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Клинико-экспериментальные параллели  
цитокин-опосредованных воспалительных реакций 
при синдроме хронической тазовой боли  
IIIB категории у мужчин

Цель исследования: изучить динамику и выявить возможные корреляционные связи между маркерами хронического 
субклинического асептического воспаления (интерлейкинами – ИЛ) на системном (в сыворотке крови) и органном 
(в ткани предстательной железы) уровнях при синдроме хронической тазовой боли (СХТБ) IIIB категории. 
Материал и методы. В клиническую часть включено 90 мужчин 22–48 лет (средний возраст 40,6 ± 4,6 года) 
с диагнозом СХТБ IIIB категории (основная группа) и 30 клинически здоровых мужчин 20–40 лет (средний 
возраст 35,2 ± 2,6 года) (контрольная группа). Для оценки выраженности боли использовали Шкалу 
оценки симптомов хронического простатита и качества жизни по версии Национального института 
здоровья США (National Institute of Health Chronic Prostatitis Symptom Index – Quality of Life – NIH-CPSI-QL). 
В экспериментальную часть включено 50 беспородных половозрелых здоровых самцов белых крыс массой 
тела 180–200 г, разделенных на две группы: интактную контрольную (n = 30) и основную (n = 20), в которой 
выполнялось комбинированное экспериментальное моделирование хронического абактериального простатита. 
Для оценки цитокинового статуса определяли уровни провоспалительного ИЛ-8 и противовоспалительного 
ИЛ-10 методом иммуноферментного анализа. У животных исследовали периферическую кровь и гомогенат 
предстательной железы, у пациентов – периферическую кровь и секрет предстательной железы.
Результаты и их обсуждение. Существенные и в целом однонаправленные нарушения цитокинового обмена 
при СХТБ IIIB категории выявлялись и в клинической, и в экспериментальной группах как в системном 
кровотоке, так и в предстательной железе. Степень нарушений на органном уровне оказалась достоверно 
более выраженной (р < 0,05). При СХТБ IIIB категории в секрете и гомогенатах предстательной железы на фоне 
повышения концентрации провоспалительного ИЛ-8 развивался дефицит противовоспалительного ИЛ-10, 
уровень которого находился в достоверной обратной связи с индексом боли по шкале NIH-CPSI-QL (r = -0,392, 
n = 90, р = 0,001). В этой связи низкий уровень ИЛ-10 в секрете предстательной железы может рассматриваться 
как неблагоприятный серологический предиктор и маркер более выраженной боли при СХТБ IIIB категории.
Заключение. СХТБ IIIB категории, несмотря на клиническое течение как относительно изолированного 
неинфекционно-воспалительного локального процесса, на самом деле протекает как системное заболевание 
с преимущественным поражением предстательной железы. Среди значимых патогенетических механизмов 
СХТБ IIIB категории должен рассматриваться патологический окислительный стресс. Для окислительного 
стресса характерны нарушения цитокинового баланса как на системном, так и на органном уровне, 
которые находятся в тесном взаимодействии, во многом предопределяя клиническое течение заболевания, 
в частности выраженность его ключевого клинического симптома – хронической боли. Данные выводы 
важны для понимания патофизиологической сущности СХТБ IIIB категории и особенно полезны 
для разработки новых перспективных метаболических методов его фармакотерапии, ориентированных 
на коррекцию как системных, так и органных (простатических) гомеостатических нарушений.

Ключевые слова: синдром хронической тазовой боли IIIB категории, хроническое субклиническое 
асептическое воспаление, цитокины, интерлейкины, экспериментальное моделирование
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Введение
В общей структуре воспали-
тельных заболеваний предста-
тельной железы на долю невос-
па лительного х рони ческого 
абактериального простатита, 
или синдрома хронической та-
зовой боли (СХТБ) IIIB кате-
гории, приходится около 90%. 
Однако его патогенез до сих пор 
не до конца изучен, что в значи-
тельной степени обусловливает 
неудовлетворительную эффек-
тивность его консервативной 
терапии даже с использованием 
современных фармакологичес-
ких ресурсов [1–3]. 
К настоящему времени сформу-
лировано огромное количест-
во теорий этиопатогенеза этой 
формы хронического проста-
тита и накоплен внушительный 
научный потенциал, что позво-
ляет рассматривать СХТБ IIIB 
категории как многофакторный 
синдром и позиционировать его 
как междисциплинарную про-
блему. Она может быть решена 
только при рассмотрении тес-
ного патогенетического взаимо-
действия различных системных 
и  локальных (простатических) 
нарушений гомеостаза с точкой 
приложения эффектов преиму-
щественно в  предстательной 
железе [4–6]. Согласно данным 
доступной научной литерату-
ры, нарушения гомеостаза на 
системном и органном уровнях, 
приводящие к  СХТБ IIIB кате-
гории и  сопровождающие его 
клиническое течение, связаны 
между собой, взаимодействуют 
и  способны отягощать дру г 
друга. Наиболее полно отражает 
эти взаимодействия и объединя-
ет имеющиеся многочисленные 
теории этиопатогенеза СХТБ 
IIIB категории каскадная тео-
рия J.C. Nickel (2000). Согласно 
этой теории, СХТБ IIIB – «муль-
тифакторный взаимосвязанный 
каскад» патологических превра-
щений, которые инициируются 
любым агентом (событием или 
процессом) и  приводят к  воз-
никновению симптомов и  ло-
кального болевого синдрома. 
Концепция «мультифакторного 

взаимосвязанного каскада» под-
разумевает тесную связь между 
системными и органными нару-
шениями гомеостаза при этой 
форме хронического воспали-
тельного процесса в  предста-
тельной железе, что требует 
применения интегративного 
системного подхода при обсле-
довании пациентов и  планиро-
вании фармакотерапии [7].
В течение последних десятиле-
тий научные интересы иссле-
дователей и  клиницистов на-
правлены на изучение такого 
сравнительно нового в  рамках 
традиционной урологии меха-
низма хронического простати-
та, как патологический окисли-
тельный стресс. Он претендует 
сегодня на фундаментальную 
патогенетическу ю роль при 
большинстве современных не-
инфекционны х заболеваний 
человека, к  которым относится 
и СХТБ IIIB категории [8, 9]. 
Один из ключевых патофизиоло-
гических механизмов патологи-
ческого окислительного стрес-
са  – системное хроническое 
субклиническое асептическое 
воспаление. Оно опосредуется 
различными иммунокомпетент-
ными клетками, синтезирующи-
ми целый каскад эффекторных 
молекул воспаления (метабо-
литы арахидоновой кислоты, 
лейкотриены, тромбокса ны, 
проста гландины, компонен-
ты комплемента, цитокины). 
Важная роль отводится цитоки-
нам – небольшим информацион-
ным молекулам, регулирующим 
межклеточные взаимодействия 
и  определяющим стимуляцию 
или подавление роста клеток, 
их дифференцировку и  функ-
циональную активность [10, 11]. 
Цитокины представляют собой 
большую группу полипептид-
ных медиаторов, участвующих 
в  формировании и  регуляции 
защитных реакций организ-
ма. Они могут быть выделены 
в  новую самостоятельную сис-
тему регуляции функций орга-
низма, сосуществующую наряду 
с  нейроэндокринной регуляци-
ей. Цитокиновая сеть – тот ком-

муникатор, который связывает 
между собой нейроэндокрин-
ную, иммунную, кроветворную 
и  другие системы в  процессе 
их вовлечения в формирование 
единой адаптивной реакции [12]. 
В зависимости от характера 
воздействия на воспалитель-
ный процесс цитокины подраз-
деляются на провоспалитель-
ные и  противовоспалительные. 
Именно баланс между этими 
видами цитокинов в норме обес-
печивает наиболее выраженные 
и  пластичные приспособитель-
но-адаптивные реакции сис-
темного и  органного уровней, 
поддерживая течение любого 
воспалительного процесса в рам-
ках диапазона, адекватного и не-
обходимого для удовлетворения 
физиологических потребностей. 
В  противном случае системная 
или локальная воспалительная 
реакция приобретает характер 
патологической и  становится 
склонной к  длительной персис-
тенции и прогрессированию [12]. 
Среди наиважнейших в  биоло-
гическом смысле классов ци-
токинов  – интерлейкины (ИЛ). 
Экспериментальные и  клини-
ческие исследования уже под-
твердили, что при СХТБ IIIB ка-
тегории имеет место дисбаланс 
между про- и противовоспали-
тельными ИЛ [13–17]. 
Несмотря на объективную дока-
занность участия ИЛ в  патоло-
гических реакциях системного 
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При СХТБ IIIB категории, несмотря 
на достоверное повышение уровня 
указанных цитокинов в системном 
кровотоке, наиболее выраженный 
цитокиновый дисбаланс (более высокий 
уровень провоспалительного ИЛ-8 
на фоне относительного дефицита 
противовоспалительного ИЛ-10) 
наблюдался именно на органном уровне 
(в секрете предстательной железы)



18
Эффективная фармакотерапия. 2/2018

хронического субклинического 
асептического воспаления при 
многих заболеваниях, данные 
литературы о  состоянии цито-
кинового обмена на системном 
и локальном (органном) уровнях 
при СХТБ IIIB категории проти-
воречивы. Так, R.B. Alexander 
и  соавт. (1998) выявили более 
высокие средние уровни про-
воспа лительны х циток инов 
(ИЛ-1 и ИЛ-3) в семенной плазме 
больных СХТБ IIIB категории по 
сравнению с контрольной груп-
пой здоровых мужчин [18]. Как 
показали R.B. Nadler и  соавт. 
(2000), уровень ИЛ-1 увеличен 
в  секрете предстательной же-
лезы у  90% пациентов с  СХТБ 
IIIА категории и  асимптомати-
ческим воспалительным про-
статитом (категория IV), в  то 
время как при СХТБ IIIВ ка-
тегории и  в группе здоровых 
мужчин изменений в  количес-
тве ИЛ-1 не обнаружено [19].  
L.J. Miller и соавт. (2002) устано-
вили, что уровни ИЛ-2 и ИЛ-10 
у  пациентов с  СХТБ были зна-
чительно выше нормы, при 
этом у ровень ИЛ-10 досто-
верно коррелировал с  показа-
телями качества жизни и  тя-
жестью течения простатита, 
особенно с  выраженностью бо-
левого синдрома [20]. По дан-
ным Z.G. Duan и  соавт. (2005), 
при СХТБ IIIB категории в сек-
рете предстательной железы 
имеется выраженный дисбаланс 
про- и противовоспалительных 

цитокинов, который характери-
зуется значительно более высо-
ким уровнем провоспалитель-
ного ИЛ-8 на фоне более низких 
уровней противовоспалитель-
ных ИЛ-2 и  ИЛ-10 в  сравнении 
с  контрольной группой [21]. 
S.P. Li и  соавт. определили, что 
уровни ИЛ-2 и ИЛ-8 в эякуляте 
и секрете предстательной желе-
зы, а также уровень ИЛ-4 в плаз-
ме крови у  больных СХТБ IIIB 
категории выше, чем у  здоро-
вых мужчин. При этом уровень 
ИЛ-8 достоверно коррелировал 
с количеством лейкоцитов в сек-
рете предстательной железы [22]. 
Ю.А. Бобкова и соавт. (2000) про-
демонстрировали, что у  боль-
ных хроническим простатитом 
уровень ИЛ-8 в  секрете пред-
стательной железы достоверно 
выше, чем у  здоровых мужчин, 
при этом не было различий 
в концентрации ИЛ-8 в эякуля-
те и секрете предстательной же-
лезы. В связи с низким содержа-
нием ИЛ-8 в плазме крови даже 
при хроническом простатите, 
уровень ИЛ-8 в дериватах поло-
вых желез, по мнению авторов, – 
более объективный маркер 
выраженности в  ней воспали-
тельного процесса [23]. По дан-
ным Р.А. Садретдинова и соавт. 
(2015), уровень ИЛ-8 в  эяку-
ляте соматически здоровых 
мужчин был достоверно ниже, 
чем у  больных с  хроническим 
бактериальным простатитом 
и  СХТБ, но при бактериальной 
форме заболевания содержание 
ИЛ-8 оказалось в 2,5 раза выше, 
чем при СХТБ [24].
Таким образом, доступные ре-
зультаты клинических исследо-
ваний роли хронических суб-
клинических воспалительных 
цитокин-опосредованных реак-
ций в патогенезе СХТБ IIIB кате-
гории достаточно неоднородные, 
что затрудняет применение этих 
результатов в рутинной клини-
ческой практике. Вместе с  тем 
следует признать, что клиничес-
кие исследования из-за ограни-
чений не позволяют всесторон-
не изучить проблему нарушений 
гомеостаза, в том числе обмена 

цитокинов. Системные нару-
шения цитокинов могут быть 
охарактеризованы с  помощью 
традиционных широко исполь-
зуемых и  доступных методик 
определения изучаемых биоген-
ных аминов в сыворотке крови 
(серологические лабораторные 
методы), которые, кстати, дале-
ко не всегда адекватно отражают 
их клеточно-тканевый метабо-
лизм. Однако непосредственная 
оценка нарушений обмена ци-
токинов в  предстательной же-
лезе (локальный уровень) в  ру-
тинной клинической практике 
возможна только на основании 
специальных исследований сек-
рета предстательной железы, 
результаты которых также не 
могут рассматриваться в качест-
ве однозначного «зеркального 
отображения» непосредствен-
ного метаболизма предстатель-
ной железы. Наиболее точно 
оценить уровень метаболизма 
и  состояние гомеостаза ткани 
предстательной железы можно 
с  помощью прижизненной гис-
тох имической диа гностики. 
Для этого необходимо прово-
дить диагностическую биопсию 
предстательной железы всем 
пациентам с хроническим про-
статитом, что абсолютно непри-
емлемо в рутинной урологичес-
кой практике в силу целого ряда 
причин. В этой связи для деталь-
ного изучения простатического 
гомеостаза и  метаболизма при-
ходится прибегать к  экспери-
ментальным моделям заболева-
ний, а  полученные результаты 
с некоторой долей вероятности 
можно экстраполировать и  на 
популяцию людей. Это позво-
лит полнее изучить корреляции 
и параллели между системными 
и локальными (органными) ме-
ханизмами патогенеза и создать 
более объективную картину па-
тогенеза заболевания. В отечест-
венной литературе имеется су-
щественный дефицит подобных 
интегративных клинико-экспе-
риментальных работ при СХТБ 
IIIB категории, что и послужило 
поводом для проведения настоя-
щего исследования. 
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Ввиду достоверной обратной связи между 
уровнем ИЛ-10 в секрете предстательной 
железы и индексом боли по шкале  
NIH-CPSI-QL (r = -0,392, n = 90, р = 0,001) 
можно утверждать, что асептическое 
воспаление в предстательной железе – 
одна из потенциальных причин стойкого 
болевого синдрома при СХТБ  
IIIB категории
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Цель исследования
Изучить динамику и  выявить 
возможные корреляционные 
связи между маркерами хрони-
ческого субклинического асеп-
тического воспаления (ИЛ) на 
системном (в сыворотке крови) 
и  органном (в ткани предста-
тельной железы) уровнях при 
СХТБ IIIB категории в  рамках 
интегративного клинико-экспе-
риментального исследования. 

Материал и методы
Исследование включало клини-
ческий и  экспериментальный 
этапы. 

Клинический этап
В клинической части приняли 
участие 90 мужчин с диагнозом 
СХТБ IIIB категории (основная 
группа) и 30 практически здоро-
вых мужчин без патологии пред-
стательной железы (контрольная 
группа). Все пациенты, вошед-
шие в  настоящее исследование 
и закончившие его, как и клини-
чески здоровые мужчины кон-
трольной группы, были пред-
варительно информированы 
о целях и задачах исследования, 
все заполнили информирован-
ное согласие об участии в  ис-
следовании и  использовании 
полученных результатов для на-
учных целей. 
Диагноз СХТБ IIIB категории ус-
танавливался на основании кли-
нической картины заболевания 
(персистирующий хронический 
тазово-простатический болевой 
синдром в течение не менее трех 
месяцев подряд) в  сочетании 
с  нормальными цитологичес-
кими и  микробиологическими 
показателями секрета предста-
тельной железы при исключении 
патологии соседних тазовых ор-
ганов [25].
Средний возраст пациентов ос-
новной группы (n = 90) составил 
40,6 ± 4,6 года (95%-ный довери-
тельный интервал (ДИ) 22–48), 
контрольной группы (n = 30)  – 
35,2 ± 2,6 года (95% ДИ 20–40). 
У всех пациентов проводил-
ся сбор жалоб и  анамнеза по 
общеп рин ят ы м ме тод ика м. 

Клиническу ю выраженность 
болевого синдрома при СХТБ 
IIIB категории оценивали с по-
мощью специального валидно-
го опросника  – Шкалы оценки 
симптомов хронического про-
статита и  качества жизни по 
версии Национального инсти-
тута здоровья США (National 
Inst itute of Hea lt h Chronic 
Prostat it is Symptom Index  – 
Quality of Life – NIH-CPSI-QL), 
получая индекс боли по шкале 
от 1 до 10 [26]. После этого в ос-
новной и контрольной группах 
исследовали уровни изучаемых 
ИЛ, а  результаты контрольной 
группы принимались за рефе-
ренсные показатели условно 
здоровой нормы.

Экспериментальный этап
Экс пе ри мен т вы пол нен на 
50 беспородных половозрелых 
здоровых самцах белых крыс 
массой тела 180–200 г, что поз-
воляло с большей достовернос-
тью экстраполировать результа-
ты эксперимента на популяцию 
людей. С лабо раторными живот-
ными работали в  соответствии 
с  действующими Правилами 
проведения работ с  использо-
ва нием эксперимента льны х 
животных, Международными 
рекомендациями по проведе-
нию мед ико-биолог и ческ и х 
исследова ний с использованием 
животных (1985) и российскими 
Рекомендациями по экспери-
ментальному (доклиническому) 
изучению новых фармакологи-
ческих веществ (2000) [27]. 
Создание лабораторной модели 
хронического длительно про-
текающего абактериального 
простатита, которым по сути 
и  является СХТБ IIIB катего-
рии, представляет довольно 
сложную лабораторно-экспе-
риментальную задачу. После 
изучения доступной литера-
туры по экспериментальному 
моделированию у  20 из 50 ла-
бораторных животных, соста-
вивших основную группу, была 
применена авторска я дву х-
этапная методика комбиниро-
ванного экспериментального 

моделирования хронического 
абактериального простатита. 
На первом этапе формирова-
лась экспериментальная модель 
хронического абактериального 
простатита по известной ме-
тодике Б.В. Алешина и  соавт. 
(1977) путем прошивания пред-
стательной железы шелковой 
лигатурой через оперативный 
досту п в  надлонной облас-
ти в  стерильных условиях под 
нембуталовым наркозом [28]. 
Через три месяца в  основной 
группе животных дополнитель-
но моделировался системный 
стресс по иммобилизационной 
методике И.А. Коломейцевой 
(1988) еще в течение месяца [29]. 
Таким образом, по истечении 
четырех месяцев животные пол-
ностью выводились из экспе-
римента. У них осуществлялся 
забор периферической крови из 
хвостовой вены для лаборатор-
ного исследования. Далее вы-
полнялась декапитация (после 
предварительной наркотиза-
ции внутрибрюшинным введе-
нием этаминала натрия в  дозе 
4 мг/100 г массы тела), удаля-
лись предстательные железы, из 
ткани которых изготавливался 
гомогенат по известным и  хо-
рошо описанным в литературе 
гистологическим методикам 
[30]. Гомогенат, как и  кровь, 
подвергался лабораторному ис-
следованию (определению уров-
ня ИЛ). 
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И в крови, и в предстательной железе 
экспериментальных животных  
с моделью хронического абактериального 
простатита, как и у пациентов с СХТБ 
IIIB категории, наблюдался примерно 
одинаковый дисбаланс изучаемых 
цитокинов с превалированием 
патологических избыточных цитокиновых 
реакций в гомогенатах предстательной 
железы (на локальном уровне)
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Оставшиеся 30 из 50 половоз-
релых интактных самцов белых 
крыс, не подвергавшихся ника-
ким воздействиям, составили 
контрольную группу, а резуль-
таты их обследования прини-
мались за значения условно 
здоровой нормы. Для лабора-
торной оценки цитокинового 
статуса у лабораторных живот-
ных и  пациентов определяли 
у ровни провоспалительного 
цитокина ИЛ-8 и  противовос-
палительного цитокина ИЛ-10 
методом иммуноферментного 
анализа с использованием тест-
систем, выпускаемых фирмой 
BioSource  (Бельгия) [31]. У жи-
вотных исследованию подвер-
гались периферическая кровь 
и  гомогенат предстательной 

железы, у пациентов – перифе-
рическая кровь и секрет пред-
стательной железы.
Статистическая обработка вы-
полнялась в программах Microsoft 
Excel 2007 и Statistica 6.0 (StatSoft, 
USA). Для оценки межгрупповых 
различий значений признаков, 
имеющих непрерывное распре-
деление, применялся t-критерий 
Стьюдента. Для исследования 
взаимосвязи количественных 
признаков вычислялся коэффи-
циент корреляции Спирмена (r). 
Критический уровень достовер-
ности нулевой статистической 
гипотезы (об отсутствии значи-
мых межгрупповых различий 
или факторных влияний) прини-
мали равным 0,05 [32].

Результаты и их обсуждение
У пациентов с  СХТБ IIIB кате-
гории в  отличие от здоровых 
м у жчин контрольной гру п-
пы наблюдался стойкий и  вы-
раженный болевой синдром: 
средний показатель индекса 
боли по шкале NIH-CPSI-QL со-
ставил 10,9 ± 1,2 (95% ДИ 6–14) 
и 0,9 ± 0,2 (95% ДИ 0–2) балла со-
ответственно (различие досто-
верно, р < 0,05). 
При исследовании показателей 
цитокинового обмена выяс-
нилось, что у  здоровых муж-
чин контрольной группы уро-
вень ИЛ-8 в  плазме крови был 
в 2,8 раза ниже уровня в секре-
те предстательной железы (ре-
зультаты достоверны, р < 0,05) 
(табл. 1). У  больных с  СХТБ 
IIIB категории концентрация 
провоспалительного цитоки-
на ИЛ-8 и  в крови, и  в секрете 

предстательной железы была 
в 1,8 и 2,4 раза выше, чем у муж-
чин контрольной группы (ре-
зультаты достоверны, р < 0,05). 
Средние значения уровней про-
тивовоспалительного цитокина 
ИЛ-10 в  крови и  секрете пред-
стательной железы у  мужчин 
контрольной группы достовер-
но не различались между собой 
(р < 0,1). Однако у больных СХТБ 
IIIB категории его концентра-
ция в  секрете предстательной 
железы оказалась на 23,4% ниже 
по сравнению с  его плазмен-
ным уровнем и на 34,1% ниже по 
сравнению с контрольной груп-
пой (р < 0,05). 
При статистическом анализе 
между у ровнем противовос-
палительного цитокина ИЛ-10 
в  секрете предстательной же-
лезы и индексом боли по шкале 
NIH-CPSI-QL была выявлена 
достоверна я обратна я связь 
(r = -0,392, n = 90, р = 0,001) (рису-
нок). Полученные лабораторные 
данные о динамике уровней ци-
токинов ИЛ-8 и  ИЛ-10 в  крови 
и секрете предстательной желе-
зы в клинической части исследо-
вания позволили сделать вывод 
о  том, что при СХТБ IIIB кате-
гории, несмотря на достоверное 
повышение уровня указанных 
цитокинов в  системном кро-
вотоке, наиболее выраженный 
цитокиновый дисбаланс наблю-
дался именно на органном уров-
не (в секрете предстательной 
железы). Дисбаланс характери-
зовался более высоким уровнем 
провоспалительного ИЛ-8 на 
фоне относительного дефицита 
противовоспалительного ИЛ-10 
(несостоятельность локальной 
системы противовоспалитель-
ной защиты предстательной 
железы) по сравнению со здоро-
выми мужчинами группы кон-
троля (р < 0,05). Следовательно, 
можно заключить, что при СХТБ 
IIIB категории имеет место как 
системное, так и более выражен-
ное локальное хроническое суб-
клиническое асептическое вос-
паление, иначе говоря, можно 
предположить тесное взаимо-
действие системных и органных 
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Таблица 1. Результаты исследования цитокинового статуса крови и секрета предстательной 
железы пациентов основной и контрольной групп (n = 120)

Изучаемый показатель Контрольная группа (n = 30)1 Основная группа (n = 90)1 
Периферическая кровь, пкг/мл
ИЛ-8 2,2 ± 0,09 (0–4,0)2 4,1 ± 0,1 (0,4–8,0)2

ИЛ-10 1,54 ± 0,08 (0–0,8)2 1,41 ± 0,2 (0,8–1,3)2

Секрет предстательной железы, пкг/мл
ИЛ-8  6,3 ± 0,2 (0,5–8,4)2 15,1 ± 2,2 (4,2–19,4)2

ИЛ-10 1,64 ± 0,1 (0,3–0,9)2 1,08 ± 0,2 (0,6–1,6)2

1 Данные представлены в виде среднего значения (95%-ный доверительный интервал).
2 Различие статистически достоверно при сравнении показателей обеих групп между собой (p < 0,05).

Зависимость между уровнем ИЛ-10 в секрете 
предстательной железы (нг/мл) и средним баллом 
индекса боли по шкале NIH-CPSI-QL у больных СХТБ  
IIIB категории (n = 90)
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механизмов патогенеза. Ввиду 
достоверной обратной связи 
между уровнем ИЛ-10 в секрете 
предстательной железы и индек-
сом боли по шкале NIH-CPSI-QL 
(r = -0,392, n = 90, р = 0,001) можно 
утверждать, что асептическое 
воспаление в  предстательной 
железе – одна из потенциальных 
причин стойкого болевого син-
дрома при СХТБ IIIB категории. 
Это может послужить обоснова-
нием целесообразности приме-
нения препаратов с универсаль-
ным противовоспалительным 
механизмом действия для лече-
ния данного заболевания. 
Клинические находки были под-
тверждены результатами экспе-
риментального этапа (табл. 2). 
И  в  крови, и  в предстательной 
железе экспериментальных жи-
вотных с  моделью хроническо-
го абактериального простатита, 
как и  у пациентов с  СХТБ IIIB 
категории, наблюдался при-
мерно одинаковый дисбаланс 
изучаемых цитокинов с  пре-
валированием патологических 
избыточных цитокиновых ре-
акций в  гомогенатах предста-
тельной железы (на локальном 
уровне).
Степень и  характер нарушений 
цитокинового обмена в  крови 
и  гомогенатах предстательной 
железы у  животных основной 
и  контрольной группы разли-
чались. У  животных основной 
группы средний плазменный 
у ровень провоспа лительно-
го ИЛ-8 был достоверно (при-
мерно на 180%, или в  1,8 раза) 
выше, чем в контрольной груп-
пе (р < 0,05). Это, по нашему 
мнению, отражало гиперерги-
ческий характер системного 
хронического асептического ци-
токинового воспаления в  дан-
ной модели. В  этих условиях 
средний плазменный уровень 
противовоспалительного ИЛ-10 
у  животных основной группы 
был только на 5,7% выше, чем 
в контрольной группе (р < 0,05). 
На основании этих результатов 
можно сделать вывод о дисфун-
кциональном (патологическом) 
характере хронического систем-

ного воспаления и  определен-
ной несостоятельности системы 
противовоспалительной защи-
ты. Одновременно с  более вы-
раженными системными нару-
шениями цитокинового обмена 
в  основной группе выявлялись 
признаки более тяжелых нару-
шений органного цитокинового 
баланса: средний уровень про-
воспалительного ИЛ-8 в  гомо-
генатах предстательной железы 
животных основной гру ппы 
был почти на 300% выше (в три 
раза), чем в контрольной группе 
(разница достоверна, р < 0,05). 
На этом фоне средний уровень 
противовоспалительного ИЛ-10 
в  ткани железы не повышался,  
а, напротив, достоверно снизил-
ся на 25,5% от исходного уровня 
контрольной группы (р < 0,05). 
Это свидетельствовало о  раз-
витии в  ткани предстательной 
железы выраженной локальной 
воспалительной реакции с  де-
фицитом противовоспалитель-
ных цитокинов, что может быть 
одной из причин длительной 
персистенции воспалительного 
процесса в органе.
Таким образом, и клинический, 
и  экспериментальный этапы 
позволили получить достовер-
ные однонаправленные и в целом 
гомогенные результаты по дина-
мике про- и  противовоспали-
тельных цитокинов в системном 
кровотоке и  в предстательной 
железе при СХТБ IIIB категории. 
В целом результаты проведенно-
го интегративного клинико-экс-
периментального исследования 
дают возможность с  высокой 
долей достоверности постулиро-

вать положение о том, что СХТБ 
IIIB категории, несмотря на от-
носительно изолированный не-
инфекционно-воспалительный 
локальный процесс, на самом 
деле протекает как системное за-
болевание с преимущественным 
поражением предстательной же-
лезы. К  значимым патогенети-
ческим механизмам СХТБ IIIB 
категории относится патологи-
ческий окислительный стресс. 
Для него характерны в  том 
числе нарушения цитокинового 
баланса как на системном, так 
и  на органном уровне, которые 
находятся в тесном взаимодейс-
твии, во многом предопределяя 
клиническое течение заболева-
ния, в частности выраженность 
его ключевого клинического 
симптома  – хронической боли. 
Данные выводы важны для по-
нимания патофизиологической 
сущности СХТБ IIIB категории 
и полезны для разработки новых 
перспективных метаболических 
методов его фармакотерапии, 
ориентированных на коррекцию 
как системных, так и органных 
(простатических) гомеостати-
ческих нарушений. 

Заключение
Патогенез СХТБ IIIB категории 
до сих пор не до конца понятен, 
поэтому, оставаясь «темной ло-
шадкой» современной урологии, 
характеризуется неудовлетво-
рительными результатами фар-
макотерапии. Для улучшения 
ситуации необходимо изменить 
концепцию восприятия этой па-
тологии. Результаты проведенно-
го клинико-экспериментального 
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Таблица 2. Результаты исследования цитокинового статуса крови гомогенатов предстательной 
железы в экспериментальной модели (n = 50)

Изучаемый показатель Контрольная группа (n = 30)1 Основная группа (n = 20)1 
Периферическая кровь, пг/мл
ИЛ-8 15,8 ± 1,2 (4,2–21,2)2 45,5 ± 6,4 (32,9–76,3)2

ИЛ-10 210,3 ± 13,3 (145,9–254,2)2 242,5 ± 4,4 (143,2–265,3)2

Гомогенат предстательной железы, пг/мг ткани
ИЛ-8 12,3 ± 1,6 (4,2–17,8)2 36,5 ± 6,3 (24,3–56,2)2

ИЛ-10 24,7 ± 2,5 (21,3–28,3)2 18,4 ± 1,6 (13,2–20,5)2

1 Данные представлены в виде среднего значения (95%-ный доверительный интервал).
2 Различия статистически достоверны при сравнении с контрольной группой (р < 0,05).
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исследования подтверждают уже 
накапливающиеся в  научной 
литературе данные: СХТБ IIIB 
категории, несмотря на то что 
клинически протекает как пре-
имущественно локальная пато-
логия, должен рассматриваться 
как заболевание с  системными 
патогенетическими механизма-
ми. Между органными и систем-
ными нарушениями гомеоста-
за существует не только тесное 
взаимодействие, но и опасность 
взаимного отягощения при не-
своевременной диа гностике 
или нерациональной терапии. 

Опосредованное цитокинами 
хроническое асептическое вос-
паление и окислительный стресс 
на системном и в большей степе-
ни на органном уровнях  – важ-
ные патогенетические факторы 
СХТБ IIIB категории, которые 
вносят достоверный значитель-
ный вклад в механизмы форми-
рования болевого синдрома. Это 
следует учитывать при обследо-
вании пациентов и  планирова-
нии фармакотерапии. Поэтому 
совершенно очевидно, что буду-
щий прорыв в  повышении эф-
фективности фармакотерапии 

СХТБ IIIB категории, который 
обеспечит улучшение качества 
жизни пациентов, совершится 
только при условии соблюдения 
междисциплинарного подхода 
и понимания многофакторности 
его патогенеза. В этой связи це-
лесообразно активно применять 
в  клинической урологической 
практике комплексные и комби-
нированные методы фармако-
терапии, ориентированные на 
патогенетическую коррекцию 
как системных, так и  органных 
(простатических) нарушений го-
меостаза.  

Клинические исследования
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Clinical and Experimental Parallels of the Cytokine-Mediated Inflammatory Reactions 
in the Category IIIB Chronic Pelvic Pain Syndrome in Men

I.S. Shormanov1, I.I. Mozhayev1, I.A. Tyuzikov2
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2 Clinic of Professor Kalinchenko, Moscow

Contact person: Igor Sergeyevich Shormanov, kafuro@mail.ru

Purpose. The research of the dynamics and identification of possible correlations between markers of chronic 
subclinical inflammation (interleukin (IL)) on systemic (in blood serum) and organ (in the prostate gland 
tissue) levels in category IIIB chronic pelvic pain syndrome (CPPS) in the frames of the integrative clinical 
and experimental research. 
Materials and Methods. In the clinical part of the study 90 men were included with a diagnosis of category IIIB 
CPPS aged at 22–48 years (mean age 40.6 ± 4.6 years old) (study group) and 30 clinically healthy men  
of the same age (control group). For the assessment of pain index was used index was used National Institute  
of Health Chronic Prostatitis Symptom Index – Quality of Life (NIH-CPSI-QL). In the experimental part there 
were included 50 outbred sexually mature albino rat healthy males weighing 180–200 g, divided into two groups: 
intact control group (n = 30) and main group (n = 20), in which the combined experimental model of chronic 
abacterial prostatitis was performed.  
For the evaluation of cytokine status the determination of some cytokines (pro-inflammatory IL-8 and anti-IL-10) 
levels by enzyme immunoassay method was carried out. In the animal peripheral blood and the homogenate  
of the prostate were investigated, in patients – peripheral blood and secretions of the prostate gland.
Results and Discussion. Significant and generally unidirectional disorders of cytokine metabolism in category 
IIIB CPPS was observed in clinical and experimental groups both in the systemic circulation and within  
the prostate. However, the degree of impairment at the organ level was significantly higher for all the studied 
cytokines (p < 0.05). In category IIIB CPPS the secret and homogenates of the prostate gland on the background  
of increase in pro-inflammatory IL-8 concentration the deficiency of anti-inflammatory IL-10 was developed, 
which level was accurate feedback with the pain index according to NIH-CPSI-QL (r = -0,392, n = 90, p = 0.001). 
In this regard, the low level of IL-10 in the prostatic secretions can be considered as an unfavorable serological 
predictor and marker of more severe pain in category IIIB CPPS.
Conclusions. The results of the integrative clinical and experimental studies allow with a high degree of reliability 
postulate the statement that category IIIB CPPS, despite the clinical course as a relatively isolated non-infectious 
inflammatory local process, actually takes place as a systemic disease with a predominant lesion of the prostate.  
One of the important pathogenetic mechanisms of category IIIB CPPS considered to be the pathological oxidative stress. 
The oxidative stress as well can be characterized by disorders of cytokine balance both at the systemic and organ levels, 
which being in close interaction, largely predetermining the clinical course of the disease, particularly  
the manifestation of its key clinical symptom – chronic pain. These data are important for understanding of category 
IIIB CPPS pathophysiological essence, and especially useful for the development of new promising metabolic methods  
of its pharmacotherapy, oriented to the correction of both systemic and organ (prostate) homeostatic disorders. 

Key words: category IIIB chronic pelvic pain syndrome, chronic subclinical aseptic inflammation, cytokines, 
interleukins, experimental modeling
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