).
Results and discussion. A significant bacterial contamination of the tissues of the prostatic complex in laboratory animals in a titer of 101-107
CFU/ml was achieved. When comparing the pathological evaluation of biopsy specimens with the results of bacteriological research, the presence
of parallelism between the degree of dissemination and the explicitness of the relevant inflammatory changes in all biopsy specimens of the prostatic
complex both during infection with causative and debated strains of microorganisms was established.
Conclusion. us, the data obtained demonstrate a comparable pathogenic potential of bacteria from different clusters of microorganisms. ese
facts mediate the need to revise the etiological aspects of the bacterial prostatitis’ development and the intensification of research in this direction.
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Несмотря на большое количество исследований
многие аспекты этиологии, патогенеза, диагно-
стики и терапии бактериального простатита
(БП) окончательно не установлены. Длительное
время бактериальные патогены семейства 
Enterobacteriaceae рассматривались в качестве
основных возбудителей БП. В актуальных пуб-

ликациях, посвященных микробиологической оценке
секрета предстательной железы (СПЖ) с использова-
нием расширенного набора питательных сред и специ-
альных условий культивирования, а также методов
молекулярно-биологической диагностики (ПЦР), при-
водятся данные свидетельствующие о значительном уве-
личении удельного веса бактериальных патогенов из
дебатируемого кластера, идентифицированных в экспри-
матах предстательной железы (ПЖ), а именно неклостри-
диальных анаэробных бактерий и коагулазоотрицатель-
ных стафилококков. Помимо этого, в нескольких крупных
работах приводятся данные об этиологической принад-
лежности внутриклеточных патогенов к формированию
синдрома хронической тазовой боли/хроническому про-
статиту (СХТБ/ХП IIIa, NIH NIDDK 1995), что позволяет
рассматривать эту нозологию в плоскости бактериального
простатита II категории (NIH NIDDK 1995) [1-4]. Ко всему
прочему, бактериальная колонизация ПЖ и индуцируе-
мый ею острый/хронический воспалительный процесс в
настоящее время рассматривается не только как этиоло-
гическая причина развития бактериального простатита,
дебатируется вопрос о предиктивной или триггерной роли
бактерий в формировании доброкачественной простати-
ческой обструкции/доброкачественной гиперплазии пред-
стательной железы и рака ПЖ [5-7].  

«Золотым стандартом» диагностики хронического
бактериального простатита (ХБП) остается проба Meares-
Stamey (ПМС), хотя в качестве альтернативы предлагается
выполнение препостмассажного теста Nickel (ППМТ). Од-
нако эти методы диагностики не применимы при остром
бактериальном простатите (ОБП) и необходимо про-
изводить анализ 1 и 2 порций мочи (ПМ) [8]. В дополне-
ние к этому, отсутствие консенсуса о валидном титре
идентифицированных в биоматериале от пациентов уро-
патогенов, на основании которых производится диффе-
ренциальная диагностика ХБП и других нозологических
форм (в частности, уретрита, СХТБ/ХП, цистита и т.д.), а
также определяется терапевтическая тактика, затрудняет
адекватную интерпретацию лабораторных данных. Со-
гласно различным литературным источникам диагности-
ческий уровень бактерий в ПМ-1, ПМ-2, СП или ПМ-3
(в зависимости от выбранного метода диагностики –
ПМС/ППМТ), определяющий формулировку диагноза (БП
I или II категорий, NIH NIDDK 1995), окончательно не уста-
новлен и варьируется в публикациях от 104 – 105 КОЕ/мл,
либо основывается на 10-ти кратных различиях показа-
телей между ПМ2 и СП/ПМ3. С другой стороны, извест-
но, что практикующими врачами экспоненты ≤103 КОЕ/мл,

особенно в отношении представителей дебатируемых
штаммов микроорганизмов, для диагностики ОБП и
ХБП вообще не учитываются [9-11].

Цель исследования. Сравнить бактериологические и
морфологические особенности развития и течения па-
тологического процесса в ПЖ при ее трансуретральном
инфицировании низкими титрами каузативных и деба-
тируемых штаммов микроорганизмов при эксперимен-
тальном моделировании бактериального простатита.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Дизайн исследования разработан в соответствии с
рекомендациями ARRIVE; описание экспериментальной
части основано на чек-листе проверки качества экспе-
риментальных исследований [12-13].  

Этическое заявление. Экспериментальное исследова-
ние с использованием лабораторных животных одобрено
Локальным независимым этическим комитетом (ЛНЭК)
ФГБОУ ВО РостГМУ Минздрава России (протокол 
№ 16/17 от 05.10.2017г.) после ознакомления с предостав-
ленными материалами дизайна и плана эксперимента.

Разработка и проведение клинической части экспери-
мента основано на положениях, статьях и требованиях, от-
раженных в международных и отечественных документах и
руководствах (согласно рекомендациям Rus-LASA) [14-16].

Лабораторные животные (ЛЖ): 20 половозрелых
кроликов-самцов породы «New Zealand рода Oryctolagus
cuniculus» массой 3,7±0,4 кг и возрастом 28±2 нед. Содер-
жание ЛЖ в условиях вивария отвечало санитарно-эпи-
демиологическим и гигиеническим нормам, в соответст-
вии с ГОСТ 33215-2014 «Руководство по содержанию и ухо-
ду за лабораторными животными. Правила оборудования
помещений и организации процедур» и ГОСТ 33216 –
2014 «Руководство по содержанию и уходу за лаборатор-
ными животными. Правила содержания и ухода за лабо-
раторными грызунами и кроликами» [17-18]. Срок адап-
тации ЛЖ перед началом исследования – 7 дней. 

Экспериментальные штаммы: E. сoli (штамм №32),
S. haemolyticus (штамм № 28), Peptococcus niger (штамм 
№ 7) идентифицированные в СП, полученного путем
проведения пробы Meares-Stamey, у пациентов с диагно-
зом – хронический бактериальный простатит II катего-
рии (NIH-NIDDK, 1995). В соответствии с разработан-
ной методикой проводили посев материала на расши-
ренный набор питательных сред (патент RU 2452774 C1
№ 2011103414/10 от 31.01.2011) [19]. Условия культи-
вирования идентифицированных штаммов: 1) Е. coli, 
S. haemolyticus – в Tryptic-soy Вroth при (t-37оС) в течение
12 часов перед проведением инокуляции; 2) Peptococcus
niger – в Tryptic-soy Вroth при (t-37оС) в анаэробных усло-
виях в течение 24-36 часов проведением инокуляции. На-
кануне эксперимента производили титрование культур 
в фосфатно-буферном растворе методом серийных раз-
ведений до достижения концентраций 1x103 КОЕ/мл, 
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преаналитический период проведен в соответствии с опи-
санной методикой [20]. 

Рандомизация. С целью редуцирования ошибок от-
бора (selection bias), которые бы ухудшали качество про-
ведения эксперимента, ЛЖ по истечении адаптационного
срока были рандомно разделены на 5 групп по 4 особи в
зависимости от используемого титра микроорганизмов:
группа 1 – Е.сoli 1 x 103 КОЕ/мл, группа 2 – S. haemolyticus
1 x 103 КОЕ/мл, группа 3 – Peptococcus niger 1 х 103 КОЕ/мл,
группа 4 (контрольная) – Sol. NaCl 0,9%. 

Экспериментальное моделирование бактериального
простатита. Трансуретральная методика воспроизве-
дения БП разработана и апробирована в серии пилот-
ных экспериментов. Техника инфицирования: в фик-
сированном положении ЛЖ на спине под общим обез-
боливанием посредством модифицированного урет-
рального катетера Foley осуществляли топическую
инокуляцию 0,5 мл в простатический отдел уретры. Для
снижения степени диссеминации инфектанта в ретро-
градном направлении симультантно баллончиком кате-
тера производилась изоляция нижних мочевых путей на
уровне шейки мочевого пузыря. Время экспозиции ино-
кулята в простатической уретре – 30 минут; после уда-
ления катетера производили повторное обезболивание.
В течение 2 часов каждые 15 минут после оперативного
вмешательства производилась регистрация витальных
показателей ЛЖ, после чего его перемещали в виварий.

С целью предотвращения систематических ошибок
при уходе и наблюдении за ЛЖ разных групп (perfor-
mance bias) путем присвоения индивидуального иденти-
фикационного кода для каждой особи производилось
ослепление обслуживающего персонала и основных
участников эксперимента. 

Вивисекцию ЛЖ в каждой группе выполняли на 1,
3, 7, 14 контрольные сутки наблюдения. Эвтаназию ЛЖ
осуществляли путем интракардиальной инъекции Sol. Li-
docaini 2% под предварительным общим обезболиванием.
Послойный доступ в брюшную полость и органам таза
осуществляли посредством срединной лапаротомии. Ки-
шечник перевязывали и удаляли единым блоком, все
крупные магистральные сосуды, семявыносящие протоки
и мочеточники лигировали, после чего выполняли перед-
нюю тазовую эвисцерацию органокомплекса, представ-
ленного мочевым пузырем, простатическим комплексом
и мембранозной уретрой.  

Формирование биоптатов. Из компаративных уча-
стков органокомплекса по разработанным схемам осу-
ществляли формирование 6 блок-биоптатов для бак-
териологического исследования и 3 продольных срезовых
биоптата для морфологического оценки. Каждый биоптат
маркировался и получал индивидуальную кодировку с
целью ангажированности и исключения ошибок детек-
ции (detection bias) у персонала, выполняющего бактерио-
логическое и морфологическое исследования. 

Бактериологическое исследование. Биоптаты подвер-

гали гомогенизации в аппарате механической дезагрега-
ции BDTM Medimachine System («Becton, Dickinson and
Company, BD Biosciences», США) в течение 15 мин с 10 мл
фосфат-буферного раствора. Далее методом серийных
разведений выполняли 10-кратную дилюцию гомогената.
Посев полученных образцов производили на плотную пи-
тательную среду MacConkey Agar («HiMedia», Индия) с
последующей инкубацией в термостате ТС-1/80 СПУ
(«Смоленское СКТБ СПУ», РФ) при 37оС в течение суток. 

Морфологическое исследование. Фиксацию биоптатов
осуществляли путем экспозиции в 10% розовом ней-
тральном забуференном формалине («БликМедиклПро-
дакшн», РФ) в течение 2 суток. Впоследствии препараты
обезвоживали, уплотняли, микротомировали по стан-
дартным методикам. Окраска осуществляли Hematoxylin-
eosin («БликМедиклПродакшн», РФ). Оценку и регистра-
цию морфологических изменений проводили с помощью
прямого светового микроскопа Leica DM1000 («Leica Mi-
crosystems», Германия) и цифровой камеры Leica ICC50 E
5.0 Mpx («Leica Microsystems», Германия) в увеличении
10х, 40х и 100х.

Статический анализ. Обработку данных проводили
с помощью пакетов прикладных программ Microso Excel
Office 365 («Microso», США) и Statistica 10.2 («StatSo
Inc.», США). Описательная статистика количественных
признаков представлена в виде центральной тенденции
медианы (Me) и интерквартильного размаха (25 и 75 про-
центили), верхних и нижних пределов (min-max), а также
среднего (M) и стандартного отклонения среднего (m). В
тексте представлено как Ме [LQ; UQ]; min-max и M ± m.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

При выполнении экспериментальной работы от-
мечена летальность у 1 ЛЖ на этапе вводного наркоза.  Со-
гласно результатам эксплоративных вивисекций составлена
схема анатомического взаимоотношения нижних мочевых
путей и внутренних половых органов ЛЖ (рис. 1).

Бактериологическое исследование. Посредством
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Рис. 1.  Схематическое отображение макропрепарата нижних мочевых и внутренних
половых органов ЛЖ: латеральный вид. Простатический комплекс: Pr – простата +
PPr – пропростата +; PaPr - парапростата; DD – семявыносящий проток; OUr – устье
мочеточника; UPr – простатическая маточка; Ur – мочеточник; Ua – уретра; AUa – ось
уретры; VU – мочевой пузырь; AVU – ось мочевого пузыря; СVU – шейка мочевого пу-
зыря. Представленные данные соотносятся с литературными [19]  
Fig. 1. Schematic representation of the lower urinary and internal genital organs
macrospecimen of laboratory animals: lateral view. Prostatic complex: Pr - prostate + PPr
- proprostate +; PaPr - paraprostate; DD - vas deferens; OUr – ureter`s ostium; UPr - pro-
static uterus; Ur - ureter; Ua - urethra; AUa – the axis of the urethra; VU - bladder; AVU -
the axis of the bladder; CVU - bladder neck. The data presented are correlated with pub-
lication`s materials [19]



трансуретральной методики воспроизведения рефлюк-
согенного БП удалось достичь контаминации тканей
внутренних половых органов ЛЖ во всех случаях на-
блюдения (табл. 1)

Наивысший интегральный показатель бактериаль-
ной обсемененности отмечен в группе 2, соизмеримые
результаты бактериологического исследования полу-
чены в группе 1. В группе 3 экспонент микробной на-
грузки был в ~1,3 меньше, чем группах 1 и 2. Интер-
претировать данные показатели можно путем сопостав-
ления факторов патогенности использованных в экспе-
рименте таксонов микроорганизмов с результатами
бактериологического исследования [7]. 

Установлено, что максимальная микробная на-
грузка имеет место в группе 1 на 7 сутки, в группе 2 – на
3 сутки и в группе 3 – на 1 сутки. При этом в группе 1
отмечен номинальный прогредиентный тренд нараста-

ния титров от 1 к 7 суткам, в группе 2 – колебания сум-
мапных титров с 1 по 7 сутки незначительны, в группе 3,
напротив, определено снижение от 1 к 3 суткам, сохра-
няющееся с 3 по 7 сутки на одном совокупном показа-
теле, однако, при детальном анализе результатов в группе
3 установлено, что на 3 сутки экспонента контаминации
определена на уровне 4,0 [3,3; 4,0]; 2,0 – 4,0 КОЕ/мл, а к 
7 суткам, в свою очередь, эти показатели снизились до
градации 3,0 [3,0; 3,8]; 3,0 – 5,0 КОЕ/мл.  Тем не менее, во
всех группах к 14 суткам зарегистрировано общее сни-
жение показателей обсемененности ткани до минималь-
ных групповых значений, что свидетельствует о наличии
общей тенденции течения инфекционно-воспалитель-
ного процесса в рамках данного эксперимента (рис. 2). 

При оценке экспонентов микробной обсемененно-
сти биоптатов наивысший титр отмечен в локусе ткани,
соответствующем топической дислокации проксималь-
ной части пропростаты (1С) и составил 5,0±1,1 lgКОЕ/мл
(ДИ 4,1 – 5,9, α=0,05). Необходимо подчеркнуть, что бак-
териальная нагрузка всех биоптатов тканей зафиксиро-
вана на уровне 4,5±0,4 lgКОЕ/мл (ДИ 4,2 – 4,8, α=0,05). 

Таким образом, посредством топической инокуля-
ции инфектанта в простатический отдел уретры достиг-
нута относительно равномерная обсемененность тканей
простатического комплекса. Парадоксальным является
тот факт, что локус с наибольшими интегральными пока-
зателями бактериального роста, проксимальная проПЖ
(1С), располагается на значительном удалении от «точки
входа» инокулята в ткани простатического комплекса на
месте слияния выводных протоков желез – семенного
бугорка и простатической маточки, а с наименьшим –
в локусах, соответствующих биоптатам дистальной
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Примечания:  1) Биоптаты: 1А – дистальная ПЖ с семенным бугорком; 1В - проксимальная ПЖ + дистальная проПЖ; 1С – проксимальная проПЖ; 1D – параПЖ; 
2А – мембранозная уретра; 2В – шейка мочевого пузыря. 2) I, III, VII, XIV – 1, 3, 7, 14 сутки эксперимента соответственно. * - lg КОЕ/мл – десятичный логарифм КОЕ/мл
Notes: 1) Biopsy specimens: 1A - distal prostate with seminal tubercle; 1B - proximal prostate + distal proprostate; 1C - proximal proprostate; 1D - paraprostate; 2A - membranous
urethra; 2B –bladder neck. 2) I, III, VII, XIV - Experiment days 1, 3, 7, 14, respectively. * - log CFU / ml - decimal logarithm CFU / ml

Рис. 2. Посуточные показатели обсеменённости биоптатов тканей органокомплекса
Fig. 2. Microbial load of biopsies from organ complex tissues, daily indicators

Таблица 1. Результаты бактериологического исследования биоптатов тканей экспериментальных групп (1-3) 
лабораторных животных (интегративные показатели)
Table 1. The prostate and lower urinary tract biopsy samples` microbial load of experimental groups (1-3) of laboratory animals (in-
tegrative indicators)

Биоптат
Biopsy

Группа 1 Е. coli lg КОЕ/мл*
Group 1 E. coli  lg CFU / ml *

Группа 2 S. haemolyticus lg КОЕ/мл
Group 2 S. haemolyticus lg CFU / ml

Группа 3 Peptococcus niger lg КОЕ/мл
Group 3 Peptococcus niger lg CFU / ml

Всего ME [LQ; UQ] 
min-max; M±m

lg КОЕ/мл
Total ME [LQ; UQ]I сут.

day
III сут.

day
VII сут.

day
XIV сут.

day
I сут.
day

III сут.
day

VII сут.
day

XIV сут.
day

I сут.
day

III сут.
day

VII сут.
day

XIV сут.
day

1A 4 5 7 2 4 5 4 5 5 4 4 4 4,0 [4,0;5,0]
2,0-7,0; 4,0±1,2

1B 4 5 6 4 5 6 5 4 5 4 3 3 4,5 [4,0;5,0]
3,0-6,0; 4,5±1,0

1C 4 5 6 3 5 6 4 5 5 3 5 3 5,0 [3,8; 5,0]
3,0-6,0; 5,0±1,1

1D 5 6 5 5 5 3 4 4 4 2 3 2 4,0 [3,0; 5,0]
2,0-6,0; 4,0±1,3

2A 5 5 7 1 5 5 5 4 4 4 3 3 4,5 [3,8; 5,0]
1,0-7,0; 4,5±1,5

2B 6 4 5 2 5 6 6 4 5 4 3 3 4,5 [3,8; 5,3]
2,0–6,0; 4,5±1,3

∑ титр
(1А-2B) 28 30 36 17 29 31 28 26 28 21 21 18 –
∑ титр
(I-XIV) 111 114 88 –

Microbial count CFU/ml

Gr
ou

ps



ПЖ и параПЖ (1А и 1D) – участкам, прилегающим к вы-
шеперечисленным конклюзивным экскреторным струк-
турам. Компрессивный рефлюкс бактериальной взвеси
через вышепредставленные анатомические структуры в
простатический комплекс имитирует один из основных
патогенетических механизмов формирования бактери-
ального простатита. Однако, вызывает определенный
интерес тот факт, что распространение патогена per con-
tinuitatem от дистальной части ПЖ к проксимальной
части проПЖ не вызывает выраженной тканевой им-
мунной реакции в ответ на внедрение бактериального
флогогена, препятствующей развитию инфекционного
процесса. В противоположность этому, в серии предше-
ствующих экспериментов по трансуретральной селек-
тивной инокуляции каузативного уропатогена E.coli с
применением вышеуказанной методики была опреде-
лена обратная тенденция – наиболее релевантные интег-
ративные показатели обсемененности тканей определе-
ны в зоне дистальной части ПЖ и параПЖ (1A и 1D) –
анатомических структурах, располагающихся в непо-
средственной близости от семенного бугорка и проста-
тической маточки. 

Опираясь на эти данные проведен сепаратный ана-
лиз каждой из групп, который показал, что в группе 1
максимальный уровень бактериальной обсемененности
определен в биоптате 1D (5,3±0,5 lgКОЕ/мл), в группе 2 –
в биоптатах 1В и 1С (5,0±0,8 lgКОЕ/мл) и в группе 3 – в
биоптате 1А (4,3±0,5 lgКОЕ/мл). В свою очередь, в груп-
пах 2 и 3 минимальные показатели бактериальной кон-
таминации определены в биоптатах 1D (4,0±0,8
lgКОЕ/мл и 2,8±1,0 lgКОЕ/мл соответственно), тогда как
в группе 1 – в биоптате 1А (4,0±2,0 lgКОЕ/мл) (табл. 2).

Таким образом, закономерность распределения по-
казателей бактериальной контаминации может быть
связана с особенностями клеточной и гуморальной тка-
невой иммунной реакции в ответ на внедрение бактери-
альных флогогенов, имеющих различный компартмент

факторов патогенности и вирулентный потенциал. Ко
всему прочему, железы простатического комплекса и, в
особенности, железистые структуры в области семен-
ного бугорка и простатической маточки, также выраба-
тывают секрет, который (по аналогии с СП у мужчин)
должен обладать антимикробной активностью и подав-
лять деление бактерий в данной области.  С другой сто-
роны, можно предположить, что все-таки, существуют
выводные протоки проПЖ в области, расположенной
дистальнее шейки мочевого пузыря, соединяющие ее не-
посредственно с просветом простатического отдела
уретры, посредством которых происходит колонизация
бактериями ткани органа.

В группе 4 (группа контроля) идентифицирован
рост резидентной, преимущественно неклостридиаль-
ной анаэробной микрофлоры (Propionibacterium spp., Eu-
bacterium spp., Bacteroides spp., Peptostreptococcus spp. и
т.д.), представленной как в моноварианте, так и в виде
микробных поликомпонентных ассоциаций в титрах от
101 – 104 КОЕ/мл.  

Патоморфологическое исследование. Результаты ги-
стологического исследования показали наличие реле-
вантных воспалительных изменений в биоптатах во всех
случаях. 

Так, на 1 сутки после инфицирования E.coli 103 КОЕ/мл
в стенке семенного бугорка и окружающей его ткани ПЖ
и параПЖ идентифицировано умеренно выраженное
гнойное воспаление с очагами некроза клеток, неравно-
мерная умеренная эктазия желез ПЖ и параПЖ, отек их
стромы с отложением в ней фибрина, а также полнокро-
вие сосудов с набуханием клеток эндотелия; в клеточном
инфильтрате преобладают нейтрофилы с участками
скоплений эозинофилов (рис. 2.1). К 3 сутками в ткани
ПЖ и параПЖ определено выраженное гнойное воспа-
ление с развитием мелких диффузных фокусов дистро-
фии, сопровождающееся некротическими изменениями
эпителия желез ПЖ и параПЖ, а также значительным
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Примечания:  1) Биоптаты: 1А – дистальная ПЖ с семенным бугорком; 1В - проксимальная ПЖ + дистальная проПЖ; 1С – проксимальная проПЖ; 1D – параПЖ; 
2А – мембранозная уретра; 2В – шейка мочевого пузыря. 2) I, III, VII, XIV – 1, 3, 7, 14 сутки эксперимента соответственно. * - lgКОЕ/мл – десятичный логарифм КОЕ/мл
Notes: 1) Biopsy specimens: 1A - distal pancreas with seed tubercle; 1B - proximal pancreas + distal proPZh; 1C - proximal proPJ; 1D - parasite 2A - membranous urethra; 
2B - the neck of the bladder. 2) I, III, VII, XIV - 1, 3, 7, 14 days of the experiment, respectively. * - log CFU / ml - decimal logarithm CFU / ml

Таблица 2. Результаты бактериологического исследования биоптатов тканей (погрупповые показатели)
Table 2. The results of bacteriological study of tissues` biopsy samples (group indicators).

Биоптат
Biopsy

Группа 1 Е. coli, lg КОЕ/мл*
Group 1 E. coli, lg CFU / ml*

Группа 2 S. haemolyticus, lg КОЕ/мл
Group 2 S. haemolyticus, lg CFU / ml

Группа 3 Peptococcus niger, lg КОЕ/мл
Group 3 Peptococcus niger, lg CFU / ml

I III VII XIV ∑ M±m I III VII XIV ∑ M±m I III VII XIV ∑ M±m

1A 4 5 7 2 18 4,0±2,0 4 5 4 5 18 4,0±0,6 5 4 4 4 17 4,3±0,5

1B 4 5 6 4 19 4,8±1,0 5 6 5 4 20 5,0±0,8 5 4 3 3 15 3,8±1,0

1C 4 5 6 3 18 4,5±1,3 5 6 4 5 20 5,0±0,8 5 3 5 3 16 4,0±1,2

1D 5 6 5 5 21 5,3±0,5 5 3 4 4 16 4,0±0,8 4 2 3 2 11 2,8±1,0

2A 5 5 7 1 18 4,5±2,5 5 5 5 4 19 4,8±0,5 4 4 3 3 14 3,5±0,6

2B 6 4 5 2 17 4,3±1,7 5 6 6 4 21 5,3±1,0 5 4 3 3 15 3,8±1,0



полнокровием микроциркуляторного русла с участками
десквамации эндотелия сосудов. В динамике на 7 сутки от-
мечены симилярные гистологические изменения с уве-
личением количества гнойно-деструктивных очагов в
поле зрения, максимально выраженным отеком стро-
мы желез ПЖ и параПЖ и резкой плеторой окружающих
питающих сосудов; при этом в некоторых участках ней-
трофильно-эозинофильный состав инфильтрата сме-
няется на лимфо-гистиоцитарный (рис. 2.2). На 14 сутки
в препаратах визуализированы изменения, характерные
для перехода экссудативной в пролиферативную фазу вос-
паления, а именно извитость желез ПЖ, в просветах ко-
торых определено наличие амилоидных телец, а в строме,
окружающей железы ПЖ, отмечено формирование мел-
ких фокусов колликвационного некроза и появление уча-
стков ремоделирования тканей, сопровождающее проли-
ферацией рыхлой волокнистой соединительной ткани;
клеточный состав имеет смешанную структуру с нали-

чием участков умеренной лимфо-гистиоцитарной ин-
фильтрации с плазматическими клетками, преобладаю-
щими, в первую очередь, в эпителиальных структурах, а
также диффузных очагах нейтрофильно-макрофагальной
инфильтрации; при этом во всех участках препарата со-
хранялось умеренное полнокровие сосудов и отек интер-
стиция. 

В группе 2 после инфицирования S. haemolyticus
103 КОЕ/мл определены симилярные по отношению к
группе 1 гнойно-некротические изменения тканей проста-
тического комплекса. На 1 сутки в ткани простатического
комплекса определены выраженная гиперемия сосудов мик-
роциркуляторного русла, отек стромальной ткани, в про-
свете желез семенного бугорка –  лизис эпителиальных
клеточных элементов, в стенке желез – клеточная инфильт-
рация  представленная эозинофильными гранулоцитами с
признаками дегрануляции; в интерстиции и прилежа-
щих простатических железах – фокусы коагуляционного
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Рис. 3.1. Группа 2, 1 сутки. Отек и дезинтеграция интерстиция, выраженная грану-
лоцитраная инфильтрация перигляандулярных пространств простатического ко-
плекса, инициальные деструктивные изменения альвеолярных структур. Окраска:
гематоксилин-эозин. Ув. 40х
Fig. 3.1. Group 2, day 1. Edema and disintegration of interstitial tissue, severe granulo-
cyte infiltration of the periglangular spaces of the prostatic complex, initial destructive
changes in the alveolar structures. Strain: Hematoxylin-eosin. Magn. 40x

Рис. 3.2. Группа 2, 3 сутки. В железах простатического комплекса определены ини-
циальные дистрофические изменения   эпителия. В межуточном веществе, окру-
жающем простатические железы – очаг деструкции и дезинтеграции интерстиция.
Окраска: гематоксилин-эозин. Ув. 100х
Fig. 3.2. Group 2, day 3. Initial dystrophic changes in the epithelium were determined
in the glands of the prostatic complex.  Focus of destruction and disintegration is de-
fined in the interstitial tissue surrounding the prostatic glands. Strain: Hematoxylin-
eosin. Magn. 100x

Рис. 2.1. Группа 1, 1 сутки. Участок ткани ПЖ в непосредственной близости от се-
менного бугорка. Умеренно выраженное гнойное воспаление с очагами некроза
клеток, неравномерная умеренная эктазия желёз ПЖ и параПЖ, отек их стромы,
реактивная гиперемия сосудов. Окраска: гематоксилин-эозин. Ув. 40х
Fig. 2.1. Group 1, day 1. Prostate area in the near of the seminal tubercle. Moderately
expressed purulent inflammation with foci of cell necrosis, uneven moderate ectasia of
the prostate and paraprostate glands, edema of their stroma, reactive hyperemia of the
vessels. Strain: Hematoxylin-eosin. Magn. 40x

Рис. 2.2. Группа 1, 7 сутки. Диффузные фокусы дистрофии в интерстиции, некро-
тические изменения эпителия желёз простатического комплекса и реактивный
отек стромы желез, полнокровие микроциркуляторного русла, дезинтеграция
стромальной ткани. Окраска: гематоксилин-эозин. Ув. 100х
Fig. 2.2. Group 1, day 7. Diffuse dystrophy foci in the interstitial tissue, necrotic
changes in the epithelium of the glands of the prostatic complex and reactive edema of
the glands` stroma, hyperaemia of the microcirculatory channels, disintegration of stro-
mal tissue. Strain: Hematoxylin-eosin. Magn. 100x



некроза, в просвете желез простатического комплекса
визуализированы скопления гранулоцитов с эозинофи-
льно-нейтрофильным клеточным составом, белковые
массы и единичные палочковидные структуры  (бакте-
рии) (рис 3.1). В динамике на 3 сутки сохраняется отек
интерстиция ПЖ с формированием очагов гнойно-де-
структивных изменений, полнокровие капилляров сосу-
дистой сети, в строме структур простатического комп-
лекса вокруг желез идентифицированы смешанные фо-
кальные нейтрофильно-лимфоцитарные инфильтраты,
в просвете этих желез – белковые массы с выраженной
эозинофилией (рис. 3.2).  К 7 суткам отмечено персисти-
рование отека интерстициальной ткани, и гиперемия со-
судов микроциркуляторного русла, фокусы колликва-
ционного некроза в межуточном веществе, окружающем
железы простатического комплекса; в этих железах
определены дистрофические изменения клеток желези-
стого эпителия, в их просвете – амилоидные корпускулы
различного размера с выраженной эозинофилией; опре-
делена инициальная смена клеточного инфильтрата с
появлением диффузных участков лимфо-плазмацитар-
ных скоплений. На 14 сутки сохраняется выраженный
отек стромы и реактивная дилятация сосудов микро-
циркуляторного русла, в подслизистой оболочке, приле-
жащей к железам простатического комплекса и отде-
ляющей их от эпителиальной выстилки семявыносящего
протока, визуализированы фокусы разрастания рыхлой
волокнистой соединительной ткани; на значительном
протяжении микропрепарата просветы альвеолярных
структур простатического комплекса эктазированы, за-
полнены конгломератами, состоящими из белковых эо-
зинофильных масс, лизированных клеток и очаговых
скоплений бактерий,  клеточный состав инфильтрата
имеет смешанный характер и представлен, в основном
макрофагальными элементами, а также локусными
скоплениями нейтрофилов и фокусами лимфо-плазма-
цитарной инфильтрации. 

В группе 3 после инокуляции Peptococcus niger
103 КОЕ/мл также определены альтеративные измене-
ния, однако, несколько меньшей эксплицитности по
сравнению с аналогичной воспалительной трансформа-
цией тканей в группах 1 и 2 на сопоставимых сроках.   На
1 сутки идентифицирован умеренно выраженный отек
интерстициальной стромы с резким полнокровием пи-
тающих сосудов микроциркуляторного русла, альвео-
лярные структуры простатического комплекса запол-
нены белковым секретом/гранулами, в межуточном ве-
ществе небольшие диффузные скопления нейтрофиль-
ных гранулоцитов и выраженная эозинофильная
инфильтрация, особенно в участках ткани между желе-
зами простатического комплекса и прилегающих желе-
зах уретры (рис. 4.1). К 3 суткам в прилегающих к
простатической маточке участках стенки уретры и ткани
ПЖ определены единичные фокусы коагуляционного
некроза, поверхностные эрозии и десквамация уроте-

лия, отек подслизистой оболочки; железы простатиче-
ского комплекса значительно эктазированы, заполнены
белковым секретом, интерстиций между альвеолярными
структурами резко отечен, также идентифицированы вы-
раженная дилятация сосудов микроциркуляторного русла
и равномерная диффузная умеренно выраженная клеточ-
ная гистиоцитарная инфильтрация тканей. На 7 контроль-
ные сутки определено развитие фокусов рыхлой волок-
нистой соединительной ткани в слизистой оболочке се-
менного бугорка и интерстициальной ткани вокруг про-
статических желез, сохраняется отек стромы и полнокро-
вие капилляров и мелких артериол, в железах простатиче-
ского комплекса идентифицированы участки десквама-
ции железистого эпителия, строма желез эдематозно
изменена, в окружающей их ткани – визуализированы
диффузные лимфоцитарно-макрофагальные инфильт-
раты и нейтрофильные скопления (рис. 4.2). К 14 суткам
сохраняется умеренных отек стромы и гиперемия сосу-
дов, в расширенных альвеолярных структурах проста-
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Рис. 4.1. Группа 3, 1 сутки. Эктазия желез простатического комплекса. Реактивный
отек и дезинтеграция стромы. Плетора сосудов микроциркуляторного русла.
Окраска: гематоксилин-эозин Ув. 100х
Fig. 4.1. Group 3, day 1. Ectasion of the prostatic complex glands. Reactive edema
and stroma disintegration. Hyperemia of the microvasculature. Strain: Hematoxylin-
eosin. Magn. 100x

Рис. 4.2. Группа 3, 7 сутки. В прилегающих к простатической маточке участках
стенки уретры и ткани ПЖ определены единичные фокусы коагуляционного нек-
роза, поверхностные эрозии и десквамация уротелия, отек подслизистой обо-
лочки. Окраска: гематоксилин-эозин. Ув. 100х
Fig. 4.2. Group 3, day 7. In the areas of the urethral wall and prostate tissue adjacent to
the prostatic uterus, single foci of coagulation necrosis, superficial erosions and
desquamation of urothelium, and submucosal edema were identified. Strain: Hema-
toxylin-eosin. Magn. 100x



тического комплекса – десквамация железистого эпите-
лия и скопления белковых масс, в строме окружающей же-
лезы визуализированы скопления нейтрофилов; в при-
легающих участках уретры и идентифицированных урет-
ральных железах – очаговый поверхностный некроз уроте-
лия, апоптоз отдельных клеточных пластов, фокусы
лимфо-плазмацитарной инфильтрации подслизистого слоя. 

В группе 4 (группа контроля) исследование биоптатов
тканей органокомплекса не выявило инфекционно-воспа-
лительных изменений в исследуемых анатомических струк-
турах в каждом из контрольных сроков наблюдения. 

Таким образом, в группе 1 (выступающей в роли
группы сравнения) при инфицировании низким тиром
каузативного уропатогена определено стадийное разви-
тие инфламационных изменений с максимальной степе-
нью их выраженности на 7 сутки в виде пурулентных
экссудативных участков деструкции тканевых структур
простатического комплекса. В группе 2 идентифициро-
вано симилярное по отношению к группе 1 течение вос-
палительного процесса, и аналогичные воспалительные
трансформации в ткани простатического комплекса с
наивысшей степенью эксплицитности уже на 3 сутки 
(и сохранением к 7 суткам), что может свидетельство-
вать о более рапидном течении инфекционного про-
цесса. Проведя анализ результатов патоморфологичес-
кого исследования и сопоставив с данными бактериоло-
гического посева можно придти к заключению, что тка-
невые воспалительные изменения в анатомических
структурах в полной мере соотносятся со степенью их
обсемененности: представленный выше анализ бактерио-
логического исследования показал, что максимальные по-
казатели обсемененности тканей в группах 1 и 2 опре-
делены на 7 и 3 сутки соответственно.  J.E. Elkahwaji  и
соавт. описывают подобные изменения в ткани ПЖ у
мышей C3H/HeOuJ на 5 сутки после инокуляции, полу-
ченные в результате выполнения собственного экспери-
ментального исследования c использованием E. coli 1677
Strain в титре 2 x 106 КОЕ/мл [21]. В группе 3 выявленные
морфологические изменения носят умеренный диффуз-
ный инфильтративно-отечный характер и менее де-
структивны, а субстанциальных очагов гнойного рас-
плавления тканей не обнаружено. Также обращает на
себя внимание диссеминированная эозинофильная ин-
фильтрация тканей и формирование крупных лимфо-
макрофагальных скоплений на 3-7 сутки после инфици-
рования в тканях простатического комплекса, прилежа-
щих к альвеолярным структурам, что можно расцени-
вать как визуальное проявлений реакции гиперчувстви-
тельности II/IV типов (по Gell-Coombs) [22]. Сходные
данные приводят H. Kiyokawa и соавт. в своем обзоре
клинического случая, посвященного оценке морфологи-
ческих особенностей эозинофильного простатита у па-
циента с синдромом Churg-Strauss [23]. Принимая во
внимание данные микробиологического исследования в
группе 4, показавшие доминирование в биоптатах тка-

ней резидентной неклостридиальной анаэробной флоры
(Propionibacterium spp., Eubacterium spp., Bacteroides spp.,
Peptostreptococcus spp. и т.д) можно предположить, что
обнаруженная клеточная реакция направлена на проти-
водействие распространению и размножению Peptococ-
cus niger за счет перекрестных иммунных реакций на
схожие антигены используемого в эксперименте бакте-
риального патогена и резидентной микробиоты. В таком
случае, в качестве отражения данной теории выступают
более низкие показатели обсемененности ткани биопта-
тов по результатам бактериологического посева в группе
3, по сравнению с группами 1 и 2.  

Следует подчеркнуть, что к 14 суткам в группах 1 и 2
определено комплементарное снижение контаминации
тканей бактериальными патогенами с уменьшением экс-
плицитности морфологических тканевых воспалительный
изменений и инициацией конверсии экссудативной фазы
воспаления в пролиферативную, сопровождающейся по-
явлением диффузных фокусов разрастания рыхлой волок-
нистой соединительной ткани в структурах простати-
ческого комплекса. Подобные изменения в группе 3 от-
мечены уже с 7 суток и также свидетельствуют в пользу
предположения о максимальной реактивности иммунной
системы в отношении представителя кластера неклостри-
диальной анаэробной флоры в рамках эксперимента. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При экспериментальном моделировании бактери-
ального простатита определено, что микроорганизмы из
дебатируемого кластера, а именно S. haemolyticus и 
Peptococcus niger способны вызывать в низком титре 
(103 КОЕ/мл) развитие симилярных инфекционно-воспа-
лительных процессов в ПЖ, сопоставимых по экспли-
цитности и релевантности с изменениями, вызывае-
мыми при инфицировании каузативным уропатогеном 
E. coli.  В свою очередь, исходом этих инфильтративно-де-
структивных воспалительных изменений во всех случаях
является торпидное развитие пролиферативного продук-
тивного процесса в структурах простатического комплекса,
свидетельствующего об трансформации ОБП в ХБП.  

Учитывая вышесказанное, во-первых, необходимо
инициировать пересмотр представлений об этиологиче-
ском спектре микроорганизмов, способных вызывать
развитие бактериального простатита, как I, так и II ка-
тегорий, и сместить акценты «исследовательского по-
иска» с таксонов семейства Enterobacteriaceae на
представителей иных семейств. Во-вторых, не игнори-
ровать низкие титры (103 КОЕ/мл) уропатогенов в усло-
виях отсутствия/стертой клинической симптоматики у
пациентов, и в соответствии с этим включать в схему те-
рапии антибактериальные препараты, с сопоставимыми
показателями бактериальной обсемененности биомате-
риала (СП/моча) при интерпретации результатов пробы
Meares-Stamey и препостмассажного теста Nickel.  
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