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Аннотация 
В обзоре литературы представлен современный взгляд на 
роль иммунных механизмов в патогенезе хронического 
простатита. В работе отражены новые сведения об изме-
нениях показателей как врожденного, так и адаптивного 
иммунитета, имеющих место при хроническом простатите 
как на системном, так и на местном уровне. Результаты 
обзора литературы свидетельствуют о необходимости 
коррекции иммунологических нарушений у пациентов 
с хроническим простатитом на фоне проводимой анти-
бактериальной терапии.
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Summary 
In this literature review current concepts for a role of the 
immune mechanism in a pathogenesis of a chronic prostatitis 
are presented. New data on changes of indicators both 
congenital, and the adaptive immunity, taking place are 
reflected at a chronic prostatitis both on systemic and local 
level. Results of the review of the literature testify to necessity 
of correction of immunologic disturbances at patients with a 
chronic prostatitis against spent antibacterial therapy. 
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Хронический простатит (ХП) – одно из наи-
более трудных для диагностики и лечения уро-
логических заболеваний. Хронический проста-
тит встречается у мужчин молодого и среднего 
возраста, ведущих активную половую жизнь, и 
нередко осложняется нарушением копулятивной 
и генеративной функций [1]. По данным отече-
ственных и зарубежных авторов, хроническим 
простатитом страдают от 20 до 35% мужчин в 
возрасте от 20 до 40 лет [2, 3].

Большая частота распространения, тягостный 
характер основных клинических проявлений 
(болевой и дизурический синдромы, бесплодие 
в браке, сексуальные нарушения и др.) и необхо-
димость в связи с этим частого обращения за по-
мощью к врачу делают хронический простатит не 
только медицинской, но и социальной проблемой 
[4]. Одной из распространенных форм этой па-
тологии является хронический абактериальный 
простатит, который встречается в 8 раз чаще, чем 
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бактериальная форма заболевания и составляет 
около 80–90 % от всех случаев заболевания [4, 5].

Поэтому одной из важнейших задач практи-
ческой урологии и андрологии является даль-
нейшая разработка методов оценки характера 
течения, активности воспалительного процесса, 
эффективности лечения, повышения общей ин-
формативности исследования, а также прогно-
зирование возможных осложнений в развитии 
неспецифического хронического простатита [5].

Вне зависимости от характера патологиче-
ского фактора, запускающего воспалительный 
процесс в предстательной железе, важную роль 
в его развитии играет каскад иммунологических 
реакций. Особенно актуальны изменения им-
мунологических регуляторных механизмов при 
хроническом абактериальном простатите [5, 6, 7].

Воспаление в этом случае может быть вто-
ричным, иммунологически опосредованным, 
вызванным неизвестным антигеном или связан-
ным с аутоиммунным процессом. Уровни неспец-
ифичных антител IgA и IgM к микроорганизмам 
при этом повышаются. Эти антитела вместе с 
фибриногеном и С3-компонентом комплемента 
были обнаружены при биопсии простаты у боль-
ных хроническим простатитом [8, 9, 10].

При анализе иммунологического статуса 
больных установлено, что ХП является хрони-
ческим воспалительным процессом, связанным 
с изменениями местного и системного иммуни-
тета, как клеточного, так и гуморального, при 
этом страдают также факторы неспецифической 
защиты с формированием вторичного иммуноде-
фицитного состояния [11]. Итак, для разработки 
правильного алгоритма диагностики и лечения 
ХП обязательно тесное взаимодействие урологов 
и иммунологов для расшифровки иммуноло-
гических механизмов развития и поддержания 
воспалительного процесса в предстательной 
железе [12, 13].

В ходе течения инфекционного простатита 
наступает такой момент, когда под влиянием 
фармакотерапии возбудители исчезают, а вос-
палительный процесс в предстательной железе 
еще продолжается. Но поскольку воспаление в 
предстательной железе и инфекция зачастую со-
храняются неопределенно долго, обусловленные 
ими функциональные нарушения продолжаются 
[9, 10, 11, 12, 13].

Миграция лейкоцитов в очаг воспаления спо-
собствует осуществлению организмом защитной 
функции [14, 15, 16], однако в то же время лей-
коциты могут стать источником аллергических 
и аутоиммуных реакций и тем самым обуслов-

ливать хроническое течение воспаления в пред-
стательной железе [17, 18, 19]. 

Различными исследователями при хрони-
ческом простатите вне зависимости от того, 
бактериальная или абактериальная форма, уста-
новлено снижение в периферической крови 
уровня общих Т-лимфоцитов, Т-хелперов, по-
вышение содержания супрессорно-киллерных 
Т-лимфоцитов, а в воспалительных очагах пред-
стательной железы преобладание Т-лимфоцитов 
над В-лимфоцитами [16, 18]. 

Количество антигенспецифических IgA и IgG 
достоверно увеличивается лишь в секрете пред-
стательной железы, а их повышенный уровень у 
больных, которым не проводилось лечение, со-
храняется в течение всего периода болезни. Если 
же пациенты получали специфическое лечение, 
то уровень IgA в секрете простаты у них остает-
ся повышенным около 2 лет, а IgG – 6 месяцев и 
только после этого начинает снижаться [16].

Другими исследователями установлено, что 
для ХП характерна дисгаммаглобулинемия [19]. 
Выявленные отклонения в содержании различ-
ных классов иммуноглобулинов касались, прежде 
всего, G- и А-фракций, при этом была выявлена 
также зависимость от длительности заболевания. 
У больных бактериальным простатитом содержа-
ние IgG в сыворотке крови составляло 183-225 
МЕ/мл, абактериальным – 136-225 МЕ/мл при 
содержании в контрольной группе 92-206 МЕ/мл. 
Содержание IgM в обеих группах было в пределах 
контрольной группы, IgA – повышено [10, 20].

Возможно, появление бактериоспецифиче-
ских антител в секрете предстательной железы 
у пациентов с ХП зависит от характера микро-
организмов, обусловливающих воспалительный 
процесс в предстательной железе [4, 10, 21, 22, 23].

Не исключена определенная роль в патоге-
незе ХП явлений ауто-агрессии. Реальность их 
участия в патогенезе заболевания доказывают 
обнаружение циркулирующих сывороточных 
аутоантител к ткани предстательной железы и 
отложение иммунных комплексов в ее воспален-
ной ткани [24, 25]. Таким образом, воспаление 
простаты, по-видимому, в ряде случаев сопро-
вождается и поддерживается аутоагрессией 
– повреждением собственных тканей железы в 
результате иммунологической реакции анти-
ген-антитело [26, 27], а образование аутоантител 
к предстательной железе можно рассматривать 
либо как ответ на всасывание застойного се-
крета из закупоренных долек железы, либо как 
следствие трансформации белков предстатель-
ной железы в чужеродный белок под влиянием 
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микроорганизмов. Возможно, развитию аутоа-
грессии способствуют также возникновение им-
мунодефицита и фиксация иммуноглобулинов 
на лейкоцитах секрета предстательной железы 
[27, 28].

У пациентов с хроническим простатитом 
снижаются показатели спонтанного НСТ-теста 
[29] и число спонтанных НСТ-положительных 
нейтрофилов периферической крови [25]. У них 
также выявлены сниже-ние функциональной 
активности нейтрофилов эякулята и уретраль-
ных нейтрофильных гранулоцитов, угнетение 
фагоцитоза, снижение способности нейтрофилов 
отвечать изменением кислородзависимого ме-
таболизма на воздействие латексом, повышение 
спонтанной НСТ-восстановленной лизосомаль-
ной активности, причем наиболее выраженные 
изменения функциональной активности нейтро-
филов были выявлены у больных хроническим 
простатовезикулитом [11, 12, 13].

Также имеются работы, свидетельствующие о 
различиях в выраженности иммунных наруше-
ний у пациентов с ХП в зависимости от формы 
заболевания: бактериальная (ХПБ) и абактери-
альная (ХПА). Так, при изучении характера и 
степени иммунных нарушений на системном 
уровне у больных ХПА выявлено повышение 
концентрации провоспалительных цитокинов, 
ИЛ-2, интерферона гамма (ИНФγ). При этом кон-
центрация противовоспалительных цитокинов 
(ИЛ-4 и ИЛ-10), рецепторного антагониста ИЛ-1 
(РАИЛ) не отличалась от показателей здоровых 
доноров [19, 29, 30, 31], а  при ХПБ до лечения, так 
же как и при ХПА, в плазме крови наблюдалось 
повышение концентрации ИЛ-6, ИЛ-2, ИЛ-18, 
но в отличие от пациентов с ХПА еще в большей 
степени отмечалось повышение уровней ФНО, 
ИЛ-1β, ИЛ-8, ИНФγ и снижение содержания 
ИЛ-4, ИЛ-10, рецепторного антагониста интер-
лейкина-1 (РАИЛ) [19, 29, 30, 31].

В ряде исследований установлено, что у боль-
ных ХПА повышено содержание компонентов 
системы комплемента (С3, С3а, С4, С5, С5а) и ее 
регуляторов: фактора Н, но снижение уровня 
С1-ингибитора, тогда как в условиях ХПБ вы-
явлено менее выраженное повышение концен-
трации С3, С4-компонентов комплемента, но 
более существенное повышение содержания С5, 
С5а-компонентов комплемента [30, 31, 32].

Во многих работах имеются сведения о важ-
ной и первостепенной роли состояния иммун-
ного статуса на местном (локальном) уровне в 
патогенезе ХП, подтверждением этого является 
установление различий в характере таких изме-

нений у пациентов с ХПА и ХПБ [10, 13, 19, 29]. 
Так, на местном уровне при ХПА повышается 
концентрации ФНО, ИЛ-1β, ИЛ-18, ИЛ-2, ИНФγ, 
но снижается уровень ИЛ-10, РАИЛ. Локально 
при ХПБ, как и при ХПА, отмечается повышение 
концентрации ИЛ-2, ИНФγ и снижение содержа-
ния РАИЛ. В отличие от ХПА, обнаружено более 
существенное повышение уровней ФНО, ИЛ-1β, 
ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-18 и снижение концентраций 
ИЛ-4 и ИЛ-10 [13, 19, 29].

На местном уровне при ХПА также повыша-
лась концентрация большинства показателей си-
стемы комплемента, С1-ингибитора, фактора Н, 
а содержание С5-компонента комплемента не от-
личалось от показателей здоровых доноров. При 
ХПБ отмечалось более существенное повышение 
уровня С3, С4, С5 и С5а-компонентов системы 
комплемента и фактора Н, на фоне нормальной 
концентрации С1-ингибитора [10, 13, 31].

На системном и местном уровнях у больных 
ХПБ наблюдается более значительное, чем у 
пациентов с ХПА, повышение уровней ИЛ-2, 
ИНФγ, провоспалительных цитокинов, сниже-
ние функциональной активности нейтрофилов 
периферической крови, активация системы 
комплемента, по-видимому, по классическому 
пути через формирование комплекса С4bС2b [5, 
6, 21, 32].

Можно заключить, что длительное течение 
инфекционного процесса приводит к включе-
нию иммунологического механизма защиты, 
а в последующем – к развитию аутоиммунных 
процессов. После этого значение инфекционных 
агентов уходит на второй план, и заболевание 
приобретает свойства вторичного асептического 
или аутоиммунного воспаления [7, 20, 33]. Если 
же в начале заболевания не произошло инфици-
рования простаты или антимикробный барьер 
организма справился с внедрившейся инфекци-
ей, патологический процесс будет продолжаться, 
по-видимому, в форме первичного асептического 
воспаления – идиопатического простатита [34].

По какому бы пути ни пошло развитие вос-
паления в предстательной железе, уретральное 
инфицирование или реинфекция, а также из-
менение реактивности организма (вследствие 
переохлаждения или иных факторов) будет раз-
виваться рецидив или обострение заболевания и 
манифестации его клинических проявлений [34]. 

Учитывая различия в характере изменений 
показателей иммунного статуса на системном 
и местном уровне у пациентов с ХП в зависи-
мости от формы заболевания, имеются данные 
о различной эффективности используемого в 
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настоящее время стандартного лечения. Так, 
стандартное лечение ХПА на системном уровне 
нормализует содержание некоторых провос-
палительных цитокинов, корригирует, но не до 
уровня здоровых доноров, концентрацию С3, 
С3а, С4-компонентов комплемента, повышает 
содержание ИЛ-2, ИНФγ, а на местном уровне 
нормализует уровень провоспалительных и 
противовоспалительного (ИЛ-10) цитокинов, 
С3-компонента комплемента, не до показателей 
доноров – содержание С4-компонента компле-
мента [19, 29, 30, 32].

У больных ХПБ традиционное лечение в плаз-
ме крови полностью нормализует концентрацию 
С3-компонента комплемента, частично – уровень 
ИЛ-1β, С3а, С4, С5, С5а-компонентов комплемента, 
фагоцитарный индекс нейтрофилов. Кроме того, 
выше показателей здоровых доноров повышает 
содержание ИЛ-2, ИЛ-4 и ИЛ-10, не влияя на дру-
гие показатели. На местном уровне стандартное 
лечение нормализует содержание ИЛ-18, ИЛ-2, 
ИНФγ, ИЛ-4, С3, С4-компонентов комплемента, 
корригирует уровень ФНО, ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-
8, С3а, С5, С5а-компонентов комплемента и еще 
больше повышает концентрацию С1-ингибитора, 
фактора Н [30, 31, 32].

Различную эффективность стандартного лече-
ния у обследованных больных можно объяснить 
наличием инфекционного агента при ХПБ, где 
антибактериальная направленность лечения 
оказывает положительные эффекты в отношении 
взаимосвязанных и взаимообусловленных им-
мунных нарушений, в большей степени выражен-
ных на местном уровне, тогда как при ХПА, при 
отсутствии инфекции и иммунокорригирующей 
терапии, эффекты от лечения оказались значи-
тельно хуже [19, 29]. Данный факт необходимо 
учитывать при подборе фармакотерапии паци-
ентам с ХП в зависимости от формы заболевания. 

На сегодняшний день основой лечения ХП 
является антибактериальная терапия, проводи-
мая с учетом чувствительности конкретного воз-
будителя к тому или иному препарату. Причем, 
в последние годы в процессе лечения возникают 
определенные трудности в подборе этиотропной 
терапии, в первую очередь, выборе антибакте-
риальных препаратов и схем их применения. К 
сожалению, необходимые для элиминации возбу-
дителя дозы и сроки приема антибактериальных 
средств становятся все больше [3, 35]. 

Практически все препараты, проявляющие 
иммуносупрессивную активность, к которым 

как раз и относится ряд антибактериальных 
средств, имеют широкий спектр действия, угне-
тая не только иммунокомпетентные клетки, но 
и другие пролиферирующие клетки, системы и 
отдельные органы. При их применении ослабля-
ется противомикробный и противоопухолевый 
иммунитет, возрастает риск развития инфекци-
онных осложнений и онкологических заболева-
ний. За последние годы проводят исследования 
по созданию с помощью генно-инженерной 
технологии человеческих антител, которые име-
ли бы узкий спектр действия на строго опре-
деленные клеточные популяции, на молекулы 
главного комплекса гистосовместимости, на 
антигенные рецепторы Т-клеток, на интерлейки-
ны и их рецепторы и др. Применение подобных 
препаратов поможет целенаправленно влиять на 
необходимое звено иммунной системы.

В патогенезе хронического простатита все 
большее число исследователей отводит важную 
роль факторам иммунологической резистент-
ности во взаимоотношениях макро- и микро-
организма, и для развития хронического вос-
палительного процесса в предстательной железе 
необходимо определенное изменение иммуноло-
гического статуса, а для успешного лечения – его 
коррекция [27, 36]. 

Таким образом, данная патология является 
хроническим воспалительным процессом, свя-
занным с изменениями местного и системного 
иммунитета, как клеточного, так и гуморального, 
при этом страдают также факторы врожденного 
иммунитета, что нередко формирует вторичный 
иммунодефицит [8, 9]. При этом системные на-
рушения иммунитета зачастую не отражают 
изменений, происходящих локально в очаге 
воспаления [42, 43]. Недостаточно решенными 
остаются вопросы дифференцированной коррек-
ции иммунных нарушений, как фармакологиче-
скими, так и нефармакологическими методами, 
на системном и местном уровнях у больных в 
зависимости от этиологии ХП [44].

Для успешного решения данной проблемы 
необходимо тесное сотрудничество урологов 
и иммунологов для дальнейшего изучения им-
мунологических механизмов развития и под-
держания воспалительного процесса в предста-
тельной железе, выработки единого алгоритма 
диагностики и лечения данного заболевания и 
связанных с ним патологических состояний, что 
требует дальнейшей совместной работы урологов 
и иммунологов.

А.И. Конопля, М.Н. Шатохин, В.П. Гаврилюк и др.
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