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В обзорной статье на основе результатов современных клинико-экспериментальных исследований рассматрива-
ются общие вопросы патофизиологии окислительного стресса как универсального патогенетического фактора 
заболеваний человека, а также частные патофизиологические аспекты окислительного стресса на примере хрони-
ческого бактериального простатита. Отдельно освещены наиболее изученные механизмы окислительного стресса 
в патогенезе инфекционно-воспалительного процесса, связанного с хроническим бактериальным простатитом, 
которые способствуют возникновению и персистенции оксидативных нарушений в предстательной железе и нару-
шают полноценное восстановление ее анатомо-функционального состояния после перенесенного воспаления 	
с потенциально негативным влиянием на результаты стандартной фармакотерапии хронического бактериального 
простатита. 
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Введение
Несмотря на сравнительно небольшой (5 %) удель-

ный вес хронического бактериального простатита (ХБП) 
в общей структуре воспалительных заболеваний пред-
стательной железы, он по-прежнему привлекает внима-
ние клиницистов и исследователей, поскольку многие 
аспекты его патогенеза остаются не до конца изученны-
ми, а применяемые стандартные методы этиотропной 
антимикробной химиотерапии далеко не всегда эффек-
тивны, что обусловливает повышение риска рецидивов 
заболевания и существенное снижение  качества  жизни 
мужчин с данной патологией [1–4].

В настоящее время приходит понимание того, что  
в патогенезе и исходах лечения ХБП огромную роль иг-
рают не только прямые и/или косвенные негативные 
эффекты собственно патогенов в предстательной железе 
(инфекционно-воспалительные механизмы).  При данной 
форме заболевания в процессе взаимодействия инфек-
ционного агента с клетками предстательной железы не-
минуемо активируется множество каскадных цепных 
биохимических реакций неинфекционно-воспалитель-
ной и неинфекционно-невоспалительной природы, 
которые либо инициируются патогенами, а  в дальней-
шем протекают даже после их эрадикации из ткани 
предстательной железы на фоне курсов антибиотиков, 
либо исходно существовали, а бактериальное обсеме-
нение только усугубило нарушения простатического 
клеточно-тканевого метаболизма. Это отражает муль-
тифакторность патогенеза ХБП, в рамках которого 
осуществляется тесное взаимодействие инфекционных 
и неинфекционных механизмов [5–8].

В настоящее время в качестве одного из универ-
сальных неинфекционных механизмов клеточного 
повреждения, тесно ассоциированных с инфекционно-
воспалительными процессами, рассматривается окис-
лительный стресс (ОС). Согласно данным современ-
ной литературы, инфекционная агрессия в клетке 
неизбежно сопровождается активацией в ней окисли-
тельно-восстановительных реакций, лежащих в осно-
ве механизмов врожденного и приобретенного клеточ-
но-гуморального иммунитета и направленных на 
борьбу с инфекционным агентом. При этом в разной 
степени активируются все составляющие так называ-
емой антиоксидантной системы защиты (АОСЗ) клет-
ки, прежде всего ключевые высокоспециализирован-
ные антиоксидантные ферменты, представленные во 
всех клетках организма (супероксиддисмутаза (СОД), 
каталаза, глутатионпероксидаза). Результатом ответа 
клетки на инфекционное поражение становятся од-
новременное накопление в ней свободных радикалов 
и усиление реакций перекисного окисления липидов 
(ПОЛ), прежде всего в мембранах клеток (клеточные 
мембранопатии).  Одновременно с этим развивается 
клеточная гипоксия вследствие выраженных наруше-
ний функций митохондрий, которые при избытке 

свободных радикалов не в состоянии адекватно выполнять 
свои главнейшие клеточные функции детоксикации  
и синтеза энергии (митохондриальная дисфункция). Дан-
ные нарушения и составляют патофизиологическую сущ-
ность ОС. Дальнейшее развитие неблагоприятных гоме-
остатических событий в клетке при усилении ОС связано 
с выходом лизосомальных ферментов внутрь клетки, 
накоплением внутри клетки ионов кальция, закислением 
клетки (внутриклеточный ацидоз), нарушением клеточной 
рецепции и перцепции (арефлексия клетки), апоптозом, 
некрозом и смертью клетки [9, 10]. 

Таким образом, возникающие на фоне инфекци-
онного воспаления многообразные  нарушения окси-
дативного статуса клетки, с одной стороны, являются 
прямым следствием данной инфекции, с другой сто-
роны, дополнительно усиливаются при проведении 
антимикробной химиотерапии и, кроме того, способ-
ны длительно персистировать в клетке даже после 
полноценной эрадикации возбудителя, поддерживая 
в ней стойкие анатомо-функциональные нарушения, 
мешающие полноценному восстановлению структуры 
и функций клетки после перенесенной инфекции  
и снижающие ее устойчивость к новой инфекции [11]. 
Такой же «патологический патогенетический порочный 
круг» описан в литературе и в отношении ХБП,  поэто-
му   включение в  современные стандартные схемы его 
фармакотерапии антиоксидантов, по мнению ведущих 
экспертов, представляется целесообразной и необхо-
димой опцией с точки зрения улучшения результатов 
стандартного лечения и более полноценной ликвидации 
резидуальных оксидативных нарушений, препятству-
ющих нормальному течению клеточных компенсатор-
но-восстановительных механизмов в предстательной 
железе (саногенезу) [12, 13].

Общие вопросы патофизиологии 
окислительного стресса
В последние десятилетия в урологию для объясне-

ния мультифакторного патогенеза профильных забо-
леваний приходят универсальные общебиологические 
теории старения и клеточной патологии, которые по-
зволяют более глубоко и фундаментально оценить все 
происходящие в предстательной железе патофизиоло-
гические процессы и найти пути более эффективного 
решения проблемы диагностики и фармакотерапии 
ХБП в рамках интегративного и междисциплинарно-
го подходов.

Одной из таких теорий, наиболее популярных  
и обоснованных, и поэтому широко применяющихся в 
современной медицине, является теория свободных 
радикалов, или теория ОС, впервые сформулированная 
в 50-х годах XX в. D. Harman. В рамках этой теории 
была выдвинута гипотеза, в соответствии которой име-
ются некие общие механизмы, модифицируемые гене-
тическими и негенетическими факторами, приводящие 
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к аккумуляции эндогенных активных молекул – сво-
бодных радикалов кислорода – во всех клетках чело-
веческого организма в связи с возрастом и старением. 
Эта гипотеза к настоящему времени получила свое 
достоверное подтверждение [14, 15].

В современной научной литературе ОС рассматри-
вается как один из универсальных патогенетических 
механизмов большинства заболеваний человека и его 
старения по причине этиологической мультифактор-
ности, патогенетической мультиорганности и клини-
ческого разнообразия индуцируемой им патологии, 
включая различные заболевания предстательной же-
лезы [16–18].  

Окислительный стресс в широком смысле слова 
трактуется как проявления на системном, органном  
и клеточном уровнях избыточных окислительно-вос-
становительных реакций, приобретающих неконтроли-
руемый каскадный характер в связи с неконтролиру
емым (избыточным) поступлением извне свободных 
радикалов или их эндогенной гиперпродукцией, что 
неизбежно приводит к истощению и декомпенсации 
АОСЗ клеток с последующим развитием и прогресси-
рованием мультиорганной патологии [19–21]. Иными 
словами, при ОС в норме протекающие окислительно-
восстановительные реакции теряют свойства физио-
логически адекватных и полезных организму и стано-
вятся патологическими, приводя к тяжелым органным 
и клеточным нарушениям [22]. В условиях любого ОС 
существенно усиливается ПОЛ, вызывающее разно
образные повреждения во всем организме, прежде все-
го в мембранах клеток (мембранопатия) [23]. Как отме-
чено выше, одновременно с этим развивается клеточная 
гипоксия, обусловленная митохондриальной дисфунк-
цией – нарушением функций митохондрий, которые 
из-за избытка свободных радикалов не в состоянии 
адекватно выполнять функции детоксикации и синтеза 
энергии. К активации реакций ПОЛ может приводить 
совершенно любой экзогенный или эндогенный фак-
тор, но чаще всего ПОЛ-индуцирующими факторами 
являются стрессы любого происхождения, ишемия, 
реперфузия тканей (реперфузионный синдром), воспа-
ление (асептическое (цитокиновое) или инфекционно-
бактериальное), а также недостаточная активность 
АОСЗ вследствие дефицита эндогенных антиоксидан-
тов. Развитие неблагоприятных гомеостатических со-
бытий в клетке при усилении ОС является прямым 
следствием мембранопатии и митохондриальной дис-
функции (выход лизосомальных ферментов внутрь 
клетки, накопление внутри клетки ионов кальция, за-
кисление клетки, нарушение клеточной рецепции  
и перцепции, апоптоз, некроз клетки и др.), которые 
приводят сначала к функциональной, а при сохранении 
и особенно усилении  ОС –  к  органической клеточной 
патологии  [24, 25].

Частные вопросы патофизиологии 
окислительного стресса при хроническом 
бактериальном простатите
В течение последних десятилетий стали накапли-

ваться доказательные данные, подтверждающие важ-
ную роль ОС в патогенезе ХБП [26–28]. Согласно 
данным доступной литературы, нарушения оксидатив-
ного баланса предстательной железы при ХБП могут 
реализоваться по различным патофизиологическим 
сценариям [29].

Активные формы кислорода (АФК). Источниками 
АФК как наиболее частой популяции свободных ра-
дикалов в секрете предстательной железы могут быть 
прежде всего лейкоциты. Как известно, они присутст-
вуют в незначительных количествах в секрете пред
стательной железы в норме, но при инфекционно-
воспалительных заболеваниях предстательной железы 
их уровень существенно повышается. Кроме того, 
источниками АФК в секрете предстательной железы 
являются непосредственно патогенные микроорганиз-
мы, синтезирующие АФК в процессе своей жизнеде-
ятельности, их токсины, а также антиспермальные 
антитела (АСАТ), образующиеся вторично в отноше-
нии микробных факторов агрессии [30–33]. Лейкоци-
ты в физиологических условиях производят почти  
в 1000 раз больше АФК, чем сперматозоиды, и суще-
ствует мнение, что такой высокий уровень продукции 
свободных радикалов лейкоцитами играет важную роль 
в механизмах клеточной защиты от инфекций и вос-
паления [34]. Увеличение количества лейкоцитов на 
фоне наличия инфекционных агентов в секрете досто-
верно ассоциируется с ухудшением оплодотворяющей 
способности эякулята [35].    

Однако лейкоцитоз секрета предстательной железы 
может быть также результатом воздействия факторов 
неинфекционной природы, например следствием дли-
тельного сексуального воздержания, так называемой 
«компрессионной» патологии органов мошонки (вари-
коцеле, гидроцеле, пахово-мошоночные грыжи), или 
иметь асептическую воспалительную природу (напри-
мер, при ожирении у мужчин),  но  в данном случае, как 
правило, секрет предстательной железы стерилен,  
т. е. при его микробиологических исследованиях инфек-
ционный агент чаще всего не идентифицируется, что, 
однако, не исключает наличия в нем микроорганизмов, 
требующих особых условий культивирования (напри-
мер, анаэробов и вирусов) [36, 37]. 

По данным большинства исследований, при ХБП 
существует прямая зависимость между количеством лей-
коцитов и уровнем образования АФК [38, 39]. Однако 
некоторые авторы полагают, что нет существенного раз-
личия между концентрацией лейкоцитов в семенной 
плазме здоровых мужчин и мужчин с ХБП [40]. Тем  
не менее патогенные микроорганизмы в секрете пред- 
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стательной железы являются важнейшими продуцен-
тами АФК [41].

При исследовании параметров оксидативного ста-
туса семенной плазмы у мужчин с ХБП и без него 
было выявлено, что уровень промежуточных интерме
диатов ПОЛ в семенной плазме у больных ХБП ока-
зался в 2 и более раза выше, чем у мужчин без него, 
при этом в группе больных ХБП регистрировали мак-
симальный дефицит защитных факторов АОСЗ.  
У мужчин же без воспаления в органах мочеполовой 
системы нарушения перекисного статуса были мини-
мальными [42]. Индуцированный Escherichia coli ин-
фекционно-воспалительный процесс в предстательной 
железе сопровождается усиленной миграцией лейко-
цитов в предстательную железу, что приводит к суще-
ственному нарушению оксидативного баланса ее се-
крета на фоне существенного усиления образования 
АФК [43]. Кроме того, Escherichia coli может играть 
роль «иммунологического триггера», вызывая индук-
цию синтеза АСАТ, которые привносят дополнитель-
ный негативный вклад в нарушения оксидативного 
гомеостаза секрета предстательной железы [44, 45]. 
Следует отметить, что АСАТ способны перекрестно 
реагировать с бактериальными антителами, что сви-
детельствует о молекулярном сходстве между антиге-
нами сперматозоидов и патогенных микроорганизмов 
(Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Pseudomonas 
aeruginosa и Proteus mirabilis) [46–48]. 

По данным В.А. Божедомова и соавт. (2012), одной 
из важнейших причин образования АСАТ при воспа-
лительных заболеваниях урогенитального тракта  
у мужчин может быть также Chlamydia trachomatis [49]. 
Местом первичной иммунизации и продукции АСАТ 
в этом случае, очевидно, являются придатки яичка и 
предстательная железа [50]. В то же время существует 
точка зрения, что большинство микроорганизмов, 
присутствующих в репродуктивном тракте мужчин 
(включая уреаплазму и традиционную микробную 
флору кишечной группы), обычно не вызывают появ-
ления АСАТ, что можно объяснить различными осо-
бенностями взаимодействия микро- и макроорганиз-
ма у разных пациентов, однако эта точка зрения 
разделяется не всеми исследователями [51, 52]. Более 
того, в ряде исследований показано, что при ХБП, 
вызванном и Ureaplasma urealyticum, и Chlamydia 
trachomatis, существенно возрастает количество супер
оксидных радикалов в дериватах половых придаточ-
ных желез и, как следствие, в семенной плазме [53]. 
Кроме того, Chlamydia trachomatis в своей структуре 
имеет мембранный липополисахарид, который в 500 раз 
более активен, чем изоляты соответствующих липо-
полисахаридов Escherichia coli, поэтому ее вклад в раз-
витие оксидативных нарушений может быть гораздо 
существеннее, чем об этом принято думать [54].

 Хроническое субклиническое (цитокиновое) воспа-
ление. Гистопатологический профиль хронического 
простатита (ХП) показывает наличие инфильтрации 
лимфоцитами, более широко присутствующими в стро-
ме, непосредственно прилегающей к ацинусу предста-
тельной железы, и более редко – в эпителии; макрофаги 
также присутствуют в значительных количествах как 
внутри желез, так и в промежуточной строме [55].

Макрофаги играют доминирующую роль при хро-
нических воспалениях, поскольку они способствуют 
активации воспалительной реакции, секретируя цито-
кины и факторы роста и активируя другие клетки,  
в частности Т-клетки. В ходе воспалительного процес-
са макрофаги могут быть активированы как по клас-
сическому пути (макрофаги М1), так и по альтерна-
тивному пути (макрофаги М2).  Активация макрофагов 
по классическому пути может быть вызвана микроб-
ным эндотоксином и цитокином интерфероном γ, про-
дуцируемым Т-хелперами 1. Альтернативная активация 
макрофагов происходит после действия цитокинов  – 
интерлейкинов 4, 5, 13, продуцируемых Т-хелперами 2 
и другими типами клеток (тучные клетки, эозинофилы 
и T-CD8+-клетки). Макрофаги обычно делят на макро-
фаги типов М1 и М2, при этом макрофаги М1 активно 
участвуют в воспалительной реакции, тогда как макро-
фаги М2 подавляют воспаление, продуцируя цитокин 
интерлейкин 10, и способствуют восстановлению  
и ремоделированию тканей путем высвобождения 
трансформирующего фактора роста β, фактора роста 
эндотелия сосудов (VEGF) и эпидермального фактора 
роста (EGF) [56].

При неполноценной микробиологической эради-
кации возбудителя из секрета предстательной железы 
после курса лечения воспаление в предстательной же-
лезе продолжает персистировать, но уже приобретает 
характер неинфекционного (асептического, или цитоки-
нового), что сопровождается выработкой высоких коли-
честв провоспалительных цитокинов и гиперпродук-
цией АФК с последующей активацией ядерного белка 
NF-κB и экспрессией генов, кодирующих фактор ро-
ста фибробластов (FGF), трансформирующий фактор 
роста β,  интерферон γ, индуцибельную синтазу окси-
да азота (NO) (iNOS), что может привести к  дополни-
тельному повреждению клеток и тканей предстатель-
ной железы (см. рисунок) [57].

Усиление ПОЛ и мембранопатии. ПОЛ является нор-
мальным метаболическим процессом, широко распро-
страненным во всех клетках организма, и представляет 
собой одну из разновидностей свободнорадикального 
окисления, которая в качестве субстрата преимущест-
венно использует ненасыщенные жирные кислоты фос-
фолипидов биологических мембран с образованием 
цикличных эндоперекисей и гидроперекисей [58].  
В качестве промежуточных продуктов процессов ПОЛ 



23

АНДРОЛОГИЯ 3И ГЕНИТАЛЬНАЯ ХИРУРГИЯ
ТОМ 23 / VOL. 23
2 0 2 2

ANDROLOGY
AND GENITAL SURGERY

О
б

зо
р

н
ая

 с
та

ть
я 

/ 
R

ev
ie

w

в клетках рассматриваются малоновый диальдегид  
и диеновые конъюгаты, а конечными продуктами ПОЛ 
являются шиффовы основания. Благодаря регуляции 
со стороны компонентов АОСЗ в норме реакции ПОЛ 
(как и их метаболические продукты) в клетке поддер-
живаются на достаточно низком уровне, при этом про-
цессы ПОЛ активно участвуют во многих физиологи-
ческих и биохимических процессах организма 
(модификации биологических мембран, метаболизме 
NO, регуляции окислительного фосфорилирования, 
биосинтезе простагландинов и стероидных гормонов, 
контроле клеточного деления, в  антимикробной сис-
теме фагоцитов), но усиливаются при любом повыше-
нии функциональной нагрузки на антиоксидантную 
активность клетки (увеличении содержания полине-
насыщенных жирных кислот, катехоламинов, гипок-
сии, ишемии и т. д.) [59, 60]. Повышение антиокси- 
дантной активности клетки не всегда является благо-

приятным признаком и может свидетельствовать  
о начальном ответе на развивающийся ОС, который 
в случае большой выраженности или перманентности 
окислительно-восстановительных процессов может 
закончиться неконтролируемой каскадной гиперпро-
дукцией АФК и существенным истощением антиок-
сидантной активности клетки с негативными послед-
ствиями для ее метаболизма [61]. 

В настоящее время патофизиологическая роль 
свободнорадикальной агрессии в механизмах ХБП 
убедительно доказана в многочисленных клинико-
экспериментальных исследованиях [62–66].  

Так, М.И. Коган и соавт. (2006) сообщают о снижении 
на 15,6 % в сыворотке крови и повышении на 42,1 %  
в секрете предстательной железы и эякуляте активности 
СОД у больных хроническим абактериальным простати-
том до лечения по сравнению с нормой. После терапии 
активность СОД в сыворотке крови, секрете предста- 

Патогенетические цитокин-опосредованные механизмы хронического простатита [57]. IL – интерлейкин; IFN-γ – интерферон γ; MCP-1 – 
моноцитарный хемоаттрактантный белок 1; TNF-α – фактор некроза опухоли α; TGF-β – трансформирующий фактор роста β; VEGF – фак-
тор роста эндотелия сосудов; EGF – эпидермальный фактор роста; iNOS – индуцибельная NO-синтаза; TH – T-хелперы; NF-κB – ядерный 
фактор каппа B; АФК – активные формы кислорода; АФА – активные формы азота

Pathogenetic cytokine-mediated mechanisms of chronic prostatitis [57]. IL – interleukin; IFN-γ – interferon γ; MCP-1 – monocyte chemoattractant protein-1; 
TNF-α – tumor necrosis factor α; TGF-β – transforming growth factor β; VEGF – vascular endothelial growth factor; EGF – epidermal growth factor; iNOS – 
inducible NO synthase; TH – T-helpers; NF-κB – nuclear factor kappa B; ROS – reactive oxygen species; RNS – reactive nitrogen species
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тельной железы не отличалась от контрольных величин, 
а в эякуляте оставалась повышенной на 30,6 % [67].  
По мнению авторов, изменение активности СОД и ката-
лазы в сыворотке крови больных ХП свидетельствует  
о выраженном ферментативном дисбалансе, а параллель-
ное повышение показателей СОД и каталазы в секре-
те предстательной железы и эякуляте – о развитии 
свободнорадикальной патологии. По мнению авторов, 
определение активности СОД или каталазы в секрете 
предстательной железы может являться биохимиче-
ским критерием эффективности лечения больных хро-
ническим абактериальным простатитом [67].

По данным А.Т. Терешина и соавт. (2013), в основе 
прогрессирования воспалительного процесса в пред-
стательной железе лежит снижение функциональной 
активности в системах протеаз-специфических инги-
биторов, липопероксидации, пентозофосфатном цикле 
и нарастание степени угнетения АОСЗ [68].  
По мнению этих же авторов, гипоксия предстательной 
железы способствует активации ПОЛ и нарушению 
функционирования иммунокомпетентных клеток,  
угнетению системы иммунитета, что ведет к длитель-
ному органному воспалению вследствие гипореактив-
ного состояния иммунной системы, а также к накопле-
нию продуктов свободнорадикального окисления  
и развитию вторичного иммунодефицитного состояния 
[68]. Кроме того, в ряде исследований показано, что при 
хроническом простатите антиоксидантная активность 
семенной плазмы уменьшается как у пациентов с лей-
коцитоспермией, так и без нее [69, 70]. 

J.F. Zhou и соавт. (2006) установили, что у больных  
с ХБП по сравнению со здоровыми добровольцами суще-
ственно повышен плазменный уровень NO и малонового 
диальдегида, а уровень активности каталазы плазмы кро-
ви достоверно снижен [71]. R. Castiglione и соавт. (2014) 
сообщают о более высоком уровне продукции свободных 
радикалов, достоверно связанном с повышенным уровнем 
провоспалительных цитокинов – маркеров ОС, в секрете 
предстательной железы больных ХБП по сравнению  
с контрольной группой здоровых мужчин [72].

Дисфункция специализированных ферментных сис-
тем антиоксидантной защиты. Доступные данные ли-
тературы о динамике ключевых ферментов АОСЗ (СОД, 
каталазы и глутатионпероксидазы) в ходе развития  
и прогрессирования ХБП достаточно гетерогенны,  
а иногда и противоречивы, что не позволяет создать 
общую картину таких нарушений. Так, по данным  
M.A. Orsilles и соавт. (1998), в экспериментальных мо-
делях аутоиммунного ХП при исследовании гомогенатов 
ткани предстательной железы наблюдалось существенное 
снижение активности каталазы при относительно ста-
бильной концентрации СОД и глутатионпероксидазы 
[73]. Согласно результатам других исследований, ак-
тивность СОД и каталазы в семенной плазме больных 

ХП оказывается статистически значимо более низкой, 
чем у здоровых мужчин, но активность прооксидант-
ных ферментов и усиление процессов ПОЛ в семенной 
плазме, напротив, возрастают, особенно в фазу актив-
ного воспаления [74]. 

М.И. Шатохин и соавт. (2011) при исходном обсле-
довании пациентов с ХБП выявили у них повышенную 
концентрацию в плазме крови продуктов ПОЛ (малоно-
вый диальдегид), церулоплазмина, α1-антитрипсина,  
α2-макроглобулина, С-реактивного белка, стабильных 
метаболитов NO и повышенную активность СОД на фо-
не сниженной активности плазменной каталазы [75].

S.C. Hou и соавт. (2010) при обследовании 120 муж-
чин с подтвержденным диагнозом ХП, разделенных 
на 3 группы в зависимости от его варианта (ХБП, абак-
териальные формы ХП категорий  IIIA и IIIB), и муж-
чин контрольной группы не выявили достоверных 
различий между плазменной концентрацией СОД во 
всех 4 группах, однако плазменный уровень малоно-
вого диальдегида во всех 3 группах с ХП оказался ста-
тистически более высоким по сравнению с группой 
контроля, хотя между группами ХП и по данному по-
казателю  различий не наблюдалось [76]. В то же время 
активность СОД в секрете предстательной железы бы-
ла существенно ниже у больных ХБП и ХП категории IIIА 
по сравнению с больными ХП категории IIIB и кон
трольной группой. Уровень малонового диальдегида  
в секрете предстательной железы был также существен-
но выше при ХБП и ХП IIIA категории по сравнению 
с ХП IIIB категории и контрольной группой. Авторы 
делают заключение, что механизмы ОС достоверно более 
выражены при ХБП и ХП IIIA категории по сравнению 
со здоровыми мужчинами. Они также предлагают исполь-
зовать определение уровня СОД и малонового диальдеги-
да в плазме крови и секрете предстательной железы как 
дополнительные критерии дифференциальной диагно-
стики ХП [76].    

При исследовании характера оксидативных нару-
шений при различных формах ХП M. Gao и соавт. 
(2012) обнаружили, что плазменные уровни малоно-
вого диальдегида, NO и цинка оказались достоверно 
ниже при ХБП и ХП IIIA категории, в то время как 
активность СОД была выше у больных ХБП, в связи  
с чем авторы предлагают использовать показатели ок-
сидативного статуса и уровня цинка для дифференци-
альной диагностики различных вариантов ХП [77].

J.W. Park и соавт. (2016) в экспериментальной модели 
ХБП у 32 самцов крыс линии Wistar, полученной путем 
инстилляции в заднюю уретру суспензии Escherichia coli 
в дозе 108 КОЕ/мл, выявили повышение активности СОД 
в ткани предстательной железы [78].  

В проспективном контролируемом исследовании 
E. Kaya и соавт. (2017) при гистохимическом изучении 
биоптатов ткани предстательной железы у мужчин  
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с различными ее заболеваниями (рак, аденома и ХП) 
выявили статистически значимое различие с точки 
зрения активности ПОЛ между раком и доброкачест-
венными заболеваниями предстательной железы [79]. 
У пациентов с раком предстательной железы и адено-
мой предстательной железы, в отличие от контрольной 
группы, были выявлены сниженные уровни фермента 
СОД, а повышенная активность каталазы установлена 
при всех трех заболеваниях. При этом никаких досто-
верных различий в уровне активности глутатионпе-
роксидазы между группами больных зарегистрировано 
не было, за исключением группы аденомы предста-
тельной железы и контрольной группы [79]. 

По данным некоторых клинико-эксперименталь-
ных исследований, плазменная активность СОД, ка-
талазы и глутатионпероксидазы на фоне усиления 
реакций ПОЛ  повышается на ранних стадиях ХБП, 
но в последующем, особенно при запоздалом лечении, 
на фоне дальнейшего прогрессирующего увеличения 
концентрации в плазме крови продуктов ПОЛ уровень 
всех вышеописанных ключевых ферментов АОСЗ име-
ет тенденции к снижению, что отражает высокий риск 
развития ее декомпенсации и индукции оксидативных 
нарушений в предстательной железе, которые могут 
длительно в ней персистировать даже после курсов  
целенаправленной этиотропной терапии, препятствуя 
ее полноценному анатомо-функциональному восста-
новлению [80]. Мы полагаем, что эти данные наиболее 
логичны и объективны с точки зрения известной об-
щебиологической стадийности протекания патофизи-
ологических нарушений в АОСЗ клетки при ОС. 

Заключение
В современной научной литературе концепция ОС 

широко используется для объяснения патогенетических 
механизмов большинства заболеваний человека по при-
чине этиологической мультифакторности, патогенетиче-
ской мультиорганности и клинического разнообразия 
индуцируемой им патологии. С этой точки зрения ХБП 
не является исключением. Очевидно, для более глубоко-
го понимания его патогенеза и разработки эффективных 
методов фармакотерапии следует учитывать не только роль 
инфекционного агента, но и одновременно возникающие 
разнонаправленные нарушения оксидативного баланса  
в предстательной железе, которые способствуют утяжеле-
нию течения заболевания и повышают риски его рециди-
вов.  Поэтому сегодня становится все очевиднее факт 
того, что для  оптимизации и  повышения эффективности  
традиционной  этиотропной антибактериальной терапии, 
которая, безусловно, остается терапией 1-й линии при 
ХБП, целесообразно одновременно назначать патогене-
тические препараты с доказанной антиоксидантной ак-
тивностью, поскольку универсальными клеточными ме-
ханизмами воспаления в ткани предстательной железы 
являются в том числе патологически избыточные и кас
кадно протекающие окислительно-восстановительные 
реакции, составляющие патофизиологическую сущность 
ОС и привносящие дополнительный к инфекционному 
фактору негативный вклад в нарушения анатомо-функ-
ционального гомеостаза предстательной железы, на кото-
рые, к сожалению, даже самые современные антибиотики 
оказывать влияние просто не в состоянии по причине от-
сутствия у них таких фармакотерапевтических опций.
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