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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 

Актуальность проблемы. 

Распространенность хронического простатита (ХП) в мужской популяции составляет 

20 - 43% (Ткачук В.Н., Горбачев А.Г., Агулянский Л.И., 1989; Лопаткин Н.А., 1998; Аполихин 

О.И.. Сивков А.В., Ощепков В.Н. и др., 2002; Moon Т., 2000; Kaplan S., Volpe M., Те А., 2004; 

Pontari М, 2009). Согласно данным разных исследователей (Сегал А.С., 2003, Репин ЕВ. и др., 

2009) частота отдельных видов простатита составляет: 

• острый бактериальный простатит - 5-10 % 

• хронический бактериальный простатит - 6-10 % 

• хронический абактериальный простатит (ХАП) - 80-90 %. 

В России, по разным данным, количество мужчин с хроническим простатитом (ХП) по

сле 25 лет составляет от 30 до 80%, то есть в основном страдают мужчины преимущественно 

молодого и среднего возраста, наиболее работоспособные и сексуально активные (Ткачук ВЫ., 

1989; Пушкарь Д.Ю., РаснерП.И., 2007). 

Большинство пациентов с ХП посещают урологические кабинеты поликлиник (Трапез

никова М.Ф., Поздняков К.В., Морозов А.П., 2006). Включая визиты врачей общего профиля, в 

США диагноз ХП ставится ежегодно 1-2 миллионам человек в возрасте 18 лет и старше (Schaef-

fer A.J., Landis J.R., Knauss J.S. et al., 2002; Liang C.Z., Zhang X.J., Hao Z.Y. et al., 2004). Заболе

вание часто также диагностируется в Китае (Liang C.Z., Zhang X.J., Hao Z.Y. et al., 2004) и 

Корее (Ku J.H., Kim M.E., Lee N.K., Park Y.H., 2001), где рак простаты встречается редко. 

С целью анализа медицинской помощи пациентам, страдающим ХП, в США был выпол

нен обзор доступных данных об амбулаторных посещениях (McNaughton-Collins M.M., Pontari 

М.А., 2007). Индексы посещения кабинета врача пациентами с ХП, упомянутом в качестве ди

агноза любого вида, определяли по данным Национального обзора по амбулаторному медицин

скому обслуживанию за полные годы с 1992 по 2000. Уравненный по возрасту индекс посеще

ния врача за 2000 год составил 1 867 на 100 000 населения, при том, что общее число посещений 

врача достигло 1795643. 

Четкие эпидемиологические данные по ХП отсутствуют, так как нет единого определе

ния этого состояния. ХП намного более распространен, чем это принято думать. Roberts R.O. et 

al. (1997), проведя анализ аутопсийного материала сообщил, что распространенность гистологи

ческих признаков воспаления простаты составляет 6,3%, тогда как в других сериях (Magri V. et 

al., 2008) эта цифра достигает 44%. Следует отметить, что ХАП в 8 раз более распространен, 

нежели бактериальная форма заболевания (Roberts R.O., Lieber M., Bostwick D., 1997; Nickel 

J.C., 2003). 
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На качество жизни при ХП влияют не только проявления заболевания: боль, нарушение 

акта мочеиспускания (Clemens J.Q. et al., 2009), но и сопутствующие психопатологические рас

стройства, нередко возникают нарушения копулятивной и генеративной функций, семейная и 

общественная дезадаптация (Лоран О.Б., Сегал А С , 2002; Мазо Е.Б., 2004; Сегал А.С., 

Лоран О.Б., Пушкарь Д.Ю., 2004; Schaefler A., Weidner W., Barbalias G., 2003; Nickel J.C., 2003). 

В связи с этим крайне важным является не только медицинское, но и социальное значение про

блемы повышения эффективности диагностики и лечения ХП (Ткачук В.Н., 2006; Камалов А. А. 

и др., 2006). 

Collins et al. (1998) заявляют, что «безусловно, для многих пациентов простатит является 

самым важным заболеванием предстательной железы». Отрицательное влияние на качество 

жизни пациента не меньше, чем таковое у пациента с недавним инфарктом миокарда, неста

бильной стенокардией или болезнью Крона в активной фазе (Wenninger К et al., 1996; 

SchaefferA.,2009). 

Мужчины с синдромом хронической тазовой боли/хроническим простатитом 

(СХТБ/ХП), вероятнее всего, страдают и рядом других заболеваний. В исследовании Pontari 

М.А., McNaughton-CoIlins M., O'Leary М.Р. et al., (2005) мужчины с СХТБ/ХП по сравнению с 

контролем, уравненным по возрасту, имели в шесть раз более высокую вероятность наличия 

сердечно-сосудистого заболевания, в пять раз большую вероятность наличия неврологического 

заболевания (особенно поражения позвоночных дисков) и в два раза более высокую вероятность 

тревоги или депрессии (Ku J., Kim S., Paick J., 2009). 

Современная медицина не располагает углубленными достоверными сведениями относи

тельно причинных факторов и механизмов развития ХП, особенно абактериального. В боль

шинстве случаев этиология, патогенез и патофизиология ХАП остаются неизвестными 

(Мазо Е.Б., Школьников М.Е., 2008; Nickel J.C., 2000). 

В настоящее время отсутствуют четкие диагностические критерии ХАП из-за низкого ка

чества методологии (Nickel J.C., 2008; Shoskes D.A. et al., 2009). 

Если диагностика бактериального простатита, основанная на выделении из секрета или 

ткани предстательной железы бактериального агента, вызывающего воспаление, особой про

блемы не представляет, то в отношении категории III диагноз ставится скорее методом исклю

чения (Shoskes D.A., 2008). 

В настоящее время еще не сформирован единый подход к лечению ХАП (Сивков А.В., 

Ощепков В.Н., Егоров А.А., 2004; Мазо Е.Б., 2004), поэтому лечение мужчин, страдающих этим 

заболеванием, продолжает оставаться трудной задачей (Luzzi, Q., Schaeffer, A.J., 2007). Наибо

лее распространенные способы лечения: антибиотики и а-адреноблокаторы требуют дальней-
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шего изучения и анализа (Ye Z.Q. et al., 2008; Nickel J.C, Krieger J.N., McNaughton-ColIins M. et 

al., 2008; Pontari M., 2009). 

Углубленное изучение этиопатогенеза, выработка новых диагностических маркеров 

улучшат диагностику и позволят предложить новые методы лечения ХАП. 

Решению этих вопросов посвящена данная работа, что бесспорно относится к актуаль

ным задачам современной урологии и андрологии в частности. 

Цель исследования. 

Повысить эффективность диагностики и лечения хронического абактериального проста

тита, уточнив этиологию и патогенетическую картину заболевания. 

Задачи исследования. 

1. Изучить инфекционный фактор секрета предстательной железы при хроническом абак-

териальном простатите. 

2. Определить состояние калликреіш-кининовой и нитроксидэргической систем крови, 

секрета простаты и эякулята у больных с хроническим абактериалыюм простатите. 

3. Дать оценку состоянию углеводно-энергетического обмена крови, секрета простаты и 

эякулята у больных с хроническим абактериальным простатитом. 

4. Оценить состояние антиоксидантной защиты крови, секрета простаты и эякулята у 

больных с хроническіш абактериальным простатитом. 

5. Определить потенциальные маркеры воспалительной формы хронического абактери

ального простатита и исследовать их диагностическую ценность в сравнении с традиционными 

диагностическими критериями. 

6. Уточнить патогенетические механизмы воспалительной формы хронического абакте

риального простатита. 

7. Дать сравнительную оценку эффективности лечения воспалительной формы хрониче

ского абактериального простатита рекомендуемыми ЕАУ методами и биоуправляемой магнито-

лазерной терапией. 

8. Разработать алгоритм диагностики и лечения воспалительной формы хронического 

абактериального простатита. 

Научная новизна работы 

1. Впервые определено, что в секрете простаты при воспалительной форме хронического 

абактериального простатита имеется повышенное содержание продуктов распада микроорга

низмов - высших жирных кислот бактериальных мембран, секрет предстательной железы не яв

ляется стерильным. 

2. Впервые установлено, что простатический секрет и эякулят отличаются высоким со

держанием воспалительных протеинов, признаками гипоксии. Развитие воспалительной формы 
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хронического абактериального простатита сопровождается системным воспалительным ответом 

в крови умеренной степени выраженности. 

3. Впервые предложены новые основные биохимические маркеры воспалительной формы 

хронического абактериального простатита: калликреин, аг-макроглобулин <і r-МГ) и а і-

протеиназяый ингибитор (аі-ПИ), супероксиддисмутаза (СОД) и каталаза (КТ) секрета проста

ты, NO эякулята. Определена клиническая ценность выявленных диагностических маркеров 

воспалительной формы хронического абактериального простатита. 

4. С учетом выявленных особенностей функционирования калликреин-кининовои, нит

роксидэргическои систем, компонентов углеводно-энергетического обмена и ферментов анти-

оксидантной защиты в крови, секрете простаты и эякуляте разработана схема патогенеза воспа

лительной формы хронического абактериального простатита. 

5. Установлено, что терапия воспалительной формы хронического абактериального про

статита, рекомендуемая Европейской Ассоциацией Урологов, как лечение I линии сопровожда

ется позитивным клиническим ответом только у половины пациентов. 

6. Выявлено, что применение биоуправляемой мапштолазерной терапии в качестве II ли

нии лечения, вслед за I линией, повышает эффективность лечения. 

7. Доказано, что позитивный клинический результат I и II линий терапии не сопровожда

ется нормализацией основных биохимических маркеров активности воспаления в предстатель

ной железе и восстановлением артериальной гемодинамики в изученные сроки. 

8. Впервые установлено, что высокая корреляция между симптомами воспалительной 

формы хронического абактериального простатита и исследованными маркерами секрета проста

ты позволяет считать их полезным инструментом при диагностике хронического абактериаль

ного простатита, контроле за его течением, а также эффективностью лечения. 

9. Дана оценка рекомендуемого лечения и с использованием метода биоуправляемой 

магнитолазерной терапии воспалительной формы хронического абактериального простатита. 

Практическая значимость результатов «следовании 

1. Получены данные, подтверждающие инфекционную теорию развития воспалительной 

формы хронического абактериального простатита, что обосновывает назначение антимикробной 

терапии. 

2. На основании проведенных исследований по изучению изменений функционирования 

компонентов калликреин-кининовои и нитроксидэргическои систем крови, секрета простаты и 

эякулята при хроническом абактериальном простатите предложены биохимические диагности

ческие маркеры воспалительной формы хронического абактериального простатита: калликреин 

крови (Патент РФ №2272294 от 20.03.2006г.), оксид азота крови (Патент РФ №2359273 от 

20.06.2009г.), а2 - макроглобулин секрета простаты (Патент РФ №2276359 от 10.05.2006г.), а, -
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протеиназный ингибитор секрета простаты (Патент РФ № 2269783 от 10.02.2006 г.), щ - протеи-

назный ингибитор эякулята (Патент РФ № 2316770 от 10.02.2008 г.), оксид азота эякулята (Па

тент РФ № 2344426 от 20.01.2009 г.), позволяющие проводить дифференциальную диагностику 

форм хронического абактериального простатита. 

3. На основании анализа изменений показателей углеводно-энергетического обмена в 

крови, секрете простаты и эякуляте при хроническом абактериалыгам простатите предложены 

диагностические маркеры воспалительной формы хронического абактериального простатита: 

креатинкиназа и кислая фосфатаза (прост) секрета простаты, лактаг эякулята, позволяющие про

водить дифференциальную диагностику форм хронического абактериального простатита. 

4. На основании проведенных исследований по изучению особешіостей функционирова

ния активности ферментов антиоксидантной системы при хроническом абактериальном проста

тите предложены биохимические диагностические маркеры ее воспалительной формы: суперок

сиддисмутаза и каталаза крови (Патент РФ №2315318 от 20.01.2008г.), супероксиддисмутаза и 

каталаза секрета простаты, супероксиддисмутаза и каталаза эякулята (Патент РФ №2327997 от 

27.06.2008г.), позволяющие проводить дифференциальную диагностику форм ХАП. 

5. Выявленные биохимические диагностические маркеры воспалительной формы хрони

ческого абактериального простатита: калликреин крови, оксид азота крови, аг - макроглобулин 

секрета простаты, а і - протеиназный ингибитор секрета простаты а і - протеиназный ингибитор 

эякулята, оксид азота эякулята, креатинкиназа и кислая фосфатаза (прост.) секрета простаты, лак-

тат эякулята в разной степени характеризуют клиническую симптоматику и стандартные диаг

ностические критерии оценки воспалительной формы хронического абактериального простати

та, что позволяет осуществлять мониторинг за состоянием пациентов с учетом изменений био

химических показателей. 

6. Предложенная схема патогенеза воспалительной формы хронического абактериально

го простатита обосновывает необходимость разработки повых методик лечения, направленных 

на определенные механизмы его развития. 

7. Рекомендуемую Европейской Ассоциацией Урологов терапию необходимо использо

вать на I этапе лечения больных с воспалительной формой хронического абактериального про

статита. 

8. Биоуправляемая магнитолазерная терапия обеспечивает позитивный эффект у части 

пациентов с отрицательным результатом I линии рекомендуемой терапии. 

9. Предложен алгоритм лечения воспалительной формы хронического абактериального 

простатита с позиции механизмов его развития. 
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Основные положения, выносимые на защиту 

1. На основе количественного анализа выдвинута гипотеза об инфекционной этиологии 

воспалительной формы хронического абактериального простатита. 

2. Компоненты калликреин-кининовой и нитроксидэргической систем: калликреин сек

рета простаты, ot2 - макроглобулин секрета простаты, си - протеиназный ингибитор секрета про

статы, оксид азота эякулята - биохимические диагностические маркеры воспалительной формы 

хронического абактериального простатита. 

3. Уровни активности ферментов углеводно-энергетического обмена: креатинкиназы и 

кислой фосфатазьііпрост) секрета простаты, лактат эякулята - биохимические диагностические 

маркеры воспалительной формы хронического абактериального простатита. 

4. Уровни активности ферментов антиоксидантной защиты супероксиддисмутаза и ката

лаза крови, супероксиддисмутаза и каталаза секрета простаты, супероксиддисмутаза и каталаза 

эякулята - биохимические диагностические маркеры воспалительной формы хронического 

абактериального простатита. 

5. Изменения количественных характеристик биохимических диагностических маркеров 

характеризуют клиническое состояние больных с воспалительной формы хронического абакте

риального простатита. 

6. Различные изменения в состоянии калликреин-кининовой и нитроксидэргической сис

тем, углеводно-энергетическом обмене, ферментного антиоксидантного статуса, свидетельст

вуют об особенностях патогенеза воспалительной формы хронического абактериального про

статита. 

7. Рекомендуемая терапия (I линия терапии) при воспалительной форме хронического 

абактериального простатита эффективна в 56,4% случаев. 

8. Биоуправляемая магнитолазерная монотерапия эффективна лишь у 42,9% мужчин. 

Однако, ее применение в качестве II линии лечения, вслед за I линией, повышает эффективность 

терапии до 79,28% наблюдений. 

9. Позитивный клинический результат I и II линий терапии не сопровождается нормали

зацией основных биохимических маркеров активности воспаления в предстательной железе и 

восстановлением ее артериальной гемодинамики в изученные сроки. 

Связь с планом научных исследований 

Диссертация выполнена в соответствии с планом НИР Ростовского государственного ме

дицинского университета в рамках комплексно-целевой программы «Научно-организационные 

основы профилактики, диагностики и лечения хирургических заболеваний», раздел № 4 «Разра

ботка новых методов диагностики, лечения и профилактики заболеваний мочевыводящей сис

темы». 
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Апробации работы 

Результаты исследования доложены на: 

- Заседаниях Ассоциации урологов Дона (Ростов-на-Дону, 2005,2006, 2007,2008); 

- 49-й итоговой научной конференции Ростовского Государственного медицинского уни

верситета (Ростов-на-Дону, 1995); 

-VI Республиканской научно-практической конференции «Применение лазеров в меди

цине и биологии» (Харьков, 1996); 

- II съезде биофизиков России (Москва, 1999); 

- 1 Международном конгрессе «Новые медицинские технологии» (Санкт-Петербург, 

2001); 

- X Российском съезде урологов (Москва, 2002); 

- Пироговской студенческой научной конференции (Москва, 2003); 

- Научной конференции, посвященной 85-летию со дня рождения чл.-корр. РАМН, про

фессора П.П.Коваленко и 25-летию со дня основания кафедры хирургических болезней №4 Ро-

стГМУ (Ростов-на-Дону, 2004); 

- III межвузовской международной конференции молодых ученых, специалистов и сту

дентов (Ростов-на-Дону, 2004); 

- XII научно-практической конференции урологов и сексопатологов с международным и 

межрегиональным участием (Харьков, 2004); 

- Пленуме правления Российского общества урологов (Саратов, 2004); 

- 2-й Всероссийской конференции «Мужское здоровье» (Москва, 2005); 

- XX конгрессе Европейской ассоциации урологов (Стамбул, 2005); 

- Практической конференции урологов г. Сочи (Сочи, 2005); 

- Областной научно-практическая конференции «Современные вопросы геронтологии и 

гериартрии» (Ростов-на-Дону, 2005); 

- IV межвузовской международной конференции «Обмен веществ при адаптации и по

вреждении» (Ростов-на-Дону, 2005); 

- Всероссийской научно-практической конференции «Актуальные вопросы урологии. За

болевания предстательной железы. Новые технологии в урологии» (республика Башкортостан, 

Белорецкий район, п. Абзаково, 2005); 

- Научно-практической конференции «Черноморские встречи «Pfizer» (Краснодарский 

край, п. Небуг, 2005); 

- Дне специалиста-уролога «Эректильная дисфункция» (Ростов на Дону, 2005); 

- XXI конгрессе Европейской ассоциации урологов (Париж, 2006); 
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- Научно-практической конференции геронтологов и гериатров ЮФО с международным 

участием «Здоровье пожилого человека - здоровье и долголетие нации» (Ростов на Дону, 2007); 

- XXII конгрессе Европейской ассоциации урологов (Берлин, 2007); 

- VI межрегиональной научно-практическая конференции урологов Западной Сибири 

«Актуальные вопросы диагностики и лечения урологических заболеваний» (Барнаул, 2007); 

- ХХШ конгрессе Европейской ассоциации урологов (Милан, 2008); 

- Российском междисциплинарном симпозиуме «Хроническая тазовая боль» (Нижний 

Новгород, 2008); 

- III Троицкой конференции «Медицинская физика и инновации в медицине» (ТКМФ-3) 

(Московская область, г. Троицк, 2008); 

-1 Конгрессе урологов Армении с международным участием (Ереван, 2008); 

- XXIV конгрессе Европейской ассоциации урологов (Стокгольм, 2009); 

- Пленуме правления Российского общества урологов (Нижний Новгород, 2009); 

-1 конгрессе урологов Южного федерального округа; 

- Всероссийской научно-технической конференции «перспективы фундаментальной и 

прикладной науки в сфере медицинского приборостроения» (Таганрог, 2009); 

- V научной сессии Ростовского Государственного медицинского университета, посвя

щенная 95-летию высшего медицинского образования на Дону и 80-летию РостГМУ (Ростов-на-

Дону, 2010); 

- XXV конгрессе Европейской ассоциации урологов (Барселона, 2010). 

Внедрение результатов исследования в практику 

Результаты исследования внедрены в лечебно-диагностический процесс отделения уро

логии клиники РостГМУ, в урологических отделениях Ростовской областной больницы №2. 

урологическом отделении больницы скорой медицинской помощи №2 г. Ростова-на-Дону, уро

логического отделения больницы №4 г. Ростова-на-Дону. 

Материалы работы используются в учебном процессе кафедры урологии с курсом дерма

товенерологии ФПК и ППС, кафедры биохимии Ростовского государственного медицинского 

университета. 

Публикации 

По теме диссертации опубликовано 75 научных работ, в том числе 11 опубликовано в ве

дущих рецензируемых научных журналах, определенных ВАК, получено 10 патентов на изо

бретения Российской Федерации. 

Объем и структура диссертации 

Материалы диссертации изложены на 276 страницах машинописи, иллюстрированы 57 

таблицами, 53 рисунками. Диссертация состоит из введения, 8 глав, заключения, вьшодов, прак-
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тических рекомендаций и списка литературы, включающего источников: 133 отечественных и 

200 иностранных. 

СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ 

Материалы и методы исследования 

Основу данного исследования составили 142 пациента с воспалительной формой хрони

ческого абактериального простатита (ХАП ІІІА) и 51 пациент с невоспалительной формой (ХАП 

ШБ). Возраст больных колебался от 18-60 лет. Пациентам с ХАП ША проведено исходное об

следование, включавшего в себя: сбор жалоб, анамнез, физикальный осмотр, клиническую 

оценку в баллах по шкале индекса симптомов хронического простатита Национального Инсти

тута здоровья США (NIH-CPS1), анкетам суммарной оценки симптомов при заболевании пред

стательной железы (IPSS) и международного индекса эректильной функции (IIEF-5); пальцевое 

ректальное исследоваіше (ПРИ), спермограмму, ультразвуковое исследование (УЗИ) мочевой 

системы, трансректальное ультразвуковое исследование (ТРУЗИ), трансректальное цветное ду

плексное картирование простаты (ТЦДКП). Изучен спектр высших жирных кислот (ВЖК) и 

микробный спектр секрета простаты, показатели калликреин-китшновой системы (ККС), шггро-

ксидэргического обмена (НЭО), состояния углеводно-энергетического обмена (УЭО), активно

сти ферментной антиоксидантной зашиты (АОЗ) в крови, секрете простаты, спермоплазме. Кон

трольную группу составили 36 здоровых добровольцев. 

Все пациенты с ХАП ША проспективно с целью лечения были распределены на две 

группы (1-я группа- 111 больных; 2-я группу-31, статистически однородные (р>0,05) по воз

расту, баллам симптоматики по шкалам NIH-CPSI, IPSS, 1IEF-5, числу лейкоцитов в поле зрения 

(секрет простаты); показателям спермограммы, дагаіым УЗИ, ТРУЗИ, ТЦДКП. 

Пациенты 1 группы получали один из препаратов группы фторхинолонов (офлоксацин 

300мг х 2 раза в день) и а-адреноблокатор (доксазозин 4 мг н/почь) в течение одного месяца. 

Пациенты 2-й группы получали биоуправляемую МЯТ в качестве монотерапии (10 сеансов). 

Больные 1 группы в свою очередь были разделены на две подгруппы: с (-) и (+) эффектом после 

рекомендуемой терапии. Пациентам с (-) эффектом (48 больных) применили МЛТ (также 10 се

ансов). 

Контрольные исследования осуществляли сразу после окончания лечения. 

Клиническое обследование включало оценку жалоб и анамнеза болезни, анамнеза жизни, 

осмотр пациента, аускультацию сердца и легких, пальпацию и перкуссию живота. 

В качестве показателя диагностики и наблюдения за больными использовали шкалу NIH-

CPSI, а также - анкеты IPSS и IIEF-5. 
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Физикальное обследование больного с ХАП ША было направлено на поиск участков по

стоянной боли или дискомфорта. ПРИ осуществлялось при выполнении 2-х или 4-х стаканных 

уринарных проб с помощью массажа простаты. В процессе ПРИ проводили оценку формы, раз

меров, консистенции, границ и симметричности ПЖ. Особое внимание уделяли выявлению оча

гов неоднородности в ткани железы, а также подвижности слизистой прямой кишки и неодно

родной консистенции семенных пузырьков. 

Проводили общий анализ крови, общий анализ мочи, стандартное биохимическое иссле

дование крови (мочевина, креатинин, общий белок, глюкоза, холестерин, билирубин, ферменты, 

ПСА, коагулограмма и исследования на маркеры гепатитов «В» и «С»). 

С целью дифференциальной диагностики между категориями ХП, а также формами ХП 

III категории применяли «золотой стандарт» лабораторной диагностики ХП - 4-х стаканную 

пробу Мирса-Стеми (1968). С целью исключения сопутствующего заболевания, передающегося 

половым путем проводили ПЦР (ИФР) диагностику соскоба из уретры. Оценку эякулята прово

дили в соответствии со стандартами Всемирной Организации Здравоохранения (ВОЗ). Пациен

там старше 40 лет исследовали ПСА. 

УЗИ брюшной полости, забрюшинного пространства, малого таза использовали для 

дифференциальной диагностики, выявления сопутствующей патологии, а также определения 

количества остаточной мочи после мочеиспускания. ТРУЗИ использовали для оценки объема 

простаты. 

С целью определения скоростных показателей артериального кровотока у пациентов с 

ХАП ША до лечения и их изменений после проведенной терапии применяли ТЦДКП. Для про

ведения исследования использован ультразвуковой сканер «Philips En-Visor HD». 

Урофлоуметрию выполняли всем больным на уродинамическом комплексе Dantec-

Menuet (Дания) для определения скорости потока мочи. Отклонения, выявленные с помощью 

урофлоуметрии являлись показанием к дальнейшему уродинамическому обследованию. 

Эндоскопическое исследование нижних мочевых путей проводили больным, имеющих в 

анамнезе гематурию, лейкоцитурию в первой порции мочи или у кого иные дополнительные об

следования (например, уродинамика) указывали на вероятность другого диагноза. 

Были проведены биохимические исследования. Исследовали показатели калликреин-

кининовой и нитроксидэргической систем (активность калликреина (К), содержание прекаллик-

реина (ПК), общую аргинин-эстеразную активность (ОАЭА), ингибиторную активность аі-

протеиназного ингибитора (аі-ПИ), ингибиторную активность аг-макроглобулина (аг-МГ), 

продукцию оксида азота (N0) макрофагами; показатели углеводно-энергетического обмена (со

держание пировиноградной кислоты (ПВК), молочной кислоты (лактат) (ЛТ), фруктозы (Ф), ак

тивность гексокиназы (ГК), кислой фосфатазы (КФ), лактатдегидрогеназы (ЛДГ), креатишина-
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зы (КК); активность компонентов системы ферментной антиоксидантной защиты: супероксид-

дисмутазы (СОД) и каталазы (КТ) в крови, секрете простаты, эякуляте 

Проведено исследование высших жирных кислот (ВЖК) секрета предстательной железы 

методом газожидкостной хроматографии. Для работы использовали хроматограф «Цвет - 500». 

Определяли ВЖК в диапазоне от миристиновой до арахидоновой кислоты (Сно и С204), где пер

вая цифра указывает на количество углеродных атомов, а вторая - на количество двойных свя

зей в углеродной цепи. Измеряли площади пиков ВЖК в хроматограммах и приводили процент

ное соотношение полученной величины к общей площади всех пиков исследуемого диапазона. 

Площадь пиков соединений (S) вычисляли по формуле: S=H*t, где Н - высота пика соединения, 

a t - время удерживания в мм, (расстояние от выхода фронта растворителя до вершины пика 

соединения). Полученные значения сравнивали с данными, полученными у лиц контрольной 

группы. 

Определяли микробный спектр секрета простаты и постмассажной мочи. Исследуемый 

материал забирали в стерильные пробирки и доставляли в лабораторию в течение 1 часа. После 

инкубирования в аэробных и анаэробных условиях подсчитывали количество колоний, вырос

ших в разных секторах, а затем производили определение степени бактериурии по количеству 

колониеобразующих единиц (КОЕ) микроорганизмов в мл мочи (Меньшиков В.В., 1987). Иден

тификацию выделенных культур микроорганизмов проводили до вида по морфологическим, 

тинкториальным, культуральным, а также биохимическим свойствам с помощью Lachema тест-

систем. согласно определению Берджи (1997). 

Для магнитолазерной терапии использовали аппарат «РИКТА-05 Био». Курс лечения 

включал ежедневные процедуры, всего 10 процедур в течение 10 дней. МЛТ в режиме био

управления проводили в утренние часы после обследования больных и диагностики их функ

ционального состояния по величине отношения частоты пульса к частоте дыхания. 

При ишемических нарушениях кровотока и гипоксии предстательной железы применяли 

режим 2 с увеличение амплитудной модуляции по пульсу относительно глубины модуляции по 

дыханию и тремору, а при венозном застое и отеке предстательной железы - в режиме 4 с отно

сительным увеличением глубины амплитудной модуляции по сигналу с датчика дыхания. 

Зоны воздействия у больных с ХАП ША: проекция предстательной железы со стороны 

лобка и облучение со стороны прямой кишки проекции простаты с помощью внутриполостной 

ректальной насадки КОН-1. Длительность облучения зон - 120 сердечных сокращений. 

В настоящей работе для обработки данных нами использовались статистические ме

тоды: получение средних значений и средне-квадратичных ошибок. Достоверность различий 

между группами определяли с помощью t -критерия Стьюдента или критерия достоверности 

разности для параметрических показателей, а также непараметрические критерии статистики 
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(критерий Хи-квадрат) для сравнения малых выборок. При обработке данных использовали 

персональный компьютер IBM PC/XT. Программы реализованы в среде электронных таблиц 

Excel, а также пакета прикладных статистических программ STATISTICA. Наряду с этим вы

числяли пирсоновский коэффициент корреляции (г) для количественных результатов (Р<0,05). 

Для выявления степени связи между показателями различных типов исследований использовали 

вычисление коэффициента корреляции и параметров уравнения линейной регрессии для пара

метрических показателей, а для выявления связи между непараметрическими характеристиками 

применялся коэффициент ассоциации Юла в рамках четырехпольной статистической таблицы. 

При коэффициенте корреляции между сравниваемыми величинами (г) в пределах от 1 до 0,75 

взаимосвязь считалась высокой или сильной, от 0,74 до 0,5 - хорошей, от 0,49 до 0,25 - умерен

ной, ниже 0,24 - низкой. 

Для оценки диагностической эффективности метода, мы воспользовались общепринятым 

расчетом показателей чувствительности, специфичности и точности метода (табл 1). Чувстви

тельность = ИП / (ИП + ЛО) х 100%. 

Специфичность = ИН / (ИО + ЛП) х 100%. 

Точность = (ИП + ИО) / общее число случаев х 100 

Для выявления диагностической ценности теста при оценке диагностических параметров 

или маркеров использовали расчет параметра нецентральности, характеризующего отклонение 

анализируемого параметра в одной группе от другой. 

Таблица 1. 

Ошибки критериев значимости, используемые при расчетах чувствительности, специфичности и 
точности. 

По результатам примене
ния критерия 

Различия выявлены 

Различий не выявлено 

Различия есть 

ИП (истинноположительный 
результат, 
1-0) 
ЛО (ложноотрицательный 
результат, 
(3) ошибка 2 рода 

Различий нет 

ЛП (ложноположительный 
результат 
(ошибка 1 рода), а 
ИО (истинноотрицательный 
результат, 
1-а) 

Параметр нецентральности рассчитывали по формуле: 

(p=5l<7-*Jnl2k,Tne 
о - стандартное отклонение в совокупности групп, 

к - число групп, 

п - количество обследованных в группе. (Меньшиков В.В., 1987, Гланц С , 1998). 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Проблема диагностики и лечения ХП III, как одной из составляющих урологического 

синдрома тазовой боли, приобретает в современной урологии все большую актуальность. Но до 

сих пор нет единого взгляда на природу этого заболевания. 

Проводимые исследования привели к качественным изменениям в диагностике этого со

стояния, что, в свою очередь, оказало влияние на увеличение пациентов с болевым синдромом в 

тазу на приеме у уролога. Их количество еще более увеличилось с введением в практическую 

повседневную деятельность урологов стандартизированной анкеты индекса симптомов ХП 

(NIH-CPS1). 

На текущий момент определено, что симптомы воспалительного (категория ША) и не

воспалительного (категория ИІБ) хронического абактериального простатита не отличаются друг 

от друга. Выделяется триада симптомов, не имеющая никакой специфичности: 

1. Боль (в промежности, надлонной области, половом члене, области крестца, в паху или 

нижней части спины, во время или после эякуляции) 

2. Симптомы со стороны нижних мочевых путей. 

3. Эректильная дисфункция. 

Появление в 1968 г. методики 4-х пробирочной оценки мочи и секрета простаты Meares 

and Stamey явилось авангардным и безусловным прорывом в диагностике хронического проста

тита. До настоящего времени эта проба является «золотым стандартом» диагностики ХП. Вме

сте с тем, диагностическая ценность методики составляет около 62%, а по оценке С. Nickel et a]. 

(2002) клиническая ценность её весьма сомнительна. 

Нами проведен анализ клинических наблюдений обследования и лечения 142 больных с 

ХАП ША, находившихся на лечении в урологическом отделении клиники Ростовского Государ

ственного Медицинского Университета в период с 2003 по 2009 годы. Кроме того, 51 пациенту с 

ХАП ШБ для выявления диагностических маркеров двух форм ХАП проводились биохимиче

ские исследования. Пациенты с воспалительной и невоспалительной формами были однород

ными по возрасту, длительности течения и клиническим особенностям заболевания. Однако, ос

новным обьектом исследований была группа пациентов с ХАП ША. 

В целом среди пациентов ХАП ША преобладали (83,8%) лица молодого и среднего воз

раста (20 - 50 лет). Чаще в клинику обращались уже длительно страдающие больные. Длитель

ность заболевания у больных с ХАП ША в большем проценте - 61,8 % варьировала от 6-и меся

цев до 3-х лет. У ряда наших пациентов (20,3%) были выявлены сопутствующие заболевания. 

Дтя оценки клинического статуса исходно и после лечения все пациенты заполняли валидную 

анкету симптомов хронического простатита Национального института здоровья США (NIH-CPSI). 
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Преобладающим симптомом при ХАП ША была боль разной степени выраженности. 

Более 50% пациентов отмечали локализацию боли в промежности, то есть в проекции предста

тельной железы. 

Факт, что СХТБ крайне редко является моносимптомом. Как правило, боль ассоцииро

вана с СНМП и ЭД. Поэтому, в своей работе мы использовали Международную систему сум

марной оценки заболеваний в баллах (IPSS), а также Междунардный индекс эректильной функ

ции (UEF). 

Большинство пациентов (43,8%) имело умеренно интенсивную болевую симптоматику. 

СНМП встретились у 75,2%, а нарушения эректильной функции - у 26,6% больных, с преобла

данием легкой степени эректильной дисфункции - у 14,6% пациентов. 

Частота СНМП не зависила от выраженности боли. Что касается ЭД, то при тяжелом 

клиническом течении ХАП она встретилась в 71,4% случаев. Однако, ввиду того, что качество 

жизни обусловлено исключительно болевым синдромом, значение ЭД в этой ситуации не явля

ется определяющим. 

Обязательным условием стандартной диагностики ХАП ША является проведение 4-х 

(2-х) стаканной пробы Мирса-Стеми. Она была также выполнена всем пациентам. 

Нами не была установлена корелляционная зависимость между основным показателем 

клинической симптоматики ХАП ІІІА - индексом боли (по шкале NIH-CPSI) и количеством 

лейкоцитов в секрете простаты и/или в постмассажной порции мочи. 

На основании проведенного бактериологического исследования СП и 3-й порции мочи у 

96 пациентов (67,5%) нами была выделена сапрофитная и условно-патогенная микрофлора в по

роговых цифрах (на крайней границе нормы). Анализ спермограмм при ХАП ІІІА показал, что 

нарушение репродуктивной фунукции имело место у 47,8% пациентов. Уровень ПСА у наших 

пациентов (78 больных) колебался от 0,12 до 3,1 нг/мл (в среднем составил 2,7±0,3 нг/мл). 

У наших пациентов обьем предстательной железы определялся в пределах от 20 до 33 см3 

(в среднем 24,9±3,1 см ). Однако нормальная эхооднородность предстательной железы была вы

явлена только у 10,5% больных, преобладание повышенной эхогенности - у 83,1%, а понижен

н о й - у 6,4%. 

С помощью ТЦДКП исследовали скоростные показатели артериального кровотока у 

34 пациентов с ХАП ША. При ХАП ША наблюдалось снижение скоростных показателей арте

риального потока крови. 

Урофлоуметрия выполнена 86 пациентам. Нормальное мочеиспускание и легкую степень 

его нарушения имели 86,1% пациентов с ХАП ША. 

До сих пор, несмотря на проводимые серьезные научные исследования по проблеме ХП, 

современная медицина не располагает углубленными и достоверными сведениями относительно 
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этиологии, патогенеза и патофизиологии ХАП III категории (Мазо Е.Б., Школьников М.Е., 2008; 

Nickel J.C., 2000). 

В настоящее время не существует единого мнения на механизмы развития ХП III. В пе

риодической литературе различными авторами высказывается идея о микробиологической ос

нове ХАП ША. При этом отсутствие бактериального агента объясняется чаще всего тремя при

чинами: 1). Не смогли доказать наличие патогенной микрофлоры. 2). Возбудитель - вирус? 

3). Элиминация возбудителя произошла, а продукты жизнедеятельности, обладающие деструк

тивным и токсическим воздействием на клеточном уровне + иммунологические критерии вос

паления, остались. 

Для диагностики микробиологической причины требуются более чувствительные методы 

ее выявления и идентификации (Pavone-Macaluso M., 2007). К одному из них относится метод 

газожидкостной хроматографии. 

Хроматографический анализ имеет очевидные преимущества перед другими методами 

выявления бактериозов. С его помощью можно: получить информацию через 1,5 - 2 часа после 

забора материала; контролировать изменение состава соединений в тканях и биологических 

жидкостях, а значит и изменение обсемененности микроорганизмами в процессе лечения. Высо

кая чувствительность хроматографического анализа позволяет по количественному и качест

венному составу соединений, несвойственных человеческому организму, судить о степени ток

сичности его микрофлоры. 

Применение хроматографического метода основано на положении, что человеческий ор

ганизм имеет определенный спектр ВЖК и НС, который отличается как по качественному, так и 

по количественному составу от спектра этих же соединений патогенной микрофлоры 

(Митрука Б. М., 1978). 

Нами исследованы 27 пациента с установленным диагнозом ХАП ША. Контрольную 

группу составили 10 здоровых мужчин. Проведено исследование высших жирных кислот и ней

тральных соединений секрета предстательной железы методом газожидкостной хроматографии. 

Забор материала проходил от 1 до 4 раз в зависимости от получаемого его количества. 

В результате применения метода газожидкостной хроматографии при исследовании сек

рета простаты у больных ХАП ША идентифицированы 14 соединений высших жирных кислот, 

свойственных как человеческому, так и чужим организмам. Кроме того, выявили 9 неидентифи-

цироваішых соединений, которые не обнаружили в контроле. 

Идентифицировали следующие ВЖК: миристиновую (Сио), миристинолеиновую (Сил), 

пентодекановую (Сио), пентодекаеновую (Cis.i), пальмитиновую (Сіб:о), пальмитолеиновую 

(Сіб:і), гептодекановую (Сио), гептодекаеновую (Сі7:і), стеариновую (Сіло), олеиновую (Cis:i), 

линолевую (Сиг), яиноленовую (Сц:з), арахдаювую (Сгон), арахидоновую (Сгсм). 
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Из 27 хроматографических спектров для обсчета было отобрано 14. В остальных 13 ис

следованиях пики на хроматограммах были слишком малы или имели плохое разрешение, что 

сделало их непригодными для оценки результатов. 

Нами установлено, что в группе больных с ХАП ІІІА имел место количественный дисба

ланс 7 ВЖК: миристиновой, миристинолеиновой, пентадекановой, пентадекаеновой, гептадека-

новой, гептадекаеновой и арахиновой кислот (р<0,05), которые находились по сравнению с кон

тролем в пропорциях: 1:6,7; 1:14,6; 1:29,9; 1:11,4; 1:5,1; 1:9,4; 1:34,2 соответственно. Кроме того, 

выявили 9 аеидентифшшрованных соединений в содержании - 11,42±4,6, которые не обнару

жили в секрете простаты контрольной группы. 

В соответствии с классификацией Американского национального института здоровья 

(N1H) ХАП ІІІА - воспалительный ответ предстательной железы при отсутствии какого-либо 

ясного патогенного микроорганизма. Однако, аргументами в пользу инфекционной теории воз

никновения ХАП НІА являются различные исследования, обнаружившие бактериальное присут

ствие в образцах ПЖ (секрет простаты, биопсийцый материал), считающихся культурально-

негативными при использовании традиционных клинических микробиологических тестов (Го

лубчиков В.А., Кочетов А.Г., Ситников Н.В., Иванов АО., 2005). 

На основании бактериологического исследования наши пациенты были разделены на 

3 группы. У 67 (47,5%) пациентов (1 группа) посевы 1,2,3 порции мочи не дали роста микоор-

ганизмов, однако в секрете предстательной железы (СПЖ) регистрировали бактерии. 2 группу 

составили 32 (22,5%) пациента, у которых хотя бы в одной порции мочи был получен положи

тельный результат бактериологического исследования, а СПЖ был нестерилен. В 3 групігу во

шли 43 (30%) пациента, у которых были выделены микроорганизмы, как из всех порций мочи, 

так и из СПЖ. 

В 73,3% случаев у пациентов 1 группы в СПЖ обнаруживали бактериальные ассоциации, в 

26,3% - моноварианты (рис. 4.3.). Из СПЖ выделено 6 вариантов ассоциаций с основным ассо-

циантом S.epidermidis, который регистрировали во всех вариантах ассоциаций: 

S.epidermidis+S.viridans, S.epidermidis+S.faecium, S. epidermidis+Corynebacterium sp., 

S.epidermidis+S.viridans+S.faecium. 

Уровень микробной обсемененности СПЖ у пациентов 1 группы колебался от 101 до 10 

КОЕ/мл. В СПЖ у данной группы пациентов доминировал S.epidermidis (89,5%). S.viridans об

наружили в 36,9%, Corynebacterium sp. - в 10,6% и S. faectum - в 5,3% случаев. 

Во 2 группе у 18 пациентов получены положительные результаты бактериологического 

исследования только первой порции мочи. У 14 больных из мочи выделены моноварианты 

S.epidermidis, S.saprophyticus (no 7 случаев), у 4 пациентов - бактериальные ассоциации, пред-
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ставленные S.epidermidis+Corynebacterium sp., Corynebacterium sp.+S.saprophyticus. В СПЖ оп

ределяли S.epidermidis, S.hominis, S.saprophyticus, E.faecalis, Corynebacterium sp. 

Средний уровень бактериурин и контаминации СПЖ составил 102 КОЕ/мл. 

У 7-и больных 2 группы из 1 и 2 порции мочи выделена культура S.epidermidis (102 

КОЕ/мл), а из СПЖ - S.epidermidis, S. capitis и С. renale (102 КОЕ/мл). У 4-х больных обнаруже

на бактериальная флора в 1 и 3 порции мочи (Corynebacterium sp. и S.warnerii - 102 КОЕ/мл), а в 

СПЖ - S.saprophyticus, S.epidermidis, S.xylosus - 101 КОЕ/мл). В 3-х случаях микроорганизмы 

отсутствовали в 1, 2 порции мочи, из 3 порции выделена культура S.epidermidis (102 КОЕ/мл), а 

из СПЖ - сочетания S.epidermidis+S.intermedius (102 КОЕ/мл). 

В 3 группу вошли 43 (30%) пациента у которых были выделены микроорганизмы, как из 

всех 3 порций мочи, так и из СПЖ. Бактерии в моче были представлены моновариантами: 

S.epidermidis, S. capitis, S.warnerii и ассоциациями S. capitis+ S.epidermidis. В СПЖ регистриро

вали S.epidermidis, S.hominis, Corynebacterium sp., S.xylosus, S.intermedius и их ассоциации. 

Обращает на себя внимание высокий коэффициент корреляции (г=0,76, р<0,05) между вы

делением идентичных бактерий из мочи и СПЖ. Средний уровень бактериурин пациентов 

3 группы составил для 1 и 2 порции мочи 102 КОЕ/мл, для 3 порции - 101 КОЕ/мл. Обсеменен-

ность СПЖ-10 2 КОЕ/мл. 

Таким образом, обнаруженный количественный и качественный дисбаланс свидетельст

вует о том, что в секрете простаты больных с ХАП ІІІА получены свидетельства о возможной 

этиологической роли неопределяемых обычными, стандартными методиками микроорганизмов, 

а также продуктов их жизнедеятельности в возникновении и развитии ХАП ША. Секрет проста

ты при ХАП ША не является стерильным во всех случаях. В нем обнаружены условно-

патогенные микроорганизмы, в частности, широкий спектр коагулазоотрицательных стафило

кокков в формально нормативных показателях - 102 КОЕ/мл. В 52,5% случаев при ХАП ША не

стерильной является и моча. Причем, существует высокая корреляция между выделением иден

тичных бактерий из мочи и секрета простаты. 

В настоящее время отсутствуют четкие диагностические критерии ХП III, качество мето

дологии низкое (Nickel J.C., 2008; Shoskes D.A. et al., 2009). Если диагностика бактериального 

простатита, основанная на выделении из секрета или ткани предстательной железы бактериаль

ного агента, вызывающего воспаление, особой проблемы не представляет, то в отношении кате

гории III диагноз ставится скорее методом исключения. Современные подходы к диагностике 

ХП III не позволяют быстро и, что самое главное, надежно проводить дифференциальную диаг

ностику воспалительной и невоспалительной форм ХАП, имеющих одинаковую клиническую 

симптоматику (Shoskes D.A., 2008). 
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Углубленное изучение патогенеза позволит выявить новые диагностические маркеры, ко

торые несомненно улучшат дифференциальную диагностику двух форм ХАП. 

Активация протеолиза и одной из важнейших протеолитических систем организма - кал-

ликреин-кининовой системы (ККС) организма приобретает ключевое значение при воспалении. 

Калликреин - полифункциональная протеиназа, контролирующая множество биологических 

процессов, в том числе, конвертирует белок-предшественник кининоген в брадикинин - «ме

диатор» боли и воспаления. В связи с этим, анализ вклада нарушения баланса протеиназы-

ингибиторы в патогенез воспалительной формы ХАП ІІІА с целью выявления биохимических 

маркеров воспаления представляется весьма акгуатьным. Также весьма полезным для понима

ния механизмов развития и определения дополнительных маркеров с целью дифференциальной 

диагностики форм ХП III явилось изучение продукщіи NO макрофагальной NO-синтазой, учи

тывая его важнейшую роль в регуляции внутри- и межклеточных процессов, обеспечивающих 

стабильность гомеостаза организма. 

Результаты проведенных исследований показали, что диагностическими критериями 

дифференциальной диагностики форм ХП III явилась интенсивность кшшногенеза в крови, ко

торая определяется активностью К (+84,94% по отношению к контролю; р"<0,01), (-44,18% от

носительно показателя для ХАП ШБ; р'<0,01); активностью аі-ПИ (+19,60%. р°<0,01), 

(+27,97%, р*<0,01); продукцией NO макрофагальной NOS (+53,26%, р'<0,01), (+109,53%, 

р'<0,01). 

Важным диагностическим критерием развития воспаления в простате является опреде

ление у больных с воспалительной формой ХАП в секрете предстательной железы компонентов 

ККС, отсутствующих в секрете нормальной простаты. Обращает на себя внимание тот факт, что 

при ХАП ШБ в секрете простаты хотя и определяются компоненты ККС, но в значительно 

меньшем количестве, чем при воспалительной форме заболевания, а ОАЭА секрета простаты, 

активность а2-МГ и си-ПИ не отличаются от таковых в контрольной группе. Были выявлены 

следующие диагностические маркеры; активности К (+792,53%, ра<0,01), (+288,84%); ОАЭА 

(+233,18%, ра<0,01), (+113,92%, р'<0,01); aj-МГ (+325,00%, р"<0,01), (+353,33%, р"<0,01); а , -

ПИ (+176,42%, р'<0,05), (+175,22%, р"<0,05); продукция NO макрофагальной NOS (+82,04%, 

р'<0,01), (+75,61%, р"<0,01). 

При воспалительной форме ХАП в спермоплазме отмечается сбалансированный характер 

кининогенеза, о чем свидетельствует сохранение активности К и содержания ПК на уровне кон

трольных величин В спермоплазме; ОАЭА (+65,38%, р*О,05), (-49,52%, р'<0,01); уровень ак

тивности oti-ПИ (+93,65%, р"<0,01), (+288,22%, р"<0,01) и увеличение продукции NO (+54,90%, 

р*<0.01), (+68,84%, р'<0,01) являются лимитирующими факторами, определяющими особенно-
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ста развития воспаления при ХАП ША, а определение их в спермоплазме являются критериями 

дифференциальной диагностики воспалительной и невоспалительной форм ХАП. 

Учитывая однонаправленный характер изменений, статистически достоверно отличные 

от контроля и невыраженные различия между собой, считаем, что уровень активности К в кро

ви, ОАЭА в секрете простаты и спермоплазме являются неосновными биохимическими диагно

стическими маркерами ХАП ША. Соответственно маркерами дифференциальной диагностики 

форм ХП III являются: активность аі-ПИ, продукция N 0 макрофагальной NOS в крови; актив

ности К, СІ2-МГ, аі-ПИ, продукция N 0 макрофагальной NOS в секрете простаты; уровень ак

тивности аі-ПИ и увеличение продукции N 0 в спермоплазме. 

Ни один процесс в организме не проходит без обеспечения тканей и органов энергией, 

которая в основном обеспечивается расщеплением углеводов, поэтому изучение изменений 

компонентов УЭО (ферментов и метаболитов) в процессе воспаления и возможность выявления 

новых диагностических маркеров для дифференциальной диагностики форм ХАП III является 

весьма актуальным. 

При изучении функционирования показателей УЭО в крови были выявлены статистиче

ски достоверные отличия от контроля и между формами ХАП III: активности ЛДГ (-38,11%, 

р"<0,01), (+79,93%, р'<0,01); содержания ЛТ (+80,39%, ра<0,01), (-26,79%, р*<0,01); и коэффи

циента ЛТ/ПВК (+68,86%, ра<0,01), (-32,22%, р"<0,01); активности КФо6щ (+105,99%, ра<0,01), 

(+66,48%, р"<0,01) и КФпрост. (+534,04%, ра<0,01), (+119,12%, р"<0,01). 

При исследовании УЭО в секрете простаты наибольшие отличия между формами ХАП 

III касались КК (+190,95%, ра<0,01), (+813,74%, р"<0,01); КФ0бщ. (+11,11%, ра<0,01), (+25,00%, 

р°<0,01) и КФпрост, (+166,67%, р"<0,01), (+67,44%, р"<0,01), которые были определены как диаг

ностические маркеры. 

В спермоплазме больных выявлены следующие показатели УЭО, которые можно исполь

зовать для диагностики воспалительной формы ХАП III: уровень активности ЛДГ (+171,35%, 

р"<0,01), (-14,99%, р"<0,05) содержание ЛТ (+63,74%, ра<0,01), (+81,71%, р"<0,01) соотношение 

ЛТ/ПВК (+86,40%, ра<0,01), (+57,99%, р"<0,01) и активность КФ„бщ. (+81,36%, ра<0,01), 

(+67,65%, р'<0,01). 

Учитывая характер изменений, выявленных при исследовании УЭО, диагностическими 

маркерами ХАП ША являются в крови: активности КФ0бЩ. и КФпр0„;в секрете простаты: актив

ности КК, КФобщ, и КФпрост.; в спермоплазме: содержание ЛТ и активность КФ06Щ. 

Одним из патогенетических звеньев воспалительных процессов любого генеза является 

усиление свободно-радикальных реакций и развитие окислительного стресса (Дубинина Е.Е., 
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2001). Повышенный синтез АФК индуцирует повреждение биополимеров: белков, липидов, 

нуклеиновых кислот. Оксидативные модификации макромолекул в свою очередь, стимулируют 

продукцию АФК. Такой «порочный круг» лежит в основе развития многих хронических воспа

лительных процессов (Зенков Н.К.. и др., 2001). 

В нормальных условиях жизнедеятельности реакционная агрессивность АФК сдержива

ется мощной системой АОЗ. При патологических состояниях может изменяться не только бу

ферная емкость системы АОЗ, но и соотношение ее компонентов. Выявление характерных осо

бенностей системы АОЗ, таких как угнетение, напряжение, дисбаланс является важным для ди

агностики и прогнозирования течения заболевания, а также для контроля за ходом лечения. 

С целью выявления информативных биохимических маркеров воспалительной и невос

палительной форм ХАП также определяли активность СОД и КТ в крови, секрете простаты и 

спермоплазме при ХАП ІІІА и сравнивали с таковой при ХАП ШБ. 

Диагностическим критерием дифференциальной диагностики воспалительной и невоспа

лительной форм ХАП являются особенности изменения ферментного антиоксидантного статуса 

в биологических жидкостях, которые были использованы нами при разработке способов диффе

ренциальной диагностики форм ХАП. 

Маркерами воспалительного процесса при ХАП ША являются значения уровней актив

ности СОД (-13,50%, р"<0,05) (+12,16%, р'<0,05) и КТ (+25,06%, р"<0,05) в крови, СОД 

(+29,13%, ра<0,05) (+37,47%, р"<0,01) и КТ (+58,18%, ра<0,01) (+52,24%, р"<0,01) в секрете 

предстательной железы, СОД (+35,11%, ра<0,01) (+25,62%, р"<0,01) и КТ (+45,53%, ра<0,01) 

(+38,28%, р'<0,01) в спермоплазме. Однако, основные маркеры воспаления ХАП ІІІА: уровни 

активности СОД и КТ в секрете простаты и спермоплазме. 

Немаловажным аспектом работы является статистический анализ полученных результа

тов, касающихся диагностической ценности методик для урологической практики. 

При этом мы использовали общепринятый расчет показателей чувствительности, специ

фичности и точности методов (Гланц С , 1998). 

Оценка этих статистических параметров позволяет осуществить прогноз вероятности 

правильности постановки диагноза ХАП ША и дифференцировать его от ХАП ШБ, если метод 

Мирса-Стеми не позволял принять однозначного решения. 

Воспользовавшись данными, приведенными в табл. 3.8., видно, что количество лейкоци

тов в диапазоне от 10 до 20 составляет 12,9%. Если положить эту величину в качестве первич

ной оценки нижней границы метода Мирса-Стеми для принятия решения о том, что принято 

ложно-положительное (ЛП) решение, то есть ХАП ША нет и его ложно диагностировали и ве

роятность ЛП = 12,9%, то тогда получим, что чувствительность (вероятность положительного 
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результата = наличие ХАП ША) метода Мирса-Стеми для нашего контингента больных соста

вила 87,10%, специфичность -95,10% и точность -91,10%. 

Параметры чувствительности выявленных маркеров в крови колебались от 94,91% до 

99,82% секрете простаты - от 85,97% до 99,98% и спермоплазме - от 90,30% до 99,98%. 

Показатели специфичности биохимических маркеров отметили: в крови - 43,13% -

99,61%; в секрете простаты - 49,53% - 95,63%; в спермоплазме - 20,25% - 75,07%. 

О точности диагностики СХТБ/ХП ША с помощью предложенных маркеров свидетель

ствовали значения: в крови - 69,60% - 97,65%; в секрете простаты - 74,46% - 90,80%; в спермо

плазме - 60,04% - 87,12%. 

Разработанные в диссертации методы оценки с помощью биохимических маркеров по

зволили уточнить и увеличить вероятность принятия правильного решения. 

Определены основные диагностические биохимические маркеры: калликреин, ctr-

макроглобулин (аг-МГ) и а і-протеиназный ингибитор fci і-ПИ), супероксидисмутаза (СОД) и 

каталаза (КТ) секрета простаты, NO эякулята, которые обладают высокой чувствительностью, 

специфичностью и точностью в определении ХАП ША (К секрета простаты: 99,92%, 65,63%, 

87,50%; <Х2-МГсекрета простаты: 99,79%, 50,72%, 75,25%; ,-ПИ секрета простаты: 98,90%, 

64,59%, 86,99%; СОД секрета простаты: 96,12%, 79,66%, 87,89%; КТ секрета простаты: 99,40%, 

49,53%, 74,46%; NO эякулята: 95,10%, 75,07%, 85,09% соответственно). 

Таким образом, использование биохимических диагностических маркеров в трудных для 

дифференциальной диагностики воспалительной и невоспатительной форм ХАП III целесооб

разно. 

Нами проведен анализ взаимоотношений между предложенными маркерами и симпто

мами боли, СНМП и эректильиой функции по шкалам NIH-CPSI, IPSS и IIEF у больных с ХАП 

ША до лечения. Исследовали корреляционные связи со следующими маркерами ХАП ША: с К 

крови и секрета простаты;а і-ПИ крови, секрета простаты и спермоплазмы;а2-МГ секрета про

статы; NO крови, секрета простаты и спермоплазмы; КФПрост. секрета простаты; СОД и КТ кро

ви, секрета простаты и спермоплазмы. 

Установили корреляционные связи между параметрами опросника NIH-CPSI (боль и 

СНМП), IPSS и IIEF и уровнем активности К в крови (г=0,637; 0,533; 0,608 и 0,587 соответст

венно), в секрете простаты (г=0,867; 0,791; 0,848; и 0,866) и спермоплазме (г=0,597; 0,490; 0,565 

и 0,536); уровнем активности а і-ПИ в крови (г=0,389; 0,360; 0,239 и 0,326), секрете простаты 

(г=0,697; 0,665; 0,791 и 0,822) и спермоплазме (г=0,455; 0,533; 0,272 и 0,518); уровнем активно

сти а2-МГ в крош (г=-0,415; -0,536; -0,429 и -0,495), секрете простаты (г=0,763; 0,670; 0,696 и 

0,792) и спермоплазме (г=0,370; 0,543; 0,340 и 0,481); содержанием NO в крови (г=0,686; 0,691; 
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0,757 и 0,849), секрете простаты (г=0,828; 0,728; 0,790 и 0,896) и спермошшме (г=0,393; 0,522; 

0,581 и 0,637); уровнем активности КФп[тагг. в крови (г=0,883; 0,811; 0,866 и 0,928), секрете про

статы (г=0,582; 0,476; 0,522 и 0,624) и спермоплазме (г=0,738; 0,641; 0,711 и 0,779); уровнем ак

тивности СОД в крови (г=-0,729; -0,661; -0,700 и -0,780), секрете простаты (г=0,901; 0,851; 0,890 

и 0,910) и спермоплазме (г=0,910; 0,855; 0,897 и 0,929); уровнем активности КТ в крови (г=0,812; 

0,824; 0,865 и 0,898), секрете простаты (г=0,909; 0,854; 0,896 и 0,927) и спермоплазме (г=0,914; 

0,855; 0,899 и 0,938). 

Таким образом, установлена корреляционная зависимость симптомов ХАП II1A: боль, 

СНМП и эректильной функции по шкалам N1H-CPSI, IPSS и IIEF с биохимическими диагности

ческими маркерами ККС и НЭО более выраженная для Щ і-ПИ, аг-МГ в секрете простаты, а 

для NO - в крови и секрете простаты. Отметили сильную корреляцию между симптомами ХАП 

ША по шкатам NIH-CPSI, IPSS и IIEF и показателем КФпрост. в крови и хорошую - в секрете 

простаты и спермоплазме. Установили сильную корреляционную взаимосвязь симптомов при 

ХАП ША и показателей активности СОД и КТ в крови, секрете простаты и спермоплазме. Более 

выраженную взаимосвязь биохимических диагностических маркеров наблюдали с болью, затем 

с СНМП по шкалам NIH-CPSI и IPSS, и менее всего - с эректильной дисфункцией по шк&те 

IIEF. 

Опрос урологов США показал, что 80% врачей «редко» или «никогда» не выполняют то

пическую диагностику воспаления нижних мочевых путей по Мирсу-Стеми и только 4% уроло

гов регулярно используют 4-х стаканную пробу для дифференциальной диагностики простати

та. Одна из причин отказа от применения 4-х стаканной пробы связана с невозможностью 

качественного выполнения исследования при небольшом количестве полученного материала 

(McNaughton-CoIIins М., Fowler F.J.Jr., Elliot D.B. et al., 2000). 

Использование биохимических диагностических маркеров в качестве дифференциальной 

диагностики форм ХАП позволяет при относительно недорогих методиках (сравнительных со 

стоимостью определения ПСА крови) и минимальном количестве исследуемого материала бо

лее оперативно, практически в тот же день получить результат исследования. Особенно это 

важно в сомнительных для диагностики случаях, когда при одинаковой клинической симптома

тике количество лейкоцитов в секрете простаты или в постмассажной моче определяется на 

верхней границе нормы (рис. 1). 
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ХБП II ХАП ША ХАП ІІІБ 

Рис. 1. Алгоритм диагностики ХАП 

Резюмируя изложенное выше, патогенез воспалительной формы ХАП может быть пред

ставлен следующим образом. 

В физиологических условиях функционирование всех компонентов ККС строго согласо

вано. Динамичные отношения в ККС делает возможным ее быструю мобилизацию и вовлечение 

в процесс любой локализации. Однако, ККС может стать участником патологических событий 

только при определенных условиях, например, при воздействии токсических метаболитов, в том 

числе свободно-радикальной природы. 

К активации ККС приводят нарушения целого ряда клеточных и гуморальных регулятор-

ных механизмов, при этом на ранних стадиях патологического процесса в простате активация 

ККС может оказывать благоприятное воздействие, улучшая кровообращение и обмен веществ. 

Однако, при развитии патологического процесса при ХАП ША, суммируясь с действием других 

биологически активных веществ, участвующих в формировании болевого синдрома, кинины, 

вероятно, оказывают повреждающее действие. 

По-видимому, при воспалительной форме ХАП наблюдается активация местных, ткане

вых кининов, которые, являясь медиаторами воспаления, вызывают все его признаки: отек, боль 

и приводят к нарушению градиентности гематопростатического барьера. Следствием этого яв

ляется появление в секрете простаты компонентов ККС крови: активности К (+792,53%, 
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p"<0,01), ar-МГ (+325,00%, ра<0,01), сц-ПИ (+176,42%, р"<0,05), дезадаптивные нарушения в 

которой усугубляют течение воспалительного процесса в предстательной железе. 

Поскольку адаптационные возможности организма во многом определяются способно

стью обеспечивать адекватное снабжение клеток и тканей кислородом, клетки крови, тесно контак

тируя и взаимодействуя со всеми тканями, своей структурой и метаболической перестройкой отра

жают происходящие в организме изменения физиологического и патологического характера. 

У больных с ХАП ША в эритроцитах нарушается последовательный ход реакций основ

ного энергопродуцирующего пути - гликолиза, что в конечном итоге приводит к снижению 

энергетического обеспечения функций клеток крови, то есть к гипоксии, о чем свидетельствова

ли изменения активности ЛДГ (-38,11%, р"<0,01), содержания ЛТ (+80,39%, р"<0,01) и коэффи

циента ЛТ/ПВК (+68,86%, ра<0,01). В свою очередь локальный воспалительный процесс приво

дит к напряжению общих и местных энергетических процессов и усугублению местной гипок

сии, что документировалось показателями активности КФо&ц. (+105,99%, р*<0,01) и КФ^мт. 

(+534,04%, ра<0,01) в крови; КК (+190,95%, ра<0,01), КФ„бЩ. (+11,11%, р"<0,01) и К Ф , ^ , , 

(+166,67%, р'<0,01) в секрете простаты; КФобщ. (+81,36%, р"<0,01), ЛДГ (+171,35%, ра<0,01), со

держания ЛТ (+63,74%, ра<0,01) и соотношением ЛТ/ПВК (+86,40%, ра<0,01) в спермоплазме. 

Характер функционирования ферментов АОЗ при ХАП ІПА активности СОД (-13,50%, 

ра<0,05) и КТ (+25,06%, ра<0,05) в крови, СОД (+29,13%, ра<0,05) и КТ (+58,18%, ра<0,01) в сек

рете предстательной железы, СОД (+35,11%, ра<0,01) и КТ (+45,53%, р"<0,01) в спермоплазме; 

повышение активности макрофагальной NO-синтазы и увеличение продукции NO в крови, сек

рете простаты и спермоплазме (+53,26%, р"<0,01), (+82,04%, р°<0,01), (+54,90%, ра<0,01) ини

циируют окислительный стресс. Кроме того, NO является отражением дисфункции эндотелия, 

что вместе с появлением компонентов ККС крови и биологически активных веществ вызывают 

болевой синдром. На этом фоне усиливаются нарушения микроциркуляции, сосудистой прони

цаемости, формируется стойкий спазм сосудов предстательной железы, о чем свидетельствуют 

выявленные нами нарушения артериальной гемодинамики предстательной железы (в правой ар

терии простаты с орость кровотока меньше контрольной величины на 27,82%, в левой артерии 

простаты - на 23,40%, во внутренней артерии по ходу уретры - на 34,38%). 

Повышение продукции NO макрофагальной NO-синтазой также вызывает депрессию 

энергетики клеточных структур сперматозоидов, что приводит к нарушению сперматогенеза 

(нарушение репродуктивной фунукции имело место у 47,8% пациентов). 

Выявленные нами метаболические изменения, имеющие свои особенности при разных 

формах ХАП, обосновывают необходимость мультимодального подхода к его патогенезу 

(рис. 2). 



27 

Местные кинины 
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БОЛЬ 
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нижних мочевых путей 

Рис. 2. 
Схема патогенеза ХАП ІІІА 

В настоящее время еще не сформирован единый подход к лечению ХАП (Сивков А.В., 

Ощепков В.Н., Егоров А.А., 2004; Мазо Е.Б., 2004), поэтому лечение мужчин, страдающих этим 

заболеванием, продолжает оставаться трудной задачей (Luzzi, G., Schaeffer, A.J., 2007). Наибо

лее распространенные способы лечения: антибиотики и а-адреноблокаторы требуют дальней

шего изучения и анализа (Уе Z.Q. et al., 2008; Nickel J.C., Krieger J.N., McNaughton-Collins M. et 

al„ 2008; Pontari M., 2009). 

Немедикаментозные методы в урологической практике используются в основном как 

вспомогательные. Целесообразность их применения не вызывает сомнения по причинам отсут

ствия аллергических реакций, меньшего по сравнению с лекарствами привыкания, меньшей 

стоимости лечения и меньших побочных эффектов. Разработка эффективных методов физиоте

рапии особенно необходима для лечения ХАП (Авдошин В.П., 2001). В пользу физиотерапии 

свидетельствуют и факты, что использование антибиотиков при лечении ХП может ухудшать 

фертильные свойства эякулята (Александров В.П. и др., 2006). 

Положительные результаты получены при лазерной терапии, как острого простатита, так и 

хронического, как инфекционного, так и абактериального с наличием воспалительного компо

нента, так и без оного, а также асимптоматического простатита (Лямин Б.А., 1991; Шаплыгин 

Л.В. и др., 2004, 2006). 
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Опыт использования обычной лазерной терапии показывает, что в разных условиях и у 

разных пациентов результаты были различны при одних и тех же параметрах лазерного воздей

ствия, обнаруживались побочные эффекты или лечение оказывалось для части пациентов неэф

фективным. Явление передозировки, описанное в ряде работ, наблюдалось при тех параметрах, 

которые считались оптимальными для большинства пациентов. Это можно объяснить фазно-

стью развития патологического процесса, возможным перенапряжением и истощением адаптив

ных механизмов (Макарова Г.В., 1994). 

Только биоуправляемая лазерная хронотерапия, при которой лазерное воздействие автома

тически синхронизировано с фазами увеличения кровенаполнения органа по сигналам с датчи

ков пульса и дыхания, установленных на теле пациента, позволяет гарантировать и прогнозиро

вать исключительно положительный эффект для всех без исключения пациентов. Биосинхрони

зация обеспечивает индивидуальную автоматическую оптимизацию режима лечения за счет од

нонаправленной коррекции гомеостаза без его расшатывания. Клинические результаты под

тверждают этот вывод (Загускин С.Л., 1996,2000; Загускин С.Л, и др., 1989). 

Все пациенты с ХАП ІІІА были распределены на две группы (1-я группа- Ш больных; 

2-я группа - 31, статистически однородные (р>0,05) по возрасту, баллам симптоматики по шка

лам NIH-CPSI, IPSS, IIEF-5, числу лейкоцитов в поле зрения (секрет простаты); показателям 

спермограммы, данным УЗИ, ТРУЗИ, ТЦДКП. 

Пациенты 1 группы получали один из препаратов группы фторхинолонов (офлоксацин 

3 0 0 н х 2 р а з а в день) и а-адреноблокатор (доксазозин 4 мг н/ночь) в течение одного месяца. 

Пациенты 2-й группы получали биоуправляемую МЛТ в качестве монотерапии (10 сеансов). 

Больные 1 группы в свою очередь бьши разделены на две подгруппы: с (-) и (+) эффектом после 

рекомендуемой ЕАУ терапии. Пациентам с (-) эффектом (48 больных) применили МЛТ. 

Оценку эффективности терапии проводили по следующим показателям: динамика пока

зателей шкалы N1H-CPSI, рекомендованной и наиболее часто применяемой для стандартизиро

ванной оценки симптомов у больных ХАП ІПА: общий балл симптоматики, значения боли, ди

зурии и показателя качества жизни по баллу QoL; динамика по шкале IPSS. Для оценки наруше

ний эректильной функции использовали опросник IIEF. Оценивали изменения показателей мик

роскопического исследования секрета простаты; изменения значения общей ПСА в сыворотке 

крови и обьемной скорости мочеиспускания (Qmax.) по данным урофлоуметрии. Для контроля 

эффективности терапии также у всех пациентов обеих групп исследовалась спермограмма до и 

сразу после лечения, которую анализировали по следующим показателям: концентрации спер

матозоидов, их подвижности и содержанию патологических форм. Дополнительным критерием 

оценки эффективности являлись показатели артериального кровотока простаты при ТЦДКП. 
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Кроме общепринятых методов диагностики оценивали характер изменений биохимиче

ских маркеров ХАП ІПА.а і-ПИ, NO, КФобщ и КФпрост крови; К, аг-МГ, ои-ПИ, NO, КК, КФоощ., 

КФпрост, СОД и КТ в секрете простаты; сц-ПИ, NO, ЛТ, КФ0бЩ, СОД, КТ в спермоплазме. 

Для характеристики эффективности лечения использовали 4 условные градации, предло

женные Лораном О.Б. (2003), каждая из которых имеет четкие критерии. Результат оценивали 

следующим образом: «отличный» - исчезновение симптомов заболевания, нормализация данных 

объективных, лабораторных и медико-технических исследований; «хороший» - выраженная рег

рессия симптоматики, значительная положительная динамика данных объективных, лаборатор

ных и медико-технических исследований; «удовлетворительный» - некоторая регрессия сим

птоматики, умеренная положительная динамика данных объективных, лабораторных и медико-

технических исследований; самостоятельной градацией считали отсутствие эффекта. Три пер

вые градации мы объединили в одну - группа пациентов с положительным эффектом (+эффект) 

и последнюю - в группу с отрицательным эффектом (-эффект). Комплексное обследование па

циентов проводили до начала лечения и сразу после его завершения. 

В результате лечения у пациентов 1-й группы по данным шкалы NIH-CPSI мы наблюдали 

уменьшение общего показателя симптомов на 27,23% (р>0,05). Болевой синдром также умень

шился на 58,58 % (р<0,01). Показатель дизурии снизился на 44,18% (р>0,05). Индекс качества 

жизни (QoL) уменьшился после лечения на 29,50% (р>0,05). Индекс СНМП по шкале IPSS 

уменьшился до 4,49 балла (-17,46%) (р>0,05), что касается показателя качества жизни (QoL), то 

он также снизился с 2,28 до 1,98 (-13.16%) (р>0,05). В результате лечения у пациентов с ХАЛ 

ША наблюдали незначительную положительную динамику, касающуюся эректильной функции, 

индекс симптомов по шкале IIEF увеличился с 19,60 до 20,75 баллов (+5,87%), (р>0,05). 

Количество лейкоцитов в секрете простаты уменьшилось с 45,27+6.31 до 17,00±4,23 

(-62,45%) (р<0,01). Лейкоциты нормализовались у 83,0%, сохранялись выше нормы - у 16,9% 

пациентов. В результате проведенного лечения у больных уровень общего ПСА снизился с 

2,73 нг/мл до 2,21 нг/мл (-19,05%) (р>0,05). Показатель Qm„. возрос с 18,76+3,95 до 21,34+5,11 

(+13,75%) (рХ),05). 

При анализе спермогр&чм выявили увеличение концентрации сперматозоидов с 

84,82+13,92 до 92,33+9,05 млн/мл или на 8,85% (р>0,05); содержания активно-поступательных 

сперматозоидов - с 21,63+9,20 до 27,47+4,51 (+26,00%) (р>0,05); содержание подвижньк на 

месте сперматозоидов - с 25,22+1,54 до 31,43+2,66 (+24,62%) (р<0,05); содержание неподвиж

ных сперматозоидов снизилось с 54,67+6,22 до 42,14+4,71 (-22,92%) (р>0,05); содержание деге

неративных форм сперматозоидов уменьшилось с 35,84+6,22 до 20,38+3,57 (-43,14%) (р<0,05). 
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Анализ полученных данных ТДЦКП показал отсутствие улучшения артериального кро

вотока после рекомендуемого лечения. Имела место тенденция к улучшению скоростных пока

зателей гемодинамики, но все они были статистически недостоверны (р>0,05). 

После проведения стандартного лечения при ХАП ІІІА группа больных с (+) клиниче

ским эффектом составила 63 (56,4%), с (-) эффектом - 48 (43,6%) пациента. 

После лечения у больных с ХАП ША активность К, аг-МГ и содержание ПК в крови 

достоверно не изменились (р>0,05), при этом, ОАЭА увеличилась на 18,68% (рв<0,05), а 

активность аі-ПИ снизилась на 30,4% (р"<0,01), достигнув контрольных величин. Содержание 

N 0 уменьшилось на 30,8% (р*<0,001), достигнув контрольных величин. Рекомендуемая терапия 

при ХАП ША не повлияла на активность К и содержание его профермента (ПК) в секрете проста

ты. Об интенсивности воспалительного процесса в простате свидетельствовало также и сохране

ние высокой активности аі-ПИ - белка острой фазы воспаления. Положительное влияние стан

дартной тератш ХАП ША проявилось в нормализации ОАЭА и активности аг-МГ. Содержание 

N0, продуцируемой макрофагальной NO-синтазой в секрете простаты в результате лечения не 

изменилось и достоверно не отличалось от показателя до лечения (ра<0,01). Также рекомендуе

мая терапия привела к нормализации активности аг-МГ и аі-ПИ в спермоплазме. Однако, на 

фоне нормализации интибиторного звена ККС отмечалось увеличение на 110,76% (р"<0,01) ак

тивности К и снижение ПК на 29,88% (р"<0,01), по сравнению с соответствующими показателя

ми до начала лечения. Обращало на себя внимание сохранение высокой ОАЭА и продукции NO 

макрофагальной NO-синтазой в спермоплазме. 

При оценке влияния стандартной терапии ХАП ША на УЭО в крови установили досто

верное снижение активности КФ на 17,23% (р*<0,01) и её тартратлабильной (простатической) 

формы на 67,18% (р"<0,01) относительно показателей до лечения. Вместе с тем, наблюдали уве

личение активности КК на 10,63% (р">0,05) относительно показателей до лечения. При опреде

лении показателей, характеризующих состояние гликолитических процессов достоверного из

менения активности ГК не выявили (р*>0,05), тогда как активность ЛДГ увеличилась на 11,60% 

(р"<0,05) относительно группы до лечения. Следует отметить, что относительно показателей 

контрольной группы активность обоих ферментов значительно снизилась - на 30,27% (ра<0,01) 

и 30,93% (р"<0,01). До лечения уровень ЛТ был увеличен на 80,39% (р*<0,01) относительно кон

троля. После стандартной терапии определили достоверное снижение уровня обоих метаболи

тов гликолиза: ПВК на 40,10% (р°<0,01), ЛТ на 19,93% (р'<0,01) по сравнению с показателями 

до лечения. При этом соотношение ЛТ/ПВК увеличилось на 33,58% (р"<0,01), что связано с бо

лее выраженным снижением ПВК. Обращало на себя внимание достоверное увеличение кон

центрации Ф, соответственно на 31,72% и 30,28% (р^О.ОІ) относительно группы до лечения и 

контроля. В секрете простаты после курса терапии активность КФ достоверно не изменилась 
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относительно показателей до лечения. Обращало на себя внимание снижение активности тар-

тратлабилышй КФ на 43,06% (р*<0,01) относительно показателей до лечения. Относительно 

контрольной группы данный показатель всё ещё оставался повышенным на 51,85% (р"<0,01). 

При определении показателей, характеризующих интенсивность фруктолиза, установили, что 

активность ГК достоверно не изменилась относительно показателей до лечения и соответство

вала физиологическим значениям. Активность ЛДГ после курса терапии снизилась на 23,67% 

(р"<0,01), также приближаясь к физиологическим значениям. Концентрация фруктозы также 

достоверно не отличатась от показателей до лечения, относительно контрольной группы показа

тель был достоверно снижен на 25,29% (р"<0,001). Вместе с тем, наблюдали достоверное увели

чение соотношения ЛТ/ПТ - на 71,02% (р"<0,01), относительно контрольной группы данный 

показатель был увеличен на 63,22% (р*<0,05), что указывало на усугубление тяжести гипоксии. 

При определении активности КК выявили её снижение на 35,31% (р"<0,01) по сравнению с по

казателями до лечения. Относительно контрольной группы активность фермента была увеличе

на на 88,78% (р"<0,01). В спермоплазме после рекомендуемой терапии активность КФ достовер

но не изменилась, активность тартратлабнльной изоформы снизилась на 41,86% (р*<0,01) отно

сительно показателей до лечения. Относительно показателей контрольной группы сохранялось 

статистически значимое увеличение активности фермента на 135,66% (р"<0,01), что указывало 

на сохранение высокой интенсивности воспалительного процесса в тканях простаты. При опре

делении показателей, характеризующих интенсивность гликолитических процессов в спермо

плазме установили, что активность ГК после курса терапии достоверно не изменилась, актив

ность ЛДГ повысилась на 32,07% (р*<0,01), концентрация фруктозы снизилась на 40,15% 

(р"<0,01) относительно показателей до лечения. Относительно контрольной группы активность 

ГК превысила своё значение на 52,41% (р*<0,01), активность ЛДГ - на 258,36% (р°<0,01), кон

центрация фруктозы снизилась на 37,35% (р°<0,01), что свидетельствовало о сохранении высо

кой интенсивности фруктолиза для поддержания энергетики поражённых тканей. Обращало на 

себя внимание достоверное увеличение соотношения ЛТ/ПВК на 341,41% (р*<0,01), что было 

обусловлено снижением концентрации ПВК на 65,53% (р"<0,01) и повышением уровня ЛТ на 

52.35% (р"<0,01) относительно показателей до лечения. Такое соотношение метаболитов глико

лиза может указывать на дальнейшее прогрессирование и усугубление тканевой гипоксии. При 

определении активности КК в спермоплазме вьивили увеличение активности фермента на 

22,50% (р">0,05) по сравнению с группой до лечения. 

Как показали результаты исследования, до лечения активность СОД в сыворотке крови 

была снижена на 15,6% (р°<0,05), а в секрете простаты и эякуляте увеличена на 42,1% (р"<0,01) 

и 38,1% (р"<0,01) соответственно. Активность КТ в крови, секрете простаты и эякуляте больных 

с ХАП ША была выше контроля на 24,5% (р'<0.05), 31,6% (ра<0,05) и 28,8% (р"<0.05) соответ-
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ственно. После проведенного курса рекомендуемой терапии уровень активности СОД в крови 

снизился до величины практически не отличающейся от контрольной (р*>0,05), в секрете про

статы уменьшился на 23,04 (р">0,05) по сравнению с величиной до лечения и отличался от кон

троля на 9,35% (р°>0,05). В спермоплазме уровень активности СОД оставался повышенным 

(50,09±4,25) на 30,58% (р°<0,05). Показатели активности КТ во всех исследуемых биологиче

ских жидкостях снизились до величин, достоверно не отличающихся от контрольных (р>0,05). 

Соотношение СОД к КТ у больных ХАП ША улучшилось только в крови (К=0,85). 

Применяемые методы лечения хронического простатита, в том числе и абактериального 

не удовлетворяют своими результатами клиницистов. Недостаточная эффективность лечения с 

использованием этих методов чаще всего обусловлена рядом факторов: нарушением кровооб

ращения в органе, снижением биодостушгости ткани простаты для антибактериальных и проти

вовоспалительных препаратов. Эти факторы связаны с множеством причин, основными из кото

рых являются: отек пораженной предстательной железы, угнетение микроциркуляции в очаге 

воспаления и наличие различных барьеров. Все это заставляет искать новые пути решения дан

ной проблемы с использованием современных достижений науки и техники. Одним из таких 

инновационных методов лечебного воздействия является низкоинтенсивное лазерное излучение 

(НИЛИ), которое год от года все шире применяется в урологической практике и открывает но

вые возможности и перспективы в лечении воспалительных заболеваний предстательной желе

зы (Муфагед М.Л. и др., 2007). Сочетание НИЛИ с магнитным полем, предложенное 

Полонским А.К. (1984), позволило значительно улучшить результаты лечения многих заболева

ний. Сочетанием лазерного воздействия с магнитной терапией повышается эффективность про

цедур вследствие усиления процессов метаболизма (Тиктинский О.Л., Калинина С.Н., 2006). 

Биосинхронизация лазерного воздействия с фазами ритма кровенаполнения ткани по 

сигналам с датчиков пульса и дыхания пациента повышает эффективность лечения, исключает 

негативные побочные реакции и увеличивает стабильность и скорость наступления лечебного 

эффекта (Загускин С.Л., 1996,2000). 

Эффективность биоуправляемой МЛТ оценивали при использовании этого метода у 31 

пациента с ХАП ША, которые не получали предварительного лечения. 

По данным анкетирования по шкале N1H-CPSI выявили снижение общего показателя 

симптомов с 19,54 до 15,73 или на 20,50% (р>0,05). Болевой синдром уменьшился с 10,84 до 

4,89 баллов или на 54,89% (р<0,05). Индекс СНМП снизился с 4,64 до 3,35 (-27,79%) (р>0,05). 

Индекс качества жизни (QoL) уменьшился после лечения с 5,21 до 4,92 балла (-24,17%) 

(рХ>,05). 
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После проведенной МЛТ индекс СНМП и QoL по шкале IPSS уменьшился с 5,44 до 4,51 

(-17,10%) (р>0,05) и с 2,28 до 2,01 (-11,84%) (р>0,05) (табл. 7.12., рис. 7.Ю.); по шкале IIEF ин

декс эректильной функции увеличился с 19,60 до 21,53 (+8,96%) (р>0,05). 

До начала лечения с применением биоуправляемой МЛТ в секрете простаты у больных 

ХАП НІА наблюдалось повышенное содержание лейкоцитов (более 10 в поле зрения), оно со

ставило 45,27±3,28. После лечения МЛТ не было зарегистрировано достоверного снижения это

го показателя. Он уменьшился до 39,44±2,57 или на 12,88% (р>0,05). 

В результате проведенного лечения у больных уровень общего ПСА снизился с 2,73± 

0,34 нг/мл до значения 2,17±2,77 нг/мл. Общее снижение составило 20,51 % (р>0,05). 

Показатель C W возрос с 18,76±3,95 до21,34±5,11,тоестьна 13,75% (р>0,05). 

Параметры спермограмм у больных, получавших МЛТ в виде первичной ионотерапии 

достоверно не изменились (р>0,05). 

После МЛТ достоверное улучшился кровоток по правой артерии простаты. Его скорост

ные показатели достоверно увеличились с 11,73±1,57 до 15,98±1,21 (+36,23%) (р<0,05). Индекс 

резистентности в этой артерии снизился с 0,73±0,01 до 0,65±0,03 (-10,96%) (р<0,01). 

Скорость артериального кровотока по левой артерии простаты и по внутренней артерии 

улучшилась по сравнению со значениями до лечения с 12,11±4,51 до 16,12±2,32 (+33,11%) и с 

9,85*3,78 до 15,01±1,56 (+52,39%) (р>0,05). Индекс резистентности в этих сосудах практически 

не изменился (р>0,05). 

После проведения МЛТ при ХАП ІНА (+) клинический эффект наблюдался у 13 (42,9%) 

пациентов, (-)эффект-у 18 (57,1%) пациентов. 

Одним из возможных направлений совершенствования эффективности терапии ХАП яв

ляется исследование методик немедикаментозной терапии с применением физических факторов 

воздействия на организм больного, в частности, лазеротерапии. Любой вид лазерного излучения 

оказывает как местное действие (на непосредственно облучаемые органы и ткани), так и генера

лизованное действие на весь организм в целом, что позволяет назвать его «фотобиоактивацией». 

Некоторое время тому назад было сделано предположение, что лазерное облучение может вы

зывать три различные фотохимические реакции: 1) фотоокисление липидов в клеточных 

мембранах; 2) фотореактивацию фермента супероксиддисмутазы (СОД), 3) фотолиз комплексов 

окиси азота (NO) (Владимиров Ю.А., 1994). 

В связи с этим оценка влияния биоуправляемой МЛТ на один из звеньев механизма раз

вития ХАП ІІІА на основе определения активности ККС и НО весьма целесообразна. 

Результаты исследования показали, что в крови больных после МЛТ нормализовался 

только уровень активности aj-ПИ. Активность К оставалась увеличенной в 1,25 раза или на 
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25,19% (р>0,05) по сравнению с таковой до начала лечения и в 1,96 раза или на 95,61% (р<0,01) 

по сравнению с контролем. Продукция NO также оставалась увеличенной в 1,45 раза или на 

44,51% (р<0,01) по сравнению с контролем, но сохранялась на прежнем уровне с показателем до 

лечения (р>0,05). 

В секрете простаты, после МЛТ активность К не изменилась (51,35±1,88) по сравнению 

со значением до лечения (50,16+6,04) (р>0,05) и оставалась в 9,14 раза достоверно выше кон

трольной величины (р<0,01). Показатели активности ингибиторного звена ККС (активность аг-

МГ и di-ПИ), а также содержание NO нормализовались. 

Под воздействием МЛТ в спермоплазме уровень активности aj-ПИ не изменился 

(р>0,05). Содержание N0 снизилось по сравнению со значением до лечения в 1,24 раза или на 

24,41% (р<0,01), но оставалась больше контрольной величины на 24,51% (р<0,01). 

При оценке УЭО в крови после лечения МЛТ выявили повышение активности ЛДГ с 

242,0±4,89 до 261,57±4,67 (+8,09%) (р<0,05) по сравнению со значением до лечения МЛТ, но 

была ниже контрольной величины на 49,48% (р<0,01). 

В секрете простаты при определении активности КК определили ее снижение с 2,86±0,06 

до 1,54±0,03 (-85,71%) (р<0,01) по сравнению с показателем до лечения, но оставалась повы

шенной на (+57,14%) (р<0,01) относительно контроля. Уровень активности КФ0бЩ не изменился 

(р>0,05), КФпрост достоверно снизился с 0,72±0,04 до 0,37±0,ОЗ (-94,59%) (р<0,05), но оставался 

на 37,04% выше контрольной величины (р<0,01). 

В спермоплазме обращало внимание достоверное увеличение после МЛТ уровня ЛТ с 

1,49±0,05 до 2,41+0,04 (+61,74%) (р<0,01) и снижение активности K d w с 4,01±0,06 до 

2,98+0,05 (-34,56%) (р<0,01), однако эти показатели оставались выше контрольных величин на 

164,84% (р<0,01) и на 35,45% (р<0,01) соответственно. 

В результате лечения МЛТ уровень активности СОД в крови не изменился, в отличие от 

показателя КТ, который снизился с 68,97+3,16 до 50,67+2,98 (-36,12%) (р<0,01) и статистически 

не отличался от контроля (р>0,05), но был ниже на 9,32%. Соотношение СОД/КТ увеличилось с 

0,71 до 1,03 (+45,07%). 

В секрете простаты после МЛТ не произошло статистически достоверных изменений. 

В спермоплазме активность СОД снизилась с 52,99+3,07 до 46,54+2,43 (-13,86%) (р>0,05), 

но после МЛТ оставалась выше контрольной величины на 21,32% (р<0,05), КТ и соотношение 

СОД/КТ осталось без изменений. 

Оценка эффективности МЛТ при ХАП ША в отношении пациентов, которые уже прошли 

стандартную терапию, но получили (-) результат этого лечения, проводилась по тем же клини

ческим и лабораторным параметрам. По данным анкетирования по шкале NIH-CPSI мы проде-
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монстрировали снижение общего показателя симптомов на 30,89% (р>0,05). Болевой синдром 

уменьшился на 50,46% (р<0,05). Индекс СНМП снизился (-16,79%) (р>0,05). Индекс качества 

жизни (QoL) уменьшился (-5,57%) (р>0,05). После проведенной МЛТ индекс СНМП и QoL по 

шкале IPSS уменьшился (-49,62%) (-28,57%) соответственно; по шкале IIEF индекс эректиль-

ной функции увеличился (+11,78%). Количество лейкоцитов уменьшилось (-45,05%) (р<0,05). 

Лейкоциты нормализовались у 38,92%, сохранялись выше нормы - у 61,14% пациентов. В ре

зультате проведенного лечения у больных уровень общего ПСА снизился с 2,15±0,76 нг/мл до 

значения 1,99±1,03 нг/мл. Общее снижение составило 7,44%. Показатель Qroax. возрос (+15,79%). 

При анализе спермограмм было выявлено увеличение концентрации сперматозоидов 

(+20,43%) (р>0,05); содержания активно-поступательных сперматозоидов - (+45,20%) (р>0,05); 

содержания подвижных на месте сперматозоидов - (+39,88%) (р<0,05); содержание неподвиж

ных сперматозоидов снизилось (-28,36%) (р<0,05); содержание дегенеративных форм спермато

зоидов уменьшилось (-27,50%) (р>0,05). 

В группе пациентов с (-) эффектом после рекомендуемой терапии сохранялось достовер

ное снижение скоростных показателей артериального кровотока по правой артерии простаты. 

Они достоверно оставались ниже контроля на 29,17%. Скорость артериального кровотока по ле

вой артерии простаты и по внутренней артерии улучшилась по сравнению со значениями до ле

чения с 12,23±1,61 до 14,99±2,01 (+18,41%) и с 10,02±2,51 до 14,58±1,32 (+31,28%) (р>0,05). По

казатели гемодинамики по исследуемым артериям отличались на 3,82%, 5,19% (р>0,05). Индекс 

резистентности существенно снизился в правой артерии простаты (р<0,01). Этот показатель 

уменьшился с 0,71±0,02 до 0,62±0,02 (-12,68%). В остальных изучаемых сосудах индекс артери

ального кровотока практически не изменился (р>0,05). 

После проведения биоуправляемой МЛТ при ХАП ША (+) клинический эффект наблю

дался у 25 (52,4%) пациентов, (-) эффект - у 23 (47,6%) пациентов. 

Результаты исследования показали, что в крови больных с (-) эффектом после стандарт

ной терапии на фоне МЛТ нормализовались все показатели ККС, за исключением активности К, 

которая оставалась увеличенной в 2,08 раза или на 107,54% (р<0,01) по сравнению с таковой до 

начала лечения и в 3,82 раза или на 282,27% по сравнению с контролем. Обращало на себя вни

мание. что в отличие от результатов, полученных после рекомендуемого лечения, в крови на 

25,09 (р>0,05) по сравнению с таковым до начала лечения МЛТ, снизилась активность белка 

острой фазы воспаления - агПИ, что свидетельствовало об уменьшении интенсивности воспа

лительного процесса. 

В секрете простаты, после биоуправляемой МЛТ нормализовалась активность ингиби-

торного звена ККС (активность а2-МГ и аі-ПИ), содержание ПК, снизилось ОАЭА с 23,56±7,55 
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до 17,43±6,23 (- 26,02%) (р>0,05). Сохранялась высокая активность К (52,48±2,94), которая была 

в 9,33 раза выше контрольной величины (р<0,01) и в 1,15 раза выше (+15,57%) показателя до 

лечения МЛТ. Содержание N0, продуцируемой макрофагальной NO-синтазой в секрете проста

ты в результате лечения МЛТ снизилось по сравнению с показателем после курса рекомендуе

мой терапии с 33,67±0,49 до 20,05±0,72 (-40,45%), (р<0,01) и достоверно не отличалось от по

казателя до лечения (р>0,05). Под воздействием биоуправляемой МЛТ в спермоплазме, также 

как и в секрете простаты, нормализовалась активность oti-ПИ и аг-МГ, содержание ПК. ОАЭА 

возросла с 49,43±3,29до 85,50+12,8 (+72,97%) (р<0,05), а по сравнению с контролем - в 2,8 раза 

(р<0,01). Содержание NO в спермоплазме также снизилось с 30,87±1,42 до 19,26±0,84 (-37,61%) 

(р<0,01) и практически не отличалось от контроля (р>0,05). 

При оценке УЭО в крови после проведенного курса биоуправляемой МЛТ выявили сни

жение концентрации Ф с 5,99±0,18 до 4,70+0,10 (-21,54%) (р<0,01), практически этот показа

тель не отличался от контроля (р>0,05). Активность ГК повысилась на 40% (р<0,01) по сравне

нию с величиной после рекомендуемой терапии с (-) эффектом и отличалась от контрольной 

величины всего лишь на 2,37% (р>0,05). Активность ЛДГ повысилась с 236,28±9,22 до 

312,40±8,24 (р<0,01) (+32,22%) по сравнению со значением до лечения МЛТ, но была ниже кон

трольной величины на 20,10% (р<0,01). Содержание ПВК и ЛТ также существенно изменилось, 

их показатели по сравнению с величинами до лечения МЛТ в первом случае увеличились с 

0,24+0,03 до 0,36±0,01(+50%) (р<0,01), а во втором снизились с 2,21±0,01 до 2,19+0,02 (р>0,05). 

Значение ПВК после МЛТ статистически не отличалось от контроля (р>0,05). Соотношение 

ЛТ/ПВК уменьшилось с 9,21+0,02 до 6,08+0,02 (-33,98%) (р<0,01), но было выше контрольных 

величин на 53,92% (р<0,01). Активность КК в плазме крови достоверно не изменилась относи

тельно контроля и показателя до лечения МЛТ. Уровни активности КФобщ. и КФпрос,- уменьши

лись относительно значений, полученных у больных с (-) эффектом рекомендуемого лечения 

СХТБ/ХП ША с 14,52+0,26 до 9,04+0,63 (-37,74%) (р<0,01) и с 1,21+0,04 до 0,50+0,06 (-58,68%) 

(р<0,01) и практически не отличались от контрольных величин. В секрете простаты после курса 

биоуправляемой МЛТ концентрация Ф увеличилась с 1,90+0,02 до 2,44+0,03 (р<0,01) (+28,42%), 

однако оставалась ниже контрольной величины на 6,51% (р<0,01). При определении показате

лей, характеризующих интенсивность фруктолиза, было установлено, что уровень активности 

ГК не изменился (р>0,05), но оставался выше контроля на 8,64% (р<0,01). Активность ЛДГ ста

тистически достоверно не изменилась относительно контроля и показателя до лечения МЛТ. 

Содержание метаболитов гликолиза: ЛТ, ПВК и соотношение ЛТ/ПВК после биоуправляемой 

МЛТ снизились с 0,41+0,04 до 0,33+0,04 (-19,51%) (р>0,05); с 1,97+0,04 до 1,28+0,03 (-35,03%) 

(р<0,01); с 4,80+0,02 до 3,88+0,02 (-19,17%) (р<0,01). Следует отметить, что показатели ЛТ и 

соотношение ЛТ/ПВК после лечения МЛТ оставались достоверно отличными от контрольных 
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величин на (+23,08%) и (+17,93%) соответственно. При определении активности КК было выяв

лено её снижение на 43,93% (р<0,01) по сравнению с показателями до лечения МЛТ. Относи

тельно контрольной группы активность фермента была увеличена на 22,45% (р<0,01). Уровни 

активности КФо6щ. и КФ прост снизились с 2,59+0,03 до 2,41+0,02 (-6,95%) (р<0,01) и с 0,42+0,04 

до 0,39+0,03 (-7,14%) (р<0,01), но были выше контрольных величин на 2,99% и 44,44% (р<0,01). 

При определении показателей, характеризующих интенсивность гликолитических про

цессов в спермоплазме установили, что у больных с ХАП ША после МЛТ концентрация Ф не 

изменилась относительно показателей до лечения с применением рекомендуемой терапии 

(р>0,05) и оставалась на 33,85% ниже контроля (р<0,05). Уровень активности ГК снизился по 

сравнению с показателями в группе пациентов с (-) эффектом после рекомендуемого лечения с 

2,87+0,07 до 2,04+0,07 (-28,92%) (р<0,01), но оставался выше контроля на 9,09% (р<0,05). Ак

тивность ЛДГ после курса МЛТ статистически достоверно не изменилась по сравнению с вели

чиной до лечения. Концентрация ПВК увеличилась в 4 раза, с 0,10+0,04 до 0,40+0,03 (р<0,01) и 

достигла контрольной величины, ЛТ снизилась с 2,67+0,05 до 2,36+0,05 (-11,61%), но остава

лась выше контроля в 2,6 раза (р<0,01). Соотношение ЛТ/ПВК снизилось с 26,79+1,56 до 

5,90+1,67 (-77,98%) (р<0,01), но оставалось выше контроля в 2,6 раза (р<0,01). Активность КК в 

спермоплазме не изменилась, а активность КФ„6Щ. снизилась с 4,01+0,06 до 2,34+0,07 (-41,65%) 

(р<0,01), а КФ „рост уменьшилась с 0,67+0,06 до 0,50+0,06 (-25,37%) (р<0,05). Показатели 

КФобщ и КФпрост. оставались достоверно выше контрольных величин на 6,36% и 108,33% 

(р<0,01). 

В результате проведенной биоуправляемой МЛТ уровень активности СОД не изменился, 

в отличие от показателя КТ, который снизился с 66,93+3,89 до 51,94+3,35 (-22,40%) (р<0,01) и 

статистически не отличался от контроля (р>0,05), но был ниже на 6,23%. Соотношение СОД/КТ 

увеличилось с 0,78 до 0,96 (+23,08%). В секрете простаты после МЛТ не произошло статистиче

ски достоверных изменений, тем не менее уровень активности СОД снизился с 41,87+4,63 до 

34,29+2,73 (-18,10%), а КТ - с 23,65+2,43 до 19,14+3,52 (-19,07%) (р>0,05) и практически не от

личались от нормальных величин. Значение СОД/КТ приблизилось к контролю незначительно 

(+1,06%). В спермоплазме мы констатировали следующее: активность СОД снизилась с 

51,07+2,78 до 42,75+1,76 (-16,29%) (р<0,05), а КТ осталось без изменений (р>0,05). Соотноше

ние СОД/КТ нормализовалось. 

Таким образом, мы установили, что рекомендуемая терапия (I линия терапии) при ХАП 

ША была эффективна в 56,4%случаев. После проведения курса МЛТ при ХАП ША (+) клини

ческий эффект наблюдался у 42,9%. МЛТ обеспечивала позитивный эффект у 52,4% с отрица

тельным результатом I линии рекомендуемой терапии. 25% пациентов имели отрицательный 

клинический результат I и II линии терапии при ХАП ША. Позитивный клинический результат I 
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и II линии терапии при ХАП ША не сопровождался нормализацией основных биохимических 

маркеров активности воспаления в предстательной железе. 

Учитывая полученные результаты при лечении больных с ХАП ІІІА с использованием 

рекомендуемой терапии и метода биоуправляемой МЛТ мы предлагаем следующий алгоритм 

лечения данной патологии (рис. 3). 

ХАП ІІІА 

ФТОРХИНОЛОНЫ (1 мес.) 
+ 

АЛЬФА - АДРЕНОБЛОКАТОРЫ (I мес.) 

СЕДАТИВНЫЕ СРЕДСТВА 
(фитотерапия, диазепам) 

+ 
Теплые сидячие ванны 

+ 

Массаж простаты 

+ 

Противовоспалительная терапия (ибупрофен) 

Рис. 3 Алгоритм лечения ХАП ША 

ВЫВОДЫ 

1. Воспалительная форма хронического абактериального простатита - состояние, харак

теризующееся типичными простатитоподобными симптомами: хронической тазовой болью, 

симптомами нижних мочевых путей, эректильной дисфункцией, нарушением сперматогенеза, 

повышенным содержанием лейкоцитов в секрете предстательной железы. 

2. Секрет предстательной железы при воспалительной форме хронического абактериаль

ного простатита не является стерильным и содержит широкий спектр коагулазоотрицательных 
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стафилококков и коринебактерии с обсемененностью ю' - 102 КОЕ/мл. В 52,5% случаев моча 

при воспалительной форме хронического абактериального простатита также контаминирована 

аналогичными микроорганизмами. Кроме того, в секрете простаты имеется повышенное содер

жание продуктов распада микроорганизмов - высших жирных кислот бактериальных мембран. 

3. Простатический секрет и эякулят при воспалительной форме хронического абактери

ального простатита отличаются высоким содержанием воспалительных протеинов, признаками 

гипоксии. Развитие воспалительной формы хронического абактериального простатита сопрово

ждается системным воспалительным ответом в крови умеренной степени выражешюсти. 

4. Артериальный кровоток при воспалительной форме хронического абактериального 

простатита снижен в предстательной железе по всем параметрам допплерометрии, однако отли

чия не достигают достоверных значений в сравнении с контролем (р>0,05). 

5. Терапия воспалительной формы хронического абактериального простатита, рекомен

дуемая ЕАУ как лечение I линии сопровождается позитивным клинческим ответом только у 

56,4% пациентов. 

6. Биоуправляемая магнитолазерная монотерапия обеспечивает такой же результат у 

42,9% мужчин. Однако, применение магнитолазериои терапии в качестве II линии лечения 

вслед за I линией, повышает эффективность терапии до 79,28% наблюдений. 

7. Позитивный клинический результат I и II линий терапии не сопровождается нормали

зацией основных биохимических маркеров активности воспаления в предстательной железе и 

восстановлением ее артериальной гемодинамики. 

8. Высокая корреляция между симптомами воспалительной формы хронического абакте

риального простатита и исследованными маркерами секрета простаты позволяет считать их по

лезным инструментом при диагностике, контроле за его течением, а также эффективностью ле

чения. 

9. Дальнейшие исследования этиологии воспалительной формы хронического абактери

ального простатита должны привести к пересмотру концепции его лечения, а также способов 

контроля его эффективности. 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Воспалительная форма хронического абактериального простатита является частной 

формой синдрома хронической тазовой боли, имеющая характерные симптомы и лабораторные 

признаки, позволяющие четко дифференцировать ее от других форм СХТБ. 

2. Секрет простаты при повышенном содержании в нем лейкоцитов подлежит микробио

логическому исследованию на расширенном спектре сред с целью выявления максимально воз

можного спектра потенциальных возбудителей воспаления. 

3. Наибольшую диагностическую значимость при определении воспалительной формы 
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хронического абактериального простатита и оценки степени воспаления имеют следующие мар

керы секрета предстательной железы: каллшсреин, і-протеиназный ингибитор, а^-

макроглобулин, супероксиддисмутаза, каталаза; эякулята - оксид азота. Интенсивность систем

ной воспалительной реакции крови при хроническом абактериальном простатите может быть 

оценена путем исследования в сыворотке крови: калликреина, оксида азота. 

4. Воспалительная форма хронического абакгериального простатита оказывает негатив

ное влияние на сперматогенез, вызывая олиго-, астеноспермию. У мужчин с воспалительной 

формой хронического абактериального простатита, находящихся в детородном возрасте, необ

ходимо исследовать эякулят и контролировать его при терапии. 

5. Биоуправляемая магнитолазерная терапия в виде монотерапии оказывает позитивное 

влияние на симптомы и признаки воспалительной формы хронического абактериального про

статита, ее применение целесообразно как терапии II линии после лечения, рекомендуемого Ев

ропейской Ассоциацией Урологии. 
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