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Опыт применения препарата 
Полиоксидоний при хронических 
инфекциях мочевых путей
Инфек ц и и мочевы х п у тей 
(ИМП)  – одни из самых рас-
пространенных инфекционных 
заболеваний, которые встреча-
ются в  амбулаторной и  внут-
рибольничной урологической 
практике. Причиной до 90% слу-
чаев всех ИМП являются бакте-
рии семейства Enterobacteriaceae, 
а  также Pseudomonas  aeru-
ginosa ,  Enterococcus  faecalis , 
Staphylococcus  saprophyticus . 
В  свою очередь Staphylococcus 
aureus, Staphylococcus epider-
midis ,  Gardnerel la vaginali s , 
Streptococcus  spp., дифтероиды, 
лактобациллы, анаэробы прак-
тически не вызывают ИМП, хотя 
также колонизуют кожу, сли-
зистую оболочку прямой кишки 

и  влагалища. Необходимо от-
метить, что в  настоящее время 
редко регистрируется моноин-
фекция ИМП. Возникают также 
трудности с  идентификацией 
организмов, которые во многом 
обусловлены распространением 
протопластов и  L-форм микро-
организмов, более устойчивых 
к  антибактериальной терапии 
и не растущих на обычных пита-
тельных средах [1–4]. 
Одной из ключевых причин 
хронизации ИМП в  настоящее 
время считается нарушение им-
мунитета. Слизистые оболочки 
являются естественной первой 
линией противомикробной за-
щиты. Доказано, что для больных 
с рецидивирующими ИМП харак-
терны изменения иммунного от-
вета в виде нарушения отдельных 
функций нейтрофилов (хемотак-

сис, фагоцитоз, бактерицидность) 
[5–9], снижения активности ин-
терлейкина (ИЛ) 2 [10] и уровня 
ИЛ-8 в  моче, способствующего 
миграции нейтрофилов в просвет 
мочевого пузыря [7, 8], а  также 
секреторного IgA [11, 12], который 
блокирует прикрепление бакте-
рий к эпителиальным клеткам. 
Под воздействием токсичес-
ких факторов инфекционных 
агентов происходят не только 
деструктивные изменения, но 
и подавляется фагоцитарная ак-
тивность лейкоцитов, в  крови 
уменьшается количество NK-
клеток (CD16+) [6, 13, 14], сни-
жается абсолютное количест-
во лимфоцитов и  уменьшается 
общая популяция Т-лимфоцитов 
(CD3+) и  Т-хелперов (CD4+). 
Одновременно увеличивается 
количество Т-супрессоров (CD8+) 
[15–17]. Наблюдается снижение 
уровня всех фракций иммуногло-
булинов (IgA, IgM и IgG) и неко-
торых цитокинов (ИЛ-2) [18, 19]. 
Благодаря исследованиям пос-
ледних лет было доказано, что 
каждая из инфекций органов 
мочеполовой системы может по-
давлять Т- и В-клеточные звенья 
иммунной системы, вызывая 
нарушения микробиоценоза, ко-
торые обусловлены постоянным 
поступлением в кровь продуктов 
воспаления, тканевого и клеточ-
ного детрита, снижением защит-
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ных свойств слизистых оболочек 
и секрета желез. Все это приводит 
к развитию аутоиммунного вос-
паления [20–25]. 
Иммунодефицит при хроничес-
ких заболеваниях может быть 
обусловлен длительно персис-
тирующими микроорганизма-
ми, оказывающими токсичес-
кое действие на костный мозг, 
вилочковую железу, а  также 
Т- и В-лимфоциты [20]. 
Учитывая доказанную роль им-
мунных нарушений в  развитии 
хронических ИМП, перспек-
тивным представляется приме-
нение в  комплексной терапии 
иммуномодуляторов широкого 
спектра действия, характеризую-
щихся низкой частотой развития 
побочных эффектов (таких как 
Полиоксидоний).
Полиоксидоний – отечественный 
препарат, обладающий не только 
иммунотропной, но также и вы-
раженной детоксикационной 
активностью, которая не опреде-
ляется активацией иммунных ме-
ханизмов. Положительное дейст-
вие Полиоксидония на организм 
человека проявляется в 4 основ-
ных его эффектах  – иммуномо-
дулирующем, детоксицирующем, 
антиоксидантном, мембраноста-
билизирующем [26]. 
Иммуномодулирующий эффект 
Полиоксидония связан с его спо-
собностью воздействовать на 
факторы естественной резистент-
ности: моноциты/макрофаги, ней-
трофилы и естественные киллеры, 
а также на факторы приобретен-
ного иммунитета  – гуморально-
го и клеточного. Полиоксидоний 
взаимодействует с внешней мемб-
раной клеток иммунной системы, 
на поверхности которых форми-
руется сигнал в  виде входящих 
токов ионов кальция, активирую-
щий клетки [27]. Взаимодействие 
Полиоксидония с нейтрофилами 
и моноцитами ведет к изменению 
их функциональной активности, 
что проявляется усилением син-
теза цитокинов и фагоцитоза. При 
взаимодействии Полиоксидония 
с  нейтрофилами активируется 
их миграция в очаг воспаления. 
Взаимодействуя с мононуклеара-

ми периферической крови чело-
века, Полиоксидоний усиливает 
цитотоксичность NK-клеток, 
но только в том случае, если эта 
цитотоксичность была исходно 
понижена. При нормальном или 
повышенном уровне цитоток-
сичности он не оказывает влия-
ния. Таким образом, клетками-
мишенями для Полиоксидония 
являются прежде всего факторы 
естественной резистентности: 
моноциты/макрофаги, нейтро-
филы и NK-клетки, то есть фак-
торы ранней защиты организма 
от инфекции. Следует подчерк-
нуть, что иммуномодулирующее 
действие Полиоксидония зависит 
от исходного состояния функцио-
нальной активности факторов 
иммунной системы. 
А н т иокс и д а н т н ы й  э ф ф е к т 
Полиоксидония проявляется 
в  способности нейтрализации 
кислородных радикалов, при 
этом уменьшается риск поврежде-
ния тканей и снижается острота 
воспалительного процесса [26]. 
В урологии Полиоксидоний при-
меняют в  комплексной терапии 
хронических ИМП  – цистита, 
пиелонефрита, для лечения про-
статитов, урогенитальных инфек-
ций. Полиоксидоний назначают 
парентерально (в/м, внутривенно) 
или ректально.
С 2010 по 2013  г. в  Российско-
израильском медицинском цен-
тре «РАМБАМ» препаратом 
Полиоксидоний было пролечено 
86 пациенток с хроническим цис-
титом и  18  больных хроничес-
ким пиелонефритом. Рассмотрим 
более подробно несколько клини-
ческих случаев.

Клинический пример 1
Больная Д., 26  лет, обратилась 
с жалобами на учащенное моче-
испускание (15–20  раз в  сутки) 
малыми порциями, сильную 
резь в  промежности, возника-
ющую в  конце акта мочеиспус-
кания. Указанные жалобы пе-
риодически возобновлялись 
в течение полутора лет. Больной 
неоднократно проводилась тера-
пия антибактериальными препа-
ратами – фторхинолонами и мак-

ролидами – курсами по 7–10 дней 
с временным эффектом. 
При ультразвуковом исследо-
вании (УЗИ) и  экскреторной 
урографии патологических изме-
нений органов мочевой системы 
выявлено не было. Исследование, 
проведенное с помощью методов 
прямой иммунофлюоресценции 
(ПИФ) и  полимеразной цепной 
реакции (ПЦР), позволило ис-
ключить наличие специфических 
возбудителей. При двухстаканной 
пробе количество лейкоцитов 
в 1-й порции составило 20 в поле 
зрения, во 2-й порции – 15 в поле 
зрения. При бактериологическом 
исследовании мочи была выделе-
на Escherichia coli в титре 5 × 10⁶, 
с  высокой степенью чувстви-
тельности к  фосфомицину. При 
цистоскопии были обнаружены 
гиперемия и отечность слизистой 
оболочки в области шейки моче-
вого пузыря с инъекцией сосудов 
и мелкими петехиальными крово-
излияниями. 
Исследование иммунного статуса 
показало нарушения показателей 
фагоцитарного звена иммунной 
системы – был снижен фагоцитар-
ный индекс (3,2). Кроме того, были 
снижены цитолитическая актив-
ность NK-клеток (63% от нормы) 
и  количество NK-клеток, содер-
жащих перфорин (132 кл/мкл).
Больной было проведено лече-
ние фосфомицином по 3  г через 
24  часа (всего 2  приема), дик-
лофенаком в/м по 75  мг 1  р/сут, 
всего 5  инъекций, Вобэнзимом 
по 2 таблетки перорально 3 р/сут 
и препаратом Полиоксидоний по 
6 мг внутримышечно через день – 
5 инъекций, затем 2 раза в неде-
лю – еще 5 инъекций. 
Состояние больной стало улуч-
шаться на 2-й  день лечения. 
Контрольное обследование, про-
веденное через 2  недели после 
окончания лечения, показало 
отсутствие клинических прояв-
лений заболевания, микроско-
пические и  бактериологические 
анализы мочи были в  норме. 
Согласно данным контрольного 
исследования иммунного стату-
са, цитолитическая активность 
NK-клеток нормализовалась. При 
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Рис. 1. Резистентность Escherichia coli к фторхинолонам в странах Европы
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контрольном обследовании, про-
веденном через 2  месяца после 
окончания лечения, анализы мочи 
были в норме, жалобы у больной 
отсутствовали. 

Клинический пример 2
Больная К., 32  года, обратилась 
с жалобами на болезненное моче-
испускание. Указанные жалобы 
периодически возобновлялись 
в течение 1 года. Больная получа-
ла терапию антибактериальными 
и уросептическими препаратами 
курсами по 7–14  дней с  времен-
ным эффектом. 
УЗИ не показало патологических 
изменений органов мочевой сис-
темы. ПИФ и ПЦР позволили ис-
ключить наличие специфических 
возбудителей. При двухстаканной 
пробе мочи количество лейкоци-
тов в  1-й  порции составило  30 
в  поле зрения, во 2-й  порции  – 
20 в поле зрения. При бактерио-
логическом исследовании мочи 
был выделен Enterococcus faecalis 
в титре 1 × 10⁵, с чувствительнос-
тью к фторхинолонам, нитрофу-
рантоину.
Больной было проведено лече-
ние Флексидом по 250 мг 1 р/сут 
в  течение 5  дней и  препаратом 
Полиоксидоний по 12 мг ректаль-
но через день – 10 суппозиториев 
на курс. 

Состояние пациентки начало 
улучшаться на 3-й день лечения. 
При контрольном обследовании, 
проведенном через 2 недели после 
окончания лечения, симптомы 
цистита были выражены незна-
чительно, результаты микроско-
пического и бактериологического 
анализов мочи нормализовались. 
При контрольном обследовании, 
проведенном через 4 месяца после 
окончания лечения, анализы мочи 
были в норме, больная жалоб не 
предъявляла. 

Клинический пример 3
Больная С., 38  лет, обратилась 
с жалобами на частые рецидивы 
хронического необструктивного 
правостороннего пиелонефри-
та (3  случая за последний год). 
Больной проводилась терапия ан-
тибактериальными препаратами 
курсами по 10–15 дней с времен-
ным эффектом. 
При УЗИ патологических измене-
ний органов мочевой системы вы-
явлено не было. По результатам 
микционной цистографии был 
исключен пузырно-мочеточнико-
вый рефлюкс. 
По результатам общего анализа 
мочи в  момент обострения лей-
коциты покрывали все поля зре-
ния. При бактериологическом 
исследовании мочи был выделен 

Enterococcus faecalis в титре 5 × 10⁴ 
с  чувствительностью к  фторхи-
нолонам (ципрофлоксацин) и ус-
тойчивостью к  другим группам 
препаратов. 
Больной было проведено лечение 
ципрофлоксацином по 500  мг 
2  р/сут в  течение 10  дней, про-
тивовоспалительными средст-
вами, препаратами, улучшаю-
щими кровоток, и  препаратом 
Полиоксидоний по 6 мг внутри-
мышечно через день – 10 инъек-
ций. 
Состояние больной нормализова-
лось на 5-й день лечения. Общий 
анализ мочи, проведенный после 
окончания приема ципрофлокса-
цина, был в норме. Через 2 месяца 
на фоне хорошего самочувствия 
и  нормальных анализов мочи 
пациентке был проведен повтор-
ный курс лечения препаратом 
Полиоксидоний по 12 мг ректаль-
но через день – на курс 10 суппо-
зиториев. Через 8 месяцев после 
окончания последнего курса 
антибиотиков жалобы у пациент-
ки отсутствовали, анализы были 
в норме.
Рассмотренные клинические слу-
чаи демонстрируют, что приме-
нение иммуномодуляторов при 
хронических ИМП позволяет не 
только добиться более раннего 
клинического и  лабораторного 
излечения, но и обеспечить более 
стойкую ремиссию заболевания.

Опыт применения препарата 
Полиоксидоний у больных 
хроническим простатитом
Распространенность хроническо-
го простатита в общей популяции 
составляет 5–8% [28]. По данным 
отечественных и зарубежных ав-
торов, хроническим простатитом 
страдают от  20 до  35% мужчин 
в возрасте от 20 до 40 лет. Кроме 
того, хронический простатит яв-
ляется первым по частоте уроло-
гическим заболеванием у мужчин 
до 50 лет и третьим – у мужчин 
старше 50 лет [28–30]. 
На сегодняшний день для лечения 
простатита применяется огром-
ное количество лекарственных 
средств, включая биологически 
активные добавки. Во многом 
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этот факт обусловлен низкой эф-
фективностью стандартных схем 
терапии. Среди причин неэффек-
тивности традиционных методов 
ведения больных хроническим 
простатитом можно выделить 
следующие:
 ■ изменение спектра возбудите-

лей хронического простатита; 
 ■ выбор антибактериального 

или противомикробного пре-
парата, плохо проникающего 
в  ткань предстательной желе-
зы, или препарата с низкой ан-
тибактериальной активностью;

 ■ короткий курс лечения (менее 
4 недель);

 ■ полирезистентная флора;
 ■ вторичные иммунодефициты.

Значительный интерес для изу-
чения представляют вторичные 
иммунодефициты  – нарушения 
иммунной системы, которые раз-
виваются в  позднем постнаталь-
ном периоде или у взрослых и не 
являются результатом какого-ли-
бо генетического дефекта. Среди 
вторичных иммунодефицитов 
условно можно выделить три 
формы: приобретенные, индуци-
рованные и спонтанные. Наиболее 
ярким примером первой формы 
является синдром приобретен-
ного иммунодефицита (СПИД). 
Возникновение индуцированных 
вторичных иммунодефицитов 
связано с  конкретной причиной. 
Это может быть рентгеновское 
облучение, прием кортикостеро-
идов, цитостатиков, травмы и хи-
рургические операции, а  также 
нарушения иммунитета, развива-
ющиеся вторично по отношению 
к  основному заболеванию (диа-
бет, заболевания почек и печени, 
злокачественные процессы и т.д.). 
Индуцированные формы вторич-
ных иммунодефицитов, как пра-
вило, являются транзиторными, 
и при устранении причины в боль-
шинстве случаев происходит пол-
ное восстановление иммунитета. 
В отличие от индуцированной, для 
спонтанной формы вторичных им-
мунодефицитов характерно отсут-
ствие явной причины нарушения 
иммунологической реактивности. 
Как правило, вторичные имму-
нодефициты проявляются в виде 

часто рецидивирующих хроничес-
ких, инфекционно-воспалитель-
ных заболеваний дыхательной 
системы, урогенитального и  же-
лудочно-кишечного трактов, глаз, 
кожи и мягких тканей. Указанные 
заболевания вызываются оппор-
тунистическими или условно-па-
тогенными микроорганизмами 
с  атипичными биологическими 
свойствами и часто множествен-
ной устойчивостью к антибиоти-
кам.
Наиболее распространенны-
ми возбудителями хроническо-
го простатита были и  остаются 
грамотрицательные бактерии, 
которые попадают в предстатель-
ную железу из желудочно-кишеч-
ного тракта:
 ■ Escherichia coli; 
 ■ Enterococcus faecium, Еnterococ-

cus faecalis;
 ■ Enterobacter spp. (Еnterobacter 

aerogenes, Еnterobacter amnige-
nus, Еnterobacter agglomerans, 
Еnterobacter cloacae);

 ■ Proteus mirabilis, Рroteus vulgaris 
и Рroteus penneri;

 ■ Klebsiella pneumoniae; 
 ■ Pseudomonas aeruginosa;
 ■ Staphylococcus saprophyticus, 

Staphylococcus aureus, Staphylo-
coccus epidermidis. 

Еще несколько лет назад в струк-
туре возбудителей хроничес-
кого простатита доминировала 
Escherichia coli. В настоящее время 
все чаще выявляются предста-
вители рода Enterobacter, а также 
Enterococcus faecalis. Эти возбу-
дители отличаются спектром 
антибактериальной чувствитель-
ности, а также высоким процен-
том антибиотикорезистентных 
штаммов [26]. Необходимо также 
отметить рост резистентной 
флоры. По данным Европейской 
системы по надзору за анти-
микробной резистентностью 
(European Antimicrobial Resistance 
Surveillance Network, EARS-Net), 
процент устойчивых к  антибио-
тикам штаммов Escherichia coli 
составляет в среднем от 25 до 50% 
(рис.  1). Схожая ситуация скла-
дывается и  в России. Согласно 
данным бактериологических ис-
следований лаборатории Первого 
МГМУ им. И.М.  Сеченова, час-
тота резистентности к  наиболее 
часто используемым при хрони-
ческом простатите антибактери-
альным и  противомикробным 
препаратам (фторхинолоны, тет-
рациклины, ко-тримоксазол) со-
ставляет более 50% (рис. 2). В этой 
связи для выбора оптимального 

Рис. 2. Pезистентность возбудителей инфекций мочевых путей к антимикробным препаратам 
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антимикробного препарата боль-
ным хроническим простатитом 
обязательно должно проводиться 
бактериологическое исследова-
ние секрета простаты или спермы 
с определением антибактериаль-
ной чувствительности [32]. 
Многочисленные исследования, 
посвященные оценке иммунного 
статуса при инфекционно-воспа-
лительных заболеваниях урогени-
тального тракта, свидетельствуют 
об изменении иммунологичес-
ких показателей [33–35]. Однако 
следует отметить, что значимые 
количественные нарушения им-
мунитета могут отсутствовать, 
а  выявляемые функциональные 
отклонения не всегда являются 
патологией. В то же время многие 
авторы отмечают положительное 
влияние ряда иммунотропных 
препаратов на общую эффектив-
ность лечения данной группы 
заболеваний. В этой связи необ-
ходимо систематизировать имму-
нотерапевтические подходы, вы-
работать показания к назначению 
иммуномодуляторов, а  также 
оценить эффективность иммуно-
модулирующей терапии. 
В клинике урологии Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова на 
протяжении более 10 лет прово-
дятся исследования показателей 
иммунного статуса при различ-
ных заболеваниях. Методика 
исследования иммунного стату-
са включает определение более 
80 параметров. При исследовании 
иммунного статуса у  больных 
хроническим простатитом в  67 
и  70% случаев отмечается изме-
нение свойств фагоцитирующих 
клеток, выражающееся в  увели-
чении относительного и  абсо-
лютного числа моноцитов, что 
указывает на активацию данного 
звена иммунитета [36]. Однако 
у 52% больных индекс фагоцито-
за (среднее число бактериальных 
клеток, поглощенное 1  фагоци-
том) остается сниженным, а  его 
среднее значение приближается 
к  нижней границе нормы. Это 
говорит о  дисфункции иммун-
ной системы, когда рост фагоци-
тарной реакции обратно пропор-
ционален ее незавершенности, 

и характеризует дефекты опсони-
зации и киллинга фагоцитирую-
щих клеток или переваривающей 
способности фагоцитов.
NK-клетки (или натуральные 
киллеры) способны лизировать 
клетки, инфицированные возбу-
дителем, или собственные изме-
ненные клетки. Известно 3 фено-
типа NK-клеток, различающихся 
наличием на клеточной поверх-
ности рецепторов к Fc-фрагменту 
IgG (CD16+) и нейрональных мо-
лекул клеточной адгезии (neural 
cell adhesion molecule, NCAM) 
(CD56+). Общее число NK-клеток 
и  их цитолитические свойства 
(которые оценивались по содер-
жанию внутриклеточного перфо-
рина) изменены не были. Однако 
наблюдалось нарушение соотно-
шения между фенотипами в по-
пуляции NK-клеток. Количество 
NK-клеток с  низкой и  высокой 
цитолитической активностью 
(CD16+56--NK и CD16-56+-NK) ока-
залось значительно выше верхней 
границы нормы у 61 и 64% боль-
ных соответственно, в  то время 
как число NK-клеток с умеренной 
цитолитической активностью 
(CD16+56+-NK), которые составля-
ют большую часть естественных 
киллеров, было снижено у  64% 
больных. Возможно, данные из-
менения свидетельствуют о  на-
рушении клеточного звена им-
мунной защиты при хроническом 
воспалительном процессе ниж-
них мочевых путей. 
При анализе популяционного 
состава лимфоцитов не было вы-
явлено количественных измене-
ний, однако имелись изменения 
функциональных показателей 
Т-клеток. У  58% обследованных 
количество активированных 
CD4 +HLA-DR+-Т-лимфоцитов 
было снижено, что может свиде-
тельствовать о недостаточной ан-
тигенной стимуляции Т-клеток. 
Таким образом, можно предпо-
ложить, что при длительных вя-
лотекущих инфекциях иммун-
ная система не всегда распознает 
возбудителя в качестве антигена, 
вследствие чего возникает недо-
статочность Т-клеточного звена 
иммунитета.

Отдельного внимания заслужива-
ют CD4+25+-Т-клетки, популяция 
которых была увеличена у 73% об-
следованных нами больных. Эти 
клетки являются естественными 
регуляторами или супрессора-
ми активности других Т-клеток, 
а повышение их количества и ак-
тивности свидетельствует о  на-
личии у  больного интенсивной 
или продолжительной иммун-
ной реакции, то есть длительного 
воспалительного процесса. Что 
касается CD8+-Т-клеток (цитоли-
тические клетки/супрессоры), то 
у 52% больных регистрировались 
признаки их активации, что вы-
ражалось в повышении количест-
ва CD8+CD25+-Т-клеток. При этом 
дифференцировка CD8+-Т-клеток 
была замедленной: на фоне по-
вышения количества «наив-
ных» CD8+45RA+-Т-клеток (у 50% 
больных) количество CD8+28--Т-
клеток, «стареющих» после ре-
акции на антиген, было снижено 
у 48% больных.
Данные изменения указывают на 
наличие длительной иммунной 
реакции, отражающей хрони-
ческий воспалительный процесс, 
и  недостаточность Т-клеточного 
звена иммунитета. Существенных 
изменений состояния гумораль-
ного иммунитета у наших боль-
ных выявлено не было. Таким 
образом, учитывая наличие на-
рушений иммунной системы при 
хроническом простатите, одним 
из путей повышения эффектив-
ности антибактериальной и про-
тивовоспалительной терапии 
является применение иммуномо-
дулирующих препаратов.
В настоящее время на фармацев-
тическом рынке представлено 
большое количество различных 
иммунных препаратов. Хорошо 
себя зарекомендовали в  клини-
ческой практике отечественные 
синтетические и природные пре-
параты, одним из которых явля-
ется Полиоксидоний. 
В клинике урологии Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова было 
проведено исследование по оцен-
ке клинической эффективнос-
ти применения Полиоксидония 
в  лечении хронического бак-
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териального простатита. В  это 
исследование были включены 
140  пациентов с  хроническим 
простатитом [36]. Для оценки эф-
фективности иммуномодулиру-
ющей терапии Полиоксидонием 
все больные были разделены на 
2 сопоставимые группы. Лечение 
пациентов первой  – основной  – 
группы (n = 70) проводилось ан-
тибактериальным препаратом 
в  течение 28  дней и  иммуномо-
дулятором Полиоксидоний, ко-
торый назначали по 6 мг внутри-
мышечно 1  раз в  сутки, первые 
две инъекции ежедневно, затем 
через день (всего 10  инъекций). 
Вторая  – контрольная  – группа 
(n = 70) получала только антибак-
териальные препараты в течение 

28 дней. При анализе субъектив-
ной и объективной симптоматики 
определялась заметная положи-
тельная динамика в группе боль-
ных, получавших Полиоксидоний 
в  сочетании с  антибактериаль-
ным препаратом (1-я группа). 
После лечения жалобы полностью 
отсутствовали у 33 из 46 больных 
(таблица), у  4  (5,7%) отмечалось 
уменьшение выраженности кли-
нической симптоматики. 
При монотерапии антибактери-
альными препаратами у 14 (31,9%) 
из 44 больных хроническим про-
статитом в  той или иной степе-
ни сохранялась субъективная 
симптоматика. По результатам 
контрольных обследований были 
получены следующие итоговые 
показатели эффективности лече-
ния: в 1-й группе возбудителей не 
обнаружено у 62 из 70 (88,6%), во 
2-й группе – у 51 из 70 пациентов 
(72,9%). Больным, у которых при 
контрольном обследовании выяв-
лены инфекции, проводился пов-
торный курс антибактериальной 
терапии. 
Таким образом, наибольшая эф-
фективность лечения больных 
хроническим простатитом была 
достигнута в первой группе при 
использовании антибиотиков 
в  сочетании с  иммуномодуля-
тором Полиоксидоний. При ис-
следовании иммунного статуса 
у больных хроническим проста-

титом отмечены следующие изме-
нения:
 ■ нормализация количества 

активированных CD4+25+-T-
лимфоцитов (у 62,5% больных); 

 ■ увеличение числа больных 
с  нормальным содержанием 
перфорина в  NK-клетках (с 70 
до 87,5%) и с нормальным коли-
чеством NK-клеток с  умерен-
ной цитолитической активнос-
тью (с 36 до 75%);

 ■ повышение индекса пролифе-
рации Т-лимфоцитов в  ответ 
на активацию фитогемагглю-
тинина (нормальное значение 
было отмечено у  39% больных 
исходно и  50% больных после 
лечения);

 ■ повышение фагоцитарного ин-
декса.

Заключение
Таким образом, комбинирован-
ная терапия с  использовани-
ем помимо антибактериальных 
препаратов иммуномодулятора 
Полиоксидоний позволяет на-
нести по возбудителю «двойной» 
удар. Антибиотик или другое 
химиотерапевтическое средство 
понижает функциональную ак-
тивность микроба, а иммуномо-
дулятор повышает функциональ-
ную активность фагоцитарных 
клеток, за счет чего достигается 
более эффективная элиминация 
возбудителя.   
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Таблица. Динамика субъективной симптоматики 
и результаты микробиологического обследования 
у больных хроническим простатитом 
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Контрольная 
группа
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до лечения 46/70 (65,7%) 44/70 (62,9%)
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после лечения 42/46 (91,3%) 30/44 (68,1%)
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Элиминация 
возбудителя 62/70 (88,6%) 51/70 (72,9%)
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