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Антиоксидантное сопровождение 
фармакотерапии хронического 
простатита: патогенетическая 
целесообразность и эффективность 

В настоящее время одной из наиболее популярных и доказанных теорий старения и патогенеза 
заболеваний человека является свободнорадикальная теория (теория окислительного 
стресса), в рамках которой окислительный стресс рассматривается в качестве ключевого 
универсального механизма старения и патогенеза подавляющего большинства современных 
заболеваний человека. В обзорной статье на основе актуальных клинико-экспериментальных 
исследований обсуждаются общие вопросы патофизиологии окислительного стресса и его 
роль в патогенезе хронического простатита. Фармакологическим воплощением теории 
окислительного стресса стали синтез и внедрение в клиническую практику большого 
количества антиоксидантов, число которых постоянно растет. Антиоксиданты существенно 
отличаются друг от друга как по химической структуре, так и по функциональной нагрузке 
и точке приложения эффектов. В этой связи в каждой отрасли медицины к настоящему 
времени сформировался свой круг антиоксидантов, наиболее изученных и эффективных 
с точки зрения доказательной медицины и фармакологии. В статье представлен обзор 
современных антиоксидантов, перспективных с точки зрения применения в комплексной 
фармакотерапии хронического простатита, а также проведен анализ доступных 
исследований их эффективности. На основе данных литературы, отражающих существенную 
роль окислительного стресса в патогенезе хронического простатита, сделан вывод 
о целесообразности и эффективности включения антиоксидантов в комплексное лечение 
хронического простатита с целью повышения эффективности терапии данного заболевания. 

Ключевые слова: хронический простатит, окислительный стресс, активные формы кислорода, 
перекисное окисление липидов, антиоксидантная система защиты, антиоксиданты
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Введение
Хронический простатит (ХП)  – 
одно из наиболее распространен-
ных урологических заболеваний 
у мужчин. С точки зрения этиопа-
тогенеза ХП представляет собой 
гетерогенную группу воспали-
тельных заболеваний предста-
тельной железы [1–5]. Согласно 
современным представлениям, 
термин «простатит», который 
ранее использовался для обоз-
начения любых воспалительных 
заболеваний предстательной же-
лезы, сегодня может применяться 
только в  отношении инфекци-
онного острого или хроническо-
го простатита. Для обозначения 
«неинфекционных» форм забо-
левания следует использовать 
термины «синдром хронической 
тазовой боли» и «простатический 
болевой синдром» [6]. Выделение 
инфекционных и  неинфекцион-
ных форм простатита в  клини-
ческой практике основано пре-
имущественно на результатах 
микробиологических исследо-
ваний секрета предстательной 
железы, которые не всегда адек-
ватно, полноценно и объективно 
отражают истинный микробный 
пейзаж, поэтому многие эксперты 
находят такое деление весьма ус-
ловным [7]. ХП характеризуется 
высокой медико-социальной зна-
чимостью, поскольку чаще всего 
отмечается у  мужчин трудоспо-
собного и репродуктивного воз-
раста – от 20 до 45 лет, но может 
встречаться в  любом возрасте. 
Более того, вероятность заболе-
вания простатитом в  50–59 лет 
в 3 раза выше, чем в 20–39 лет [8].
С патогенетической точки зрения 
совершенно справедливо мне-
ние ряда экспертов о том, что ХП 
представляет собой «мультифак-
торный взаимосвязанный кас-
кад» патологических превраще-
ний, которые инициируются тем 
или иным агентом (событием или 
процессом) и приводят к возник-
новению симптомов и локальной 
боли [9]. В этой связи большинст-
во исследователей и клиницистов 
сходятся в том, что не существу-
ет единого, убедительного с  по-
зиций доказательной медицины 

этиологического фактора и  уни-
версального патогенетического 
механизма ХП. Это позволяет на 
сегодняшний день считать ХП 
многофакторным заболеванием 
(или даже синдромом) и позици-
онировать его как междисципли-
нарную проблему, которая должна 
обсуждаться с позиций тесного па-
тогенетического взаимодействия 
разнонаправленных системных 
и  органных нарушений с  точкой 
приложения эффектов в предста-
тельной железе [10–12]. В качестве 
одного из таких универсальных 
патофизиологических механизмов 
многофакторного патогенеза ХП 
рассматривается окислительный 
стресс [13–17]. 

Роль окислительного стресса 
в патогенезе  
хронического простатита
Окислительный стресс представ-
ляет собой неконтролируемый 
каскадно протекающий процесс 
избыточного образования внут-
ри клетки и/или избыточного 
поступления извне в клетку сво-
бодных радикалов. Этот процесс 
достаточно быстро способен 
привести к декомпенсации естес-
твенной системы антиоксидант-
ной защиты клетки. В результате 
происходит нарушение анатоми-
ческой целостности всех структур 
клетки, прогрессирование функ-
циональных клеточных дефици-
тов, клетка теряет способность 
к репарации и апоптозу [18]. 
Источником активных форм кис-
лорода в секрете предстательной 
железы при ХП могут быть лейко-
циты (в норме они присутствуют 
в  секрете железы, но их уровень 
существенно повышается при 
воспалительных заболеваниях), 
непосредственно патогенные 
микроорганизмы, синтезирую-
щие активные формы кислорода 
в  процессе жизнедеятельности, 
и их токсины, а также антиспер-
мальные антитела. Последние об-
разуются в  ответ на микробные 
факторы агрессии или при им-
мунном воспалении в ткани пред-
стательной железы, которое может 
персистировать даже после эради-
кации возбудителя [19–22]. 

Лейкоциты в  физиологических 
условиях производят в  1000 раз 
больше активных форм кислорода, 
чем сперматозоиды. Существует 
мнение, что такой высокий уро-
вень продукции свободных ра-
дикалов лейкоцитами необходим 
для защиты клеток от инфекций 
и воспаления [23]. Однако лейко-
цитоспермия может быть также 
результатом воздействия факто-
ров неинфекционной природы, 
например длительного сексуаль-
ного воздержания или «комп-
рессионной» патологии органов 
мошонки (варикоцеле, гидроце-
ле, пахово-мошоночные грыжи). 
Кроме того, лейкоцитоспермия 
может быть асептической по при-
роде (в частности, при ожирении), 
и тогда при микробиологических 
исследованиях эякулята инфекци-
онный агент чаще всего не культи-
вируется [24–26]. 
Одни авторы считают, что при ХП 
существует прямая зависимость 
между количеством лейкоцитов 
и  уровнем образования актив-
ных форм кислорода [27]. Другие 
полагают, что нет существенных 
отличий между концентрациями 
лейкоцитов в  сперме здоровых 
мужчин и мужчин с ХП [28].
Патогенные микроорганизмы 
в  секрете предстательной желе-
зы при инфекционном ХП могут 
быть важнейшими продуцентами 
активных форм кислорода. При 
исследовании пара метров пере-
кисного статуса спермоплазмы 
выявлено, что уровень промежу-
точных интерме диатов перекис-
ного окисления липидов (ПОЛ) 
в  спермоплазме у  больных ХП 
больше чем в 2 раза превышал та-
ковой у здоровых мужчин. Кроме 
того, в группе больных ХП регис-
трировался максимальный де-
фицит факторов антиоксидантной 
системы защиты (АОСЗ), а у муж-
чин без воспаления в органах мо-
чеполовой системы нарушения 
перекис ного статуса были мини-
мальными [29, 30].
Под влиянием активных форм 
кислорода в  клетке развиваются 
ключевые патофизиологические 
процессы, приводящие сначала 
к ее дисфункции, а затем к гибели. 
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Прежде всего усиливаются про-
цессы ПОЛ, в том числе входящих 
в состав клеточных мембран [31]. 
ПОЛ – нормальный метаболичес-
кий процесс, широко представлен-
ный во всех клетках и органах ор-
ганизма, одна из разновидностей 
процессов свободнорадикального 
окисления. В  качестве субстрата 
ПОЛ преимущественно использу-
ет ненасыщенные жирные кисло-
ты фосфолипидов биологических 
мембран с  образованием цик-
личных эндоперекисей и  гидро-
перекисей. В  качестве промежу-
точных продуктов ПОЛ в клетках 
рассматриваются малоновый ди-
альдегид и диеновые конъюгаты, 
а  конечными продуктами ПОЛ 
являются шиффовы основания 
[32]. Благодаря регуляции со сто-
роны компонентов АОСЗ в норме 
реакции ПОЛ (как и  их метабо-
лических продуктов) в  клетке 
поддерживаются на достаточно 
низком уровне. Однако при этом 
процессы ПОЛ активно участвуют 
во многих физиологических и био-
химических процессах организма: 
модификации биологических мем-
бран, метаболизме оксида азота 
(NO), регуляции окислительного 
фосфорилирования, биосинтезе 
простагландинов и  стероидных 
гормонов, контроле клеточного 
деления, антимикробной систе-
ме фагоцитов. ПОЛ усиливается 
при снижении антиоксидантной 
активности клетки, повышении 
содержания полиненасыщенных 
жирных кислот, избытке катехола-
минов, гипоксии и ишемии и т.д. 
[31, 32].
Усиление антиоксидантной актив-
ности клетки – не всегда благопри-
ятный признак, но может свиде-
тельствовать о начальном ответе 
на развивающийся окислитель-
ный стресс, сопровождающийся 
мобилизацией АОСЗ и  первона-
чальным ростом уровня отдель-
ных антиоксидантов. Однако при 
большой выраженности или пер-
манентности стрессорных окисли-
тельных влияний АОСЗ истоща-
ется. На фоне продолжающегося 
каскадного избыточного образо-
вания свободных радикалов и де-
фицита эндогенных антиоксидан-

тов это приводит к чрезмерному 
накоплению в  клетке продуктов 
ПОЛ, что нарушает ее метаболизм 
и энергетический обмен [33]. 
По данным одних авторов, при ХП 
происходит активация реакций 
ПОЛ и как следствие повышается 
активность АОСЗ [34, 35]. Другие, 
напротив, указывают на ослабле-
ние процессов ПОЛ и активности 
АОСЗ при ХП. Столь противоре-
чивые мнения, очевидно, объясня-
ются разными подходами к оцен-
ке последовательности динамики 
клеточных оксидативных наруше-
ний [36, 37]. Развитие и прогрес-
сирование окислительного стрес-
са в клетке предъявляют высокие 
функциональные требования ко 
всем компонентам ее природной 
АОСЗ, и прежде всего к специали-
зированным ферментным систе-
мам: супероксиддисмутазе, ката-
лазе и глутатионпероксидазе. 
Одни авторы, исследуя гомогена-
ты ткани предстательной железы 
на экспериментальных моделях 
аутоиммунного ХП, наблюдали 
существенное снижение актив-
ности каталазы и  относительно 
стабильную концентрацию су-
пероксиддисмутазы и  глутати-
онпероксидазы [38]. По другим 
данным, активность суперок-
сиддисмутазы в  спермоплазме 
больных латентным ХП была ста-
тистически значимо ниже, чем 
у  мужчин без воспалительных 
заболеваний репродуктивной 
системы. А  у  пациентов с  ХП, 
сопровождающимся нарушени-
ем фертильности, активность 
каталазы была статистически 
достоверно ниже, чем в  группе 
здоровых фертильных мужчин. 
Однако активность проокси-
дантных ферментов и процессов 
ПОЛ в спермоплазме при актив-
ном вос палении, напротив, вы-
росла [39, 40]. 
По данным одного из недавних 
метаанализов, ХП достоверно 
ассоциируется со снижением 
концентрации некоторых ко-
факторов ключевых ферментов 
АОСЗ в секрете предстательной 
железы, в частности цинка – до-
казанного и эффективного анти-
оксиданта [41]. 

Клинико-экспериментальные ис-
следования продемонстрирова-
ли, что плазменная активность 
супероксиддисмутазы, каталазы 
и глутатионпероксидазы на фоне 
усиления реакций ПОЛ повы-
шается на ранних стадиях ХП. 
Однако в  дальнейшем, особенно 
при запоздалом лечении, на фоне 
прогрессирующего увеличения 
концентрации в  плазме крови 
продуктов ПОЛ (в частности, ма-
лонового диальдегида) уровень 
всех вышеописанных ключевых 
ферментов АОСЗ имеет тенден-
цию к  снижению, что отражает 
высокий риск развития ее деком-
пенсации [42–44].
Таким образом, при развитии 
и  персистенции в  ткани пред-
стательной железы хроническо-
го воспалительного процесса на 
клеточном уровне усиливают-
ся проявления окислительного 
стресса, которые усугубляют па-
тофизиологические механизмы, 
исходно приведшие к  хрони-
ческому воспалению в  железе. 
В связи с повышенной функцио-
нальной нагрузкой в  условиях 
свободнорадикальной агрессии 
на все компоненты АОСЗ клетки 
существенно возрастает риск ее 
декомпенсации, что может замы-
кать «порочный патогенетический 
круг» ХП и существенно снижать 
эффективность даже адекватной 
индивидуальной фармакотерапии 
у больных ХП. Вот почему с уче-
том важнейшей роли окислитель-
ного стресса в патогенезе любых 
форм ХП патогенетически обос-
нованным новым фармакотера-
певтическим методом становится 
широкое применение антиокси-
дантов в  комплексном лечении 
как бактериальных, так и абакте-
риальных форм ХП [45].

Антиоксиданты,  
имеющие преимущества  
при хроническом простатите
Глутатион
Этот естественный антиоксидант 
представляет собой содержащий 
серу трипептид и состоит из трех 
аминокислот: цистеина, глицина 
и  глутамина. Аминокислоты со-
держат сульфгидрильную группу 
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(SH), которая притягивает токси-
ны подобно губке. 
Глутатион естественным образом 
вырабатывается в  печени чело-
века. Его синтезу способствуют 
альфа-липоевая кислота, витами-
ны C, E, В2, B6, B12, фолаты, селен, 
донаторы серы, магний, цинк, ва-
надий. 
Глутатион присутствует в  орга-
низме в  восстановленной (GSH) 
и  окисленной (GSSG) формах. 
Восстановленный глутатион – до-
натор электронов для глутатион-
пероксидазы, синтезируется de 
novo или в ходе рецикла глутати-
онпероксидазы, использующей 
никотинамиддинуклеотидфосфат 
как донатор электронов. Является 
универсальным «физиологичес-
ким» акцептором свободных ра-
дикалов [46]. Благодаря способ-
ности глутатиона уменьшать ПОЛ 
мембран клеток его считают пер-
спективным антиоксидантом при 
воспалительных заболеваниях 
предстательной железы. 
Назначение глутатиона в  дозе 
600 мг/сут бесплодным мужчинам 
с односторонним варикоцеле или 
ХП приводило к  существенному 
улучшению параметров эякулята, 
таких как концентрация, подвиж-
ность и морфология, на фоне ку-
пирования симптомов заболева-
ния [47].

Карнитин
Наиболее известная молекула 
с  антиоксидантным действием 
карнитин существует в формах: 
L-карнитин и ацетил-L-карнитин. 
L-карнитин, как известно, главный 
эндогенный кофактор транспорта 
длинноцепочечных бета-жирных 
кислот в митохондриальный мат-
рикс для их дальнейшей утилиза-
ции в процессе синтеза клеточной 
энергии (карнитиновый челноч-
ный механизм). 
В высокой концентрации он при-
сутствует в  придатках яичек, что 
позволяет говорить о  его крити-
ческой роли в спермальном синте-
зе энергии и созревании спермато-
зоидов. Некоторые исследования 
продемонстрировали уменьшение 
концентрации L-карнитина в эяку-
ляте больных эпидидимитом [48]. 

Результаты исследований пока-
зывают, что ввиду значительного 
уровня окислительного стрес-
са при ХП (в том числе при его 
абактериальной форме) приме-
нение L-карнитина патогене-
тически обосновано. Лучшей 
тактикой в  этом случае счита-
ется его применение на фоне 
курсов антибиотиков и  несте-
роидных противовоспалитель-
ных препаратов или после них 
[49]. Рекомендуется принимать 
не менее 2 г/сут L-карнитина  
и 1 г/сут ацетил-L-карнитина на 
протяжении не менее трех меся-
цев [45].

N-ацетилцистеин 
Существенно увеличивает объем 
спермы и ее разжижает. Способен 
улучшать течение каррагинан-
индуцированного эксперимен-
тального простатита, снижая 
выраженность воспаления по-
средством регуляции сигнальной 
системы Keap1/Nrf2/ARE [15, 50]. 
Чаще всего назначается в  дозе 
600 мг/сут на срок не менее трех 
месяцев. Входит в  состав ряда 
коммерческих комбинированных 
препаратов [45].

Коэнзим Q10 
Единственный жирорастворимый 
антиоксидант, который синтези-
руется в клетках из аминокислоты 
тирозина при участии витаминов 
В2, В3, В6, В12, С, фолиевой и панто-
теновой кислот и ряда микроэле-
ментов, а  также постоянно реге-
нерируется из окисленной формы 
с  помощью ферментных систем 
организма. 
Коэнзим Q10 присутствует в трех 
формах: убихинон (Q10 окислен-
ный), убихинол (Q10H2 восста-
новленный) и  семихинон (час-
тично окисленный радикал). 
Восстановленная форма (убихи-
нол) обладает более выраженными 
антиоксидантными свойствами 
и  составляет около 90% от всего 
количества коэнзима Q10 в  орга-
низме. 
Важнейшая биологическая роль 
коэнзима Q10 определяется его 
участием в  митохондриальной 
цепи электронного транспорта 

в  качестве кофермента. В  насто-
ящее время можно считать до-
казанным, что убихинон, кроме 
переноса электронов и протонов 
в  митохондриях, выполняет еще 
одну значимую функцию, образуя 
окислительно-восстановительную 
систему «убихинол – убихинон». 
Антиоксидантное действие коэн-
зима Q10 главным образом заклю-
чается в  предотвращении обра-
зования и устранении свободных 
липидных радикалов, а  при кон-
центрациях убихинона, сущест-
вующих в митохондриях, он спо-
собен выполнять роль ловушки 
супероксидного анион-радикала. 
Главное его достоинство как анти-
оксиданта – относительно неболь-
шая токсичность [51, 52]. 
В яичках идет постоянный био-
синтез коэнзима Q10, а  его спер-
мальная концентрация строго 
коррелирует с количеством, под-
вижностью и морфологией спер-
матозоидов. 
Убихинол обычно назначается 
в дозе 150–200 мг/сут в течение не 
менее четырех месяцев [45].

Карнозин (L-карнозин,  
бета-аланил-L-гистидин)
В организме L-карнозин образу-
ется из бета-аланина и гистидина 
под действием карнозинсинтета-
зы, а  в дальнейшем под влияни-
ем N-метилтрансферазы и в при-
сутствии S-аденозилметионина 
может превращаться в  анзерин. 
L-карнозин и анзерин участвуют 
в формировании буферной систе-
мы организма, способны нейтра-
лизовать активные формы кисло-
рода и сахаров, являются буфером 
протонов и металлов переменной 
валентности [53]. Карнозин за-
щищает белки от неэнзиматичес-
кого гликозилирования (гликиро-
вания), поскольку представляет 
собой более удобную мишень для 
атаки альдегидами, а  в высоких 
концентрациях  – и  от альдоса-
харов. L-карнозин связывается 
с карбонильными группами окис-
ленных белков, а  образующее-
ся при этом карнозилированное 
производное белка быстрее под-
вергается протеолизу и выключа-
ется из клеточного метаболизма. 

Обзор



60
Эффективная фармакотерапия. 29/2019

Одновременно L-карнозин уси-
ливает чувствительность тканей 
к  инсулину. Содержание сахара 
и инсулина в крови понижается, 
что также защищает ткани от из-
быточного уровня глюкозы. 
L-карнозин выводит из организма 
ферментные яды: ртуть, мышьяк, 
кадмий и свинец. Кроме того, он 
очищает организм от избытка же-
леза, цинка и меди, прооксидант-
ных металлов и вызывает окисле-
ние клеток [53]. 
Из-за повышенных физических 
нагрузок в  мускулатуре скапли-
ваются одновременно молочная 
кислота и активные формы кисло-
рода. В результате перекрываются 
кальциевые каналы, мышцы пе-
рестают сокращаться. L-карнозин 
обезвреживает протоны и актив-
ные формы кислорода. Так снима-
ется утомление мышц, они снова 
начинают сокращаться. 
Основной сферой использования 
L-карнозина остается профес-
сиональный спорт. Клиническое 
применение L-карнозина в качест-
ве лекарственного средства пока 
ограничивается офтальмологией, 
однако широкий спектр действия 
позволяет рассматривать его в ка-
честве одного из перспективных 
биоантиоксидантов и регуляторов 
клеточного метаболизма [53]. 

Цинк 
Один из ключевых микроэлемен-
тов, обеспечивающих нормаль-
ное функционирование мужс-
кого урогенитального тракта. 
Он необходим для синтеза тес-
тостерона, правильной работы 
рецепторов половых стероидных 
гормонов, созревания спермато-
зоидов и обеспечения природной 
бактерицидной функции пред-
стательной железы (в эпителии 
простаты секретируется содер-
жащий цинк простатический ан-
тибактериальный фактор поли-
пептидной природы) [54]. В этой 
связи цинкзаместительная тера-
пия ХП, при котором в  разной 
степени угнетается секреторная 
функция простатического эпите-
лия, считается патогенетически 
обоснованной фармакотерапев-
тической опцией, особенно при 

бактериальных формах заболе-
вания. 
Цинк обычно назначается перо-
рально в дозе не менее 22 мг/сут 
на протяжении не менее трех-че-
тырех месяцев в  виде монотера-
пии или в комбинации с фолиевой 
кислотой (5 мг/сут) [45].

Медь 
Необходимый микроэлемент для 
жизни растительных и животных 
организмов. 
Во-первых, ионы меди по срав-
нению с ионами других металлов 
активнее реагируют и  образу-
ют более устойчивые комплексы 
с аминокислотами и белками. Во-
вторых, ионы меди служат исклю-
чительно эффективными катали-
заторами, особенно в  сочетании 
с белками. В-третьих, медь легко 
переходит из одного валентного 
состояния в другое, что имеет осо-
бое значение при выполнении ме-
таболических функций, например 
активации молекулы кислорода 
в реакциях окисления органичес-
ких соединений. 
Содержащие медь ферменты окис-
ления оксигеназы присоединяют 
молекулу кислорода с образовани-
ем пероксидной цепочки и окисле-
нием меди из Сu+ в Сu2+. 
Важную физиологическую функ-
цию выполняет фермент суперок-
сиддисмутаза – один из ключевых 
специализированных ферментов 
АОСЗ. Он ускоряет реакцию разло-
жения супероксид-иона О2

-, возни-
кающего при свободнорадикальном 
окислении веществ в клетке. Этот 
радикал активно взаимодействует 
с  разными компонентами клетки, 
разрушая их. Супероксиддисмутаза 
превращает супероксид-ион O2

- 
в молекулярный кислород и перок-
сид водорода, причем атом меди 
фермента выступает и окислителем, 
и восстановителем. 
В дыхательной цепи большую роль 
играет фермент цитохромоксида-
за, которая кроме меди содержит 
еще и железо. Цитохромоксидаза 
катализирует перенос электронов 
от окисляемого вещества на мо-
лекулярный кислород. В ходе ка-
талитического процесса степени 
окисления меди и железа обрати-

мо изменяются, а восстанавлива-
ющийся кислород, присоединяя 
протоны, превращается в воду. 
Разнообразные функции в  орга-
низме выполняет медьсодержа-
щий белок плазмы крови – церуло-
плазмин, также входящий в АОСЗ. 
В  церулоплазмине присутствует 
98% меди, имеющейся в  плаз-
ме крови, и он не только служит 
резервуаром для меди, но и  вы-
полняет транспортную функцию, 
регулируя баланс меди и обеспе-
чивая выведение ее избытка из ор-
ганизма. Кроме того, церулоплаз-
мин катализирует окисление Fе2+ 
в Fе3+, участвуя в кроветворении 
[55–57].

Селен
Под влиянием селена и содержа-
щих селен ферментов происходит 
ингибирование активности про-
теинкиназы С, 5-липоксигеназы, 
циклооксигеназы и никотинамид-
динуклеотидфосфат-оксидазы. 
Кроме того, выявлено синергич-
ное действие селена с альфа-токо-
феролом. 
К модуляторам активности анти-
оксидантных ферментов может 
быть отнесен селенит натрия. Его 
действие связывают с  участием 
в  активации антиоксидантной 
системы посредством энзима глу-
татионпероксидазы, активным 
центром которого является селен, 
соответственно, его недостаток 
может привести к  снижению ак-
тивности данного фермента. 
Селензависимыми ферментами 
являются тиоредоксин редукта-
за и 5-дейодиназа. Помимо этого 
селен входит в состав селенопро-
теинов Р и  W, содержащихся 
в плазме [58].

L-аргинин 
Представляет собой алифати-
ческую основную альфа-ами-
нокислоту, которая оптически 
активна и  существует в  виде 
L- и D-изомеров. L-аргинин вхо-
дит в состав пептидов и белков, 
особенно высоко содержание 
аргинина в основных белках гис-
тонах и  протаминах (до 85%). 
L-аргинин  – субстрат для NO-
синтаз в  синтезе NO, локально-
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го тканевого эндотелиального 
и нейронального гормона с мно-
жественными эффектами от про-
тивовоспалительного до сосудис-
той модуляции (профилактика 
ишемии и  гипоксии) и  стиму-
ляции ангиогенеза. Свободный 
радикал NO синтезируется в ор-
ганизме для обеспечения многих 
нормальных клеточных функ-
ций. Однако высокие уровни 
NO, взаимодействуя с  другими 
окислителями, образуют актив-
ные формы азота, которые пов-
реждают клеточные мишени. 
Образуемый в реакции NO с О2 
пероксинитрит – сильный окис-
литель, который вступает в  ре-
акции с различными биомолеку-
лами (белками, липидами, ДНК). 
В  условиях окислительного 
стресса присутствие L-аргинина 
обеспечивает наименьшие на-
рушения прооксидантно-анти-
оксидантного равновесия в сис-
теме тканей «L-аргинин  – NO» 
[59–61].

Ликопин
Несколько клинико-эксперимен-
тальных исследований показали 
позитивные эффекты ликопина 
в отношении параметров эякуля-
та за счет снижения ПОЛ мембран 
и повреждения ДНК сперматозои-
дов на фоне окислительного стрес-
са. При его пероральном приме-
нении в дозе 2 г/сут в течение не 
менее трех месяцев достоверно 
улучшались концентрация и под-
вижность сперматозоидов. Кроме 
того, ликопин характеризуется 
онкопротективным эффектом 
в отношении рака предстательной 
железы [45].

Ресвератрол
Один из самых известных, хоро-
шо изученных и  эффективных 
современных антиоксидантов. 
Ресвератрол  – природный фи-
тоалексин, производное транс-
стильбена, относится к  по-
лифенолам. Он содержится 
в  кожуре винограда и  других 
фруктов, какао и орехах, а также 
в  красном вине (в среднем 0,2–
5,8 мг/л, в  белом содержание 
ниже). Его также синтезируют 

некоторые растения в  качестве 
защитной реакции против пара-
зитов, таких как бактерии или 
грибы. 
В экспериментах на животных 
выявлены противоопухолевое, 
противовоспалительное, кардио-
протективное, гипогликеми-
ческое и другие положительные 
свойства ресвератрола. 
В последние годы появились 
в  основном экспериментальные 
работы о применении ресверат-
рола в комплексном лечении ХП 
для уменьшения выраженности 
окислительного стресса, но оп-
тимальные дозировки и требуе-
мые курсы терапии при данном 
заболевании для клинической 
практики пока не разработаны 
[62–65].

Витамин А
Вместе с  бета-каротином (про-
витамином А) витамин А (рети-
нол) входит в  естественную ан-
тиоксидантную систему клетки 
и оказывает определенное анти-
оксидантное действие, которое, 
однако, подтверждено преиму-
щественно в экспериментальных 
исследованиях на животных. 
Согласно мембранной теории 
действия, витамин А  способен 
проникать в  гидрофобную зону 
биологических мембран и взаи-
модействовать с  лецитино-хо-
лестериновыми монослоями на 
границе раздела фаз, вызывая 
перестройку мембран клетки, 
лизосом и  митохондрий [66]. 
Витамин А обеспечивает целост-
ность клеточных мембран, регу-
лирует эпителиально-клеточную 
пролиферацию и вовлечен в ре-
гуляцию сперматогенеза, оказы-
вая различное влияние на фе-
тальные и неонатальные клетки 
Лейдига, клетки Сертоли и  гер-
миногенный эпителий яичек. 
Исследований по эффективности 
витамина А при инфекциях при-
даточных половых желез крайне 
мало [67].

Провитамин А (бета-каротин)
Как провитамин А  (бета-ка-
ротин), так и  каротиноиды, 
не способные к  образованию 

витамина А, тоже выполняют 
антиоксидантные функции за 
счет изопреноидных участков 
в  формуле. Они достаточно 
эффективно ловят синглетный 
кислород, в  особенности при 
низком парциальном давлении 
кислорода. Кроме того, в  этом 
случае они могут действовать 
и по другому механизму, высту-
пая в  качестве антиоксидант-
ных соединений, обрывающих 
цепи ПОЛ. В  то же время при 
высоком содержании кислоро-
да бета-каротин может прояв-
лять прооксидантную актив-
ность [66].

Витамин C
В организме витамин C спосо-
бен образовывать окислитель-
но-восс тановительную пару 
«аскорбиновая кислота – дегид-
роаскорбиновая кислота», кото-
рая действует совместно с  ви-
тамином Е. На границе раздела 
липиды/водная фаза аскорбино-
вая кислота обеспечивает защи-
ту альфа-токоферола или восста-
навливает его окисленную форму 
после действия свободных ради-
калов. 
Витамин С  может предотвра-
щать или делать обратимым 
процесс окисления восстанов-
ленного глутатиона до его фун-
кционально неактивной формы. 
В отсутствие металлов перемен-
ной валентности (ионов железа 
и меди) он проявляет выражен-
ный антиоксидантный эффект. 
В присутствии активной формы 
железа (Fe3+) аскорбиновая кис-
лота может восстанавливать его 
до двухвалентного железа (Fe2+), 
способного высвобождать гид-
роксильный радикал по реак-
ции Фентона, проявляя свойства 
прооксиданта [66]. 
В экспериментах доза витами-
на С, эквивалентная челове-
ческой терапевтической дозе 
10 мг/кг, уменьшала концент-
рацию малонового диальдеги-
да (конечного продукта ПОЛ) 
в эяку ляте с одновременным по-
вышением количества и улучше-
нием морфологии сперматозои-
дов. Большинство исследований 
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витамина C посвящено его влия-
нию на фертильность, данных об 
антиоксидантных свойствах при 
ХП пока недостаточно для того, 
чтобы сделать определенные вы-
воды [45].

Витамин E (альфа-токоферол) 
Наиболее изученный анти-
радикальный антиоксидант. 
Витамин Е  – фактически общее 
название для группы токоферо-
лов альфа-, бета- и гамма-, обла-
дающих сходной биологической 
активностью. Однако наибольшей 
витаминной и  антиоксидантной 
активностью характеризуется 
только альфа-токоферол, поэто-
му именно он нашел применение 
в медицине. Механизм его антиок-
сидантного действия заключается 
в  переносе водорода фенильной 
группы на перекисный радикал 
при первичной встрече со свобод-
ным радикалом. Образующийся 
при этом радикал феноксил сам по 
себе достаточно стабилен и в про-
должении цепи не участвует. 
Синергичный эффект характе-
рен для аскорбиновой кислоты 
(витамина С), восстанавливаю-
щей продукт окисления альфа-
токоферола альфа-токофероксид 
в альфа-токоферол. Суммарный 
антиоксидантный эффект аль-
фа-токоферола не слишком вы-
ражен, поскольку в  процессе 
нейтрализации свободных ра-
дикалов данным веществом об-
разуются соединения с остаточ-
ной радикальной активностью. 
Другой недостаток альфа-токо-
ферола заключается в его липо-
фильности, что затрудняет со-
здание лекарственных форм для 
парентерального введения, необ-
ходимых при оказании неотлож-
ной помощи. Однако у него есть 
и достоинства, главное из кото-
рых – крайне низкая токсичность 
как у  эндогенного соединения 
[66, 68]. 
Витамин Е  – один из наиболее 
изученных прямых антиокси-
дантов в  целом и  при мужс-
ком бесплодии в частности, что 
подтверждено рандомизиро-
ванными клиническими иссле-
дованиями высокого уровня 

доказательности и  метаанали-
зами. Применяется он и в комп-
лексном лечении ХП, но непос-
редственные результаты такой 
терапии пока неизвестны ввиду 
отсутствия рандомизированных 
клинических исследований со-
ответствующего доказательного 
уровня [45].

Миоинозитол
Предшественник вторичных мес-
сенджеров, миоинозитол вов-
лечен в  различные сигнальные 
клеточные механизмы на уров-
не клеточных мембран, а  также 
в процессы капаситации и акти-
вации акросомальной реакции 
сперматозоидов. Миоинозитол 
регулирует осмолярность спер-
моплазмы и  ее объем, обеспе-
чивает экспрессию генов белков 
для спермального хемотаксиса 
и подвижность сперматозоидов. 
В настоящее время нет научных 
данных о  применении миоино-
зитола у  пациентов с  хроничес-
кими воспалительными заболе-
ваниями придаточных половых 
желез, но при инкубации с  ми-
оинозитолом эякулята мужчин 
с нормозооспермией и патозоо-
спермией отмечалось улучшение 
подвижности сперматозоидов. 
Рекомендуемая доза миоино-
зитола составляет 4 г/сут перо-
рально плюс 400 мкг фолиевой 
кислоты в течение не менее двух 
месяцев [45].

Фолиевая кислота (витамин В9,  
или витамин Bc, или фолиацин)
Водорастворимый витамин, не-
обходимый для роста и развития 
кровеносной и  иммунной сис-
тем. Наряду с фолиевой кислотой 
к витаминам относятся и ее про-
изводные, в том числе ди-, три-, 
полиглутаматы и  др. Их вместе 
с фолиевой кислотой объединя-
ют под названием «фолаты». 
Фолиевая кислота биологичес-
ки неактивна и  только под воз-
действием фермента преобразу-
ется в активную форму. 
Коферментные функции ди-
гидрофолиевой кислоты непо-
средственно связаны с  пере-
носом одноуглеродных групп, 

первичными источниками кото-
рых в  организме являются про-
изводные хорошо известных 
аминокислот (серина, глицина, 
метионина, холина, триптофа-
на, гистидина), а  также фор-
мальдегид, муравьиная кислота 
и метанол. Производные дигид-
рофолиевой кислоты играют ис-
ключительно важную роль в био-
синтезе белков и  нуклеиновых 
кислот, поэтому неудивительно, 
что при недостаточности фолие-
вой кислоты нередко наблюдают-
ся глубокие нарушения обмена. 
Фолиевая кислота обладает ак-
цепторными свойствами по 
отношению к  водороду, что 
определяет ее участие в окисли-
тельно-восстановительных про-
цессах [66].

Альфа-липоевая  
(тиоктовая) кислота
Один из самых мощных совре-
менных антиоксидантов. Альфа-
липоевая кислота была выделе-
на в  1948 г. в  клетках аэробов, 
а в 1951 г. получена из бычьей пе-
чени и исходно носила название 
«витамин N», что подчеркивало 
ее незаменимость для функции 
нервной ткани (витамины – неза-
менимые вещества, поступающие 
с  пищей, N  – «невро»). Однако 
витамином она не является по 
химической структуре, к тому же 
в небольшом количестве образу-
ется в организме (показана спо-
собность Escherichia coli к синтезу 
этой кислоты), что не позволяет 
отнести ее к абсолютно незаме-
нимым жирным кислотам [69]. 
В  соответствии с  современным 
уровнем знаний, альфа-липое-
вую кислоту классифицируют 
как витаминоид. Ее биосинтез 
может осуществляться не только 
в  клетках бактерий и  растений, 
но и в клетках высших организ-
мов, в том числе в организме че-
ловека, где она находится в  ди-
намической системе с  главным 
метаболитом – дигидролипоевой 
кислотой. 
Альфа-липоевая кислота игра-
ет значимую роль в утилизации 
сахаров и нормальном энергети-
ческом обмене. Через эпсилон-
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аминогруппу лизинового остатка 
она связывается с центральным 
компонентом ацилтрансфера-
зы и  действует как кофермент 
в  ряде многоферментных ком-
плексов митохондрий. Альфа-
липоевая кислота и  особенно 
дигидролипоат (ее восстановлен-
ная форма) – важные антиокси-
данты, работающие как в клетке 
(кофактор двух ферментов – де-
гидрогеназ цикла Кребса в  ми-
тохондриях), так и вне ее (липо-
фильность  – гидрофильность) 
[70, 71].
Кроме того, альфа-липоевая 
кислота способна нейтрализо-
вать гидроксильный радикал, 
синглетный кислород, перокси-
нитрит, гипохлорит и  перекись 
водорода. Альфа-липоевая кис-
лота также хелатирует метал-
лы с переменной валентностью, 
участвует в восстановлении пула 
антиоксидантов (в частности, 
аскорбиновой кислоты и альфа-
токоферола), повышает внутри-
клеточный уровень глутатиона, 
модулирует активность некото-
рых транскрипционных факто-
ров (например, фактора NF-κB). 
Дигидролипоевая кислота (но не 
альфа-липоевая кислота) допол-
нительно способна нейтрализо-
вать супероксид-анион-радикал 
и пероксильный радикал. 
Альфа-липоевая кислота – необ-
ходимый компонент в  рецикле 
основных антиоксидантов, таких 
как витамин Е, глутатион, уби-
хинон (коэнзим Q10) [72]. У  нее 
также выявлена собственная ан-
тиоксидантная и  липотропная 
активность, причем последняя 
заключается в  ее способности 
активировать образование коэн-
зима А, облегчать перенос ацета-
та и жирных кислот из цитозоля 
в  митохондриальный матрикс, 
ускорять окисление бета-жирных 
кислот и способствовать сниже-
нию липидов в плазме крови. Не 
так давно были опубликованы 
отечественные работы, демонс-
трирующие целесообразность 
и  эффективность назначения 
альфа-липоевой кислоты в комп-
лексной терапии различных кате-
горий ХП [73, 74].

Заключение
Сегодня получены убедительные 
доказательства существенной 
негативной роли окислительного 
стресса в патогенезе практически 
всех современных заболеваний, 
а также установлены его многие 
молекулярно-клеточные меха-
низмы. Окислительный стресс 
можно трактовать как каскадно 
протекающий и  неконтроли-
руемый процесс образования 
в клетках эндогенных свободных 
радикалов или избыточного по-
ступления их извне (экзогенные 
свободные радикалы), приво-
дящий к  быстрому истощению 
и декомпенсации клеточных ме-
ханизмов антиоксидантной сис-
темы защиты, что сопровождает-
ся патологическими клеточными 
реакциями. В самом общем виде 
они сводятся к  резкому усиле-
нию процессов ПОЛ мембран 
всех клеток с накоплением в ней 
промежуточных и  окончатель-
ных продуктов ПОЛ. Они сдвига-
ют рН-баланс внутренней среды 
клетки в кислую сторону (мета-
болический ацидоз), вызывают 
дестабилизацию мембран клеток 
(мембранопатии), приводят к на-
рушению синтеза сигнальных 
клеточных белковых молекул 
и  утрате контроля над процес-
сами клеточной саморегуляции 
и аутофагии. В этой ситуации ос-
новной «свободнорадикальный 
удар» приходится на митохонд-
рии клеток, которые в таких ус-
ловиях не способны к полноцен-
ному и адекватному выполнению 
ключевых функций  – синтезу 
энергии и обезвреживанию сво-
бодных радикалов (детоксика-
ции), образование которых при 
окислительном стрессе носит 
цепной и неконтролируемый ха-
рактер. В  силу напряженности 
клеточных реакций антиоксида-
тивной направленности и боль-
шого расхода запасов антиок-
сидантных субстанций в клетке 
быстро развивается дефицит эн-
догенных антиоксидантных и ан-
тигипоксантных субстанций, что 
в  отсутствие соответствующей 
коррекции может закончиться 
апоптозом.

Несмотря на почти 200-летнюю 
историю изучения, ХП по-пре-
жнему привлекает внимание 
клиницистов и  исследовате-
лей, поскольку многие аспекты 
его патогенеза до сих пор не до 
конца понятны, а  результаты 
лечения – зачастую неудовлет-
ворительны с точки зрения как 
нормализации клинико-лабо-
раторных параметров заболева-
ния, так и улучшения качества 
жизни пациентов с ХП. И сегод-
ня свободнорадикальная теория 
позволяет объяснить многие 
механизмы патогенеза воспали-
тельных заболеваний предста-
тельной железы. 
Особенности окислительно-
восстановительного баланса 
при ХП продолжают активно 
изучаться в  многочисленных 
клинико-экспериментальных 
исследованиях. Становится по-
нятным, что независимо от при-
роды этиологического фактора 
ХП (инфекционный или неин-
фекционный агент) важную 
роль на ранних стадиях забо-
левания играет окислительный 
стресс. Он негативно сказыва-
ется на метаболическом гомео-
стазе клеток предстательной 
железы, усиливая (часто уже без 
четкой связи с  индуцировав-
шим хроническое воспаление 
агентом) анатомические потери 
и  функциональные дефициты 
органа. 
При лечении ХП у рологи 
сталкиваются с  целым рядом 
сложных клинических задач. 
В частности, с необходимостью 
обеспечить как можно более 
длительный период клинико-
лабораторной ремиссии, а  еще 
лучше максимально восстано-
вить все функции, утраченные 
в  ходе длительного хроничес-
кого воспалительного процесса 
независимо от его этиологии, 
то есть излечить больного, что 
в  настоящее время пока пред-
ставляется нереальным. Но 
это не означает, что от этой 
цели необходимо отказаться 
вовсе. Сегодня, когда доказана 
роль механизмов окислитель-
ного стресса при любой форме 
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ХП, следует как активнее внед-
рять в  рутинную клиническую 
практику методы оценки окси-
дативного статуса пациентов 
в  целом и  предстательной же-
лезы в  частности, так и  шире 
проводить антиоксидантное со-
провождение фармакотерапии  
заболевания.
Для решения этой сложной кли-
нической задачи на текущий 
момент, кажется, есть все усло-
вия. На рынке имеется большой 
класс препаратов с установлен-
ным антиоксидантным меха-
низмом действия. При условии 
правильной предварительной 

оценки уровня и характера ок-
сидативных нарушений в пред-
стательной железе и  примене-
нии фармакотерапевтических 
агентов с высоким уровнем до-
казательности в  подавляющем 
большинстве случаев их прием 
позволяет защитить клетки 
предстательной железы от до-
полнительного свободноради-
кального окисления (в том числе 
в связи с проводимой терапией, 
например, антибиотиками).
Однако нужно констатировать, 
что пока антиоксидантная те-
рапия недостаточно широко 
используется при лечении боль-

ных ХП. Кроме того, не так уж 
много антиоксидантов, которые 
эффективно проникают в пред-
стательную железу в  условиях 
ее воспаления. Но именно ан-
тиоксиданты, усиленные необ-
ходимыми микронутриентами 
(витаминами и микроэлемента-
ми), по нашему мнению, обес-
печивают нормальный физио-
логический уровень протекания 
всех окислительно-восстанови-
тельных процессов в клетке, что 
позволяет эффективно управ-
лять ключевыми звеньями нега-
тивного влияния окислительно-
го стресса при ХП.  
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Currently, one of the most popular and evidence-based theories of aging and the pathogenesis of human diseases is the free-radical 
theory (the theory of oxidative stress), in which oxidative stress is considered as one of the key universal mechanisms of aging  
and pathogenesis of the vast majority of modern human diseases. Based on modern clinical and experimental studies, the review 
article addresses the general issues of the pathophysiology of oxidative stress and its role in the pathogenesis of chronic prostatitis.  
The pharmacological embodiment of the theory of oxidative stress has been the synthesis and introduction into clinical medical 
practice of an extensive group of antioxidant drugs, the list of which is currently constantly expanding. This is due to the fact  
that different antioxidants differ significantly from each other both in chemical structure and in functional load and the point  
of application of effects. In this regard, in various fields of medicine, a specific arsenal of the most studied and effective antioxidants 
from the point of view of evidence-based medicine and pharmacology have formed to date. In urology, its own pharmacological 
base of antioxidants is also formed taking into account the specific pathogenesis of urological diseases, including chronic prostatitis. 
In this regard, the article provides a more detailed overview of modern antioxidants, promising from the point of view of the use  
of chronic prostatitis in complex pharmacotherapy, as well as an analysis of the available evidence on their effectiveness. Based  
on an analysis of the available literature that reflects the essential role of oxidative stress in the pathogenesis of chronic prostatitis, 
 it is concluded that the additional use of antioxidant therapy for chronic prostatitis is advisable and effective in order to increase  
the effectiveness of existing pharmacotherapy methods for this disease.
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