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Обзор посвящен анализу результатов клинико-экспериментальных исследований, раскрывающих основные механизмы действия 
и клинические эффекты энтомологических препаратов, в частности «Аденопросина», при симптомах со стороны нижних моче-
вых путей, доброкачественной гиперплазии предстательной железы и хроническом абактериальном простатите. Данные эф-
фекты заключаются в уменьшении размера предстательной железы вследствие индуцирования апоптоза ее клеток, в блокиро-
вании образования колоний клеток путем снижения потенциала их  роста. Кроме того, «Аденопросин» оказывает 
антиоксидантное действие благодаря уменьшению количества внутриклеточного пероксида водорода и противовоспалительное 
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вания апоптоза в воспалительной среде (клеточная протекция).
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Введение
Хронический простатит (ХП) и доброкачественная 

гиперплазия предстательной железы (ДГПЖ) – широ-
ко распространенные заболевания мужчин среднего 
и пожилого возраста [1, 2]. С возрастом распростра-
ненность ДГПЖ растет: среди мужчин 40–49 лет она 
составляет 4,8 %, 60–69 лет – 29,1 %, старше 80 лет – 
38,4 % [3]. Жалобы на симптомы простатита предъяв-
ляют 11,5 % всех мужчин в  возрасте моложе 50  лет 
и 8,5 % мужчин в возрасте 50 лет и старше [4]. По ста-
тистическим данным, в России в общей структуре за-
болеваемости патологиями мочеполовой системы 
на  долю заболеваний предстательной железы (ПЖ) 
приходится 27 % [5]. Анализ данных научной литера-
туры показывает, что простатит и ДГПЖ встречаются 
у 10–15 % взрослых мужчин, т. е. их частота в разных 
возрастных группах колеблется в  диапазоне от  500 
до 700 случаев на 100 тыс. человек [6].

Учитывая широкую распространенность вышеука-
занных заболеваний, а также сопряженные с ними поте-
рю трудоспособности и снижение качества жизни муж-
чин, небезосновательно можно утверждать, что ДГПЖ 
и ХП имеют важное социальное и экономическое значе-
ние и остаются предметом острых споров [1, 2, 7].

Особую проблему представляет собой хронический 
абактериальный простатит (ХАП), который встреча-
ется в  8 раз чаще, чем  бактериальный, и  составляет 
около 80–90 % всех случаев заболевания [1, 8]. Извест-
ные причины ХП (местная воспалительная среда и се-
креция медиаторов воспаления) могут вызвать ауто-
иммунное хроническое воспаление, окислительный 
стресс и нарушение микроциркуляции в ПЖ вследст-
вие застойных явлений в мочеполовом венозном спле-
тении [2, 9, 10]. Длительно текущий ХП у ряда больных 
приводит к склерозу ткани ПЖ, что существенно за-
трудняет лечение заболевания, так как  ухудшается 
проникновение лекарств в ПЖ [11].

Многие механизмы развития ХП, ассоциирован-
ного с синдромом хронической тазовой боли, связы-
вают с воспалительным процессом в ПЖ, в то время 
как важнейшее значение в патогенезе гиперплазии ПЖ 
принадлежит половым гормонам  – андрогенам 
и эстрогенам, а кроме того, так называемым тканевым 
факторам роста. В научной литературе активно обсу-
ждается роль воспалительного процесса в  развитии 
ДГПЖ, и, по мнению некоторых авторов, активация 
хронического воспалительного ответа играет большую 
роль в патогенезе и прогрессировании ДГПЖ [12–15].

Доказательства влияния воспалительного процес-
са на развитие ДГПЖ получены B. Fibbi и соавт., ко-
торые выявили повышенное содержание медиатора 
воспаления интерлейкина 8 у пациентов с ДГПЖ. Вы-
сокий уровень интерлейкина 8, по мнению авторов, 
может иметь прямую взаимосвязь с хроническим вос-
палением ПЖ и пролиферацией стромальных клеток, 

что согласуется с его выраженной секрецией, индуци-
руемой в стромальных клетках аденомы ПЖ и повыша-
ющей экспрессию рецепторов витамина D [16]. В другом 
исследовании установлено повышенное содержание 
цитокинов и хемокинов, особенно интерлейкина 8, в сы-
воротке крови пациентов с ДГПЖ и ХП [17]. Эти резуль-
таты соотносятся и с данными Y. Bostanci и соавт., кото-
рые считают одной из причин развития ДГПЖ иммунную 
воспалительную реакцию. Активность Т-клеток и свя-
занная с ней аутоиммунная реакция индуцируют проли-
ферацию эпителиальных и стромальных клеток [18].

Таким образом, в  исследованиях последних лет 
доказано, что хроническое воспаление ПЖ играет ре-
шающую роль в патогенезе и прогрессировании ДГПЖ. 
Наличие сопутствующего ХП усугубляет клиническое 
течение ДГПЖ, поскольку воспаление является посто-
янным компонентом стромальных изменений в ПЖ, 
что ухудшает как ирритативную, так и обструктивную 
симптоматику ДГПЖ, а также ухудшает качество жиз-
ни пациентов. В этой связи появилась новая потенци-
альная медикаментозная терапия симптомов со сторо-
ны нижних мочевых путей (СНМП), возникающих 
вследствие ДГПЖ [19].

Согласно национальным и международным клини-
ческим протоколам лечение СНМП при  ДГПЖ и  ХП 
должно быть комплексным с применением антимикроб-
ных, противовоспалительных, антиоксидантных, фитоте-
рапевтических препаратов, блокаторов α-рецепторов 
и других средств в зависимости от конкретной ситуации. 
Если лечение ХАП / СНМП продолжается более 28 дней, 
то  лечение ДГПЖ во  многих случаях  – пожизненно. 
В то же время длительное применение некоторых фарма-
кологических препаратов может вызвать ряд побочных 
эффектов: α

1
-адреноблокаторы – гипотензию или ретрог-

радную эякуляцию, ингибиторы 5α-редуктазы – исчезно-
вение либидо или эректильную дисфункцию, нестероид-
ные противовоспалительные препараты  – диспепсию, 
пептические язвы, повышение риска сердечно-сосудистых 
осложнений и т. д. [7, 19–24].

В связи с этим не прекращается поиск и разработ-
ка новых эффективных и  более безопасных средств 
для лечения СНМП. Одним из новых и многообеща-
ющих направлений поиска активных веществ и фар-
мацевтических субстанций для лечения СНМП явля-
ется энтомологическая фармакология  – одна 
из отраслей энтомологической медицины. На протя-
жении многих лет применяются такие вещества, 
как пчелиный яд, прополис, муравьиная кислота, обла-
дающая противовоспалительными и болеутоляющими 
свойствами и ставшая основой для препаратов, при-
меняемых в  лечении конъюнктивитов и  кератитов. 
Кантаридин, получаемый из половых желез жука-на-
рывника, сегодня активно используется в дерматологии 
[20]. Успешными оказались исследования, направлен-
ные на  получение чистых веществ из  биомассы 
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насекомых, и оценку их фармакологических свойств. 
Подтверждено наличие различных терпеноидов, угле-
водов, органических спиртов, сапонинов, полифеноль-
ных гликозидов, хинонов и  цианогенных веществ, 
алкалоидов, липидов, гормонов в теле взрослых насе-
комых и личинок, коконах, яйцах и различных секре-
тах желез насекомых. Эти вещества обладают различ-
ным действием, в  том числе антибактериальным, 
иммунокорригирующим, противовоспалительным, 
антиоксидантным [20].

Лекарственные средства или продукты, получен-
ные из насекомых, характеризуются минимальными 
побочными реакциями или  их  полным отсутствием. 
В случае энтомологических препаратов, обладающих 
противомикробным действием, практически не наблю-
дается такое явление, как  устойчивость патогенов 
к их воздействию [20, 21].

В урологии для лечения СНМП / ДГПЖ и ХАП ис-
пользуют «Аденопросин» – оригинальный лекарствен-
ный препарат в форме суппозиториев [19–21]. Основой 
для изготовления препарата служит биомасса личинок 
непарного шелкопряда, из которой при экстремально 
низких температурах с помощью новейших биотехно-
логий получают комплекс активных соединений ле-
карственного средства.

Шелковичные черви и представители соседних се-
мейств синтезируют особое вещество, которое помогает 
личинкам при их превращении растворять коконы. Кро-
ме того, некоторые шелкопряды, например Lymantria 
dispar, обладают повышенной устойчивостью к болезням, 
демонстрируют более высокий уровень резистентности 
в отношении продуктов деструкции, инсектицидов. Яич-
ные массы и  личинки непарного шелкопряда хорошо 
защищены от  хищников и  паразитов, холода и  влаги.  
Биомасса с  комплексом липопротеидов, полученная 
из личинок насекомых вида Lymantria dispar, оказывала 
противовоспалительное, антиоксидантное и иммуномо-
дулирующее действие [19, 21].

С целью изучения лечебных эффектов вышеуказан-
ного препарата, выпускаемого в виде ректальных суппо-
зиториев, был проведен эксперимент на 100 белых кры-
сах-самцах линии Вистар с начальной массой 200,0 ± 2,1 
г, у которых был смоделирован асептический простатит. 
Моделирование острого и хронического асептического 
воспаления ПЖ было выполнено путем интраопераци-
онной перевязки артерии ПЖ шелковой лигатурой. В 1-ю 
контрольную группу вошли 10 интактных крыс, во 2-ю 
контрольную группу – 10 крыс с острым асептическим 
простатитом, получавших плацебо [21]. В ходе иссле-
дования оценивалось влияние «Аденопросина» на со-
стояние крыс с  экспериментальным абактериальным 
хроническим и острым простатитом. Противовоспали-
тельное действие оценивали по изменению количествен-
ных показателей острого воспаления: поверхности  
эпителиальных клеток в  стромальной части ПЖ, 

поверхности сосудов и уровня васкуляризации, количе-
ства ацинусов со слущенным эпителием, размещенных 
на 100 последовательных краевых срезах [21].

При морфологическом исследовании модели асеп-
тического острого простатита наблюдалось снижение 
выраженности отека стромы и  сосудистого застоя. 
У животных 2-й контрольной группы, не подвергав-
шихся органотропному лечению, наблюдалось значи-
тельное уменьшение поверхности эпителиальных кле-
ток (8,3 ± 0,9), уменьшение поверхности кровеносных 
сосудов (1,2 ± 0,2) и повышение уровня десквамации 
эпителия (15,0 ± 1,2), а у крыс, получавших вышеука-
занные препараты, эти показатели были значительно 
ближе к показателям 1-й (здоровой) контрольной груп-
пы (поверхность эпителиальных клеток – соответст-
венно 16,0 ± 1,2; 17,0 ± 0,9 и 20,8 ± 1,2 (2-я контроль-
ная группа); количество кровеносных сосудов – 0,50 ±  
0,05; 0,50 ± 0,06 и 0,30 ± 0,04; уровень десквамации 
эпителия – 9,4 ± 0,7; 8,5 ± 0,6 и 3,20 ± 0,09) [21].

Что касается экспериментальной модели ХАП, ги-
стологическое исследование на 45-е сутки у крыс, полу-
чавших плацебо, показало наличие интерстициального 
отека, сосудистого застоя с пролиферацией соединитель-
ной ткани, повышенного содержания фибробластов 
и воспалительной лимфоцитарной инфильтрации. Се-
креторный эпителий был атрофирован, а  секреция 
при  терминальном уровне отсутствовала. Отмечалось 
наличие сегментарной десквамации эпителия и явной 
дилатации терминальных отделов протоков желез вслед-
ствие накопления экссудативной жидкости [21].

У крыс, получавших «Аденопросин», наблюдалось 
уменьшение интерстициального отека и сосудистого 
застоя в ПЖ. Макроскопический вид паренхимы ПЖ 
был близок к обычному, секреторные клетки ацинусов 
и активная секреция присутствовали в эпителии тер-
минальных отделов. Лишь в нескольких участках от-
мечены остаточные признаки хронического воспаления 
в  виде стромального лимфоцитарного инфильтрата. 
Противовоспалительное действие препарата морфоло-
гически выражалось в изменении поверхности эпите-
лиальных клеток в терминальных отделах: уменьшении 
поверхности сосудистого застоя и количества ацинусов 
со слущенным эпителием. Признаков увеличения ко-
личества коллагеновых волокон в ткани ПЖ не наблю-
далось [21].

Таким образом, «Аденопросин» значительно умень-
шал выраженность признаков воспаления у крыс с мо-
делируемым ХАП, а  у  крыс без  лечения выявлены 
атрофия секреторного эпителия, интерстициальный 
отек и сосудистый застой. Под действием органотроп-
ного лечения происходило значительное уменьшение 
отека, а остаточные признаки воспаления присутствова-
ли только на определенных участках [19, 21].

В другом экспериментальном исследовании in vitro 
L.  Olariu и  соавт. (2017) для  оценки действия 
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«Аденопросина» использовали 2 клеточные линии: 
PWR-1E – эпителиальные клетки ПЖ, происходя-
щие из гиперпластической ткани (клетки образуют 
колонии в мягком агаре), и DU145 – раковые клетки 
эпителия ПЖ. Оценивали влияние на  следующие 
показатели:

–– уровень окислительного стресса (одновременное 
внутриклеточное содержание супероксидного ани-
она и перекиси водорода);

–– концентрацию внеклеточных провоспалительных 
цитокинов;

–– активность проангиогенного фактора роста эндо-
телия сосудов;

–– клеточную динамику, секвенирование клеточного 
цикла;

–– апоптоз клеток (двойная маркировка с помощью 
аннексина V, который специфически связывается 
с фосфатидилсерином на поверхности наружной 
мембраны – признаком раннего апоптоза, и про-
пидиума йодида, который проникает в мембраны 
и связывается с ДНК поздних апоптозных клеток);

–– способность к пролиферации и образованию ко-
лоний клеток в мягком агаре в присутствии лекар-
ственного средства [25].
Установлено, что препарат подавлял окислитель-

ный стресс, уменьшая уровень внутриклеточного пе-
роксида водорода в клетках PWR-1E (20830 ед. против 
27728 ед.) [25].

Кроме того, на фоне лечения было зафиксировано 
противовоспалительное действие препарата, которое 
выражалось в значительном снижении концентрации 
внеклеточных провоспалительных интерлейкинов 6 и 8. 
Уровень интерлейкина 6 на фоне лечения «Аденопро-
сином» составил 1124,95 нг / мл, на фоне лечения дек-
саметазоном – 740,04 нг / мл, в контрольной группе – 
3964,19 нг / мл, а уровень интерлейкина 8 – 24208,67; 
3488,38 и 231199,26 нг / мл соответственно. «Аденопро-
син» оказывал антиангиогенное действие, ингибируя 
активность фактора роста эндотелия сосудов в клетках 
DU145. При этом его противовоспалительный эффект 
был даже выше, чем у метотрексата в концентрации 
3,3 мкмоль, и сопоставим с таковым у дексаметазона 
в концентрации 200 нг / мл [25].

При  наличии воспалительного процесса в  ПЖ 
под действием «Аденопросина» минимизирован апоптоз 
эпителиальных клеток ПЖ. Таким образом препарат за-
щищал их от гибели: количество жизнеспособных клеток 
при его применении было выше (88,5 %), чем при при-
менении метотрексата (3,3 мкмоль) – 73,5 %, дутастери-
да (10 мкмоль)  – 84,2 %, в  группе контроля (81,9 %). 
Однако при отсутствии воспалительного процесса резуль-
тат был противоположным: препарат значимо индуци-
ровал апоптоз. Количество клеток в раннем и позднем 
апоптозе было выше (7,53 и  14,22 %), чем  в  группе 
контроля (4,92 и 10,56 %) [25].

Антипролиферативное действие препарата было 
более выраженным, чем в контрольной группе и в груп-
пе метотрексата. Так, на фоне применения биопрепа-
рата образование колоний клеток гиперпластической 
ткани ПЖ уменьшилось на  95,56 %  – 190 колоний 
против 1300 на фоне применения метотрексата [25].

Экспериментальное исследование подтвердило 
эффективность «Аденопросина» и в отношении кле-
точной линии DU145. Продемонстрировано его анти-
ангиогенное действие, угнетение активности фактора 
роста эндотелия сосудов в раковых клетках эпителия 
ПЖ. Препарат уверенно подавлял синтез ДНК и всту-
пление в митоз клеток DU145 (по сравнению с группой 
контроля), а  количество жизнеспособных раковых 
клеток было меньше (78,95 %), клеток в раннем и позд-
нем апоптозе – больше (2,50 и 15,85 %), чем в группе 
контроля (94,53; 1,38 и 3,77 % соответственно) и в груп-
пе метотрексата (88,90; 1,97 и 8,05 % соответственно). 
По  мнению авторов, данный эффект требует более 
детального изучения как в эксперименте, так и в до-
клинических и клинических исследованиях [25].

Таким образом, в экспериментальных исследова-
ниях выявлены основные механизмы действия и эф-
фекты «Аденопросина» при ДГПЖ и ХП: уменьшение 
размера ПЖ путем индуцирования апоптоза ее клеток, 
блокирование образования колоний путем ингибиро-
вания потенциала роста клеток, антиоксидантное дей-
ствие за счет уменьшения количества внутриклеточ-
ного пероксида водорода, противовоспалительный 
эффект за счет ингибирования активности интерлей-
кинов 6 и 8, а также фактора роста эндотелия сосудов, 
ингибирование апоптоза в воспалительной среде (кле-
точная протекция) [25].

Первые результаты клинических испытаний ново-
го подхода к терапии ДГПЖ / СНМП были представ-
лены в 2011 г. на урологическом конгрессе в Берлине 
[26]. V.  Ghicavii и  соавт. обследовали 127 пациентов 
с ДГПЖ, которые были разделены на 2 группы: в 1-ю 
группу вошли 85 пациентов, которые получали «Аде-
нопросин» в виде ректальных свечей 1 раз в сутки в те-
чение 5 мес, во  2-ю группу  – 42 пациента, которые 
получали плацебо. Проводилось комплексное обсле-
дование, в том числе пальцевое ректальное исследова-
ние, определение объема ПЖ, урофлоуметрия, оценка 
выраженности симптомов болезней предстательной 
железы показателей (International Prostate Symptom 
Score), качества жизни и уровня простатического спе-
цифического антигена. Выраженность симптомов 
ДГПЖ уменьшилась уже в первые недели лечения. По-
сле лечения в 1-й группе она снизилась на 33 % (с 16,80 
± 3,98 до 11,20 ± 2,24 балла), во 2-й группе – на 7,6 % 
(с 18,20 ± 3,70 до 16,80 ± 3,20 балла), наблюдалось улуч-
шение качества жизни соответственно на  3,4 % (с  3,68 
до 2,40) и 3,2 % (с 3,20 до 3,10). Кроме того, в 1-й группе 
скорость потока мочи увеличилась на 4,6 мл / с (на 33,3 %), 
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а  во  2-й группе уменьшилась на  1,3 мл / с  (12,2 %),  
объем остаточной мочи соответственно уменьшился 
на 12,2 мл (у 22,7 %) и увеличился на 2,3 мл (4,7 %). 
Уровень сывороточного простатического специфиче-
ского антигена не  изменялся во  время лечения [26]. 
Авторы, обобщая свой опыт лечения, пришли к выво-
ду, что вышеуказанный препарат при ДГПЖ способен 
индуцировать уменьшение объема ПЖ, быстро сни-
жать выраженность общих симптомов и уродинамиче-
ские параметры, не влияя на уровень сывороточного 
простатического специфического антигена и не вызы-
вая побочных эффектов [26].

В исследовании I. Dumbrăveanu и соавт. оценена 
эффективность Аденопросина в  комплексном лече- 
нии 60 пациентов (по  30 пациентов в  основной 
и контрольной группах) с ХП и эректильной дисфунк-
цией, которые получали препарат ректально в течение 
30 дней [25]. Установлено, что применение препарата 
способствовало значительному снижению оценки 
по шкале симптомов ХП, разработанной Националь-
ными институтами здравоохранения США  – с  19,1  
до 8,2 (в контрольной группе с 19,6 до 11,4). Скорость 
роста международного индекса эректильной функции 
была более выраженной (с 14,9 до 20,9), чем в конт
рольной группе (с 15,1 до 18,7) (р <0,05). У пациентов 
с легкой эректильной дисфункцией международный 
индекс эректильной функции вырос в среднем на 12 %, 
в то время как у пациентов с тяжелой эректильной дис-
функцией – более чем на 50 %. Кроме того, анальге-
зирующий эффект был более выраженным у пациен-
тов, получавших «Аденопросин» (с 11,76 до 3,76 балла), 
чем у пациентов контрольной группы (с 11,93 до 5,93 
балла) [27]. Улучшение состояния пациентов 

с эректильной дисфункцией авторы связывают с тем, 
что воспалительные цитокины, особенно интерлейкин-
1β, уровень которых повышен у пациентов с хрониче-
ским бактериальным простатитом, могут преодолевать 
гематоэнцефалический барьер, способствуя развитию 
тревожности и депрессии. Возникновение эректильной 
дисфункции у пациента с ХП связано с сосудистыми 
изменениями, обусловленными продукцией провоспа-
лительных цитокинов. Они действуют на  эндотелий 
сосудов и на центральную нервную систему, вызывая 
тревогу, которая благодаря симпатическому эффекту 
поддерживает спастичность гладких мышц [28, 29].

I. Dumbrăveanu и соавт. заключают, что применение 
энтомологического препарата в форме ректальных суп-
позиториев в  комплексном лечении ХП приводит 
к значительному улучшению эректильной функции и, 
в некоторых случаях, к ее полной нормализации. Эф-
фективность препарата выше у пациентов с более вы-
раженными проявлениями ХП и  эректильной дис-
функции [27].

Аналогичные положительные результаты были по-
лучены в других клинических исследованиях энтомо-
логического препарата, которые подтвердили его эф-
фективность и  безопасность в  лечении пациентов 
с ДГПЖ и / или ХП [30, 31].

Заключение
Данные целого ряда исследований доказывают на-

личие антиоксидантных, противовоспалительных, 
антипролиферативных свойств «Аденопресина», кото-
рый оказывает симптоматическое и патогенетическое 
действие при лечении СНМП на фоне ДГПЖ и ХАП 
без неблагоприятных побочных эффектов.
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