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ВВЕДЕНИЕ

Хронический простатит (ХП), известен медицине с 1850 года. Истекшее столетие ознаменовалось обширными исследованиями по изучению патогенеза, клинических проявлений, диагностических критериев и разработке новых методов лечения. Однако, существующие методы лечения ХП, часто оказываются неэффективными, что объясняется не изученностью некоторых аспектов патогенеза данного заболевания [6, 64, 78, 94, 174].
К сожалению, современная медицина не располагает углубленными и достоверными сведениями относительно причинных факторов и механизмов развития хронического простатита, особенно абактериального [8].

Ведущий мировой эксперт по данной проблеме J. Nickel (2000) утверждает, что хронический простатит не смертельная болезнь, но к сожалению не излечимая и в большинстве случаев его этиология, патогенез и патофизиология остаются неизвестными.

Заслуживает внимания и мнение О.Л. Тиктинского (1994), что мужчина от рождения обречен на возможность заболеть простатитом, а если уже заболеет, то страдает им упорно и длительно.

Хронический простатит стоит на первом месте среди воспалительных заболеваний мужских половых органов как самое распространенное заболевание мужской репродуктивной системы, которым страдают от 30 до 58% мужчин в возрасте до 50 лет, но нередко даже из уст солидных ученых можно услышать мнение о надуманности проблем, связанных с этим заболеванием. «Хронический простатит — миф или реальность?» — задают вопрос ученые мужи. И действительно, вопросов здесь больше, чем ответов. О нерешенности проблемы диагностики, лечения и профилактики простатита свидетельствует обилие методов, предлагаемых различными медицинскими и парамедицинскими структурами, причем каждый метод подается, как «уникальный» и «единственно эффективный». Трудности эффективного выявления этого заболевания, а также отсутствие четкого представления о тактике лечения последнего создают большое предложение на рынке лекарственных препаратов и медицинской аппаратуры. Зачастую мы видим порочный, сугубо коммерческий подход в лечении ХП, когда оно идет по принципу от аппарата к лечению, то есть врач или клиника, имеющая ту или иную лечебную аппаратуру или методику, применяют их ко всем больным, без учета клинической картины, конкретной формы и характера течения заболевания. В нашей стране «все» специалисты по диагностике и лечению хронического простатита: здесь и дерматовенерологи, и гинекологи, и врачи-лаборанты, и эндокринологи, а также сексопатологи, психотерапевты и многие другие врачи (и даже не врачи) смежных и вовсе не смежных с урологией специальностей [63].
Глава I

Актуальность, причины, диагностика и иммунологические

нарушения у больных хроническим простатитом.

1.1. Актуальность проблемы

По данным отечественных авторов, хроническим простатитом (ХП) в России страдают от 8 до 50% мужчин преимущественно молодого и среднего возраста, то есть наиболее сексуально активных, у 76% больных он осложнен везикулитом, эпидидимитом, склерозом шейки мочевого пузыря и простаты, и, как следствие, расстройствами мочеиспускания, снижением копулятивной и нарушением репродуктивной функции [6, 78, 93, 94, 106].

В США около 25% мужчин, страдающих урологическими заболеваниями, имеют симптомы простатита, им болеют преимущественно молодые мужчины и значительно чаще, чем раком простаты или доброкачественной гиперплазией (NIH, USA, 1994). Каждый 4 мужчина, обращающийся к урологу с жалобами на боли в яичках, уретре, мочевом пузыре страдает хроническим простатитом (National Kidney and Urologic Diseases Advisory Board, 1990).

Течение простатита чаще не угрожает жизни больного, но отличается длительностью, малой эффективностью проводимой терапии и нарушениями половой функции [125].

Практикующий уролог John Garst (1998) из штата Джорджия, наблюдал пациента страдающим хроническим простатитом с 33 до 63 лет. В течении 30 лет больной видел доктора восемь раз в год, причем пациент постоянно высказывал мысль о самоубийстве. Доктор Garst утверждает, что лечение стоило пациенту более чем $270,000 (Copyright © 2001 American Prostate Society - March 20, 2001).

Ведущий мировой эксперт по данной проблеме J. Nickel (1999) утверждает, что примерно 9% мужской популяции имеют проявления простатита, из них только две трети обращаются за медицинской помощью.

Особый характер и ценность имеют сведения, полученные                            В. Bennet et al. (1990), которые при патологоанатомическом исследовании 150 мужчин, умерших в возрасте от 16 до 42 лет и не предъявлявших при жизни характерных жалоб, выявили воспалительные изменения в предстательной железе (ПЖ) у 110 из них, что равно 73%.

В отличие от развитых стран, в России и, особенно, в крупных городах в настоящее время частота заболеваний увеличивается лавинообразно, принимая форму эпидемии. Например, население Курской области составляет 1. 326 000 человек, хроническим простатитом страдают 2.660 мужчин, в возрасте от 25 до 75 лет [14]. Можно не сомневаться, что из-за недостаточной специфичности выраженности начальных проявлений простатита число болеющих им гораздо больше, чем число пациентов, обращающихся за медицинской помощью [8].

1.2. Причины и классификации

Росту числа заболеваний хроническим простатитом в России способствуют климатические особенности многих регионов нашей страны и социальные изменения в обществе за последние несколько лет. Прежде всего, с точки зрения медицинской географии наиболее подвержены этому заболеванию жители городов, расположенных в местностях с низкими сезонными температурами, особенно в сочетании со значительными перепадами температур и высокой влажностью. Заболеваемость в данной популяции составляет 72,2%. Холодовой фактор приводит к падению общего и местного иммунитета и создает благоприятные условия для конгестии в органах малого таза. Вместе с географическим фактором возрастает значение инфекционных агентов на фоне неупорядоченной половой жизни, что ведет к инфицированию предстательной железы у лиц половозрелого возраста, а также малоподвижный, преимущественно сидячий, образ жизни большинства потенциальных пациентов [124].

В последние десятилетия в связи с увеличением продолжительности жизни мужчин в развитых странах возраст больных с этим заболеванием значительно увеличился (до 55 лет и более). Изменились представления о том, что аденома (доброкачественная гиперплазия) предстательной железы не может возникнуть у больного, длительно страдающего хроническим простатитом. Больной может страдать одновременно и аденомой предстательной железы, и хроническим простатитом, тогда как клинически долго проявляется лишь одно из этих заболеваний [107].

Наличие воспалительного процесса в предстательной железе у больных с доброкачественной гиперплазией предстательной железы (ДГПЖ) по данным различных авторов, при лабораторном и гистологическом исследовании составляет от 56 до 85% [53, 63, 133, 174].

Мы считаем, что частое сочетание воспалительного процесса с ДГПЖ во многом определяет тактику лечения данной категории больных, т. к. ведет к абсцедированию предстательной железы, развитию острой задержки мочеиспускания, приводит к росту ранних и поздних послеоперационных осложнений [14].

Проведенные нами исследования указывают также на то, что одним из факторов отягчающих симптоматику ДГПЖ и повышающих вероятность наступления задержки мочи, является значительное уплотнение капсулы простаты при длительном течении простатита, что препятствует увеличению наружных размеров железы и способствует сдавлению уретры [14].

Простатит одновременно и «помолодел», т. е. стал часто встречаться  у лиц моложе 25 лет. Самоуверенный в себе, обеспеченный молодой человек имеет большие материальные возможности к беспорядочным половым связям. Это увеличивает, риск заражения урогенитальными инфекциями, что придает социальный аспект проблеме хронического простатита. [107].

Хронический простатит в 30% случаев осложняется эректильной дисфункцией. Появление даже незначительных сексуальных нарушений у больных с простатитом, особенно у молодых мужчин, служит источником больших переживаний и от сознания собственной неполноценности может привести к возникновению нервных расстройств. В основе их лежат страх и тревога по поводу своего состояния, боязнь возможных последствий. Еще в            XIX веке отечественные психиатры Ковалевский и Попов ввели понятие «психотравматическая неврастения переболевших». Создается порочный круг — страх больного за определенный орган отражается на функции последнего, а нарастающие функциональные нарушение еще более усиливают страх. К особенностям пациентов с длительно текущим ХП относится ипохондрическая готовность и фиксация малейших ощущений в половых органах. О наличии у больных тревожной депрессии свидетельствуют навязчивые мысли тревожного содержания о своей мужской, а значит и человеческой неполноценности, о неизлечимости недуга и бесперспективности лечения, о неминуемой потере семейного благополучия. Все та же тревога и страх со свое состояние определяют любые поступки и почти каждый шаг пациентов, поведение которых классифицируют, как «уход в болезнь с отрывом от действительности». Для данной категории пациентов характерна тенденция к самодиагностике и самолечению [62, 73].

Этиологические факторы хронического простатита можно разделить на предрасполагающие и производящие. К предрасполагающим факторам относится особенность венозной системы и аномалии предстательной железы, возрастные изменения и нарушения гормонального баланса в организме, иммунные нарушения. Производящими факторами являются гемодинамические нарушения в предстательной железе вследствие переохлаждения, травмы, гиподинамии, дизритмии половой жизни и т.д. И только в сочетании с вышеуказанными факторами существенное причинное значение может иметь инфекция. Такое представление об этиологии ХП позволяет критически пересмотреть привычные представления о патогенезе болезни [104].

Основополагающим для понимания микробиологической ситуации является положение о том, что "здоровая предстательная железа свободна от микроорганизмов" [179].

В настоящее время признается существование бактериального и абактериального простатита. Однако остается неясным вопрос, может ли процесс быть исходно абактериальным или же заболевание, начавшись в результате проникновения инфекционных агентов в железу, в дальнейшем протекает без их участия, т.е. проходит инфекционную и постинфекционную фазы. Очевидно, что нельзя отождествлять высеваемые из секрета простаты микроорганизмы с этиологическим фактором заболевания, поскольку в большинстве случаев эта флора сапрофитна, относительно патогенна или является следствием контаминации содержимым уретры [42, 108].

Развитие воспалительного процесса в предстательной железе влечет за собой изменения в системе микроциркуляции, в результате чего повышается сосудистая проницаемость, обуславливающая возможность выхода белков сыворотки крови в окружающие ткани и даже в секрет предстательной железы. В зависимости от состояния ее гистогематических барьеров при различных формах ХП в секрете могут появляться в большем или меньшем количестве белковые фракции сыворотки крови с различной молекулярной массой, что позволяет косвенно судить о транскапиллярном обмене и состоянии мембранных структур органа. При длительном течении заболевания может возникнуть сенсибилизация организма тканями предстательной железы, влекущая за собой аллергизацию организма как местного, так и общего характера. Возникновение воспалительных реакций замедленного типа к живым возбудителям — микроорганизмам, и их токсинам связано с непосредственным воздействием агента и продуктов распада на ткани органа. В дальнейшем стойкий воспалительный процесс в предстательной железе может поддерживаться за счет аутоиммунных механизмов. Повреждение паренхимы железы при развитии воспалительного процесса и повышение сосудистой проницаемости приводят к тому, что в кровеносное русло начинают поступать органоспецифические белки-антигены, на что организм отвечает выработкой к ним антител. Эти антитела могут не только играть защитную роль, нейтрализуя антиген в крови, но и оказывать цитотоксическое действие на клетки предстательной железы. В результате происходит дополнительное прогрессирующее повреждение ткани органа, а следовательно, постоянное поддержание поступления в кровь органоспецифических антигенов. При рецидивирующем простатите образуются комплексы антиген-антитело, которые оседают на базальных мембранах, в результате чего патологический процесс прогрессирует [28]

Таким образом, современной медицинской наукой хронический простатит рассматривается как полиэтиологическое заболевание, в основе которого помимо действия инфекционных агентов лежат нейровегетативные и гемодинамические нарушения, сопровождаемые ослаблением факторов местного и общего иммунитета, а также аутоиммунными процессами. Уместно отметить, что особенности его развития до сих пор остаются весьма дискутабельны. Исходя из этого положения, необходимо тесное сотрудничество урологов, иммунологов, неврологов для выработки единого алгоритма диагностики и лечения этого непростого заболевания и связанных с ним осложнений.

Термин «асептический простатит», появившийся около 15 лет назад, не нашел применения. В основном различают инфекционный и конгестивный, или застойный, простатит, впервые описанный J. Posner (1869). Характеризуется конгестивный простатит не только отсутствием инфекции в предстательной железе, но и наличием застоя в ней и в венах таза. Существовали и другие термины, такие как «простатоз», «простатоневроз», «токсическая гиперплазия предстательной железы», которыми пользовались отдельные авторы. Возможно, при этом был конгестивный простатит или имело место состояние после перенесенного инфекционного простатита. Это в то же время сложно дифференцировать от стойкой ремиссии ХП. S.Orland и соавт. (1985) пользуются в таких случаях термином «простатодиния». Описывают и острую «гиперемию предстательной железы» (термин, предложен Б.Н. Хольцовым) или простатизм, что, в сущности, является одной из форм острого заболевания предстательной железы. При этом выраженный отек предстательной железы распространяется на предстательную часть уретры, вызывая острою задержку мочи.

Простаторея и так называемая дефекационная простата есть не что иное, как описанная в 1928 г. Б.Н. Хольцовым атоническая форма хронического простатита, которая проявляется клинически безбактериальным течением и истечением секрета предстательной железы.

Застой секрета в предстательной железе при длительном половом воздержании и при отсутствии поллюций и мастурбаций может быть физиологическим. К.-К. Иоцюс (1979) предложил способ иммунологической дифференциальной диагностики с застойным простатитом, где имеет место воспалительный, но не инфекционный процесс. Физиологический застой секрета предстательной железы автор весьма удачно назвал везикулопростатостазом [107].

Таким образом, в клиническое понятие «простатит» включается ряд различных по этиологии заболеваний и состояний предстательной железы, имеющих сходство в симптомах и течении, но требующих во многом различного подхода в выборе метода лечения, особенно этиотропного.

В настоящее время разными авторами и в том числе отечественными, предложено несколько классификаций хронического простатита, но к сожалению, ни одна из них не отвечает полностью требованиям практики и научных исследований, продолжается дискуссия о правомочности терминов «простатодиния», «простатоз», «нейровегетативная простатопатия», «мужской аднексит» и т.д., предлагается простатит при аденоме предстательной железы рассматривать отдельно, но эти моменты уже не носят принципиального характера и требуют лишь дальнейшего изучения   [6, 56, 94].

Наиболее полной является классификация простатита и его осложнений, разработанная в Киевском НИИ урологии [126].

Классификация простатита И.Ф. Юнда (1987)

I. Инфекционный простатит:

неспецифический (грамположительная и грамотрицательная флора,                      L-формы бактерий, микоплазмы, вирусы);

специфический (микобактерии туберкулеза, трихомонады, хламидии, грибы, гонококки, трепонема бледная).

II. Неинфекционный простатит — простатоз:

гормонально-дистрофический;

аллергический (аутоиммунный);

вегетососудистый (застойный).

III. Простатит смешанной этиологии:

простатоз — инфекция — простатит;

инфекция — простатит — простатоз (склероз предстательной железы).

IV. Редкие (неклассифицируемые) формы простатита: гранулематозный простатит, синдром Рейтера, склероз предстательной железы, калькулезный простатит, актиномикоз и др.

Схема патогенеза простатита И.Ф. Юнда (1987)

1. Предрасполагающие факторы: местное или общее инфицирование, воспалительные заболевания смежных органов, переохлаждение, венозный застой в органах малого таза, неправильный режим половой жизни, половая слабость неурогенитального генеза.

2. Клинические проявления: инфекционный простатит: 1) острый (подострый); 2) хронический; 3) первично хронический: а) с выраженными клиническими признаками, б) без клинических признаков (латентный, субклинический простатит). Простатоз: 1) первичный; 2) вторичный.

3. Распространенность процесса: инфекционный простатит:                                    1) локализованный (поверхностный, очаговый диффузный), прочие формы (флегмонозный, интерстициальный смешанный); 2) распространенный            (параперипростатит, абсцедирование, свищи, простатовезикулит, уретропростатит, уретропростатовезикулит, простатокалликулит, колликулопростатит). Простатоз: 1) изолированное (очаговое) либо тотальное равномерное уплотнение без изменения формы на фоне уменьшения предстательной железы;           2) очаговое или диффузное уплотнение при обычных величине и форме или с незначительной деформацией; 3) изменения формы вследствие атонии верхних и уплотнения нижних сегментов предстательной железы (симптом серпа).

4. Осложнения: 1) нарушение копулятивной функции; 2) нарушение плодовитости; 3) болевой синдром, психоневрологические изменения; 4) дизурия.

Н.А. Лопаткин (1998) утверждает, что недостатки данной классификации очевидны: громоздкость, смешение терминов, описательность ряда понятий, поэтому выгодно отличается своей конкретностью классификация, предложенная О.Л. Тиктинским и соавт. (1990).

Классификация простатита по О.Л. Тиктинскому и др. (1990)

По этиологическим факторам

1 Инфекционные простатиты:

а) бактериальные,

б) вирусные;

в) вызванные микоплазмами,

г) кандидамикозные,

д) гонорейные,

е) трихомонозные;

ж) туберкулезные,

з) смешанные.

2. Застойные, или конгестивные, простатиты:

а) обусловленные застоем секрета предстательной железы и эякулята

(дизритмия половой жизни, половая абстиненция, воздержания и др );

б) возникшие вследствие венозного застоя в органах таза и мошонки.

По патогенетическим факторам.

1 Гематогенные простатитьг

а) при общих инфекционных заболеваниях,

б) возникшие при инфицировании из очагов инфекции (у больных

    хроническими тонзиллитами, гайморитами, фронтитами,

    периодонтитами, пневмониями, холециститами и холангитами,

    гнойными заболеваниями кожи и др).

2. Простатиты, возникшие при инфицировании предстательной железы по соприкосновению:

а) уриногенным восходящим путем (у больных уретритами, со

    стриктурами уретры),

б) уриногенным нисходящим путем (при воспалительно-гнойных

     заболеваниях почек),

в) восходящим каналикулярным путем (при эпидидимитах,

    фуникулитах, деферентитах)

3. Простатиты, возникшие при инфицировании лимфогенным путем при заболеваниях соседних органов (проктиты, тромбофлебит геморроидальных вен и др.).

Авторами сделано примечание: в классификации не нашли своего отражения такие патогенетические факторы, как аллергический, обменный, механический и др.

Как дополнение приводится клинико-анатомическая классификация.

1. Острые простатиты (катаральный, фолликулярный, паренхиматозный).

2. Абсцесс предстательной железы (простатизм).

3. Острая гиперемия предстательной железы.

4. Хронический простатит.

5. Гранулематозный простатит.

6. Застойный, или конгестивный, простатит.

7. Атония предстательной железы (невроз, простаторея).

8. Атипичные формы хронического простатита.

9. Склероз предстательной железы.

Недостаток данной классификации — чрезмерная расшифровка каждого пункта. Для удобства в практическом применении Н.А. Лопаткин,            В.Г. Горюнов (1998) упростили классификацию хронического простатита и по этологическим факторам выделили: инфекционный, неинфекционный, сочетанный хронический простатит.

Хронический простатит

Инфекционный                   Клиническое течение:                     Осложненный

Неинфекционный               • в фазе обострения,                         Неосложненный

Сочетанный                         • в фазе ремиссии

В этиологии инфекционного хронического простатита лежит любая инфекция, вызвавшая воспаление в здоровой железе. В этиологии неспецифического инфекционного простатита основная роль принадлежит нарушению кровообращения и опорожнения ацинусов, т.е. конгестия, и значительно реже имеет значение нарушение иннервации предстательной железы, наступившее в результате травмы или оперативного вмешательства. К этой же форме может быть отнесен ХП, возникший вследствие обструкции уретры (стриктура, конкремент), когда неинфицированная моча попадает в протоки железы. Термин «специфический» простатит уже не соответствует прежним представлениям (туберкулез, гонорея, сифилис), он стал значительно шире, и задача уролога, к которому обратился больной с хроническим простатитом, — выявить инфекционный агент независимо от его «дисциплинарно-медицинской» принадлежности.

Сочетанный простатит возникает или в результате присоединения любой инфекции к неинфекционному простатиту, когда еще действуют первичные этиологические факторы, или при бактериологически доказанном санировании предстательной железы, когда продолжают сохраняться признаки воспаления и изменения, возникшие в результате перенесенного инфекционного простатита. В этой ситуации трудно говорить о переходе инфекционного процесса в неинфекционный, так как всегда допустимо предположение о сохранности инфекционного агента в недренирующихся ацинусах железы.

По течению хронический простатит целесообразно подразделять следующим образом: клиническое течение в фазе обострения или в фазе ремиссии. О выздоровлении речь может идти после длительного (не менее 3 лет) наблюдения, в течение которого рецидива воспалительного процесса не было.

Деление хронического простатита на диффузный и очаговый имеет относительную правомочность, так как чисто очаговый хронический воспалительный процесс в предстательной железе встречается крайне редко.              Гораздо важнее отметить возможные осложнения, нарушения копулятивного цикла, фертильности, психоневрологические изменения, инфравезикальная обструкция, восходящее инфицирование (везикулит, эпидидимит, орхит), нисходящее инфицирование (уретрит, колликулит), поражение верхних мочевых путей и почек. Эти осложнения могут сочетаться и возникать на ранних стадиях заболевания. Они требуют специальных профилактических и лечебных мероприятий.

Наиболее распространенной за рубежом, является классификация простатита предложенная Национальным Институтом Здоровья США         (NIH, 1995). Она представляет модификацию классификации Meares и Stamey (1968) и включает:

Категория I Острый бактериальный простатит.

Категория II Хронический бактериальный простатит.

Категория III Хронический абактериальный простатит.

Категория III А Синдром воспалительной хронической тазовой боли.

Категория III В Синдром невоспалительной хронической тазовой боли

(простатодиния).

Категория IV Бессимптомный воспалительный простатит.

О.Б. Лоран, А.С. Сегал (2002) полагают, что данная классификация должна быть дополнена характеристикой активности воспалительного процесса: фаза активного воспаления, латентного и ремиссии.

1.3. Клиника и методы диагностики

Больные хроническим простатитом нередко предъявляют много сопутствующих жалоб. Однако на первом месте стоит боль, причем определяются четыре болевых синдрома:

1) генитальный

2) экстрагенитальный,

3) смешанный,

4) тазовый.

Для хронического катарального простатита и уретропростатита характерен генитальный болевой синдром, включающий боль над лоном, в промежности, яичках и мочеиспускательном канале. Во многом локализация и интенсивность боли зависят от вовлечения в патологический процесс прямой кишки, крестцовых и поясничных нервных сплетений. Например, при простатовезикулите боль отмечается в животе, прямой кишке, заднем проходе, пояснице и крестце. У больных с уретропростатовезикулитом описывают тазовую симптоматику, которая проявляется упорным зудом в заднем проходе, повышенной потливостью, парестезией в промежности, общей «невротизацией». Поэтому у данной категории больных возникает необходимость в проведении дифференциального диагноза с такими заболеваниями, как спондилез, остеохондроз, радикулит, болезни мочевыводящих путей, прямой и сигмовидной кишки, что в значительной степени затрудняет диагноз и требует повышенного внимания врача.

Симулировать хронический простатит могут также заболевания прямой кишки, вызывающие так называемый аногенитальный синдром-симптомокомплекс, синдром спастической миалгии тазового дна или нейровегетативную простатопатию. Большинство авторов под нейровегетативной простатопатией понимают поражение предстательной железы преимущественно функционального характера, обусловленное нарушением ее иннервации и гемодинамики, которое имеет сходную симптоматику при отсутствии признаков воспаления.

Для нейровегетативной дисфункции предстательной железы характерно длительное выделение мочи по каплям после мочеиспускания, что связано с атонией и нарушением иннервации железы, затрудняющими быстрое и полное закрытие просвета уретры. При этом в уретре возникает «мертвое пространство», в котором остается небольшое количество мочи. У больных при исследовании вегетативно-висцеральной иннервации обнаруживают ее неустойчивость и повышенную возбудимость, которые проявляются чрезмерным изменением дермографизма, потливостью, повышенной возбудимостью сердечной деятельности. Об астении свидетельствуют также жалобы, дрожание сомкнутых век и пальцев вытянутых рук, повышение сухожильных рефлексов, тревожная мнительность.

Еще больший полиморфизм жалобы больных приобретают при присоединении осложнений хронического простатита, затрагивающих мочеиспускание, нарушающих нервную систему и психику, болевую чувствительность, копулятивную и генеративную функции.

Из сексуальных симптомов следует отметить некоторое снижение либидо, «бледность» оргазма, иногда неприятные ощущения при этом, уменьшение эрекции.

В результате взаимного усиления симптомов больные теряют трудоспособность, а при медицинско-трудовой экспертизе практически невозможно с абсолютной уверенностью соотнести тяжесть жалоб и тяжесть самого заболевания [63].

До лечения пациенты заполняют анкету - систему суммарной оценки симптомов при хроническом простатите (СОС-ХП), разработанную                  О.Б. Лораном и А.С.Сегалом (2001). В качестве основы созданной системы использовали индекс симптомов хронического простатита NIH-CPSI (1999) и международную систему суммарной оценки симптомов при заболеваниях предстательной железы (I-PSS); при этом в опросник NIH-CPSI было внесено тринадцать существенных изменений и дополнений. Система включает ряд показателей (вопросов), касающихся наличия, выраженности и постоянства симптомов, а также качества жизни пациентов. Вопросы подразделены на             4 группы: боли и парестезии, дизурия, патологические выделения из уретры (простаторея) и качество жизни. В данной системе не предусмотрены вопросы, касающиеся копулятивных нарушений. Анкета позволяет в цифровом выражении представить все многообразие клинических проявлений хронического простатита у конкретного больного в данное время (рисунки 1а, 1б) [64].

Рисунок 1а
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Рисунок 1б
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Сбор анамнеза и объективное обследование. Знакомство с пациентом, страдающим хроническим простатитом обычно начинается с длительного выслушивания его жалоб и истории заболевания. Интимная и внимательная беседа с больным позволяет получить необходимые сведения о особенностях половой жизни, уточнить его конституциональное и половое развитие, что с определенной достоверностью позволяет предположить путь инфицирования предстательной железы или отметить этиопатогенетические факторы заболевания. При инфекционном хроническом простатите заболеванию чаще всего предшествуют бактериальный или гонорейный уретрит, при неинфекционном — геморрой, варикозное расширение вен нижних конечностей, варикоцеле, половые эксцессы. Тщательный опрос больного позволяет получить необходимые сведения о конституциональном и половом развитии, особенностях половой жизни, с определенной достоверностью предположить путь инфицирования предстательной железы или отметить этиопатогенетические факторы, способствующие возникновению и развитию заболевания. Необходимость проведения дифференциального диагноза с такими заболеваниями, как спондилез, остеохондроз, радикулит, болезни мочевыводящих путей, прямой и сигмовидной кишки, в значительной степени затрудняет диагноз.

При исследовании наружных половых органов важно выявить проявления часто встречающегося хронического уретрита: гипермию, отечность и слипание губок наружного отверстия уретры, выделения гнойного или слизистого характера. Дается оценка развитию и состоянию полового члена, яичек и их придатков. Осмотр области заднего прохода и пальцевое исследование ампулы прямой кишки позволяют обнаружить, если это имеет место, наружные или внутренние геморроидальные узлы, трещины, воспалительные инфильтраты, новообразования.

Трансректальная пальпация предстательной железы имеет первостепенное значение в диагностике хронического простатита. Исследование производится в колено-локтевом положении больного или на правом боку с согнутыми в тазобедренном или коленном суставах конечностями. Оценивают: величину, форму, состояние поверхности, консистенцию, границы, срединную бороздку предстательной железы, состояние семенных пузырьков и окружающих тканей. Для более четкого определения размеров железы целесообразно пользоваться двуручным методом пальпации. В этом случае больного укладывают на урологическом столе с разведенными ногами. При простатите размер железы может незначительно варьировать, увеличиваясь при активации воспалительного процесса и уменьшаясь при его стихании и превалировании рубцово-склеротических изменений. Плотность консистенции также бывает различной: при очаговости процесса она неравномерная с участками западений, размягчении, уплотнений. Плотные участки могут быть обусловлены рубцами, камнями в ткани железы, но могут быть и очагом опухолевого процесса. Неравномерная эластичная консистенция является свидетельством неравномерности и полиморфности хронического воспалительного процесса в предстательной железе. Кратерообразные западения позволяют предположить перенесенный ранее и самоизлеченный абсцесс железы. Тестовато-мягкая консистенция, при пальпации которой иногда наблюдается обильное выделение простатического секрета по уретре, больше характерна для атонии железы. Проведение и правильная оценка пальпаторных ощущений при исследовании требуют определенного профессионального навыка, несмотря на кажущуюся его простоту. Важным критерием заболевания предстательной железы, а иногда определения ее стадии служит характер болезненности железы при ощупывании (рисунок 2).

Рис. 2 Трансректальная пальпация предстательной железы.

При катаральной форме хронического простатита размеры железы обычно не изменены, реже она слегка увеличена за счет отека и гиперемии сосудов; поверхность ее гладкая, консистенция эластическая или дрябловатая, болезненность при пальпации обычно умеренная.

При фолликулярной форме простатита определяется увеличение размеров железы и участки уплотнений размером с просяное зерно, соответствующие пораженным фолликулам.

Паренхиматозная форма простатита, характеризуется деформацией и увеличением, реже уменьшением, размеров всей железы или одной из ее долей.

Для пальпации семенных пузырьков пациент принимает почти вертикальное положение, опираясь на кушетку коленями и пальцами выпрямленных рук, при этом палец исследователя достигает области расположения пузырьков. Исследование Куперовых желез проводится следующим образом: больной лежит на спине с разведенными ногами; указательным пальцем, введенным в прямую кишку и большим пальцем той же руки, расположенным на коже промежности, ощупывают с обеих сторон от raphe промежность на расстоянии 2-4 см от заднего прохода. Неизмененные семенные пузырьки и Куперовы железы не пальпируются.

Трансректальное пальцевое исследование сочетают с взятием секрета предстательной железы. В последние годы в зарубежной и отечественной медицинской литературе появились сообщения, что методику получения секрета предстательной железы необходимо усложнять предварительным промыванием уретры антисептическим раствором, однако опыт показывает, что для освобождения уретры от лейкоцитов и слизи больному перед взятием секрета достаточно помочиться [94].

Техника получения секрета предстательной железы. Перед исследованием больной не должен иметь половых сношений примерно в течение 3-4 дней, частично опорожняет мочевой пузырь, чтобы к секрету не примешивалось отделяемое уретры. Предстательную железу массируют, производя поглаживающие движения и надавливания в направлении от латеральных краев к срединной бороздке и сверху вниз, что соответствует направлению выводных протоков. Обычно достаточно 8-12 подобных движений для каждой доли. Затем проводят несколько движений пальцем по срединной бороздке для продвижения секрета из задней части уретры. При показании можно раздельно получить секрет из каждой доли железы. Несколько капель секрета, выделившегося из наружного отверстия уретры, собирают на предметное стекло или в специальный сосуд. Если таким образом не удается получить секрет, то исследование проводят через несколько дней.
Лабароторные методы исследования

Исследование секрета предстательной железы. Микроскопия секрета предстательной железы имеет большое значение в диагностике заболевания. Для исследования секрет наносят на предметное стекло. Определяют наличие лейкоцитов, эритроцитов, лецитиновых зерен, амилоидных телец, эпителиальных клеток, а также гонококков и трихомонад. После высушивания и окраски препарата по Романовскому-Гимзе осуществляется бактериоскопия. Содержание в секрете больше 10 лейкоцитов в поле зрения указывает на воспаление в предстательной железе. Разногласия в оценке этого показателя обусловлены неоднородным характером распределения клеток в нативном препарате и погрешностями определения средних значений при анализе небольшого числа полей зрения. Более совершенный способ – подсчет лейкоцитов в единице объема (не менее 1 мм3) секрета простаты с использованием счетной камеры Горяева. Для хронического простатита характерно увеличение числа лейкоцитов более 15-20 в поле зрения, что соответствует 2-3 тыс. в 1 мл.

На достоверность результата анализа секрета простаты могут повлиять следующие факторы: 1) техника проведения массажа простаты;                 2) его длительность; 3) нарушение дренажа пораженных ацинусов;                      4) возможность присоединения содержимого заднего отдела уретры и семенных пузырьков. При получении секрета следует избегать резких движений, выраженной болезненности, контакта с семенными пузырьками. Процедура не должна продолжаться более 1-1,5 минут. Повышенное содержание лейкоцитов указывает на воспалительный процесс, однако, нормальное содержание лейкоцитов еще не исключает его наличия. Так, при окклюзии выводных протоков пораженных железистых долек секрет может оказаться неизменным. При подозрении на хронический простатит следует повторить исследование, если в последнем анализе не было изменений. Нередко только повторные исследования, проводимые на фоне восстановления оттока из пораженных ацинусов, выявляют признаки воспалительного процесса. Этим определяется феномен «ухудшения анализов» секрета предстательной железы в процессе лечения хронического простатита.

Подтверждает воспалительный процесс в предстательной железе, а также указывает на его активность выявление в секрете так называемых            активных лейкоцитов. При этом определяется не только их количество, но и соотношение «активных» и «неактивных» лейкоцитов. Активность воспалительного процесса подтверждается при соотношении «активных» и «неактивных» лейкоцитов более чем 3:1. Альтеративной и экссудативной стадии хронического простатита обычно соответствует значительное нарастание числа «активных» лейкоцитов, а пролиферативной – уменьшение их количества.

Важным тестом, характеризующим функциональное состояние предстательной железы, является определение содержания в ее секрете лецитиновых зерен, представляющих собой специфический продукт эпителия железы. Уменьшение содержания лецитиновых зерен в секрете служит при хроническом простатите дополнительным диагностическим критерием. Определению лецитиновых зерен в нативном препарате секрета предстательной железы следует предпочесть более точную методику подсчета их количества в единице объема. Нормой для мужчин в возрасте 25-35 лет является содержание 5-10 млн. лецитиновых зерен в 1 мл, а для более старшего возраста 3-5 млн. Имеет значение корреляция содержания лейкоцитов и лецитиновых зерен в секрете простаты. 

Преобладание альтеративных и экссудативных изменений в простате обычно сопровождается значительным повышением содержания лейкоцитов и умеренным уменьшением количества лецитиновых зерен. Если превалирует пролиферативная стадия воспаления, то имеет место небольшое увеличение содержания лейкоцитов и значительное уменьшение количества лецитиновых зерен.

Подтверждением застойных явлений и нарушения дренажа ацинусов простаты является обнаружение в секрете амилоидных телец, представляющих собой конденсированный в виде слоистых структур секрет железы. Для хронического простатита характерно увеличение содержания десквамированного эпителия и слизи в секрете простаты. Наличие большого количества эритроцитов в секрете простаты чаще всего является следствием патологических изменений в заднем отделе уретры (колликулит, полипы и др.).

Таким образом, при определенном опыте врача-уролога трансректальная пальпация предстательной железы и результаты лабораторного исследования ее секрета являются достаточными для установления правильного диагноза. Однако хроническому простатиту часто сопутствует воспалительный процесс в других мочеполовых органах, поэтому андрологическому больному необходимо проводить комплексное исследование мочеполовой системы.

Весьма эффективен метод, состоящий в исследовании мочи, полученной тремя порциями, и секрета предстательной железы. Это исследование должно проводиться всем больным при подозрении на хронический простатит. Часть утренней мочи больной выпускает непрерывной струей примерно поровну в два сосуда, затем массажем простаты получают ее секрет и после этого предлагают полностью опорожнить мочевой пузырь в 3-й сосуд. Следовательно, третья порция содержит мочу с примесью секрета простаты.               В каждой порции мочи из расчета на 1 мл определяют количество эритроцитов, лейкоцитов и соотношение «активных» и «неактивных» лейкоцитов.             В норме содержится до 2000 лейкоцитов и 1000 эритроцитов в 1 мл мочи. Результаты анализа I – порции мочи характеризуют состояние уретры, II – почек, верхних мочевых путей и мочевого пузыря, III – дополняют данные исследования секрета простаты. Особое значение приобретает исследование третьей порции мочи в случаях, когда не удается получить секрет предстательной железы в чистом виде.

Большим шагом вперед в диагностике тяжести воспалительного процесса при хроническом простатите является внедрение в клиническую практику цитологических методов исследования секрета предстательной железы. Обнаружение при этом эпителия протоков простатических желез и установление степени его изменения позволяют говорить о преимущественной локализации процесса, глубине деструкции железистого эпителия, что даже при отсутствии увеличения числа лейкоцитов в секрете железы и бактерий свидетельствует о воспалительном процессе в ней.

Определение водородного показателя (рН) секрета не является абсолютным диагностическим тестом. Для секрета «здоровой» предстательной железы характерна слабощелочная реакция. Изменение ее в результате нарушения функциональной активности железы может оказаться причиной нарушения фертильности спермы.

Тест кристаллизации секрета и в настоящее время имеет диагностическую ценность. У здоровых мужчин при кристаллизации формируется характерный рисунок в виде «листа папоротника». При нарушении агрегационных свойств секрета, что чаще всего наблюдается при изменении андрогенного гормонального фона и у больных хроническим простатитом, этот рисунок нарушается.

В последние годы приобретает большое диагностическое значение и биохимическое исследование секрета предстательной железы. Основным микроэлементом, выделяемым простатическими железами, является цинк. Этот микроэлемент обеспечивает оплодотворяющую способность спермы. Электрофоретический анализ белков секрета железы позволяет выявить достаточно большой их спектр. По содержанию низко-, средне- и высокомолекулярных белков и иммуноглобулинов в секрете можно судить о селективности для их проницаемости клеточных мембран предстательной железы и ее нарушении у больных хроническим простатитом. Обычно одновременно меняется активность ферментов в секрете. Это относится к аспартат-аминотрансферазе и аланинаминотрансферазе, кислой и щелочной фосфатазе в крови, кислой фосфатазе в секрете предстательной железы.

Обнаружение лимонной кислоты в секрете может свидетельствовать об активности функциональных процессов, стимулируемых андрогенами, в предстательной железе. Уменьшение ее содержания в секрете служит признаком снижения этого гормонального влияния, что часто наблюдается при хроническом воспалительном процессе в железе.

Если увеличение числа лейкоцитов в секрете с большой вероятностью говорит о ее воспалении, то их нормальные показатели при имеющейся клинической картине еще не свидетельствуют об отсутствии хронического простатита. Для выявления скрытого воспаления предстательной железы используют провокационные тесты. Хорошо известны алиментарные провокации острой пищей или слабыми алкогольными напитками, а также провокационные тесты с преднизолоном или пирогеналом, которые при парентеральном введении способны активизировать вялотекущие воспалительные процессы и тем самым способствовать их объективному выявлению. Инстилляционные провокационные тесты эффективны, но сопряжены с рядом осложнений, в результате чего наша кафедра не относится к числу их сторонников.

Важнейшей частью общего обследования больного является бактериологическое исследование секрета предстательной железы. Одновременно целесообразно исследовать бактериологию мочи, в том числе и в двухстаканной пробе. Однако, интерпретация результатов анализа должна производиться с учетом ряда факторов, влияющих на его достоверность, о которых говорилось выше. Получение секрета простаты для бактериологического исследования требует предварительной обработки головки полового члена и промывания передней уретры дезинфицирующей жидкостью (раствором фурацилина 1:5000, оксицианистой ртути 1:5000 и др.), а затем физиологическим раствором, чтобы избежать присоединения флоры, вегетирующей в уретре. Имеет значение не только установление типа микроорганизмов, но и их количественная оценка. Инфицированность можно считать установленной при обнаружении в 1 мл секрета или мочи 10 000 колоний микроорганизмов. Дифференциацию возбудителей проводят до их видовой принадлежности. После выделения «чистого» возбудителя определяют его чувствительность к антибиотикам методом бумажных дисков или в чашке Петри на агаре. Не всегда флора мочи и секрета железы совпадает. Почти в 1/3, наблюдений она оказывается смешанной. При сопоставлении результатов посева секрета железы и нативного материала, полученного путем биопсии железы, также не бывает полного совпадения, что свидетельствует о одновременном присутствии различных возбудителей часто с различной степенью патогенности. Интересен тот факт, что у больных, получающих антибактериальную терапию, быстрее наступает стерильность мочи и даже предстательной железы, в то время как в ее ткани удается обнаружить сохранившуюся флору. Важно также проанализировать различие высеянной флоры и степень бактериурии в 3-х порциях, что способствует установлению локализации и распространенности процесса. Следует учитывать, что проводить бактериоскопические и бактериологические исследования можно не ранее 8-10 дней после прекращения приема любых антибактериальных препаратов.

Если у больного хроническим простатитом при пальпации семенных пузырьков возникает подозрение на их воспаление (один, реже оба пузырька определяются в виде продолговатой или округлой формы образований, расположенных над предстательной железой, болезненных, плотноэластическои или тестоватой консистенции), необходимо произвести исследование секрета семенных пузырьков. Для получения секрета семенных пузырьков проводят массаж простаты, затем больной осуществляет мочеиспускание. Уретра и мочевой пузырь наполняются физиологическим раствором в количестве 100-150 мл. Затем раздельно, бимануальным методом массируются семенные пузырьки. Выдавливание содержимого следует начинать от основания пузырька, постепенно переходя к верхушке, так как при давлении в обратном направлении может произойти окклюзия семявыбрасывающего протока густым секретом. Производятся вначале поглаживающие движения, затем вращательные и давящие в направлении кверху и кнаружи. После массажа каждого семенного пузырька больной выпускает часть имеющейся в мочевом пузыре жидкости в отдельный сосуд. Материал, полученный из семенных пузырьков после центрифугирования жидкости, подвергается микроскопии. В центрифугате находят лейкоциты, нормальные или частично разрушенные сперматозоиды. Наличие более 10 лейкоцитов в поле зрения микроскопа свидетельствует о везикулите, признаком воспаления является также обнаружение эритроцитов.

При хроническом простатите весьма информативно микроскопическое, биохимическое, бактериологическое и цитологическое исследование эякулята, плазма которого состоит из секрета простаты и семенных пузырьков примерно в равном соотношении. Оно имеет особенно важное значение в случаях, когда не удается получить секрет простаты и семенных пузырьков путем массажа. При исследовании эякулята следует учитывать, что первые его порции содержат преимущественно секрет Куперовых желез и простаты, затем идет богатая сперматозоидами фракция придатков яичек и, наконец, секрет семенных пузырьков. Повышение содержания лейкоцитов, эритроцитов и бактерий в эякуляте позволяет предположить о наличии воспалительного процесса во всем репродуктивном тракте. 

Для оценки локализации воспалительного процесса используется трехпорционное исследование эякулята с развернутым анализом каждой его порции (в первой порции – отмечается содержание основной части сперматозоидов и лимонной кислоты, второй – фруктозы). В связи с тем, что лимонная кислота является маркером предстательной железы, а фруктоза – семенных пузырьков, то при преимущественном содержании патологических примесей (лейкоциты, эритроциты) в первой порции, содержащей основную часть лимонной кислоты, можно с уверенностью говорить о наличии простатита. В норме содержание лимонной кислоты в эякуляте от 23 до 31 ммоль/л, а фруктозы — от 13,3 до 15 ммоль/л. Исследование дает важные сведения о фертильности спермы и количественных показателях ее нарушения, т.е. является важным тестом экскреторно-токсического бесплодия.

Таким образом, метод фракционного исследования эякулята позволяет раздельно изучить секрет предстательной железы и семенных пузырьков         в семенной жидкости. Для хронического простатита характерно ухудшение показателей подвижности сперматозоидов и уменьшение их количества.

Эндокринные нарушения. Для оценки эндокринного состояния определяют содержание фруктозы и лимонной кислоты, феномен кристаллизации секрета предстательной железы, слюны либо слизи из носа, фосфатазный индекс, проводят цитологическое исследование секрета предстательной железы и осадка мочи, гормональные и кожные пробы. В.Г. Горюнов (1998) в своей практике убедился в достаточной информативности внутрикожной тестостероновой пробы, которая позволяет судить о суммарной андрогенной недостаточности в мужском организме.

Более достоверным является определение суточной экскреции тестостерона и эпитестостерона, нейтральных 17-кетостероидов. Нередко при выявлении нарушения метаболизма андрогенов нормальные показатели 17-кетостероидов как бы нивелируют андрогенную недостаточность. Изучение фракционного состава 17-кетостероидов [126] показало значительное понижение экскреции предшественников тестостерона (этиохоланолона и андростерона). Компенсаторное повышение дигидроэпиандростерона обусловливает низкое соотношение семенниковых и надпочечниковых фракций 17-кетостероидов. Оценка гормональной активности яичек по уровню эстрогенной насыщенности выявила гиперэстрогению, заключающуюся в повышении экскреции общих эстрогенов и повышении их содержания в крови, понижении глюкокортикоидной активности коры надпочечников с понижением экскреции 17-оксикортикостероидов, активации медиаторного звена (норадреналина, дофамина) с изменением секреции катехоламинов в суточной моче.

Еще более точные данные удается получить с помощью динамического контроля уровня половых и гипофизарных гормонов радиоиммунологическим методом. Следует отметить, что на определенном этапе эти гормональные изменения обратимы и при успешном лечении хронического простатита исчезают. У больных хроническим простатитом наблюдаются самые разнообразные сексологические расстройства с изменением всех фаз копулятивного цикла. Их анализ требует специальной подготовки и совместного обсуждения с сексопатологом. Причиной таких расстройств могут быть изменения гормонального фона, эмоциональных реакций и психики. Однако целенаправленное лечение хронического простатита редко дает стойкое улучшение половой функции, поэтому больной рано или поздно должен обратиться к сексопатологу, владеющему системой обследования и комплексного лечения таких больных.

Таким образом, диагностика хронического простатита базируется на анализе жалоб и анамнеза заболевания, данных ректального исследования предстательной железы, анализе секрета и мочи с их посевом и определением чувствительности выявленной флоры к антибиотикам. Остальные методы применяют дополнительно для уточнения характера возникших осложнений, что имеет большое значение при выработке лечебной тактики.

Эндоскопические методы исследования

Важную роль в диагностике хронического простатита и выявлении распространенности процесса играют эндоскопические исследования, которые используют по строгим показаниям под прикрытием антибактериальной терапии для профилактики возможного обострения воспалительного процесса как в уретре, так и в предстательной железе. Показанием к уретроскопии является подозрение на сочетанное заболевание уретры и семенного бугорка. Цистоскопия при этом заболевании имеет весьма строгие показания, ограниченные в основном случаями дифференциальной диагностики с хроническим циститом и аденомой простаты. Чаще применяют сухую уретроскопию, которая позволяет одинаково хорошо исследовать задний и передний отделы уретры, а также при необходимости произвести эндоуретральные манипуляции. Тотальная уретроскопия дает возможность подтвердить или отвергнуть наличие сопутствующего уретрита и выявить характерные для воспалительного поражения простаты изменения слизистой заднего отдела уретры и семенного бугорка, которые встречаются весьма часто. Последние проявляются зиянием устьев протоков железистых долек; наличием выбуханий на слизистой, ее гиперемией, отечностью и легкой кровоточивостью, а также изменением величины, формы, слизистой оболочки и подэпителиальной сосудистой сети семенного бугорка.

Рентгенологические и ультразвуковые методы исследования

При длительном течении хронического простатита показано рентгенологическое исследование мочевой системы. Помимо информации относительно состояния почек и верхних мочевых путей можно выявить их осложнения или сопутствующие заболевания. Любую тень на обзорной урограмме, имеющую ту или иную степень плотности и находящуюся в зоне расположения предстательной железы, следует трактовать, как возможный конкремент (рисунок 3).
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Рис. 3. Обзорная урограмма. Кальциноз предстательной железы (Kirby R., 1995).

Деформация простатитческого отдела уретры является косвенным признаком длительно текущего воспалительного процесса в предстательной железе, поэтому при подозрении на стриктуру уретры или склероз шейки мочевого пузыря, выполняется ретроградная уретрография. На рентгенограмме уретра имеет вытянутую, нитевидную форму, «симптом фонтанирования» в мочевом пузыре или дефект наполнения, характерный для семенного бугорка. Иногда на восходящей уретрограмме удается увидеть затекание контрастного вещества в выводные протоки простатических желез.

При подозрении на включение в воспалительный процесс семенных пузырьков, особенно на обтурационные формы везикулита, показана везикулография, которую выполняют пункцией семявыносящего протока на уровне мошонки или при увеличении протоков промежностной пункцией под ультразвуковым контролем. Более сложные методы рентгенологического исследования (компьютерная томография) у больных ХП применяются редко, при дифференциальной диагностике опухоли и абсцесса предстательной железы (рисунок 4).
[image: image4.jpg]



Рис. 4 Компьютерная томография. Абсцесс левой доли
                           предстательной железы.

При обследовании больных хроническим простатитом обязательно выполняют ультразвуковое сканирование предстательной железы с использованием абдоминального и ректального датчиков. Ультразвуковое исследование позволяет определить размеры и объем предстательной железы, обнаружить и измерить конкременты железы, выявить размеры семенных пузырьков и степень их расширения, установить количество остаточной мочи, провести дифференциальную диагностику с другими заболеваниями железы, семенных пузырьков и мочевого пузыря (рисунок 5)
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Рис. 5 Трансректальная ультрасонография.
Множественные конкременты предстательной железы.

Урофлоуметрия

В связи с тем, что у многих больных ХП, ведущим симптомом заболевания являются расстройства мочеиспускания, возникает необходимость в исследовании уродинамики нижних мочевых путей [16].

В своей работе мы проводили анализ результатов урофлоуметрии          125 больным ХП, которым выполнялось исследование аппаратом фирмы «Lund Instrumens AB» (Швеция) [118]. После каждого мочеиспускания встроенный микропроцессор автоматически выводит на печать основные показатели урофлоуграммы, которые представляются в графическом и абсолютном значениях (рисунок 6).
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Рис. 6 Урофлоуметр фирмы «Lund Instrumens AB» (Швеция).
У больных ХП регистрируется «нерегулярный» характер урофлоуметрической кривой потока мочи, обусловленный сокращением детрузора в сочетании с напряжением мышц передней брюшной стенки (рисунок 7).
Рисунок 7
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Обозначения:  1 – Нормальная урофлоуметрическая кривая.
                           2 – Урофлоуметрическая кривая больного ХП.

Таким образом, урофлоуметрия является простым и надежным способом определения качества мочеиспускания у данной категории больных, что позволяет рано обнаруживать признаки инфравезикальной обструкции и осуществлять динамический контроль в процессе лечения.

Пункционная биопсия простаты

Пункционную биопсию предстательной железы выполняют для дифференциальной диагностики хронического простатита, рака предстательной железы или ее доброкачественной гиперплазии, а также для выявления формы воспалительного процесса и количества специфических и склеротических элементов. Биопсия простаты малотравматичная процедура особенно при выполнении ее путем аспирации тонкой иглой трансректальным доступом (рисунок 8).
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Рис. 8 Трансректальная биопсия предстательной железы.

Дифференцировать хронический простатит приходится не только с другими заболеваниями предстательной железы, но и соседних органов. Это касается, в первую очередь, патологических изменений прямой кишки и окружающей ее клетчатки (геморрой, парапроктит, криптит, трещины заднего прохода и др.). В повседневной урологической практике заболевания прямой кишки и особенно «нейровегетативная простатопатия» из-за сходства симптомов нередко трактуются как хронический простатит, что приводит к неадекватному лечению.

1.4. Состояние системного и местного иммунитета у больных

       хроническим простатитом.

В патогенезе хронического простатита все большее число исследователей отводит важную роль факторам иммунологической резистентности во взаимоотношениях макро- и микроорганизма [44, 55, 181]. В связи с тем, что для развития и течения хронического воспалительного процесса в предстательной железе необходимо определенное изменение иммунологического статуса, а для успешного лечения — его коррекция, большая роль отводится исследованию различных звеньев иммунитета у больных хроническим простатитом. Данные различных авторов достаточно противоречивы                       [63, 165, 176]. 

При исследовании клеточного звена иммунитета было установлено снижение у данных пациентов общего количества Т-лимфоцитов периферической крови с нарушением их функциональной активности [65, 128, 165].

У больных инфекционной формой хронического простатита число           Т-лимфоцитов крови, выявляемых в Е-РОК, составляет в среднем                   0,9-1,1х109/л. По результатам, полученным в иммунологической лаборатории НИИ урологии, в контроле этот показатель в зависимости от функционального состояния колебался от 1,55 до 2,2х109/л. При неинфекционной форме хронического простатита число Т-лимфоцитов в крови в первые 7 лет находилось в пределах 1,16-1,3х109/л. При большей длительности заболевания число Т-лимфоцитов приближалось к нижней границе контроля [93]. Другими исследованиями показано, что при абактериальной форме хронического простатита наблюдается значительное снижение Т-лимфоцитов [154].

Проведенными в различное время исследованиями у больных хроническим простатитом установлено снижение не только общего количества            Т-лимфоцитов, но и субпопуляций Т-хелперов и Т-супрессоров периферической крови: снижается абсолютное и относительное количество                            Т-лимфоцитов, абсолютное количество хелперов-индукторов, повышается абсолютное количество Т-супрессоров и Т-киллеров, снижается соотношение и функциональная активность хелперно-индукторных (супрессорно-киллерных) Т-лимфоцитов [37, 114].

В более поздних исследованиях при изучении субпопуляций регуляторных Т-лимфоцитов при инфекционной и неинфекционной формах простатита также подтверждено угнетение хелперной и супрессорной функций этой группы иммуноцитов. Так, при оценке иммунного статуса у больных хроническим простатитом выявлено сниженное содержание CD3+ и CD4+-клеток [21, 26]. В тоже время, ряд исследований не подтвердили наличие достоверных отличий содержании Т-лимфоцитов в периферической крови у больных по сравнению со здоровыми мужчинами [90]. 

Как при инфекционной, так и при неинфекционной форме хронического простатита наблюдается развитие патологических аутоиммунных реакций в половых путях, что подтверждается высоким содержанием в крови                Т-аутоиммунных лимфоцитов, при этом независимо от сроков заболевания количество ауто-РОК было выше, чем в контроле. Содержание                                       Т-термостабильных лимфоцитов при инфекционном простатите значительно превышало контрольное значение. Показатели спонтанной трансформации          Т-лимфоцитов при хроническом простатите были высокими (инфекционный –13%, неинфекционный – 8%, контроль – 3-5%) [93, 159].

Что касается гуморального звена иммунитета, то при хроническом простатите отмечается снижение содержания В-лимфоцитов крови, причем их функциональная активность повышается параллельно снижению общего количества Т-лимфоцитов и их функциональной активности [68]. В тоже время, в других исследованиях показано увеличение количества                              В-лимфоцитов у больных хроническим простатитом, повышение ЦИК, что указывает на активизацию гуморального звена иммунитета [28]. При изучении иммунного статуса у больных хроническим простатитом смешанного хламидийно-трихомонадного генеза с низкой активностью воспалительного процесса установлено, что в показателях В-звена иммунитета достоверных сдвигов не отмечалось [162].

Данные о содержании сывороточных иммуноглобулинов противоречивы. В работах различных авторов имеются данные об увеличении уровня IgG и IgM [126]; о нормальном уровне IgA со снижением IgG и повышением IgE [114]; о снижении уровня IgG с увеличением IgA и IgM; о снижении содержания IgA, IgM и IgG у всех больных [37].

Другими исследованиями подтверждено, что для хронического простатита характерна дисгаммаглобулинемия [20]. Выявленные отклонения в содержании различных классов иммуноглобулинов касались прежде всего  G- и А-фракций, причем была выявлена также зависимость от длительности заболевания. У больных с инфекционным простатитом содержание IgG в сыворотке крови составляло 183-225 МЕ/мл, неинфекционным – 136-225 МЕ/мл при содержании в контрольной группе 92-206 МЕ/мл. Содержание IgM в обеих группах было в пределах контроля, IgA – повышено [94]. 

Клинико-иммунологический анализ больных хроническим простатитом позволил констатировать, что хронический простатит является хроническим воспалительным процессом, связанным с изменениями в иммунной системе, с нередко формирующимся вторичным иммунодефицитным состоянием: у больных помимо сниженного содержания Т-лимфоцитов, отмечалось достоверное увеличение абсолютного и процентного количества                           В-лимфоцитов, снижение концентрации IgA [28].

При иммунологическом обследовании мужчин с рецидивирующей хламидийной инфекцией у 70% больных обнаружены вариабельные нарушения в иммунном статусе, свидетельствующие об иммунодефиците различной степени. У 50% таких больных выявлено снижение количества CD4, у 30% - CD8, у 81% - CD72, у 76% - CD21, у 20% - CDl6, у 32% - HLA-DR-клеток,             у 18% – повышение иммунорегуляторного индекса, у 22% больных – снижение содержания IgG и у 20% – повышение содержания IgA [26].

При изучении иммунного статуса у больных хроническим простатитом смешанного хламидийно-трихомонадного генеза с низкой активностью воспалительного процесса получены следующие данные: достоверно снижается количество СD3-лимфоцитов, незначительно увеличивается СD4 и понижается СD8, достоверно повышается уровень СD16-лимфоцитов. Имеет место достоверное снижение количества клеток с адгезивными молекулами CD11β, происходит накопление клеток, экспрессирующих CD45RA. Количество клеток, экспрессирующих на своей поверхности CD95, в периферической крови было достоверно снижено [10, 135].

При проведении сравнительного исследования показателей клеточного и гуморального иммунитета у больных хроническим простатитом в трех биологических жидкостях (периферическая кровь, моча, секрет предстательной железы) установлено, что при обострении заболевания уровень маркеров CD3, CD4, CD8 и CD16 в периферической крови выше, чем в секрете предстательной железы. В то же время уровень В-лимфоцитов и активированных Т-лимфоцитов, несущих на мембране рецепторы к ИЛ-2, выше в моче и в секрете по сравнению с уровнем этих показателей в периферической крови. При этом процентное содержание всех исследуемых иммунокомпетентных клеток в секрете предстательной железы ниже, чем в моче. Особый интерес представляет собой уровень В-лимфоцитов и иммуноглобулинов в исследуемых биологических средах. Достоверно высокий процент содержания СD22 (23,21±4,00) зарегистрирован в моче на фоне наиболее низкого содержания IgG, IgM и IgA (4,74±1,87, 1,37±0,21 и 0,89±0,31 соответственно). При этом в периферической крови процентное содержание В-лимфоцитов составило 13,98±1,89, а в секрете – 18,52±2,00. Уровень IgG и IgM в секрете был в 1,36 и в 11,5 раз соответственно ниже, чем в крови, но выше, чем в моче в 1,77            и 1,16 раз соответственно [12].

Данные литературы, касающиеся факторов неспецифической резистентности у больных хроническим простатитом, достаточно противоречивы. Так, по данным Н.А. Лопаткина (1998), исследование фагоцитарной активности полиморфно-ядерных лейкоцитов не выявило существенных отклонений всех определяемых показателей (фагоцитарная активность лейкоцитов, фагоцитарное число, процент завершенности фагоцитоза и процент переваривания). Садыков Г. и соавт. (1999) в своей работе указывают на тот факт, что у больных хроническим простатитом имеется нарушение переваривающей активности фагоцитов, снижение бактерицидной активности сыворотки крови.

У больных хроническим простатитом смешанного хламидийно-трихомонадного генеза с низкой активностью воспалительного процесса фагоцитарное звено иммунитета характеризовалось повышением количества нейтрофилов с рецепторами к С3 компоненту комплемента, а также снижением резервных возможностей фагоцитов при высоком исходном уровне НСТ активности нейтрофилов [74].

В последние годы установлено, что фактором, играющим значительную роль в патогенезе заболеваний урогенитального тракта, является оксид азота (NO). При обследовании мужчин с хроническим уретрогенным простатитом обнаружена повышенная экскреция стабильных метаболитов NO (нитритов и нитратов) с мочой, причем наиболее высокие уровни выведения регистрировались при обострении заболевания. В процессе лечения продукция оксида азота снижалась, что проявлялось нормализацией экскреции исследованных метаболитов с мочой. Установлена отчетливая корреляция между эффективностью проводимой терапии и восстановлением показателей NO до нормы, что позволяет рассматривать нитриты и нитраты в качестве маркеров активности течения воспалительного процесса в предстательной железе                и критериев эффективности лечения [98].

При хроническом простатите наблюдается изменение содержания компонентов комплемента сыворотки крови: уровень С3 и С4 повышается,            а С1 ингибирующего понижается. Активация комплемента (как по классическому, так и по альтернативному пути) приводит к лизису микроорганизмов, а также играет важную роль в фагоцитозе, миграции лейкоцитов к инфицированным участкам [40].

При исследовании цитокинового статуса сыворотки крови больных хроническим простатитом были выявлены следующие сдвиги: достоверно увеличивалось содержание ИЛ-8 и ФНОα, кроме того, наблюдалось снижение концентрации ИЛ-1α и ИЛ-1β [145].

Концентрация ИЛ-8 в сыворотке крови больных хроническим простатитом колебалась в диапазоне от 0 до 3400 пкг/мл, то есть отличалась высокой вариабельностью. ИЛ-8 определялся в сыворотке крови 64% обследованных больных. У 76% больных из числа лиц, в сыворотке которых данный цитокин был обнаружен, содержание его составляло не более 100 пкг/мл, у 20% – от 100 до 1000 пкг/мл и лишь у 1 больного его концентрация достигала 3400 пкг/мл. Разброс значений уровня ИЛ-8 в сыворотке крови здоровых лиц составил от 0 до 180 пкг/мл, что достоверно отличалось от содержания ИЛ-8 у больных хроническим простатитом [3].

Таким образом, в патогенезе хронического простатита существенную, не до конца изученную роль играет как специфическая, так и неспецифическая реактивность организма. Неспецифическая резистентность организма и его иммунологическая реактивность зависят от функциональной активности всех приспособительных защитных механизмов организма. В понятие реактивности входит способность организма проявлять защитные функции на вредные начала, приводить в действие физиологические механизмы, направленные на инактивацию, разрушение и выведение возбудителя и связанных с ним субстанций, а также на восстановление структуры и функции поврежденных тканей. При достаточно выраженной естественной резистентности организма и слабой вирулентности возбудителя организм подавляет инфекцию, и заболевание не развивается. Чрезвычайные нагрузки в виде стресса и других факторов ведут к снижению неспецифической резистентности, при этом низкий уровень защиты может совпасть с моментом инфицирования и обусловить развитие заболевания. В случае развития инфекционного процесса происходит мобилизация всех защитных механизмов (естественный иммунитет), что сопровождается формированием специфического иммунитета против определенного инфекционного агента. Естественная резистентность организма является основой для формирования специфической невосприимчивости организма. Инфекционный процесс сопровождается активацией компенсаторных механизмов, к которым относятся барьерные и бактерицидные механизмы, защитные изменения тканевого обмена в неблагоприятном для возбудителя направлении, активация ферментативных систем, тормозящих действие микробных токсинов и вирусов.
В защите мочеполового тракта от инфекции ведущую роль играют местные факторы, предупреждающие проникновение патогенных агентов или ограничивающие их размножение и агрессию. Как и в других частях макроорганизма, сообщающихся с внешней средой, местная защита половой системы обусловлена ее анатомическими и физиологическими особенностями, наличием нормальной микрофлоры, присутствием лизоцима, комплемента, лактоферрина, иммуноглобулинов [76].

У мужчин половые пути совмещены с мочевым трактом – уретрой, сообщающейся с предстательной железой. Оба эти органа служат ареной действия патогенных микроорганизмов, попадающих в мужскую половую сферу, защита которой от инфекции в значительной мере обеспечивается током мочи, смывающей микробы, попавшие в мочеиспускательный канал.

В норме местные факторы естественной резистентности являются одним из важных компонентов специфического и неспецифического механизма защиты репродуктивного тракта от инфекции [28].

Взаимодействие местных неспецифических факторов защиты является первым барьером при попадании патогенного микроорганизма на слизистую мочеполового тракта. Наибольшее значение в проявлении бактерицидного действия имеет С3 компонент комплемента, активация которого приводит к преимущественному лизису спирохет, грамотрицательных бактерий, многих простейших и других микроорганизмов, сенсибилизированных антителами, повреждая при этом наружную протеиновую олиголипополисахаридную часть клеточной стенки, и давая возможность лизоциму полимеризовать внутренний пептидогликановый слой клеточной мембраны. Одновременное действие этих двух факторов бактерицидности вызывает лизис многих микробных клеток. Успехи, достигнутые в исследовании системы комплемента, позволили доказать его наличие в секрете предстательной железы [157].

Иммуноглобулины А и G попадают в секрет предстательной железы благодаря работе ее железистых клеток. Структура иммуноглобулинов секрета предстательной железы, кроме секреторного иммуноглобулина А, не отличается от структуры тех же сывороточных иммуноглобулинов. К иммуноглобулину А в процессе прохождения через клетку присоединяется углеводный фрагмент (секреторный компонент), в результате чего секреторный иммуноглобулин А секрета по молекулярной массе в два раза тяжелее иммуноглобулина крови [182]. 

Работ по исследованию местного иммунитета у больных хроническим простатитом немало [113, 183; 190]. Во-первых, из них оценивалось состояние местной иммунологической реактивности в мочеполовых путях при бактериальном простатите. Установлено, что в секрете предстательной железы здоровых мужчин содержание IgG составляет 18,4 мг/дл, IgA – 7,9 мг/дл и IgM - 0,29 мг/дл, причем среднее содержание IgA и IgМ в секрете предстательной железы у больных с бактериурией и бактериальным простатитом существенно выше, чем у здоровых мужчин, а средняя величина отношения IgG/IgA в секрете у этих больных значительно ниже, чем в группе здоровых мужчин. Эти данные позволяют предположить, что бактериальное инфицирование мочи или секрета предстательной железы вызывает более активную секрецию IgA по сравнению с секрецией IgG [177, 188].

Специфические IgA были обнаружены у всех больных хроническим простатитом, антибактериальные IgG выявлялись не столь часто и в меньшем количестве, а антибактериальные IgM не определялись. Если рассматривать больных, у которых были выявлены антибактериальные иммуноглобулины, то можно отметить, что статистически значимого различия (р<0,05) среди значений концентрации антибактериальных IgA и IgG или их отношений          к общему содержанию иммуноглобулинов у больных с простатитом и бактериурией не отмечалось [189].

По данным ряда авторов, при хроническом простатите в секрете предстательной железы повышается концентрация IgA, IgG, IgM [176].             Г.Н. Дранник с соавт. (1986), А.Р. Гуськов с соавт. (1998) отмечают достоверное повышение в секрете предстательной железы содержания IgA и  sIgA, являющихся основными иммуноглобулинами слизистых оболочек. Такое повышение связано, по-видимому, с активацией локального иммунного ответа на внедрение бактериальной флоры. В последних исследованиях имеется четкое указание на то, что у больных хроническим простатитом с клинико-лабораторными признаками активного воспаления повышены концентрации IgG, IgM и sIgA в секрете предстательной железы [113].

У больных хроническим простатитом в секрете предстательной железы уровень IgA выше по сравнению с IgG, в то время как концентрация IgA и IgG сыворотки крови существенно не меняется [171]. По-видимому, секреция в железе специфических IgА во многом не зависит от системных иммунных реакций. Антибактериальные IgA секрета предстательной железы при хроническом воспалении синтезируются локально, а IgG поступают в секрет из сыворотки крови [113].

При проведении количественного определения содержания IgA, IgG и IgM в сыворотке крови и секрете предстательной железы, показано, что при экскреторно-токсическом бесплодии в секрете предстательной железы отмечаются достоверное повышение уровней сывороточных IgA и IgG, тенденция к увеличению уровня IgM по сравнению с контрольной группой, тогда как в сыворотке крови отмечалось повышение лишь уровня IgG и IgM. Уровень sIgA был также значительно повышен по сравнению с контролем [29].

Установлено, что уровень антигенспецифических антимикробных IgA и IgG секрета предстательной железы увеличен в течение всего периода болезни. Даже если больной получал специфическое лечение, уровень sIgA               в секрете предстательной железы у него остается повышенным еще около           2 лет, а содержание IgG – 6 месяцев и лишь затем начинает снижаться [161]. Выявление антигенспецифических противомикробных IgA и IgG в секрете железы можно использовать и для уточнения этиологии хронического простатита. В то же время следует учитывать, что реакция бактериоспецифических антител в простатическом секрете зависит от характера микроорганизмов, обусловивших воспаление этого органа [177]. Так, она закономерно отсутствует у больных бактериальным простатитом, обусловленным грамположительными кокками, хотя всегда выявляется даже у больных острым бактериальным простатитом, вызванным грамнегативной микрофлорой [157]. Уровень секреторных противохламидийных IgA в секрете предстательной железы у больных хроническим простатитом коррелировал с выраженностью патологических изменений секрета [155].

Имеются данные о практически одинаковой частоте выявления антихламидийных IgA в секрете предстательной железы при бактериальном и так называемом «абактериальном» простатите (соответственно 20 и 15%) [179], что свидетельствует о возможности уретрогенного происхождения «абактериальных» простатитов [129]. В связи с тем, что клиническая картина хронического простатита и ассоциирующегося с ним уретрита одинакова, патогенная и (или) условнопатогенная микрофлора, вызвавшая поражение уретры, может расцениваться и как возбудитель соответствующего простатита             [73, 189].

Однако при оценке состояния местного иммунитета не всегда учитывались особенности клинического течения хронического простатита, степень активности воспалительного процесса внутри исследуемых групп.

Выяснилось, что содержание IgG в секрете предстательной железы больных с клинико-лабораторными признаками воспаления достоверно выше, чем в контрольной группе и группах больных в фазе ремиссии и фазе латентного воспаления. Аналогичная закономерность отмечалась для концентрации IgM. Обращает на себя внимание достоверно более низкое, чем в контрольной группе, содержание IgM у больных в фазе латентного воспаления. Содержание IgA в группе больных с клинико-лабораторными признаками воспаления было достоверно выше, чем у больных в фазе латентного воспаления. Уровень sIgA был достоверно выше, чем в контрольной группе, только у больных с клинико-лабораторными признаками воспаления. В тоже время нельзя не отметить, что значения sIgA в группе больных в фазе ремиссии находятся на одном уровне с больными в фазе активного воспаления [113].

Таким образом, установлено, что различные фазы активности воспалительного процесса у больных хроническим простатитом сопровождаются выраженными изменениями содержания иммуноглобулинов в секрете предстательной железы.
Показана зависимость концентрации С3 фракции комплемента в секрете предстательной железы от активности воспалительного процесса. Так при обострении хронического простатита первоначально происходит активация С3, которая впоследствии сменяется резким уменьшением ее содержания, что, очевидно, связано с протеканием иммунологически индуцированного воспаления. Дефицит С3 фракции комплемента является одной из причин, предрасполагающих к развитию воспалительного процесса в предстательной железе [34]. 

Исследованиями, проведенными в последние годы, показано, что содержание С3 компонента комплемента в группе с клинико-лабораторными признаками воспаления выше, чем в контрольной группе, группах больных          в фазе ремиссии и фазе латентного воспаления. Концентрация С4 компонента комплемента у больных в фазе ремиссии и с клинико-лабораторными признаками воспаления достоверно превышала показатели контрольной группы, причем наибольшие значения С4 отмечаются в группе больных с выраженными признаками воспаления [113].

Таким образом, установлено, что уровень содержания компонентов комплемента у больных хроническим простатитом зависит от фазы активности воспалительного процесса.
Секрет предстательной железы составляет от 30 до 40% состава эякулята. Сперматозоиды являются чужеродными для иммунной системы мужчины, так как их развитие происходит изолированно от лимфоидных клеток благодаря гематотестикулярному барьеру. Проходя по семявыносящим путям, они также не вызывают развития антиспермальных антител. Учитывая, что секрет предстательной железы составляет от 1/3 до 1/2 эякулята, высказано предположение, что в секрете предстательной железы исходно создается местное иммуносупрессивное состояние, препятствующее ауто- и чужеродной агрессии на сперматозоиды [105]. Воспалительные процессы в половых путях мужчины сочетаются с повышением концентрации иммуноглобулинов в секрете предстательной железы, что, в свою очередь, приводит к снижению иммуносупрессивной активности семенной плазмы и образованию антиспермальных антител [146]. Из этого следует, что, с одной стороны, снижение супрессивной активности под влиянием микроорганизмов является защитным моментом, поскольку дает возможность местным иммунным факторам выполнить свою противомикробную функцию. С другой стороны, такое снижение приводит к выраженному аутоиммунному ответу против собственных тканей и развитию аутоиммунно обусловленного снижения фертильности [147].

У больных хроническим простатитом в эякуляте выявлены характерные воспалительные сдвиги [8]. Так, у больных хроническим простатитом общее число Т-лимфоцитов (CD3) в эякуляте составило 47,4±0,4%, а доля CD22-лимфоцитов не превышала 21,2±0,6%. Относительное содержание CD8-лимфоцитов было равно 23,7±0,2%, тогда как число CD4 не превышало 35,6±0,6%, иммунорегуляторный индекс при этом был равен 1,1±0,46, что, по-видимому, характерно для местного воспалительного процесса в половой системе. Количество Т-лимфоцитов, содержащих рецептор для ИЛ-2 (CD25) и опосредующих апоптоз (CD95), было равно 17,4 и 21,8% соответственно. Число клеток с маркером CD16 составляло при хроническом простатите 17,6% [40]. 

Одним из индикаторов воспалительного процесса является количество нейтрофилов в биологических жидкостях. При хроническом простатите количество нейтрофилов в эякуляте снижается по сравнению со здоровыми донорами и составляет 91,7% от общего числа клеток, количество мононуклеарных лейкоцитов составляет 8,2% (в норме не превышает 4-5%). При изучении фагоцитарной активности нейтрофилов эякулята установлено, что             у больных хроническим простатитом активность и интенсивность фагоцитоза были значительно снижены и статистически достоверно отличались от показателей здоровых доноров. Показано, что в нейтрофилах здоровых доноров лизосомальная активность почти не регистрировалась, тогда как у больных хроническим простатитом этот показатель был достаточно высоким. У больных хроническим простатитом функциональный резерв нейтрофилов эякулята был значительно ниже, чем аналогичный показатель у здоровых доноров. Характерно, что у данной категории больных появляются нейтрофилы, адгезированные на сперматозоидах в эякуляте, что свидетельствует о возможной их роли в киллинге сперматозоидов. Необходимо отметить, что у здоровых мужчин это явление обнаружено не было [40].

При воспалительных процессах урогенитального тракта в семенной жидкости установлено увеличение концентрации общего белка, IgA, IgM, IgG, появление sIgA, снижающееся при высоких уровнях микробной обсемененности, снижение содержания лизоцима. Установлено, у больных со сниженным уровнем лизоцима достоверно чаще возникают рецидивы простатита [94].

При проведении корреляционного анализа были выявлены положительные корреляционные связи между концентрациями IgA, IgG2, IgG3 сыворотки крови и эякулята. Зависимости между концентрациями иммуноглобулинов других классов, подклассов и альбумином в исследуемых жидкостях не получены. Выявлены взаимосвязи между содержанием альбумина и sIgA, IgG и IgА, IgG1 и IgA. Полученные результаты могут быть объяснены тем, что эякулят является биологической жидкостью, состоящей из секретов нескольких половых желез, объемы которых могут значительно варьировать, и его многокомпонентность может оказывать влияние на концентрации иммуноглобулинов. Влиянием многокомпонентности эякулята можно объяснить и отсутствие зависимостей между концентрацией иммуноглобулинов, ИЛ-8 и количеством лейкоцитов в эякуляте. При помощи множественного регрессионного анализа была установлена взаимосвязь между количеством лейкоцитов, содержанием альбумина и IgG3 в эякуляте у больных хроническим простатитом. На основании этого можно говорить о том, что повышение концентрации иммуноглобулина IgG3 в эякуляте может быть связано как с увеличением количества лейкоцитов, характеризующих активность воспалительного процесса, так и с увеличением концентрации альбумина. Зависимость содержания IgG3 от концентрации альбумина свидетельствует о влиянии объема секрета половых желез на концентрацию данного иммуноглобулина. Следовательно, на значение иммунологических показателей эякулята может оказывать влияние высокая степень варьирования объема секрета предстательной железы и семенных пузырьков, что необходимо учитывать при оценке результатов иммунологического исследования эякулята [105].

При хроническом простатите изменяется и содержание компонентов комплемента в эякуляте: уровень С3 и С4 повышается, а С1 ингибирующего понижается, отмечается тенденция к увеличению показателей С2, С3, С5, не достигающая, однако, уровня достоверности [40]. 

У больных хроническим простатитом в семенной жидкости выявлено увеличение содержания ИЛ-8 и ФНОα, а также снижение концентрации            ИЛ-1α и ИЛ-lβ [3].

Концентрация ИЛ-8 в эякуляте больных хроническим простатитом колебалась от 40 до 28 000 пкг/мл и имела столь же высокую вариабельность, как и в сыворотке крови. Разброс значений ИЛ-8 в эякуляте здоровых составил 80-800 пкг/мл. Таким образом, уровень ИЛ-8 у больных хроническим простатитом был более высоким, чем у здоровых лиц, и имел более высокую степень варьирования.

Содержание ИЛ-8 в секрете предстательной железы так же, как и в эякуляте, не отличается от таковой в эякуляте, характеризуется высокой вариабельностью. При сравнительном исследовании ИЛ-8 в эякуляте и секрете предстательной железы установлено, что содержание ИЛ-8 в эякуляте и секрете предстательной железы не коррелирует между собой.

При проведении корреляционного анализа выявлена устойчивая положительная связь между количеством лейкоцитов и содержанием ИЛ-8 в эякуляте, что подтверждает данные о повышении концентрации ИЛ-8 в эякуляте инфертильных мужчин с лейкоцитоспермией по сравнению с бесплодными мужчинами без лейкоцитоспермии и здоровыми. Обнаружена также положительная связь между концентрацией ИЛ-8 и количеством лейкоцитов в секрете предстательной железы [145]. 

Учитывая, что иммуноглобулины, как и цитокины, являются маркерами воспаления, была изучена связь между содержанием ИЛ-8 и концентрацией IgG, IgA, sIgA, IgM в эякуляте больных хроническим простатитом и выявлена достоверная положительная связь между концентрациями ИЛ-8 и IgG.

Таким образом, наличие корреляционной зависимости между уровнем ИЛ-8, лейкоцитоспермией и концентрацией IgG в эякуляте, а также достоверное увеличение концентрации ИЛ-8 в эякуляте больных хроническим простатитом позволяют считать этот показатель маркером воспаления предстательной железы и использовать определение ИЛ-8 в эякуляте для диагностики хронического простатита. Однако большая индивидуальная вариабельность концентраций ИЛ-8 в эякуляте предполагает использование этого критерия только в комплексе с другими показателями, характеризующими состояние местного иммунитета.

R-белки – это продукты катаболического распада клеточных рецепторов, эндогенные токсины, которые подавляют реакции местного иммунитета и препятствуют процессам регенерации в очаге повреждения. При анализе связей между содержанием R-белков в семенной жидкости и иммунологическими показателями эякулята (IgA, sIgA, IgG, IgM, ИЛ-8) у больных хроническим простатитом была выявлена положительная зависимость между концентрацией ИЛ-8 и уровнем R-белков. Основываясь на представлении о том, что содержание ИЛ-8 в биологических жидкостях является отражением активности воспалительного процесса, можно думать, что уровень R-белков             в эякуляте тоже отражает активность воспаления [3].

Для уточнения роли ИЛ-8 при хламидийной, уреаплазменной, микоплазменной и герпетической урогенитальной инфекции было проведено сравнение его содержания в эякуляте больных хроническим простатитом,            у которых обнаруживались данные инфекции, и больных, у которых инфекционный агент не был выявлен. Содержание ИЛ-8 в эякуляте не различалось у больных неинфекционным хроническим простатитом и больных с выявленными Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis и Ureaplasma urealyticum, Herpes virus simplex I и II типов.

Таким образом, отсутствие различий при инфекционном и неинфекционном простатите свидетельствует о неспецифичности данного показателя в отношении вышеуказанных возбудителей. Окончательное заключение о наличии и активности воспалительного процесса в предстательной железе необходимо делать только после комплексного бактериологического, иммунологического исследования эякулята и секрета предстательной железы.

По данным литературы, у больных хроническим простатитом наблюдаются разнонаправленные изменения общего и местного иммунного статуса, причем эти изменения являются в качественном и количественном отношении довольно противоречивыми. Одновременное изучение в одной лаборатории, примерно в одно и тоже время от начала заболевания основных показателей иммунного и цитокинового статуса в крови и секрете предстательной железе у больных ХП позволит четко установить характер и степень иммунных нарушений, а также определить показания и принципы адекватной иммунокоррекции у данной категории больных. 

Нами были обследованы 257 больных хроническим простатитом,            из которых 119 находились на стационарном лечении в урологических отделениях МУЗ «Городская больница» скорой медицинской помощи г. Курска,  а 138 амбулаторно лечились в поликлинике №2 МУЗ ГБ СМП г. Курска,             за 2000-2002 гг. (119(.

Из 257 больных хроническим простатитом, прошедших через стационар и поликлинику, было выбрано 74 пациента в возрасте от 20 до 50 лет,          у которых было наименьшее количество сопутствующих заболеваний, серьезно влияющих на иммунный статус, а также не было выявлено патогенных и условно-патогенных микроорганизмов. Из них 8 пациентов (10,8%) были в возрасте 20-29 лет, 18 (24,3%) – 30-39 лет, 48 (64,9%) – 40-50 лет (таблица 1).

Таблица 1

Распределение наблюдаемых больных ХП по возрасту

	Возраст в годах
	Количество больных ХП

	
	абс.
	%

	20–29 лет
	8
	10,8

	30–39 лет
	18
	24,3

	40–50 лет
	48
	64,9

	Всего
	74
	100


У всех больных ХП на 1-3 сутки поступления в клинику наблюдаются следующие изменения лейкоформулы по сравнению со здоровыми донорами: умеренное повышение лейкоцитов за счет нейтрофилов, лимфоцитов, эозинофилов и моноцитов (таблица 2).

Таблица 2

Лейкоформула больных ХП

	Показатели
	Единицы

измерения
	1
	2

	
	
	Здоровые
	Больные ХП

	Лейкоциты
	109/л
	7,10(0,32
	9,10(0,25*1

	Нейтрофилы
	Палочкоядерные 
	%
	3,60(0,20
	2,30(0,08*1

	
	
	109/л
	0,26(0,03
	0,21(0,02

	
	Сегментоядерные 
	%
	58,0(2,3
	58,9(5,3

	
	
	109/л
	4,1(0,3
	5,4(0,2*1

	Лимфоциты
	%
	32,3(2,3
	31,7(3,6

	
	109/л
	2,3(0,2
	2,9(0,2*1

	Эозинофилы
	%
	1,5(0,1
	3,6(0,3*1

	
	109/л
	0,11(0,02
	0,33(0,02*1

	Моноциты
	%
	3,6(0,2
	3,5(0,09

	
	109/л
	0,26(0,03
	0,32(0,02*1

	ЛИИ
	–
	1,63(0,09
	1,58(0,08

	ИСЛ
	–
	1,75(0,08
	1,84(0,07


Примечание: здесь и на последующих таблицах * отмечены достоверные отличия средних арифметических (p < 0,05); цифры рядом со звездочкой – по отношению к показателям какой группы эти различия.

Со стороны Т-клеточного звена иммунитета установлено уменьшение процентного и абсолютного содержания CD4-лимфоцитов, процентного содержания CD3, CD25-клеток, клеток, экспрессирующих поздние маркеры активации (HLA-DR), а также повышение количества NK-клеток (СD16), цитотоксических лимфоцитов (CD8), клеток-индукторов фактора апоптоза (CD95) (таблица 3).

Таблица 3

Иммунофенотипированные лимфоциты у больных ХП

	Иммунофенотипированные

лимфоциты 
	Единицы 

измерения
	1
	2

	
	
	Здоровые
	Больные ХП

	CD3
	%
	60,0(5,7
	44,8(4,7*1

	
	109/л
	1,40(0,04
	1,30(0,03

	CD4
	%
	42,0(4,2
	15,6(1,9*1

	
	109/л
	0,97(0,06
	0,45(0,02*1

	CD8
	%
	21,6(2,4
	19,0(2,2

	
	109/л
	0,50(0,03
	0,55(0,02

	CD16
	%
	11,1(1,2
	14,2(2,5

	CD25
	%
	6,3(0,4
	5,3(0,3*1

	CD95
	%
	9,9(1,3
	14,3(2,2*1

	HLA-DR
	%
	29,9(3,0
	23,2(1,8*1


Из показателей, характеризующих В-систему иммунитета, наблюдалось уменьшение процентного и абсолютного содержания                              CD22-лимфоцитов, повышение в сыворотке крови концентрации IgM и А, содержание IgG не изменялось (таблица 4).

Таблица 4

Состояние В-системы у больных ХП

	№
	Показате-ли 
	Единицы

измерения 
	1
	2

	
	
	
	Здоровые
	Больные ХП

	1.
	CD22
	%
	14,0(1,4
	8,3(1,0*1

	
	
	109/л
	0,32(0,02
	0,24(0,02*1

	2.
	Ig M
	г/л
	1,21(0,12
	1,32(0,04*1

	3.
	Ig G
	г/л
	9,5(0,2
	9,3(0,3

	4.
	Ig A
	г/л
	2,00(0,10
	2,60(0,09*1


Кроме того, у больных ХП выявлено снижение фагоцитарной (ФП, ФЧ, ИАФ) и функциональной (НСТ-сп., НСТ-стим.) активности нейтрофилов (таблица 5).
Таблица 5

Состояние неспецифических факторов защиты у больных ХП

	№
	Показатели 
	Единицы

измере-ния 
	1
	2

	
	
	
	Здоровые
	Больные ХП

	1.
	Фагоцитар-ная активность нейтрофилов
	ФП
	%
	70,5(3,9
	39,6(3,2*1

	
	
	ФЧ
	абс.
	7,1(0,2
	4,3(0,3*1

	
	
	ИАФ
	-
	5,0(0,2
	1,7(0,06*1

	2.
	Функциональная  активность нейтрофилов
	НСТ-сп.
	%
	9,8(0,9
	6,9(1,1*1

	
	
	НСТ-стим.
	%
	25,2(2,1
	19,3(1,5*1

	
	
	ИСН
	-
	2,6 (0,1
	2,8(0,1


В секрете предстательной железы больных ХП обнаружено повышение концентрации IgG и снижение содержания IgA и  sIgA  (таблица 6).

Таблица 6

Концентрация иммуноглобулинов в секрете предстательной железы

больных ХП

	№
	Показатели 
	Единицы

измерения 
	1
	2

	
	
	
	Здоровые
	Больные ХП

	1.
	IgG
	мкг/мл
	39,2(3,7
	49,3(3,5*1

	2.
	IgA
	мкг/мл
	27,1(3,8
	16,3(3,3*1

	3.
	sIgA
	мкг/мл
	44,9(6,8
	25,2(2,8*1


При  изучении  цитокинового  статуса  сыворотки  крови  установлено повышенное по сравнению со здоровыми донорами содержание ФНО(,             ИЛ-1( и ИЛ-6 и сниженное ИЛ-4 (таблица 7).

Таблица 7

Содержание цитокинов в сыворотке крови больных ХП

	№
	Показатели 
	Единицы

измерения 
	1
	2

	
	
	
	Здоровые
	Больные ХП

	1.
	ФНОα
	пкг/мл
	78,6(8,2
	320,2(27,2*1

	2.
	ИЛ-1β
	пкг/мл
	35,1(4,2
	74,2(5,2*1

	3.
	ИЛ-6
	пкг/мл
	303,0(51,2
	604,4(59,9*1

	4.
	ИЛ-4
	пкг/мл
	97,8(10,3
	43,9(5,8*1


В секрете предстательной железы также выявлено повышение концентрации всех изученных провоспалительных цитокинов и снижение содержания ИЛ-4 (таблица 8).

Таблица 8

Содержание цитокинов в секрете предстательной железы больных ХП

	№
	Показатели 
	Единицы

измерения 
	1
	2

	
	
	
	Здоровые
	Больные ХП

	1.
	ФНОα
	пкг/мл
	12,8(1,7
	32,8(4,5*1

	2.
	ИЛ-1β
	пкг/мл
	6,8(1,7
	12,5(1,2*1

	3.
	ИЛ-6
	пкг/мл
	322,0(42,7
	489,3(39,5*1

	4.
	ИЛ-4
	пкг/мл
	86,7(7,1
	23,0(3,3*1


Повышенный уровень провоспалительных цитокинов сыворотки крови и секрета предстательной железы свидетельствует о высокой активности воспалительного процесса у больных ХП на 1-3 сутки  поступления в клинику, а низкая концентрации ИЛ-4 – о снижении функциональной активности  Т-хелперов 2-го порядка (Th2-клеток).

При расчете степени иммунных расстройств (СИР) выявлено, что у более 70% больных ХП выявлены I-III  степени  расстройств по различным показателям.

Рейтинговый алгоритм иммунологических показателей у больных ХП со II-III СИР включает 15 показателей из 27 исследованных.

Формула расстройств иммунной системы (ФРИС) у больных ХП составила ФНО(3+ (сыворотка крови), ИЛ-43- (секрет предстательной железы), ИАФ2- (сыворотка крови).

Таким образом,  у  больных  ХП  снижается  в  крови  содержание      Т-лимфоцитов, Т-хелперов  и  их  функциональная активность  (снижение  концентрации ИЛ-4 в сыворотке крови и секрете предстательной железы), клеток, экспрессирующих поздние маркеры активации (HLA-DR), а также          В-лимфоцитов,  повышение  количества  клеток-индукторов  фактора  апоптоза  (CD95), IgM и A сыворотки крови. Кроме того, у больных ХП пониженными оказываются факторы неспецифической резистентности и местного иммунитета. Об активном воспалительном процессе у больных ХП свидетельствует повышение всех провоспалительных цитокинов не только в секрете предстательной железы, но и в сыворотке крови.

Глава II Общие принципы патогенетического лечения
2.1. Алгоритм лечения хронического простатита
Лечение больных хроническим простатитом должно быть патогенетически обоснованным и комплексным, что требует значительного терпения, как лечащего врача, так и больного, поэтому строгое соблюдение современных принципов терапии этого страдания позволяет в подавляющем большинстве случаев добиться выздоровления [94].
В каждом случае лечение должно включать мероприятия, целью которых являются:

· восстановление кровообращения в малом тазу и микроциркуляции в предстательной железе;

· восстановление дренирования простатических желез по их выводным протокам;

· стабилизация иммунной и гормональной систем;

· профилактика и лечение возможных осложнений;

· устранение ведущих симптомов заболевания (симптоматическая терапия).

Общая схема средств и методов лечения хронического неспецифического простатита предложенная Д.В.Канном и А.С.Сегалом (1980) включает:
I.
Соблюдение общего режима, диеты, гигиены половой жизни.
II.
Противомикробная терапия.
1) Химиотерапевтические средства.

2) Антисептические средства.

III.
Стимуляция неспецифической реактивности организма.
1) Аутогемотсрапия.

2) Бактериальные полисахариды.

3) Биогенные стимуляторы.

4) Стимуляторы лейкопоэза.

IV.
Витамины и общеукрепляющие средства.
V. Ферментные препараты.
VI.
Гормоны коры надпочечников (глюкокортикостероиды) и препараты мужских половых гормонов (андрогены).
VII.
Спазмолитические средства.
VIII.
Анальгезирующие и противовоспалительные средства.
IX.
Седативные и транквилизирующие  препараты.
X.
Воздействие на нейротрофические расстройства местнонестезирующими средствами.
XI.
Массаж простаты.
XII.
Физиотерапия.
1) Теплолечебные процедуры.

2) Микроволновая (СВЧ) терапия.

3) Ультразвук, ультрафонофорез.

4) Электрофорез местноанестезирующих средств.

5) Импульсные токи низкой частоты.

6) Дарсонвализация.

XIII. Санаторно-курортное лечение.
XIV. Психотерапия.
Больным ХП назначают индивидуально подобранный режим труда и отдыха. Рекомендуется избегать гиподинамии, заниматься лечебной физкультурой и определенными видами спорта: лыжи, теннис, плавание, бег трусцой. На время лечения исключают алкоголь, пиво, холодные и газированные напитки, острые и пряные блюда. Следует избегать переохлаждений организма и простудных заболеваний. Особое значение имеет нормализация половой жизни, ее регулярность. Важно не допускать прерванных и пролонгированных половых сношений, избегать вынужденных перерывов половой жизни. Половые сношения запрещают только в периоды обострения воспалительного процесса или при проведении активной терапии, включающей местные воздействия. Возможные очаги дремлющей инфекции в организме (кариозные зубы, хронический тонзилит, геморрой, фурункулез и др.) подлежат санации. Важно также нормализовать функцию кишечника. При уретральном инфицировании простаты проводится обследование и лечение полового партнера.
2.2. Массаж предстательной железы и антибактериальная терапия
Массаж предстательной железы - один из самых старых, но не утративший своего значения способ лечения хронического простатита. Posner (1893) впервые описал массаж простаты, а в 1895 году Королевским Институтом массажа в Стокгольме метод признан лечебным. O’Conorу (1936) подробно описал технику массажа простаты, которая без изменений применяется и в настоящее время. Американской урологической ассоциацией (AUA, 1997) при хроническом простатите рекомендована комбинация массажа с антибактериальной терапией. Метод улучшает кровообращение и трофику простаты, дренаж пораженных ацинусов, а также проникновение в железу антибактериальных препаратов. Следствием этого является активизация регрессии воспалительно-инфильтративных изменений в предстательной железе. Массаж противопоказан при остром воспалительном процессе в предстательной железе и уретре, при геморрое, проктите, парапроктите, трещинах заднего прохода. Интенсивность и частота процедур определяются в каждом случае индивидуально. Важно учитывать следующие общие положения:
1. Чем более выражены изменения в простате, тем менее активным должен быть ее массаж.
2. Недопустим грубый массаж простаты, он может вызвать обострение и распространение воспалительного процесса. Критерием служит отсутствие болевых ощущений.
3. Процедура проводится дозировано. Начинается с менее интенсивных движений, а заканчивается более интенсивными.
Техника массажа не имеет принципиального значения и меняется в зависимости от цели (улучшение кровообращения и тем самым стимуляция репаративных процессов, опорожнение простатических желез от застойного воспалительного секрета). Эмпирически определено, что цель достигается        5-минутным массажем, хотя в литературе есть рекомендации продолжать сеанс до 10-15 мин. При массаже должен выделиться секрет, лабораторный контроль которого повторяют через 5 или 10 массажей. Первый массаж по длительности не должен превышать 1 мин, последующие сеансы удлиняют на 1-2 мин. Больной после массажа должен чувствовать облегчение, уменьшение болей, улучшение мочеиспускания и половой функции. Если этого не происходит, массаж следует прекратить. Контролем длительности курса лечебного массажа предстательной железы является пальпаторно ощущаемая нормализация консистенции железы или ультразвуковой контроль изменения ее размеров. Если восстановления эластичности предстательной железы не происходит, но отмечается субъективное и объективное улучшение, массаж повторяют через месяц. Периодичность массажа определяют следующим образом: если имеются застойные явления в железе и при массаже выделяется секрет, массаж применяют ежедневно. Если больной живет нормальной половой жизнью, секрет скуден или не выделяется, достаточно 3 и даже 2 сеансов массажа в неделю.

Важным моментом является одновременное назначение антибактериальных препаратов, способных активно выделяться с мочой, с учетом чувствительности высеянной из секрета предстательной железы и мочи флоры. Необходимо помнить, что при каждом массаже в заднюю уретру выделяется воспалительное содержимое железы, особенно при инфекционном процессе в ней, поэтому каждое мочеиспускание становится как профилактической, так и лечебной процедурой. Без учета этого момента существует реальная опасность инфицирования задней уретры и обострения хронического простатита.

Массаж предстательной железы целесообразно проводить при наполненном мочевом пузыре, чтобы больной после окончания процедуры мог самостоятельно помочиться.

Показаниями к антибактериальной терапии (АБТ) хронического простатита большинство специалистов считают (31, 53, 100,170(:
· хронический бактериальный простатит; 

· хронический абактериальный простатит (категория IIIA), если имеются клинические, бактериологические и иммунологические подтверждения инфекции простаты (атипичные микроорганизмы).
При планировании антибактериальной терапии хронического простатита должны учитываться:

· характер высеянной микрофлоры; 

· чувствительность микроорганизмов к антибактериальным препаратам; 

· спектр действия, побочные эффекты и фармакокинетика антибактериальных препаратов; 

· предшествующая АБТ; 

· сроки начала и длительность АБТ; 

· доза и комбинация антибактериальных препаратов; 

· путь введения антибактериального препарата; 

· необходимость сочетания АБТ с другими методами лечения.

Анализируя фармакокинетику и способность антибактериальных препаратов создавать в секрете и ткани простаты ингибирующую концентрацию, важно учитывать их следующие положительные свойства: 1) жирорастворимость; 2) неионизированное состояние; 3) отсутствие связи с белками плазмы; 4) способность проникать через липидные мембраны эпителиальных клеток простаты; 5) способность к активности в щелочной среде. Этими свойствами в той или иной степени обладают тетрациклины, макролиды, фторхинолоны, рифампицин, ко-тримоксазол.
Неудачи АБТ хронического простатита могут быть следствием недостаточной концентрации антибактериального препарата или формированием в просвете ацинусов и протоков простаты микроколоний бактерий, покрытых экстрацеллюлярной полисахаридной оболочкой [124].
Краткая характеристика наиболее эффективных при хроническом простатите антибактериальных препаратов

Тетрациклины (доксициклин, тетрациклин). Их достоинствами являются доступность, наличие таблетированных и парентеральных форм, активность в отношении хламидий и микоплазм. Недостатки состоят в резистентности синегнойной палочки, кишечной палочки, стафилококков, энтерококков, а также наличии существенных побочных реакций. Рекомендуется применять при абактериальном простатите, возможно, вызванном хламидиями или микоплазмами.
Макролиды (азитромицин, кларитромицин, мидекамицин и др.).         Они активны в отношении грамположительных бактерий, хламидий, микоплазм, хорошо проникают в предстательную железу, не токсичны. Основной недостаток – устойчивость грамотрицательных возбудителей простатита. Рекомендуется применять ограниченно.

Фторхинолоны (левофлоксацин, моксифлоксацин, офлоксацин, пефлоксацин, ципрофлоксацин). Достоинства – очень хорошее проникновение в предстательную железу, высокая биодоступность, эффективность как в кислой, так и щелочной среде, активность в отношении большинства возбудителей простатита, включая синегнойную палочку и хламидии, хорошая переносимость. Недостатки – плохая совместимость с другими антибактериальными препаратами и фотосенсибилизирующее действие.
В последнее время внимание специалистов привлекли новые препараты данной группы лекарственных средств – левофлоксацин и моксифлоксацин. Оба препарата обладают широким спектром противомикробного действия, хорошей переносимостью, высокой биодоступностью и удачной фармокинетикой, что определяет однократный пероральный прием суточной дозы. Исследования показали высокую эффективность этих препаратов при хроническом простатите категории II и IIIA (NIH, 1995). При наличии показаний            к АБТ у больных хроническим простатитом рекомендуется широко использовать фторхинолоны.
Ко-тримоксазол. К достоинствам следует отнести удачную фармакокинетику, активность в отношении типичных возбудителей бактериального простатита, относительно низкую стоимость. Недостатками являются низкая противомикробная активность и ее полное отсутствие в отношении синегнойной палочки и энтерококков, а также возможные побочные эффекты. Рекомендуется для длительной, поддерживающей АБТ.
Следует учитывать, что микробиологическая эффективность наиболее распространенных при хроническом простатите антибактериальных препаратов составляет: фторхинолонов – 60-90%, ко-тримоксазола – 15-60%.

Весьма сложен вопрос относительно длительности АБТ при хроническом простатите. По соглашению ведущих специалистов Европы (1998) минимальный срок АБТ должен составлять 2-4 недели. Если положительного эффекта нет, лечение следует остановить и пересмотреть его тактику. При положительной динамике следует продлить лечение на 2-4 недели (суммарно – 4-8 недели) для достижения клинического улучшения и, возможно, полного устранения этиологического фактора [133].
Ведущие эксперты по данной проблеме A. Shaeffer и J.C. Nickel (2000) полагают, что длительность лечения фторхинолонами должна составлять         4-6 недели, а ко-тримоксазолом – 10 недель. Данные А.С.Сегала (2002) свидетельствуют о том, что для элиминации микроорганизмов из секрета простаты и спермоплазмы обычно достаточно 2-4 нeдeльнoгo курса АБТ, подобранного индивидуально.

С целью терапии хронического простатита используются как традиционные пути введения противомикробных препаратов (пероральный, парентеральный), так и нестандартные (интрапростатический, эндолимфатический, лимфотропный). Очевидно, что каждый метод имеет свои показания и противопоказания.

По нашему мнению предлагаемое некоторыми авторами введение антибиотиков непосредственно в предстательную железу на сегодняшний день нельзя признать целесообразным. Инъекции в ткань железы приводят к повреждению ацинусов, мышечных элементов, эластических волокон, нервных структур и в последующем к замещению их соединительной тканью. На сегодняшний день введение антибиотиков в парапростатическуго клетчатку является недостаточно обоснованным.
Таким образом, анализируя литературные источники, можно сделать вывод, что в настоящее время антибактериальная терапия острого и особенно хронического простатита носит преимущественно эмпирический характер. Решение данной проблемы требует координации усилий специалистов разных областей и в первую очередь урологов, микробиологов, иммунологов.
2.3. Препараты, корригирующие иммунологические нарушения
Иммунная система является определяющей в поддержании тканевого и органного гомеостаза. Она защищает макроорганизм от генетически чужеродных микроорганизмов и их продуктов, трансплантированных тканей, от клеток злокачественных опухолей, погибших клеток собственного организма. Прогрессирование и возникновение инфекционно-воспалительных заболеваний связано с поражением иммунной системы. Низкая эффективность лечения больных с хроническим простатитом является следствием имеющейся у них вторичной иммунологической недостаточности, которая связана с нарушением регуляторного и эффекторного звеньев Т-системы иммунодефицита. К возникновению вторичного иммунодефицита могут приводить лечение антибиотиками, негормональными цистостатиками, кортикостероидами, рентгеновское облучение.
Вторичный иммунодефицит наблюдается не только у больных с активной или латентной фазой воспалительного процесса, но и у некоторых больных в фазе ремиссии. Своевременная коррекция выявленного иммунодефицита предупреждает обострение воспалительного процесса в предстательной железе, и как следствие, возникновение рецидива заболевания.
Применяемые в клинической практике иммуномодуляторы объединяют чрезвычайно широкий круг соединений природного или синтетического происхождения, которые целесообразно разделить на следующие группы:

I. Экзогенные препараты полисахаридной природы (продигиозан, пирогенал).

II. Препараты пирнмидинового ряда (метилурацил, пентоксил).

III. Препараты, стимулирующие метаболические процессы, продукцию интерферона и антител - производные имидазола (дибазол, левамизол, или декарис), глутоксим (моликсан).

IV. Препараты, полученные из вилочковой железы (тималин, тимоген, тактивин, тимозин).

V. Интерфероны - природные (человеческий лейкоцитарный) и рекомбинантные (интрон, реаферон, роферон, циклоферон, неовир, виферон).

VI. Препараты, полученные из костного мозга (В-активин).
VII. Препараты, корригирующие иммунодефицит при реинфскциях мочеполовых путей (солкоуровак, солкотриховак).

VIII. Препараты для лечения и профилактики вторичных иммунодефицитов (ликопид, бактивин, простатилен, деринат, полиоксидоний).

Продигиозан (Prodigiosanum) является; высокомолекулярным липополисахаридом, выделенным из бактерии продигиозум и обладает бактерицидными и антивирусными свойствами. Продигиозан активирует кору надпочечника и Т-систему, способствует образованию эндогенного интерферона. а также обладает противоопухолевой активностью. У больных ХП препарат используют как стимулирующее противовоспалительное средство, для стимуляции фагоцитоза и антителообразования. Назначают его; внутримышечно по 0,5-2 мл 0,005% раствора (ампулы по 1 мл) с интервалами 4-7 дней (на курс 6 инъекций). Продигиозан противопоказан при острой коронарной недостаточности, поражении ЦНС и инфаркте миокарда. Побочные явления в виде повышения температуры тела, ломоты в суставах, головной боли могут появится через 2-3 ч после введения препарата.
Пирогенал (Pyrogenalum) — безбелковый биогенный липополисахарид, полученный из культуры синегнойной палочки, обладает пирогенным свойством, усиливает восстановительные и обменные процессы, ускоряет антителобразование. Препарат стимулирует защитно-приспособительные функции организма, способствует лучшему проникновению антибиотиков, химиопрепаратов в очаг поражения, ускоряет рассасывание воспалительных инфильтратов и замедляет развитие рубцовой ткани, применяют в комплексной терапии хронических простатитов. Пирогенал назначают внутривенно в дозах 10 мкг, 25 мкг, 50 и 100 мкг, начиная введение с малых доз (2,5 мкг), затем их увеличивают. Лечение пирогеналом сочетают с антибиотиками, химиопрепаратами, биостимуляторами и электролазерной терапией. Пирогенал противопоказан у мужчин в возрасте 60 лет и у больных с лихорадочными состояниями.
Метилурацил (Methyluracilum) обладает противовоспалительным свойством, ускоряет процессы регенерации, стимулирует гемопоэз, фагоцитоз, клеточные и гуморальные факторы защиты, участвует в антителобразовании. В урологии препарат применяют, в комплексном лечении хронических воспалительных заболеваний мочеполовых органов,. Метилурацил назначают per os по 1 г (таблетки по 0,5 г) 3-4 раза в день, в течение 5-10 дней и в виде ректальных свечей по 0,5 г при хронических рецидивирующих простатитах. Препарат противопоказан при лейкемической форме лейкоза.
Пентоксил (Pentoxylum) стимулирует фагоцитарную активность лейкоцитов, участвует в антителообразовании, применяется у урологических больных с вторичными иммунодефицитными состояниями, особенно при лечении рецидивирующей мочеполовой инфекции в предстательной железе. Назначают препарат per os no 0,2-0,4 г (таблетки по 0,2 г) 3 раза в день в течение 10-15 дней. Противопоказан пентоксил при лимфогранулематозе, злокачественных новообразованиях костного мозга.
Дибазол (Dibasolum) участвует в стимуляции Т-лимфоцитов, продуцирует интерферон, оказывает стимулирующее действие на функцию спинного мозга. Препарат обладает сосудорасширяющим, спазмолитическим свойством и является индуктором интерферона. Дибазол назначают при комплексной терапии хронических простатитов, особенно во время и после респираторных вирусных инфекций, по 1 таблетке (0,004 г) 2-3 раза в день в течение 5 дней или внутримышечно в виде 1% раствора. Нежелательно длительное применение дибазола у пожилых людей.

Левамизол (Levamisolum) нормализует функцию фагоцитов и                 Т-лимфоцитов и является одновременно индуктором интерферона. Применяют препарат при комплексном лечении смешанных урогенитальных инфекций у супругов или сексуальных партнеров при лечении хронических простатитов, часто рецидивирующей инфекции, синдрома Рейтера, когда имеется связь с аутоиммунным процессом. Препарат назначают по 0,05 или 0,15 г (150 мг), чаще по 150 мг в течение 3 дней, создавая тем самым иммунный фон до 1 мес. Если после приема 150 мг левомизола количество лейкоцитов в крови уменьшается и становится ниже 3x106/л, то прием препарата противопоказан. Левамизол можно использовать в течение 3 дней перед оперативным вмешательством и после операции, начиная со 2-го дня по 150 мг в течение 4 дней, с перерывом в дальнейшем на 4 дня, затем дозу уменьшают до 50 мг и принимают в этой дозе в течение 5 дней (на весь курс лечения используют 10 таблеток декариса по 150 мг (всего 1500 мг).
Глутоксим (моликсан), является метаболическим иммуномодулятором и относится к новому классу лекарственных препаратов — тиопоэтинам, обладающим уникальным биологическим свойством благодаря их модулирующему воздействию на внутриклеточные процессы тиолового обмена. Препарат регулирует генетические и метаболические процессы в клетках и тканях, оказывает дифференцированное воздействие на нормальные и трансформированные (генетически программированная клеточная гибель) клетки. Глутоксим (моликсан) обладает выраженным тропизмом к клеткам центральных органов иммунитета, активизирует систему фагоцитоза в условиях приобретенного иммунодефицита, а также регулирует продукцию интерлейкинов, осуществляет иммунологическое сопровождение антибактериальной, антивирусной и противоопухолевой антибиотике- и химиотерапии, тем самым повышает устойчивость организма к инфекционным агентам, потенцирует лечебный эффект при хронических урогенитальных микст-инфекциях, ликвидирует аутоиммунные состояния. Препарат вводят парентерально: внутривенно, внутримышечно, подкожно в суточной дозе 5-10 мг, в течение 1-3 месяца, повторное введение глутоксима рекомендуется назначать через 1-6 месяцев, в зависимости от выраженности заболевания.

Тималин (Timalinum) состоит из комплекса полипептидных фракций, выделенных из вилочковой железы крупного рогатого скота. Препарат является иммуностимулятором клеточного иммунитета и фагоцитоза, регулирует количество Т- и В-лимфоцитов. Тималин активизирует процессы регенерации тканей, стимулирует кроветворение, оказывает антивирусное действие у урологических больных при хронических воспалительных неспецифических процессах в мочеполовых органах. Тималин стимулирует иммунитет при хронических гнойных процессах в предстательной железе, в комбинации с этиотропными антибактериальными препаратами. Используют препарат, когда особенно снижены показатели Т- и В-лимфоцитов. В пределах растворимых доз, препарат нетоксичен, не вызывает изменений сердечно-сосудистой, легочной систем, поджелудочной железы, надпочечников и не влияет на лейкоцитарную формулу крови. Тималин применяют как с лечебной, так и с профилактической целью. Назначают препарат внутримышечно, растворяя 10 мг сухого вещества во флаконе в 1-2 мл стерильного изотонического раствора натрия хлорида и вводят по 10 мг, иногда по 20-30 мг ежедневно в течение 5-10 дней. Реиммунизацию рекомендуют проводить через 1-6 мес.

Тимоген (Timogenum) является синтетическим пептид-глутаминтриптофаном. Препарат стимулирует реакции клеточного и гуморального иммунитета, а также неспецифическую резистентность организма. Препарат не вызывает токсических реакций в дозах, в 10000 раз превышающих терапевтическую. Тимоген нормализует число Т-хелперов,                            Т-супрессоров и применяется как иммуномодулятор у урологических больных при острых и хронических простатитах. Назначают препарат внутримышечно, по 0,5-1 мл 0,01% раствора в течение 3-5 дней.

Тактивин (Tactivinum) является продуктом, выделенным из ткани вилочковой железы, нормализует функцию Т-лимфоцитов и стимулирует продукцию лимфокинов. Препарат применяют для стимуляции неспецифической резистентности организма при хронических заболеваниях мочеполовых органов, в послеоперационном периоде. Препарат вводят внутримышечно по 1 мл 0,01% раствора 1 раз в день, в течение 5 дней, повторное введение рекомендуется через 3-4 недели.

Природные и синтетические интерфероны обладают не только иммуномодулирующими, но и противовирусными, противоопухолевыми, антихламидийными свойствами, их используют в настоящее время у урологических больных при урогенитальных моно- и микст-инфекциях, когда имеется изменение общей и местной реактивности организма. Эти препараты эффективно проявляют себя в комбинации с антибактериальными препаратами.
Интрон-А (Intron-A), или рекомбинантный интерферон-α-2б, получен из клона Е.coli путем гибридизации плазмида с интерфероном-α-2б, геном человеческого лейкоцита. Препарат оказывает иммуномодулирующее, противовирусное и противоопухолевое действие. Клеточная активность Интрона-А проявляется путем связывания специфических мембранных рецепторов на поверхности клетки, а в последующем и внутриклеточно. В последнее время урологи стали активно применять Интрон-А в комбинации с макролидами при хронической смешанной урогенитальной инфекции. Препарат назначают внутривенно, внутримышечно, подкожно по 1, 4, 5, 10 млн ME интеферона, и в виде мази, содержащей 5 млн ME в 1 г.

Heoвир (Neovir) проявляет выраженную иммуномодулирующую, активность, являясь супериндуктором эндогенного интерферна. Препарат активирует Т-лимфоциты, макрофаги, нормализует баланс между                         Т-хелперами и Т-супрессорами. Инъекция 500 мг (4 мл) Неовира эквивалента 6000000 – 9000000 ME рекомбинантного интерферона альфа и его терапевтическая концентрация сохраняется в организме до 20 ч. Неовир назначают при урогенитальных инфекциях у сексуальной, супружеской и бесплодной пар, при хронических простатитах. Чаще всего этиотропные антибактериальные препараты (фторхинолоны) назначают после 2-й инъекции Неовира, который вводят внутримышечно в виде 2 мл 12,5% раствора (250 мг) через 48 ч, всего на курс 5-7 инъекций, в течение 10-15 дней. Неовир можно применять непрерывными и прерывистыми курсами, учитывая давность инфекции и инкубационный период инфекции. Повторные введения препарата возможны через 3-4 нед. При хронических рецидивирующих смешанных урогенитальных инфекциях интервал между введениями Неовира увеличивают до 3-7 суток.

Циклоферон (Cycloferon) выпускается в России, обладает иммуномодулирующими, антихламидииными свойствами и является эндогенным интерфероном. Препарат успешно применяют в урологии, при лечении воспалительных неспецифических заболеваний мочеполовых органов, как с лечебной, так и с профилактической целью. Назначают препарат внутримышечно 1 раз в сутки, в дозе 0,25 г и вводят в 1-е, 2-е, 4-е, 6-е и 8-е сутки                        (на курс 1,25 г). Базовый курс Циклоферона составляет 5 инъекций. Повторные курсы препарата можно проводить через 2-3 недели, обязательно в сочетании с антибактериальными препаратами.
Реаферон (Reaferonum) отечественный человеческий рекомбинантный интерферон α-2а, обладающий иммунологической, антивирусной и противоопухолевой активностью. В организме препарат быстро разрушается и выводится почечными канальцами. Реаферон применяют внутримышечно по 1000000 ME 2 раза в день в течение 5-10 дней при хронических простатитах в комбинации с макролидами и тетрациклинами. Повторный курс Реаферона назначают через 1 мес. Ректально при рецидивирующих хронических простатитах назначают интерферон человеческий лейкоцитарный по 1 свече (40000 ME подтипов альфа-интерферона на ночь, в течение 10 дней. Реаферон используют в комплексной терапии с другими этиотропными антибактериальным препаратами.
Роферон A (Roferon, Interferon 2a) относится к природным                                 α-интерферонам, оказывающим иммуностимулирующее, антивирусное и противоопухолевое действие. Выпускается препарат в ампулах-флаконах по 3, 9, 18, 36 МЕ интерферона, вводят его внутримышечно и подкожно. Препарат следует применять под контролем квалифицированного врача ввиду возможности побочны явлений со стороны сердечно-сосудистой системы.
Виферон (Viferon) — комбинироварный мембраностабилизирующий иммуномодулятор в состав которого входят человеческий рекомбинантный интерфрон α-2а, выпускаемый в свечах в двух вариантах: в дозе              150000 ME (Виферон-1) и 500000 ME (Виферон-2), а также включены токоферола ацетат и аскорбиновая кислота. Препарат оказывает иммуномдулирующее действие на систему Т- и В- лимфоцитов. Виферон успешно применяется при воспалительных неспецифических заболеваниях мочеполовых органов (простатиты, ДГПЖ) как комплексном лечении, так и в монотерпии. Виферон может применяться для профилактики и коррекции послеоперационных гнойно-септических осложнений, начиная со 2-го дня после операции ежедневно в течение 5 дней утром и вечером по 1 свече per rectum.
Солкоуровак (Solcourovac) вакцина-иммуномодулятор, содержит до 10 видов различных микроорганизмов в инактивированной форме                 (Е. coli, протей, клебсиелла, фекальный стрептококк). Препарат успешно применяют при воспалительных заболеваниях мочеполовых органов), когда при воспалении создается местный иммунодефицит на эпителии мочеполовых путей и значительно уменьшается выработка антител для защиты эпителия. При введении Солкоуровака вырабатываются собственные антитела к эпителию мочевых путей, стимулируется формирование местных IgA и тем самым предотвращается образование колоний микроорганизмов на эпителии мочеполовых органов. Солкоуровак вводят внутримышечно по 0,5 мг один раз в 7-10 дней, на курс всего 3 инъекции. Препарат обеспечивает иммунную защиту от рецидивов до 80% случаев в течение 1 года. Ревакцинацию, особенно у больных с хронической смешанной урогенитальной инфекцией, проводят через 1 год. Не рекомендуется одновременно с солкоуроваком назначать простатилен, так как эта комбинация вызывает длительную гипертермию.
Солкотриховак (Solcotrichovac) обладает такими же свойствами, как и солкоуровак. Под действием вакцины солкотриховак восстанавливается нормальная микрофлора уретры. Препарат вводят по 0,5 мл внутримышечно с интервалами в 2 нед, на курс 3 инъекции, ревакцинацию проводят через           12 мес. Препарат включают в один из курсов лечения при смешанной урогенитальной инфекции, если найдены и трихомонады.

Миелопид (Mielopid) является иммуномодулятором и применяют его чаще при хронических гнойных рецидивирующих инфекциях мочеполовых путей. Препарат вводят подкожно через день, по 3-6 мг. Выпускается миелопид во флаконах по 3 мг сухого вещества, которые растворяют в 1 мл стерильного изотонического раствора натрия хлорида. На курс назначают            3 инъекции (9-18 мг) препарата.
Рибомунил (Ribomunyl) стимулирует клеточный и гуморальный иммунитет, способствует усилению фагоцитарной активности макрофагов и полинуклеаров за счет иммуногенных свойств бактериальных рибосом. Препарат активирует Т-лимфоциты, факторы неспецифической резистентности организма, продукцию секреторных и сывороточных иммуноглобулинов типа 11S. Применяется Рибомунил в комплексном лечении острых и хронических, рецидивирующих, бактериальных простатитах, обусловленных острой респираторной вирусной инфекцией, а также с профилактической целью. Препарат назначают в разовой дозе 3 таблетки утром, натощак (1 раз в сутки), в первые 4 дня каждой недели, в течение 3 нед. В последующем, особенно при хронических рецидивирующих мочеполовых инфекциях, препарат используют в течение 2-5 мес. Достоинством Рибомунила является его постепенное накопление в макрофагах и лимфоцитах мочеполовых органов, что обеспечивает иммунную защиту организма от бактериальной и вирусной агрессии на длительный срок.
Ликопид (Likopid) — новый иммуномодулятор, который применяется для лечения и профилактики вторичных иммунодефицитов. Препарат воздействует практически на все популяции клеток иммунной системы (макрофаги, Т- и В-лимфоциты), что связано с наличием у них специфических внутриклеточных рецепторов. Ликопид стимулирует фагоциты и усиливает синтез цитокинов и интерлейкина, вследствие чего усиливается антиинфекционная резистентность макроорганизма за счет усиления синтеза антител. Ликопид обладает и противоопухолевым свойством, стимулирует лейкопоэз. Препарат рекомендуют использовать для лечения и профилактики послеоперационных гнойно-септических осложнений в урологии, лечении хронических неспецифических бактериальных инфекций мочеполовых органов, включая и вирусные инфекции. Для лечения иммунодефицитных состояний используют дозы 1, 10, 30 мг, для профилактики и после операции применяют 1, 2, 3 мг в течение 10 дней. Клинические результаты применения ликопида свидетельствуют о положительном действии на гематологические показатели и на функцию печени, отмечены также снижение содержания мочевины, билирубина, креатинина. В настоящее время имеются хорошие результаты при лечении аутоиммунных заболеваний этим препаратом.
Бактивин (Bactivinum) является новым иммуномодулятором, полученным из костного мозга, который только что прошел клинические испытания.
Простатилен (Prostatilenum), является полипептидом, обладающим иммуностимулирующими свойствами, влияющим на состояние Т- и В-системы иммунитета. Препарат получен из экстракта предстательной железы крупного рогатого скота, обладает простатотропным свойством, нормализует микроциркуляцию в предстательной железе, улучшает отток из ее ацинусов. Простатилен действует бактериостатически, снижая титр выявленного возбудителя, нормализует показатели секрета предстательной железы, эякулята. Препарат в течение 10 лет успешно применяют в урологии, в комплексном лечении хронических бактериальных простатитов и при сочетании с ДГПЖ. Препарат вводят внутримышечно по 10 мг ежедневно в течение 10-20 дней. Содержимое флакона растворяют в 2 мл 0,5% раствора новокаина или в 1 мл 0,01% раствора тимогена. С профилактической целью препарат может применяться до 2-3 раз в год. Одновременно можно использовать ректальные свечи с простатиленом на ночь в течение 7-10 дней (1 свеча содержит 10 мг простатилена).
В лечении различных форм простатита важная роль принадлежит ректальным суппозиториям. К одной из последних разработок, эффективно используемых в терапии простатитов и их профилактике, относится препарат фармацевтической компании «НИЖФАРМ» – Витапрост. Исследования последних лет показали, что основной причиной развития хронического простатита является нарушение гемодинамики, а ведущим звеном патогенеза изменения микроциркуляции в результате тромбоза вен. Основное действующее вещество свечей Витапрост – простатилен, который представляет собой комплекс полипептидных фракций, выделенный из предстательной железы крупного рогатого скота. Многочисленными исследованиями установлено, что в органах и тканях животных содержатся пептиды, специфически регулирующие функциональную активность того органа или ткани, из которых они выделены. По нашим данным, клинический результат терапии простатитов Витапростом проявляется у больных уменьшением болевого синдрома и улучшением половой функции (повышением либидо, восстановлением эректильной функции, улучшением качества оргазма и т. д.), увеличением общего числа сперматозоидов, в том числе количества подвижных форм более чем на 20% . Суппозитории применяют 1 раз в день по 1 суппозиторию. Освободив суппозиторий от контурной упаковки, вводят его в задний проход после дефекации или клизмы. После введения препарата желательно пребывание больного в постели в течение 30-40 минут. Длительность курса лечения 5-10 дней.
Деринат (Desoxyribonucleate sodium) - биологически активное вещество, впервые выделенное из молок осетровых рыб в институте Биофизики в 1986 году. Препарат состоит из высокоочищенной натриевой соли дезоксирибонуклеиновой кислоты, деполимеризован ультразвуком и растворен в 0,1% водном растворе хлорида натрия. Деринат нормализует иммунный статус, является универсальным метаболическим модулятором, обладающим неспецифическим общебиологическим стимулирующим действием на все органы и ткани, включая иммунную систему, является мощным стимулятором клеточной регенерации и стабилизации гемопоэза, оказывает выраженное противовоспалительное действие, снижает токсичность антибиотиков. Иммуномодулирующее действие дерината направлено на перестройку иммунного ответа: снижение количества гранулоцитов и увеличение количества лимфоцитов, а также стимуляцию функциональной активности фагоцитов крови.
Исследованиями, проведенными сотрудниками кафедры урологии и биохимии установлено, что включение дерината в комплексное лечение больных с ХП по 5 мл 1,5% раствора, внутримышечно, 10 инъекций с интервалом 24 часа, в течение 14 дней позволило нормализовать большинство показателей иммунного статуса (исключение составили CD8 (абсолютное содержание), CD4/CD8, CD16, IgM сыворотки крови, ФЧ и большинство исследованных цитокинов сыворотки крови и секрета предстательной железы). Включение дерината по сравнению с традиционным лечением способствовало повышению содержания всех иммунофенотипированных лимфоцитов: CD3, CD4, CD8, CD16, CD25, HLA-DR (исключение составили CD95). Кроме того, деринат способствовал снижению концентрации IgA сыворотки крови, всех показателей врожденного иммунитета, IgG, sIgA секрета предстательной железы, оставив без изменения содержание IgG, M сыворотки крови.            У больных ХП отмечалось снижение концентрации ФНО и ИЛ-6 сыворотки крови и секрета предстательной железы, достоверное повышение содержания ИЛ-4 сыворотки крови и секрета предстательной железы. Улучшение показателей иммунного статуса совпадало с клиническим эффектом препарата (47(.

Полиоксидоний (Polyoxidonium) - синтетический стимулятор иммунитета, производное N-оксида полиэтиленпиперазина, относящийся к новому классу высокомолекулярных соединений, являющийся водорастворимым производным гетероцепных алифатических полиаминов. Впервые синтезирован и разработан в Государственном научном центре Институте иммунологии РФ, утвержден к применению в 2000 году. Препарат активирует 3 важнейшие субпопуляции фагоцитов, не нарушает естественных механизмов торможения иммунных реакций. Кроме того, в дозах, значительно превышающих терапевтические (в 10-50 раз), не проявляет местно-раздражающих, пирогенных, токсических, аллергических, мутагенных и канцерогенных свойств. При добавлении к лейкоцитам периферической крови доноров,           полиоксидоний прикрепляется, в основном, к поверхностной мембране нейтрофилов и моноцитов и практически не взаимодействует с Т- и                          В-лимфоцитами. Это взаимодействие ведет к индукции синтеза моноцитами ФНО( и ИЛ-1(. Полиоксидоний используется в сочетании с различными видами антибиотиков: цефалоспоринами, тетрациклинами, макролидами,             а также в сочетании с инфракрасной лазеротерапией.
Нами было исследовано действие полиоксидония в комплексном лечении 36 больных хроническим простатитом. Кроме традиционной терапии больные получали полиоксидоний в виде инъекций (внутримышечно по 6 мг в 5 мл физиологического раствора через день, на курс – 10 инъекций) и суппозиториев (6 мг, по схеме: первые 3 дня ежедневно, затем через день, на курс – 10 суппозиториев). Установлено, что применение инъекционной формы полиоксидония способствует улучшению или нормализации большинства исследованных показателей иммунного и цитокинового статуса за исключением показателей фагоцитарной активности нейтрофилов, концентрации  ИЛ-1 сыворотки крови и содержания ИЛ-6, ИЛ-1 секрета предстательной железы. Принципиальных отличий при использовании суппозиториев полиоксидония по сравнению с инъекциями на показатели иммунного и цитокинового статуса не обнаружено (49(.
Нами получен патент на изобретение № 223875 от 31.12.02 г. на способ лечения хронического неифекционного простатита. Задачей изобретения является сокращение сроков и снижение стоимости проводимого лечения, улучшение качества жизни, больных с ХП. Поставленная задача достигается с помощью инъекций полиоксидония (внутримышечно по 6 мг в 5 мл физиологического раствора через день, на курс – 10 инъекций) и лекарственного растительного сбора (ЛРС) Фито-Про, разработанного на кафедрах биоорганической химии и фармакогнозии ГОУ ВПО КГМУ. В состав сбора входят пять видов лекарственного растительного сырья, включенного в Государственную фармакопею и Государственный реестр - трава пустырника, лист брусники, лист крапивы, трава тысячелистника, почки березы (регистрационные номера соответственно 72/736/42, 71/145/42, 71/145/45, 74/684/13, 74/684/5 (36, 37) в следующем соотношении компонентов, мас. %: лист брусники - 20,0; лист крапивы - 20,0; почки березы - 20,0; трава пустырника - 20,0; трава тысячелистника - 20,0 (24, 25(.
Сочетание инъекций полиоксидония и ЛРС нормализует в сыворотке крови концентрацию всех изученных провоспалительных цитокинов и повышает содержание ИЛ-4. Помимо этого, предложенный способ лечения способствует нормализации в секрете предстательной железы содержания ФНО, ИЛ-1 и IgG, снижению (не до уровня нормы) концентрации ИЛ-6, увеличению уровня sIgA, наибольшему повышению по сравнению с изученными схемами лечения концентрации ИЛ-4 (49(.
Таким образом, обращает на себя внимание многообразие применяемых в настоящее время фармакологических способов иммунокоррекции в терапии хронического простатита. По всей видимости, коррекция иммунологического статуса больных хроническим простатитом будет достигаться за счет создания новых препаратов иммуномодулирующего действия.
2.4. Биогенные стимуляторы, витамины, общеукрепляющие

      средства, ферменты и гормональные препараты
Биогенные стимуляторы
Препараты животного или растительного происхождения, которые обладают стимулирующим влиянием на организм и способствуют процессам регенерации. При хроническом простатите хорошо зарекомендовали себя следующие средства: экстракт алоэ жидкий для инъекций, ФиБС и Пелоидодистиллят в ампулах. Аналогичным действием обладает – Стекловидное тело.
Витамины и общеукрепляющие средства
Поскольку хронический простатит протекает длительно, сопровождается нарушением механизмов иммунитета и реактивности организма, требует длительной антибактериальной терапии, возникает необходимость в назначении витаминных препаратов, общеукрепляющих средств и эндогенных антиоксидантов.

В комплексном лечении ХП должно быть предусмотрено использование: Тиамина (витамин B1), Пиридоксина (витамин В6), Аскорбиновой кислоты (витамин С), Токоферола ацетата (витамин Е), совместно с эндогенным антиоксидантом – Берлитионом® ((-липовая кислота) (5(.

Эффективно применение поливитаминных препаратов: Пангексовит, Ундевит, Декамевит, Каскатол.

Нами получен патент на изобретение № 2194547 от 20.12.02 г. на способ лечения хронического неифекционного простатита. Задачей изобретения является сокращение сроков и снижение стоимости проводимого лечения, улучшение качества жизни, больных с хроническим простатитом. Поставленная задача достигается с помощью магнито-инфракрасно-лазерной терапии (МИЛ-терапии) и поливитаминного препарата «Каскатол». Для этих целей использовали аппарат “МИЛТА-01-М1”, производства Московского производственного конструкторского предприятия гуманитарных информационных технологий (ПКП ГИТ г. Москва) с импульсным режимом излучения при частоте 1000 Гц, в инфракрасном диапазоне с длиной волны              (=0,89 мкм, с индукцией постоянного магнитного поля 60 мТл (миллитеслы), средняя выходная мощность излучения не менее 4 Вт (рисунок 9). Одновременному воздействию подвергали каротидные зоны с обеих сторон (2 поля, частота 50 Гц, время экспозиции на каждое поле по 1 мин.), яремную область (1 поле частота 50 Гц, время экспозиции 2 мин.), надлобковую область (1 поле частота 5 Гц, время экспозиции 2 мин.), промежность (1 поле частота 5 Гц, время экспозиции 5 мин.). МИЛ- воздействие проводили 10 раз, через 24 часа. Средняя суммарная доза комбинированной методики облучения –                   7,8 мДж/см2.
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Рис. 9 Аппарат «МИЛТА-01-М1» (Россия).
Курс лечения состоит из 7-10 сеансов в зависимости от результатов воздействия. Проведение менее 7 сеансов не дает значимого клинического эффекта, курс более 10 сеансов не способствует положительной динамики клинических симптомов из-за возникающей адаптации к магнито-инфракрасно-лазерному облучению. Оптимальный интервал между сеансами 24 часа, так как через сутки проявляется максимальный клинический эффект от процедуры. Лечебный эффект продолжает нарастать спустя 10-14 дней после лечения.
В качестве базисной терапии для коррекции иммунологических нарушений и контролируемого воздействия на перекисное окисление липидов (ПОЛ) больной в течение 20-30 дней принимает препарат «Каскатол» (состав: бета-каротин 2,5 мг; кислота аскорбиновая 25,0 мг; альфа-токоферола ацетат 12,5 мг), по 1 драже 3 раза в день.

Таким способом проведено лечение 96 больным с хроническим неспецифическим простатитом. Возраст пациентов составил от 23 до 49 лет. Длительность заболевания от 1 до 15 лет. При первичном осмотре больные предъявляли различные жалобы: на ноющие боли в пахово-мошоночной области, дизурические расстройства (учащенное мочеиспускание, рези при мочеиспускании, чувство неполного опорожнения мочевого пузыря, однократную никтурию), нарушение эректильной функции. Установлено, что по показателям Т-системы иммунитета и показателям фагоцитоза 98% больных имели II-III степени иммунных расстройств (СИР).

У больных ХП в секрете предстательной железы отмечалось повышенное содержание IgG, IgM, IgA, С3 компонента комплемента, снижение антиокислительной активности, лейкоцитоз, уменьшение количества лейцитиновых зерен. При ректальном исследовании снижение тонуса предстательной железы, размытость ее контуров, болезненность при пальпации. Показатели реографии свидетельствовали о нарушении кровообращения в предстательной железе.

После курса лечения получена коррекция иммунных нарушений в виде нормализации количества Т-лимфоцитов, устранение дисбаланса субпопуляций, активация фагоцитоза. Результаты реографии позволяют сделать вывод о нормализации гемодинамики в предстательной железе. В секрете предстательной железы активизировался местный синтез иммуноглобулинов IgM, IgA, снизился уровень С3 компонента комплемента с одновременной коррекцией антиокислительной активности.

Все больные отметили клиническое улучшение общего после 7-10 сеансов лечения предлагаемым способом (54(.
В качестве общеукрепляющих, тонизирующих, улучшающих деятельность нервной системы средств у таких больных, назначаются препараты: фосфора ( Фитин, Кальция глицерофосфат, Фосфрен; мышьяка ( Натрия арсенат, Дуплекс и железа (Железа лактат, Железа глицерофосфат.
Ферментные препараты
В отечественной литературе многократно подчеркивалась эффективность использования ферментных препаратов при хроническом простатите. Их эффективность определяется противовоспалительными свойствами, способностью лизировать нежизнеспособные ткани, сгустки фибрина и разжижать секрет предстательной железы. Трипсин кристаллический представляет собой белковый препарат из поджелудочной железы крупнорогатого скота, его вводят глубоко в верхний наружный квадрант ягодичной мышцы по 5 мг ежедневно или через день. На курс 6-12 инъекций. Химотрипсин кристаллический получают также из поджелудочной железы млекопитающих. Способ применения аналогичен трипсину.

В последнее время, больным с ХП назначается препарат Вобензим по 5 драже 3 раза в день в течение трех-четырех недель, а в профилактических целях дважды в год, в осенний и весенний периоды, в дозе (3 драже 3 раза в день в течение месяца). Препарат нетоксичен, не обладает мутагенным и канцерогенным эффектами, не влияет на гормональный статус мужчин, не снижает либидо и потенцию (4(.

Гормоны
В патогенезе хронического простатита возникают дисгормональные нарушения — умеренное снижение уровня андрогенной насыщенности организма. Для его определения используют тест Ригони-Гольяни, который заключается во внутрикожном введении в наружную поверхность плеча 0,3 мл 5 % раствора тестостерона пропионата с добавлением 0,2 мл изотонического раствора натрия хлорида. Через 15-20 мин вокруг постинъекционной папулы образуется зона гиперемии. Если диаметр эритемы более 30 мм, тест расценивается как резко положительный, свидетельствующий о высокой андрогенной насыщенности организма. При эритеме 20-29 мм тест считают положительным, от 15 до 19 мм — слабо положительным, при диаметре эритемы от 10 до 14 мм — сомнительным, ниже 10 мм — отрицательным. Для нормализации андрогенного баланса часто бывает достаточным восстановления функции органов, участвующих в гормонопоэзе (яички, гипофиз, гипоталамус) или в метаболизме гормонов (печень, предстательная железа) либо в их экскреции (почки). Для этого назначают препараты, способствующие синтезу стероидных гормонов. К ним относятся: Ретинол, Токоферола ацетат, Тиамин, Пиридоксин, Аскорбиновая кислота, Унитиол, Метионин, Цистеин.

При выявлении выраженного снижения инкреторной функции яичек, с учетом индивидуальных и возрастных колебаний, назначают терапию андрогенами. Препараты мужских половых гормонов обладают различной андрогенной активностью, поэтому их вводят не с заместительной, а с корригирующей целью. Длительность применения обычно не должна превышать              1 месяц. При более длительных курсах может наступать угнетение выработки тестостерона собственными клетками Лейдига с угнетением и нарушением ритма выделения гонадотропинов гипофизом. Применяют: Тестостерон по            5 мг 3 раза, масляный раствор тестостерона пропионата по 50 мг ежедневно или через 1-3 дня. При подтвержденной гипоандрогении предпочтительнее пользоваться депо-препаратами: тестостерона энантатом (20% раствор внутримышечно по 0,5 г, 1 раз в 3-4 недели, на курс лечения 2-3 инъекции) или Сустаноном-250 (вводят по той же методике). Помимо специфического действия, они активизируют обменные процессы в организме, стимулируют анаболические реакции, улучшают трофику и кровообращение простаты. Следует воздержаться от назначения андрогенов пациентам в возрасте до 30 лет при длительности заболевания не более двух лет.
2.5. Комплексное симптоматическое лечение
В ряде случаев у больных хроническим простатитом при выраженных болевых ощущениях иногда приходится применять комплексное симптоматическое лечение:

· психотерапевтические мероприятия, осуществляемые психиатром (психотерапевтом) или непосредственно лечащим врачом в виде бесед с больным, цель которых — снять нервное напряжение, ожидание еще больших осложнений, неверия в лечение и т п ;

· седативные препараты, нейролептики, психостимуляторы, антидепрессанты, транквилизаторы — для нормализации процессов возбуждения и торможения в центральной нервной системе, повышения болевого порога, уменьшения астенизации, нивелирования депрессивного состояния. При этом трудно переоценить роль психиатра, корригирующего назначаемые препараты и наблюдающего за состоянием больного;

· холинолитические средства (атропин, платифиллин, белладонна) — при нарушении функции вегетативной нервной системы, особенно ее парасимпатического отдела, обеспечивающего чувствительную и двигательную иннервацию предстательной железы. Положительный эффект отмечен при сочетании алкалоидов спорыньи с барбитуратами и красавкой. К ним относятся беллоид, аклиман, беллатаминал. Препараты спорыньи (спорынья, эрготал, эрготамин, стиптицин) повышают тонус гладкой мускулатуры и особенно показаны больным с недостаточным опорожнением простатических желез;

· спазмолитики — папаверин (0,04-0,06 г 3-4 раза в день), но-шпа                (0,04-0,08г 3 раза в день) сочетают с анальгетиками и противовоспалительными средствами — анальгином, амидопирином, бутадионом, реопирином.
· патогенетически обоснованным является широкое использование у больных ХП нестероидных противовоспалительных препаратов — дексалгина, индометиацина, нимесила и др.

Новым подходом к лечению хронического простатита является использование (1-адреноблокаторов, его предопределили следующие обстоятельства:
1) успехи этих препаратов в устранении ирритативной симптоматики со стороны нижних мочевых путей, вызванной ДГПЖ;
2) наличие большого числа (1-адренорецепторов в предстательной железе и шейке мочевого пузыря;
3) концепция патогенеза заболевания, основанная на возникновении турбулентного тока мочи в простатическом отделе уретры из-за недостаточности раскрытия шейки мочевого пузыря;
4) описание рядом исследователей нарушения мочеиспускания при хроническом простатите различного характера: от мочеиспускания при низких показателях внутрипузырного давления, до повышенного внутрипузырного давления. 

Применение (1-адреноблокаторов (празозон, дальфаз, кардура, теразозин и др.) при хроническом простатите, носившее вначале эмпирический характер, а затем все более обоснованный, показало эффективность данного способа лечения и перспективность дальнейшего его использования и изучения (7, 53, 57, 84, 100, 136(.

В основе патогенеза нарушения акта мочеиспускания у больных хроническим простатитом помимо механического компонента инфравезикальной обструкции лежит недостаточность энергетического метаболизма и гипоксия детрузора в условиях повышенного уретрального сопротивления.             В мышечной ткани мочевого пузыря наблюдается уменьшение артериовенозной разности парциального напряжения кислорода и метаболический ацидоз, а также снижение активности ферментов в ткани детрузора, участвующих в ключевых реакциях аэробного окисления. Механизм действия           (1-адреноблокаторов основан на блокаде передачи нервных импульсов в симпатической нервной системе. расслаблении гладкой мускулатуры заинтересованной зоны, что в свою очередь вызывает снижение внутриуретрального сопротивления и улучшение кровоснобжения органов малого таза             (рисунок 10).
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Рис. 10 Механизм действия α1-адреноблокаторов на мочевой пузырь.
В настоящее время многие исследователи полагают, что наибольший эффект от (1-адреноблокаторов может быть достигнут у больных ХП с выраженным нарушением мочеиспускания при отсутствии активного воспалительного процесса. Мы считаем наиболее целесообразным назначение              (1-адреноблокаторов при хроническом простатите категории IIIB, срок лечения - от 1 до 6 месяцев.

Из средств растительного происхождения, хорошо зарекомендовавших себя при хроническом простатите, следует отметить импортные препараты из Pygeum africanum и отечественный – Простанорм состоящий из экстрактов четырех достаточно изученных лекарственных растений.
Повреждения и нарушения функции нервного аппарата простаты, сочетающиеся с трофическими расстройствами, играют определенную роль в патогенезе хронического простатита. Эффективным способом устранения таких патологических изменений является проведение новокаиновых блокад. Чаще всего применяют парапростатическую блокаду. Больной ложится на урологическое кресло с разведенными ногами. Мочевой пузырь перед манипуляцией не опорожняют. После обработки кожи промежности и заднего прохода 70% этиловым спиртом под контролем указательного пальца, введенного в прямую кишку, вкалывают иглу на 2 см кпереди от заднего прохода и на 2 см отступя от средней линии, предпосылая продвижению иглы введение раствора навокаина. Основную часть раствора новокаина вводят в парапростатическую клетчатку по заднебоковой поверхности предстательной железы, для чего пользуются длинной иглой. На блокаду требуется             100-150 мл 0,5 % раствора новокаина. В раствор добавляют антибиотик, глюкокортикоид, фермент для местного воздействия (по показаниям).

При вовлечении в процесс семенных пузырьков, что проявляется характерной пояснично-крестцовой локализацией боли и их иррадиацией по ходу семявыносящих путей, выполняют пресакральную блокаду. Положение больного то же. Иглу вводят по средней линии между копчиком и задним проходом, так же предпосылая раствор новокаина и контролируя положение иглы пальцем через прямую кишку. На одну блокаду берут 100-150 мл 0,5% раствора новокаина, добавляя другие лекарственные препараты                            (по показаниям). На курс лечения назначают 4-8 блокад с интервалом                4-7 дней.
Превезикальную блокаду, блокаду семенного канатика и новокаиновую блокаду в толщу предстательной железы применяют редко.
2.6. Физиотерапия
В комплексном лечении больных, страдающих хроническим простатитом, большое значение принадлежит физиотерапии. Выбор физиотерапевтической процедуры и ее длительность зависят от фазы воспалительного процесса, его активности, превалирования отдельных компонентов воспаления, имеющихся осложнений. Ее вид, режим и сроки воздействия определяются совместно урологом и физиотерапевтом с учетом особенностей течения заболевания.
При хроническом простатите эффективны тепловые процедуры в виде грязевых, озокеритовых, парафиновых аппликаций на «трусиковую» зону и ректальных тампонов (для тампонов грязь подогревается до 40-500, а «трусов» до 38-450), а также сидячие ванны (температура 38-420), горячие микроклизмы (80-100 мл, температура 48-500). Противовоспалительный эффект отмечен при назначении скипидарных, газотермальных паровых ванн, солевых, хвойных ванн. Основным механизмом действия таких процедур является усиление кровообращения и активизация обменных процессов в тканях предстательной железы. Это способствует рассасыванию воспалительных инфильтратов, уменьшению болевых ощущений. Бальнеотерапия, помимо местного терапевтического воздействия, обладает общеукрепляющим действием, стимулирует неспецифические защитные силы организма, снимает невротическое и психическое напряжение. Поэтому у больных хроническим простатитом широко применяют восходящий, циркулярный, контрастный душ, плавание (56, 95(.
Лечебные свойства диатермии, также определяются тепловым эффектом, где действующим началом является высокочастотный, переменный ток, и индуктотермии (воздействие переменного магнитного поля высокой частоты). Под влиянием индуктотермии имеет место более глубокое и равномерное прогревание тканей ПЖ и более сильный обезболивающий эффект по сравнению с диатермией. Тепловые процедуры показаны: при катаральной и фолликулярной формах хронического простатита (98(.

В настоящее время эффективными физическими методами лечения хронического простатита являются трансректальная микроволновая гипертермия (ТМГ) и низкоэнергетическая лазерная терапия (НЛТ). Процедуры выполняются с использованием ректального электрода. Эффект лечебного действия микроволн определяется свойством сверхвысокочастотных электромагнитных колебаний вызывать образование эндогенного тепла и определенные физико-химические сдвиги в тканях предстательной железы. Известно, что при температуре 39-400 основными эффектами микроволн являются: 1) стимуляция микроциркуляции; 2) антиконгестивное действие; 3) активация клеточного звена иммунитета; 4) кумуляция антибактериальных препаратов в предстательной железе; 5) бактериостатическое воздействие. При температуре 40-450 возникают склерозирующий и нейроанальгезирующий эффекты за счет угнетения чувствительных нервных окончаний                 (59, 72, 76, 85, 92(
Таким образом, при превалировании конгестивных и инфильтративных изменений в предстательной железе проводят курс лечения при температуре 39-400, а при превалировании рубцово-склеротических изменений, а также при сопутствующей доброкачественной гиперплазии железы (ДГПЖ) температурный режим составляет 40-450. Сеансы гипертермии длятся 1 час, курс лечения состоит из 6-10 сеансов, осуществляемых через день.
В последние годы в комплексном лечении хронического простатита успешно применяется ультразвук, который представляет собой механические колебания частиц среды, распространяющиеся в виде волн в неслышимом акустическом диапазоне частот, т. е. выше 16-20 кГц. Воздействию подвергается область промежности по лабильной методике при непрерывном режиме в малых дозах (0,4-0,6 Вт/см2). Для непосредственного воздействия на предстательную железу используется ректальный вибратор. Лечебный эффект проявляется болеутоляющим, сосудорасширяющим, противовоспалительным и рассасывающим действием. Использование ультразвука, с учетом его способности эффективно влиять на рассасывание воспалительного инфильтрата, наиболее оправдано при паренхиматозной форме хронического простатита (80(.

Для увеличения концентрации лекарственных препаратов (трипсина, ихтиола, глюкокортикоидов, антибиотиков, лидазы, новокаина, протеолитических ферментов и гепарина, димексида и т.п.) в предстательной железе используют диадинамофорез, индуктотермоэлектрофорез, ультразвуковой фонофорез. Одновременно с увеличением в предстательной железе концентрации лекарственных препаратов происходит стимуляция мышечных структур железы и тазовой диафрагмы, что способствует нормализации функциональной активности железы (86, 104, 109(.

2.7. Санаторно-курортное лечение, критерии выздоровления и

       профилактика хронического простатита
После комплексной терапии в условиях стационара или поликлиники, больные хроническим простатитом должны быть направлены на санаторно-курортное лечение. Это может быть любой курорт, где проводится грязелечение. Сульфидные иловые грязи находятся на курортах в Железноводске, Саках, Евпатории, Куяльнике, Бердянске. Их используют как в виде грязевых тампонов, так и в виде аппликаций на трусиковую зону. Для повышения лечебного эффекта используется индуктотермофорез. Торфяные пресноводные грязи (курорты Шкло, Любень-Великий), торфяные минерализованные грязи (курорт Миргород), озерно-ключевые и сопочные грязи, озокеритно-парафиновые смеси используются широко, но четких показаний к каждому виду нет, поэтому и эффективность лечения редко достигает более 80 %             (55, 94(.

При интенсивном болевом синдроме у данной категории больных используются грязи с повышенными радиоактивными свойствами (курорт Цхалтубо), при невротических состояниях — грязи и минеральные воды, содержащие элементы йода и брома (курорт Нальчик). При направлении таких больных на санаторно-курортное лечение, урологу необходимо учитывать и сопутствующие заболевания, требующие одновременного лечения.
С учетом интеллектуального развития, каждому пациенту должна быть проведена рациональная психотерапия и разъяснены причины его заболевания. Нужно объяснить больному о возможности упорного течения хронического простатита, но в категорической форме указать на его излечимость и благоприятный исход (91(.

У большинства пациентов с хроническим простатитом патогенетическое лечение в течение 6 месяцев приводит к стойкой ремиссии или клиническому выздоровлению. По литературным данным, критериями излеченности хронического простатита являются:
1. Отсутствие жалоб и нормализация общего состояния больного.
2. Улучшение данных при пальпации предстательной железы.

3. Стойкая нормализация и исчезновение возбудителя из секрета предстательной железы.

4. Адекватная коррекция иммунологических нарушений.

5. Нормализация уретроскопической картины.

Профилактика хронического простатита основывается на исключении этиопатогенетических факторов, лежащих в основе заболевания — устранении застойных явлений и нарушений микроциркуляторных процессов в предстательной железе (100(.
Диетические рекомендации предусматривают исключение алкоголя и ограничение продуктов питания, способствующих гиперемии слизистых оболочек (острые блюда, консервированная и жареная пища и т.п.).
Для хронического простатита характерно небольшое ослабление и урежение спонтанных и адекватных эрекций. Больной при этом способен вести регулярную половую жизнь. После эффективного лечения простатита потенция обычно полностью восстанавливается. В случае значительного ослабления эрекции, особенно если это сочетается со снижением либидо, причины сексуальных расстройств более глубокие и обычно связаны не только с простатитом, но и с нарушением нейроэндокринной регуляции, психической, неврологической, сосудистой и соматической патологией. Профилактика и своевременное ее лечение, одновременно является и профилактикой хронического простатита (111(.
Нормализация режима труда и отдыха, половой жизни с исключением дизритмии, прерванных половых актов, хаотичных половых связей позволяет в большинстве случаев сохранить функциональную активность предстательной железы и способствует профилактике копулятивных нарушений (107(.

Лечебная физкультура, включающая упражнения для мышц бедер, тазового дна, спины, брюшного пресса также является важной мерой профилактики застойных процессов в органах малого таза.

Вторичная профилактика включает мероприятия, направленные на предупреждение обострений хронического простатита и возникновения его осложнений. Она заключается в проведении превентивных курсов амбулаторного лечения не реже двух раз в год в течение месяца и одного курса санаторно-курортного лечения.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Истекшее столетие ознаменовалось обширными исследованиями по изучению патогенеза, клинических проявлений, диагностических критериев и разработке новых методов лечения хронического простатита. Однако, существующие методы лечения, часто оказываются неэффективными, что объясняется не изученностью некоторых аспектов патогенеза данного заболевания. Наиболее важным из известных патогенетических звеньев хронического простатита является нарушение микроциркуляции в предстательной железе. Возникающая при этом ишемия является пусковым компонентом активации свободно-радикальных процессов, что ведет к снижению антиокислительной активности и истощению биоантиоксидантов. Данное явление считается универсальным и не зависит от этиологического фактора. Развитие этого важного направления в патогенезе хронического простатита оказалось перспективным для разработки новых патогенетически обоснованных методов лечения.

Анализ литературных источников позволил констатировать, что развитие хронического воспалительного процесса в предстательной железе непосредственно связано с нарушениями в иммунной системе. У большинства больных хроническим простатитом наблюдаются выраженные нарушения показателей клеточного, гуморального, видового иммунитета, а также цитокинового статуса сыворотки крови и секрета предстательной железы.

Предложенные в настоящее время способы профилактики, лечения и иммунологической коррекции разработаны не достаточно полно, механизм действия многих лекарственных средств изучен поверхностно что, приводит к прогрессированию иммунодефицитного состояния в организме пациента, отсутствию необходимого клинического эффекта и хронизации процесса. Кроме того, существует порочный, коммерческий подход к лечению. Врач или клиника, имеющие новое медицинское оборудование или лекарственное средство, назначают его всем пациентам, не учитывая клиническую картину заболевания и данные объективного обследования. В связи с этим необходимы поиск и разработка новых патогенетически обоснованных, комплексных способов лечения этого тяжелого заболевания.
Приложение 1

МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ И СОЦИАЛЬНОГО

РАЗВИТИЯ РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ

ПРИКАЗ

22 ноября 2004 г.

N 245

ОБ УТВЕРЖДЕНИИ СТАНДАРТА МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ

БОЛЬНЫМ ПРОСТАТИТОМ

В соответствии с п. 5.2.11. Положения о Министерстве здравоохранения и социального развития Российской Федерации, утвержденного постановлением Правительства Российской Федерации от 30.06.2004 г. N 321 (Собрание законодательства Российской Федерации, 2004, N 28, ст. 2898), ст. 38 Основ законодательства Российской Федерации об охране здоровья граждан от 22.07.1993 г. N 5487-1 (Ведомости съезда народных депутатов Российской Федерации и Верховного Совета Российской Федерации, 1993, N 33, ст. 1318; Собрание актов Президента Российской Федерации и Правительства Российской Федерации, 1993, N 52, ст. 5086; Собрание законодательства Российской Федерации, 1998, N 10, ст. 1143; 1999, N 51, ст. 6289; 2000, N 49, ст. 4740; 2003, N 2, ст. 167; N 9 ст. 805; N 27 (ч. 1), ст. 2700; 2004, N 27, ст. 2711)

ПРИКАЗЫВАЮ:

1. Утвердить стандарт медицинской помощи больным простатитом (приложение).

2. Рекомендовать руководителям медицинских организаций использовать стандарт медицинской помощи больным простатитом при оказании медицинской помощи.

Заместитель Министра

В.И.СТАРОДУБОВ

Приложение

к приказу Министерства

здравоохранения и

социального развития

Российской Федерации

от 22.11.2004 г. N 245

СТАНДАРТ

МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ БОЛЬНЫМ ПРОСТАТИТОМ

1. Модель пациента

Категория возрастная: взрослые

Нозологическая форма: Острый простатит

Код по МКБ-10: N41.0

Фаза: обострения

Условие оказания: амбулаторно-поликлиническая помощь

1.1. ДИАГНОСТИКА

	Код
	Наименование
	Частота

предоставления
	Среднее

количество

	A01.21.001
	Сбор анамнеза и жалоб при

патологии мужских половых

органов
	1
	1

	A01.21.002
	Визуальное исследование

мужских половых органов
	1
	1

	A01.21.003
	Пальпация при патологии

мужских половых органов
	1
	1

	A09.28.001
	Исследование осадка мочи
	1
	3

	A04.21.001
	Ультразвуковое исследование

простаты
	0,8
	1

	A08.05.004
	Исследование уровня

лейкоцитов в крови 
	0,8
	1

	A08.05.006
	Соотношение лейкоцитов в

крови (подсчет формулы

крови)
	0,8
	1

	A09.21.002
	Микроскопическое

исследование уретрального

отделяемого и сока простаты
	0,8
	1

	A09.21.006
	Микроскопическое

исследование секрета

простаты
	0,8
	1

	A11.05.001
	Взятие крови из пальца 
	0,8
	1

	A04.28.001
	Ультразвуковое исследование

почек
	0,5
	1

	A04.28.002
	Ультразвуковое исследование

мочевого пузыря 
	0,5
	1

	A12.28.006
	Измерение скорости потока

мочи (урофлоурометрия) 
	0,0
	1


1.2. ЛЕЧЕНИЕ ИЗ РАСЧЕТА 14 ДНЕЙ

	Код
	Наименование
	Частота

предоставления
	Среднее

количество

	A01.21.001
	Сбор анамнеза и жалоб при
патологии мужских половых
органов
	1
	2

	A01.21.002
	Визуальное исследование при
патологии мужских половых
органов
	1
	2

	A01.21.003
	Пальпация при патологии
мужских половых органов
	1
	2

	A04.21.001
	Ультразвуковое исследование
простаты
	0,5
	1

	A08.05.004
	Исследование уровня
лейкоцитов в крови
	0,8
	1

	A08.05.006
	Соотношение лейкоцитов в
крови (подсчет формулы
крови)
	0,8
	1

	A09.21.002
	Микроскопическое
исследование уретрального
отделяемого и сока простаты
	0,25
	1

	A09.21.005
	Микроскопическое
исследование осадка секрета
простаты
	0,25
	1

	A09.21.006
	Микробиологическое
исследование секрета
простаты
	0,05
	1

	A09.28.001
	Исследование осадка мочи
	1
	1

	A11.05.001
	Взятие крови из пальца
	0,8
	1

	A25.28.001
	Назначение лекарственной
терапии при заболевании
почек и мочевыделительного
тракта
	1
	1


	Фармакотера-

певтическая
группа
	АТХ группа

<*>
	Международное

непатентованное
наименование
	Частота

назначения
	ОДД

<**>
	ЭКД

<***>

	Средства для профилактики и лечения

инфекций
	1
	
	

	
	Антибактериальные средства
	1
	
	

	
	
	Цефотаксим
	0,1
	3 г
	30 г

	
	
	Цефтриаксон
	0,1
	2 г
	20 г

	
	
	Ципрофлоксацин
	0,1
	1 г
	10 г

	
	
	Офлоксацин
	0,1
	400 мг
	4 г

	
	
	Доксициклин
	0,1
	200 мг
	2 г

	
	
	Азитромицин
	0,1
	500 мг
	2,5 г

	
	Противопротозойные и
противомалярийные средства
	0,4
	
	

	
	
	Метронидазол
	0,9
	1,5 г
	11 г


<*> Анатомо-терапевтическо-химическая классификация.

<**> Ориентировочная дневная доза.

<***> Эквивалентная курсовая доза.

2. Модель пациента

Нозологическая форма: Хронический простатит

Код по МКБ-10: N41.1

Фаза: обострения

Осложнение: без осложнений

Условие оказания: амбулаторно-поликлиническая помощь

2.1. ДИАГНОСТИКА

	Код
	Наименование
	Частота

предоставления
	Среднее

количество

	A01.28.001
	Сбор анамнеза и жалоб при
патологии мужских половых
органов
	1
	1

	A01.28.002
	Визуальное исследование при
патологии мужских половых
органов
	1
	1

	A01.28.003
	Пальпация при патологии
мужских половых органов
	1
	1

	A03.21.001
	Ультразвуковое исследование
простаты
	0,8
	1

	A09.21.002
	Микроскопическое
исследование уретрального
отделяемого и сока простаты
	0,8
	1

	A09.21.006
	Микробиологическое
исследование секрета
простаты
	0,8
	1

	A08.05.004
	Исследование уровня
лейкоцитов в крови
	0,8
	1

	A08.05.006
	Соотношение лейкоцитов в
крови (подсчет формулы
крови)
	0,8
	1

	A11.05.001
	Взятие крови из пальца
	0,8
	1

	A04.28.001
	Ультразвуковое исследование
почек
	0,5
	1

	A04.28.002
	Ультразвуковое исследование
мочевого пузыря
	0,5
	1

	A09.28.001
	Исследование осадка мочи
	1
	3

	A12.28.005
	Измерение объема остаточной
мочи
	1
	1

	A09.05.135
	Исследование уровня
Простатспецифического
антигена
	0,3
	1

	A12.28.001
	Цистометрография
	0,2
	1

	A12.28.006
	Измерение скорости потока
мочи (урофлоурометрия)
	0,01
	2


2.2. ЛЕЧЕНИЕ ИЗ РАСЧЕТА 30 ДНЕЙ

	Код
	Наименование
	Частота

предоставления
	Среднее

количество

	A01.21.001
	Сбор анамнеза и жалоб при
патологии мужских половых
органов
	1
	2

	A01.21.002
	Визуальное исследование при
патологии мужских половых
органов
	1
	2

	A01.21.003
	Пальпация при патологии
мужских половых органов
	1
	2

	A09.21.002
	Микроскопическое
исследование уретрального
отделяемого и сока простаты
	1
	1

	A25.28.001
	Назначение лекарственной
терапии при заболевании
почек и мочевыделительного
тракта
	1
	2

	A04.21.001
	Ультразвуковое исследование
простаты
	0,5
	2

	21.21.001 
	Массаж простаты
	0,4
	10

	A09.21.005
	Микроскопическое
исследование осадка секрета
простаты
	0,3
	1

	A09.28.001
	Исследование осадка мочи
	0,3
	3

	A17.21.001
	Электрофорез лекарственных
препаратов при заболеваниях
мужских половых органов
	0,3
	10

	A08.05.004
	Исследование уровня
лейкоцитов в крови
	0,1
	1

	A08.05.006
	Соотношение лейкоцитов в
крови (подсчет формулы
крови)
	0,1
	1

	A11.05.001
	Взятие крови из пальца
	0,1
	1

	A12.28.005
	Измерение объема остаточной
мочи
	0,1
	1

	A04.28.002
	Ультразвуковое исследование
мочевого пузыря
	0,05
	1

	A12.28.001
	Цистометрография
	0,05
	1

	20.28.001 
	Грязелечение при болезнях
почек и мочевыделительного
тракта
	0,05
	10

	A12.28.006
	Измерение скорости потока
мочи (урофлоурометрия)
	0,01
	1


	Фармакотера-

певтическая

группа
	АТХ группа

<*>
	Международное

непатентованное

наименование
	Частота

назначения
	ОДД

<**>
	ЭКД

<***>

	Средства для профилактики и лечения
инфекций
	0,4
	
	

	
	Антибактериальные средства
	1
	
	

	
	
	Доксициклин
	0,4
	200 мг
	2 г

	
	
	Ципрофлоксацин
	0,1
	1 г
	10 г

	
	
	Офлоксацин
	0,1
	400 мг
	4 г

	
	
	Азитромицин
	0,1
	500 мг
	2,5 г

	
	Противопротозойные и
противомалярийные средства
	0,4
	
	

	
	
	Метронидазол
	0,5
	1,5 г
	11 г

	Средства для лечения аденомы простаты
	0,01
	
	

	
	альфа 1-адреноблокаторы
	1
	
	

	
	
	Альфузозин
	0,25
	10 мг
	1830 мг

	
	
	Тамсулозин
	0,25
	0,4 мг
	73,2 мг

	
	
	Доксазозин
	0,25
	4 мг
	732 мг

	
	
	Теразозин
	0,25
	5 мг
	915 мг


<*> Анатомо-терапевтическо-химическая классификация.

<**> Ориентировочная дневная доза.

<***> Эквивалентная курсовая доза.

Список принятых сокращений

АБТ – антибактериальная терапия

ДГПЖ – доброкачественная гиперплазия предстательной железы
Е-РОК – розеткообразующие клетки с эритроцитами барана

ИЛ-1 – интерлейкин-1-бета 

ИЛ-2 – интерлейкин-2

ИЛ-4 – интерлейкин-4

ИЛ-6 – интерлейкин-6

ИСЛ – индекс сдвига лейкоцитов по Н.И. Ябучинскому

ИСН – индекс стимуляции нейтрофилов

ИС-ХП – индекс симптоматики хронического простатита 

КИ-ХП – клинический индекс хронического простатита

ЛРС – лекарственный растительный сбор

ЛИИ – лейкоинтоксикационный индекс

МИЛ-терапия – магнито-инфракрасно-лазерная терапия

НСТ – тест восстановления нитросинего тетразолия
ПОЛ– перекисное окисление липидов

ПЖ – предстательная железа
СИР – степень иммунных расстройств

ФНО – фактор некроза опухоли альфа

ФРИС - формула расстройства иммунной системы

ФЧ – фагоцитарное число

ФП – процент фагоцитоза

ХП – хронический простатит

ЦИК – циркулирующие иммунные комплексы
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