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Введение
Вне зависимости от характера па-
тологического фактора, запуска-
ющего воспалительный процесс 
в предстательной железе, важную 
роль в  его развитии играет кас-
кад иммунологических реакций. 
Особенно актуальны изменения 
иммунологических регулятор-
ных механизмов при хроничес-
ком абактериальном простатите. 
Воспаление в этом случае может 
быть вторичным, иммунологи-
чески опосредованным, вызван-
ным неизвестным антигеном или 
связанным с аутоиммунным про-
цессом. Уровни неспецифичных 
антител иммуноглобулина (Ig) 
A и  M к  микроорганизмам при 
этом повышаются. Эти антите-
ла вместе с  фибриногеном и  С₃-
компонентом комплемента были 
обнаружены при биопсии проста-
ты у больных хроническим про-
статитом.
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Авторами было проведено исследование с целью получения клинико-
морфологического обоснования применения антител к простатическому 
специфическому антигену аффинно очищенных (препарат Афала) 
в терапии больных хроническим абактериальным простатитом. 
Было установлено, что применение препарата Афала приводит 
к существенному улучшению качества жизни больных хроническим 
простатитом при обострении воспалительного процесса, вызывает 
усиление факторов местного (мукозального) иммунитета и уменьшение 
агрессивности воспалительного инфильтрата. Препарат Афала 
может эффективно применяться как патогенетическое средство 
базовой терапии обострений хронического абактериального (в качестве 
монотерапии) и бактериального (вместе с традиционными препаратами) 
простатита для уменьшения степени активности воспалительного 
процесса, болевого синдрома, ирритативной и обструктивной 
симптоматики и ускорения регенерации ткани простаты. 
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В основе многих воспалительных 
заболеваний, в том числе хрони-
ческого простатита, лежит нару-
шение баланса между синтезом 
провоспалительных и  противо-
воспалительных цитокинов  – 
небольших информационных 
молекул, регулирующих меж-
клеточные взаимодействия и оп-
ределяющих стимуляцию или 
подавление роста клеток, их диф-
ференцировку и  функциональ-
ную активность. Они же обеспе-
чивают согласованность действия 
иммунной, эндокринной и нерв-
ной систем как в нормальных ус-
ловиях, так и в ответ на патологи-
ческие воздействия.
Все цитокины можно разделить 
на провоспалительные, обеспе-
чивающие активизацию воспали-
тельного процесса (интерлейкины 
(ИЛ) 1, 2, 6, 8, фактор некроза опу-
холи альфа, интерферон (ИФН) 
гамма); противовоспалительные, 
ограничивающие развитие вос-
паления (ИЛ 4, 5, 10, трансфор-
мирующий фактор роста бета 
(transforming growth factors beta, 
TGF-bеtа) и  регуляторы клеточ-
ного и гуморального иммунитета 
(естественного или специфичес-
кого). 
Цитокины  – это антигеннеспе-
цифические молекулы, поэтому 
с  помощью определения уровня 
цитокинов невозможно диагно-
стировать инфекционные, ауто-
иммунные и  аллергические за-
болевания. Однако определение 
концентрации цитокинов в крови 
позволяет уточнить функцио-
нальную активность различных 
иммунокомпетентных клеток, 
активность воспалительного про-
цесса и  его прогноз. Например, 
цитокины часто присутствуют 
в  секрете простаты при хрони-
ческой небактериальной (кате-
гория IIIА) форме простатита. 
Этот факт позволяет повысить 
точность лабораторной диагнос-
тики простатита, в  отличие от 
стандартного определения лейко-
цитов при постановке диагноза. 
X.G. Ding и соавт. (2006) показа-
ли, что у  больных хроническим 
абактериальным простатитом 
значительно повышены уровни 

ИФН-гамма и  TGF-beta [1]. Это 
позволило исследователям за-
ключить, что ИФН-гамма и TGF-
beta являются важными звеньями 
в  патогенетической цепи разви-
тия простатита и  их измерение 
может быть объективным пара-
метром в его диагностике.
Для мужчин, страдающих хрони-
ческим простатитом (или синдро-
мом хронической тазовой боли), 
характерен повышенный уровень 
цитокинов (фактора некроза опу-
холи альфа и ИЛ 1 и 3) в семенной 
жидкости [2]. L.J.  Miller и  соавт. 
(2002) также исследовали уровни 
цитокинов в  семенной жидкости 
у  больных хроническим проста-
титом [3]. По их данным, уровни 
ИФН-гамма, ИЛ 2 и 10 у этих па-
циентов были значительно выше 
нормы, а  уровень ИЛ-10 корре-
лировал с показателями качества 
жизни и  тяжестью простатита. 
В этой связи исследователи пред-
положили, что ИЛ-10 имеет важ-
ное значение в патогенезе проста-
тита, особенно при выраженном 
болевом синдроме. Эти же авторы 
показали, что уровень фактора 
роста нервов (nerve growth factor, 
NGF) был прямо пропорционален 
тяжести простатита (проявлению 
болевых симптомов) (p < 0,01) 
и  уровню ИЛ-10 (p < 0,04), в  то 
время как уровень ИЛ-6 – обрат-
но пропорционален выраженнос-
ти болевых симптомов по шкале 
McGill [4]. Исследователи пришли 
к  выводу, что NGF и  цитокины, 
регулирующие воспаление, игра-
ют значимую роль в  алгическом 
компоненте хронического проста-
тита. Определение концентрации 
данных цитокинов в  семенной 
жидкости позволит объективно 
контролировать ход лечения паци-
ентов с хроническим простатитом 
и будет иметь значение при выборе 
специфической терапии [5]. 
T.L. Jang и  соавт. (2003) также 
подчеркивали роль иммунной 
системы в  патогенезе хроничес-
кого простатита [6]. Воспаление 
в предстательной железе зависит 
от баланса провоспалительных 
и противовоспалительных цито-
кинов, что определяет экспрес-
сию таких факторов, как хемо-

кины, индуцибельная синтаза 
оксида азота и циклооксигеназа 2. 
G. Kramer и M. Marberger (2006) 
обратили внимание на повыше-
ние уровней ИЛ 6, 8 и 17 у боль-
ных хроническим простатитом 
[7]. Названные цитокины инду-
цируют экспрессию циклооксиге-
назы 2, что влияет на замещение 
ткани простаты соединитель-
ной тканью через аутокринный 
и  паракринный механизмы. Эта 
иммунная реакция может быть 
активирована Toll-подобными 
рецепторами (Toll-like receptor, 
TLR) и опосредована макрофага-
ми и Т-клетками.
H.H. Liu и  соавт. (2006) опреде-
ляли у пациентов с хроническим 
абактериальным простатитом 
нарушение баланса Th1/Th2, что 
подтверждает роль этих кле-
ток в  патогенезе простатита [8]. 
Дисбаланс Th1/Th2 проявлялся 
увеличением количества хелпе-
ров 1-го подтипа, способству-
ющих преимущественно раз-
витию клеточного иммунного 
ответа (Th1) посредством акти-
вации Т-киллеров. Цитокины, 
экспрессируемые поляризован-
ными Т-хелперами 1-го подтипа 
(прежде всего ИФН-гамма), ин-
дуцируют классическую акти-
вацию макрофагов, связанную 
с фагоцитозом микроорганизмов, 
микробицидной активностью, 
индукцией воспаления и проти-
воопухолевой активностью [9]. 
В отличие от Th1, цитокины Th2 
(ИЛ 4 и 10) при «альтернативной 
активации» подавляют воспале-
ние, способствуют образованию 
межклеточного матрикса, репара-
ции и ремоделированию тканей, 
стимулируют сосудообразование 
и фагоцитируют апоптотические 
клетки [10]. Таким образом, гипо-
тетически, изменяя баланс Th1/
Th2 клеток в ту или иную сторо-
ну, можно управлять воспали-
тельным процессом, активируя 
его или сводя к заключительному 
этапу – регенерации поврежден-
ных тканей. 
Следует отметить значимость 
иммунных нарушений и в патоге-
незе развития бесплодия у боль-
ных хроническим простатитом. 
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Помимо иммунологических на-
рушений Z. Fan и H. Zhong (2004) 
подчеркнули роль патогенных 
микроорганизмов и  недостатка 
цинка [11].
Российские ученые также иссле-
довали уровень цитокинов и хе-
мокинов в эякуляте у пациентов 
с хроническим простатитом [12]. 
Было установлено, что у  боль-
ных хроническим простатитом 
концентрация ИЛ-8 в сыворотке 
крови, секрете предстательной 
железы и эякуляте увеличивает-
ся. Авторы отмечают, что повы-
шение содержания ИЛ-8 в секрете 
предстательной железы и эякуля-
те коррелирует с другими марке-
рами воспаления, что позволяет 
использовать этот показатель для 
определения степени активности 
хронического простатита. 
Изменение иммунного статуса 
при возникновении и  развитии 
воспалительного процесса в пред-
стательной железе диктует необ-
ходимость медикаментозной кор-
рекции. Одним из перспективных 
направлений является воздейст-
вие на процесс воспаления через 
простатический специфический 
антиген (ПСА). ПСА служит эн-
догенным регулятором разно-
образных процессов в  мужском 
организме. Все функции этого 
вещества, продуцируемого пред-
стательной железой, возможно, 
еще не установлены. Основной его 
задачей как протеолитического 
фермента является поддержание 
агрегатного состояния эякулята, 
то есть его разжижение в резуль-
тате расщепления семиногели-

на  1  и  2 и  фибронектина. ПСА 
также принимает участие в  рас-
щеплении Lys-плазминогена до 
биологически активных фрагмен-
тов, антиангиогенная активность 
которых сопоставима с активнос-
тью ангиостатина. Помимо этого 
ПСА тормозит пролиферацию, 
миграцию и  инвазию эндотели-
альных клеток, блокирует дейст-
вие ангиогенных факторов на эн-
дотелий [13], а также стимулирует 
метаболические и пролифератив-
ные процессы в  эпителиальных 
клетках предстательной железы 
[14, 15]. 
Вызывает интерес роль ПСА 
в возникновении и поддержании 
воспалительного процесса при 
хроническом простатите. В нор-
мальной предстательной железе 
бóльшая часть ПСА поступает 
в эякулят, разжижая его, и толь-
ко 0,1% абсорбируется через ба-
зальную мембрану в кровь. При 
воспалительном процессе в  ре-
зультате действия медиаторов 
воспаления на ткань простаты 
нарушается барьерная функция 
простатических эпителиальных 
клеток, их базальной мембраны 
и  базальной мембраны и  эндо-
телия кровеносных сосудов [16]. 
В результате нарушения барьера 
между тканью простаты и  сосу-
дистым руслом концентрация 
ПСА в  сыворотке крови повы-
шается, что характерно и  для 
воспалительного процесса, и для 
злокачественного новообразова-
ния простаты. Кроме того, ПСА 
выходит за пределы кровеносных 
сосудов и простатических ацину-
сов в ткань железы, где, являясь 
протеолитическим ферментом, 
усиливает процессы воспаления 
[17]. Выявлено увеличение сум-
марной активности сериновых 
протеиназ в  эякуляте, а  также 
активности каллекреина в секре-
те простаты у  пациентов с  хро-
ническим абактериальным про-
статитом. Исследование уровня 
цитокинов в эякуляте у пациен-
тов с хроническим простатитом / 
синдромом хронической тазовой 
боли выявило положительную 
зависимость концентрации ИЛ-8 
от уровня ПСА, что также свиде-

тельствует об участии ПСА в раз-
витии и  поддержании воспали-
тельного процесса [18].
R.D. Motrich и соавт. (2005) пока-
зали, что у больных хроническим 
неинфекционным простатитом 
выявляются высокие уровни 
ИФН-г а м ма-с ек ре т и ру ющ и х 
лимфоцитов, пролиферирующих 
в ответ на собственные антигены 
простаты, такие как ПСА и про-
статическая кислая фосфатаза 
(prostatic acid phosphatase, PAP) 
[19]. Кроме того, у этих пациентов 
был отмечен высокий уровень 
провоспалительных цитокинов 
(ИЛ-1 и фактора некроза опухо-
ли альфа) в  семенной жидкос-
ти, что подтверждает наличие 
местного воспаления. Авторы 
предполагают, что ИФН-гамма-
секретиру ющие лимфоциты 
могут быть вовлечены в  воспа-
лительный процесс в  предста-
тельной железе и, следовательно, 
могут менять свою биологичес-
кую функцию. Роль ПСА в  вос-
палительном процессе подтверж-
далась и другими авторами. Так, 
J.A. Kodak и  соавт. (2006) [20] 
показали, что ПСА индуцирует 
провоспалительную реакцию, 
что ведет к  повышению секре-
ции ИФН-гамма из NK-клеток 
(клеток-киллеров). Свое действие 
ПСА оказывает опосредованно, 
стимулируя CD14-моноциты, ко-
торые секретируют активирую-
щий NK-клетки фактор. Таким 
образом, повышение уровня ПСА 
не только является показателем 
активности воспаления, но и сти-
мулирует провоспалительную 
реакцию. По этой причине, ре-
гулируя активность ПСА, можно 
влиять на интенсивность воспа-
лительного процесса в  проста-
те [7]. Препаратом, призванным 
воздействовать на воспаление 
в  простате посредством измене-
ния этой активности, является 
препарат Афала, созданный на 
основе релиз-активных антител 
к ПСА. Исследования и опыт кли-
нического применения препарата 
подтвердили его патогенетичес-
кое действие на предстательную 
железу. Было выявлено противо-
воспалительное, противоотечное 

Повышение уровня ПСА не только 
свидетельствует об активности 

воспаления в предстательной 
железе, но и стимулирует развитие 

провоспалительной реакции, поэтому, 
регулируя активность ПСА, можно влиять 

на интенсивность воспалительного 
процесса.
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действие [21, 22], а также увеличе-
ние под действием препарата кон-
центрации ионов цинка в ткани 
простаты [23]. Цинк является 
структурным компонентом био-
логических мембран, клеточных 
рецепторов и протеинов, прини-
мает участие в синтезе тестосте-
рона, гормона роста, инсулина 
и  инсулиноподобного фактора 
роста (insulin-like growth factor, 
IGF) 1-го типа, секрета проста-
ты, а  также в  сперматогенезе. 
Повышение концентрации цинка 
в ткани простаты приводит к сти-
муляции в ней метаболизма, нор-
мализации секреторной функции 
и, как следствие, уменьшению вы-
раженности асептического воспа-
ления и отека. 
Согласно данным эксперимен-
тальных и  клинических ис-
следований, Афала уменьшает 
выраженность асептического 
воспаления в  органе и  степень 
отека (что выражается в  умень-
шении объема предстательной 
железы, дизурических явлений, 
в том числе обструктивной и ир-
ритативной симптоматики, боле-
вых симптомов и  дискомфорта, 
вызванных простатитом), лейко-
цитарную инфильтрацию, нор-
мализует секреторную функцию 
(увеличивается количество леци-
тиновых зерен в секрете).

Цель исследования
Основной целью исследования 
являлось получение клинико-
морфологического обоснования 
применения препарата Афала 
для лечения больных хроничес-
ким абактериальным простати-
том. Исследование проводилось 
на базе поликлинического от-
деления консультативно-диа-
гностического центра НИИ уро-
логии и  ЦНИЛ Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова. 

Материалы и методы
В открытом сравнительном иссле-
довании приняло участие 120 па-
циентов с  диагностированным 
хроническим абактериальным 
простатитом в  стадии обостре-
ния. Критериями включения 
были:

 ■ повышение лейкоцитов в  сек-
рете простаты более 10 в  поле 
зрения (при 400-кратном уве-
личении); 

 ■ отсутствие инфекций, пере-
дающихся половым путем (на 
основании анализа соскоба из 
уретры методом полимеразной 
цепной реакции);

 ■ обязательное использование 
барьерных методов контрацеп-
ции (презерватива) при поло-
вых контактах; 

 ■ количество бактериальной 
флоры в  секрете простаты при 
бактериологическом исследо-
вании менее 10³ КОЕ/мл. 

Пациенты заполняли опросник 
по оценке симптомов хроничес-
кого простатита, предложенный 
Национальным институтом здо-
ровья США (National Institutes 
of Health  – Chronic Prostatitis 
Symptom Index, NIH-CPSI). Все 
пациенты были тщательно об-
следованы. Мазок секрета пред-
стательной железы для иммуно-
цитохимического исследования, 
полученный при массаже проста-
ты, после фиксации метиловым 
спиртом окрашивали толуидино-
вым синим. Верификация моно-
нуклеарных клеток проводилась 
с помощью определения антиге-
нов кластеров дифференцировки 
моноклональными антителами 
с последующей окраской перокси-
дазой хрена. Выявление типа ци-
токина осуществляли также с по-
мощью моноклональных антител 
и окраски пероксидазой хрена.
Для изучения способности пре-
парата Афала восстанавливать 
нарушенный баланс лимфоидных 
клеток как наиболее объективной 
характеристики состояния лим-
фоидной ткани, ассоциированной 
со слизистыми оболочками, при 
проведении иммуно-морфоло-
гического исследования секрета 
простаты устанавливалось содер-
жание в  секрете предстательной 
железы следующих субпопуляций 
лимфоцитов: 
 ■ CD4-хелперы, определяющие 

регулировку отдельных групп 
лимфоцитов;

 ■ CD8-супрессоры, определя-
ющие балансировку функ-

ций активности между  
Т- и В-лимфоцитами;

 ■ CD16-киллеры, то есть клетки-
убийцы, осуществляющие ци-
толиз;

 ■ CD32-лимфоциты, несущие ре-
цепторы к ИЛ;

 ■ CD95-лимфоциты, стимулиру-
ющие апоптоз.

Анализировалось соотношение 
провоспалительных и антивоспа-
лительных ИЛ, для чего опреде-
лялся уровень ИЛ 1, 2, 4 и 5 типов. 
Для уточнения пролиферативной 
активности иммунокомпетент-
ных клеток и  клеток простаты 
в  мазке секрета предстательной 
железы исследовались концентра-
ции факторов роста (IGF, эпидер-
мальный фактор роста (epidermal 
growth factor, EGF) и  TGF-beta). 
Исследование проводилось дваж-
ды: при первичном обращении 
и после окончания курса лечения.
Статистическую обработку мате-
риала проводили с помощью кри-
терия Стьюдента и  определения 
границ безошибочности сужде-
ния. 
Все пациенты были разделены на 
2  группы. Пациентам основной 
группы (n = 60) для лечения обос-
трения хронического простатита 
был назначен препарат Афала по 
2 таблетки 4 раза в сутки в тече-
ние 30  дней. С  этической точки 
зрения нельзя было оставлять 
пациентов с  воспалением про-
статы без медицинской помощи 
в течение месяца. По этой причи-
не пришлось отказаться от назна-
чения пациентам контрольной 
группы (n = 60) плацебо, им про-
водилась трансректальная уль-

Под действием препарата Афала в ткани 
простаты повышается концентрация 
ионов цинка, что приводит к стимуляции 
метаболизма в органе, нормализации 
секреторной функции и, как следствие, 
уменьшению выраженности 
асептического воспаления и отека. 
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тразвуковая терапия. Известно, 
что физические методы при ле-
чении хронического простатита 
оказывают выраженное терапев-
тическое воздействие на симпто-
матику (улучшается кровоснаб-
жение простаты, уменьшается ее 
отек и  венозный стаз в  органах 

малого таза) и непосредственно 
воспалительный процесс в ткани 
железы.

Результаты исследования
Клиническая эффективность оп-
ределялась на основании измене-
ний показателей опросника NIH-

CPSI. При этом анализировались 
проявления боли, нарушения мо-
чеиспускания и  качество жизни 
(табл. 1, 2, 3). 
Анализ данных таблицы 1  по-
казывает, что количество па-
циентов с  болями различной 
локализации, характерных для 

Таблица 1. Локализация и частота боли по данным опросника NIH-CPSI у пациентов с хроническим 
абактериальным простатитом в стадии обострения (количество пациентов)

Характеристики болевого синдрома
Основная группа (n = 60) Контрольная группа (n = 60)

До лечения После лечения До лечения После лечения
В течение последней недели испытывали ли Вы какую-либо боль или дискомфорт в следующих областях?

Промежность 37 12 31 27
Яички 18 10 12 9
Головка полового члена 4 0 1 0
Низ живота 39 10 42 32
При мочеиспускании 7 1 2 0
Во время или после эякуляции 19 1 15 10

Как часто у Вас были боль или дискомфорт в этих областях в течение последней недели?
Никогда 7 26 6 8
Редко 18 24 24 27
Иногда 25 9 22 19
Часто 8 1 8 6
Почти всегда 2 0 0 0
Всегда 0 0 0 0

Таблица 2. Частота и выраженность нарушений мочеиспускания по данным опросника NIH-CPSI у пациентов 
с хроническим абактериальным простатитом в стадии обострения (количество пациентов)

Характеристики нарушений 
мочеиспускания

Основная группа (n = 60) Контрольная группа (n = 60)
До лечения После лечения До лечения После лечения

Как часто у Вас бывало ощущение неполного опорожнения мочевого пузыря после окончания мочеиспускания в течение 
последней недели?

Никогда 49 51 51 52
Менее чем 1 раз из 5 7 8 8 8
Менее чем в 50% случаев 3 1 1 0
В половине случаев 0 0 0 0
Более чем в 50% случаев 1 0 0 0
Почти всегда 0 0 0 0

Как часто Вам приходилось мочиться чаще чем через 2 часа после окончания мочеиспускания в течение  
последней недели?

Никогда 42 48 45 47
Менее чем 1 раз из 5 9 6 11 9
Менее чем в 50% случаев 8 5 4 4
В половине случаев 0 0 0 0
Более чем в 50% случаев 1 1 0 0
Почти всегда 0 0 0 0
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хронического простатита, су-
щественно уменьшилось на фоне 
приема препарата. Так, если боль 
в промежности в начале исследо-
вания испытывали 37 пациентов 
(61,7%), то после лечения число 
таких пациентов сократилось 
до 12 (20%). Такие же изменения 
прослеживаются в  отношении 
жалоб на боли в  яичках и  боли 
внизу живота (рис. 1). Боли при 
мочеиспускании перестали ис-
пытывать 6 пациентов (10%), боли 
при семяизвержении – 18 (30%). 
Частота появления болей указан-
ной локализации также умень-
шилась. Так, количество паци-
ентов, не испытывающих боли, 
возросло с 7 (11,7%) до 26 человек 
(43,3%), редко испытывающих 
боль – с 18 (30%) до 24 (40%) че-
ловек. Уменьшилось количест-
во пациентов, испытывающих 
боли периодически, – с 25 (41,7%) 
до 9  (15%). Таким образом, при-
менение препарата Афала значи-
тельно уменьшает выраженность 
симптомов боли (дискомфорта), 

характерных для хронического 
простатита.
В контрольной группе также было 
зарегистрировано субъективное 
улучшение их самочувствия, од-
нако менее выраженное. Боль 
в промежности перестали испы-
тывать 4 человека, боли в мошон-
ке и внизу живота прекратились 
у 3 и 10 человек соответственно. 
Сходная тенденция наблюдалась 
в  уменьшении частоты болевых 
ощущений.
Положительная динамика наблю-
далась и в отношении расстройств 
мочеиспускания (табл. 2). Однако 
следует отметить, что изначально 
пациенты не предъявляли жалоб 
на выраженные дизурические 
расстройства. Тем не менее при 
сравнении результатов пациентов 
обеих групп видно, что редукция 
проявлений дизурии более выра-
жена у пациентов основной груп-
пы.
Устраняя боли и  расстройства 
мочеиспускания, вызванные хро-
ническим простатитом, препа-

рат Афала влияет и  на качество 
жизни этих пациентов. В табли-
це  3 приведены данные показа-
тели опросника NIH-CPSI. Так, 
в  основной группе возросло ко-
личество пациентов, у  которых 
после курса приема препарата 
отмечено отсутствие влияния 

Таблица 3. Качество жизни пациентов с хроническим абактериальным простатитом в стадии обострения  
по данным опросника NIH-CPSI 

Ответы опросника NIH-CPSI
Основная группа (n = 60) Контрольная группа (n = 60)

До лечения После лечения До лечения После лечения

Насколько Ваши симптомы не позволяли Вам делать то, что Вы обычно делаете в течение последней недели?

Никогда 46 52 43 47

Изредка 11 8 13 11

Иногда 2 0 4 2

Часто 1 0 0 0

Как часто Вы думали о Ваших симптомах в течение последней недели?

Никогда 11 27 15 20

Изредка 38 30 34 31

Иногда 10 3 11 9

Часто 1 0 0 0

Если бы Вы провели оставшуюся жизнь, испытывая симптомы последней недели, как бы Вы к этому отнеслись?

С наслаждением 0 1 0 0

С радостью 2 23 13 17

В общем удовлетворительно 13 26 15 20

Смешанное чувство 18 5 21 14

В общем не удовлетворительно 22 5 10 9

Удрученно 3 0 1 0

Ужасно 2 0 0 0

Рис. 1. Количество пациентов обеих групп с болями 
различной локализации по данным опросника NIH-CPSI
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заболевания на повседневную 
активность. Более чем в два раза 
увеличилось число пациентов, 
которых не беспокоили симпто-
мы хронического простатита (до 
лечения  – 11  пациентов (18,3%), 
после лечения  – 27  пациентов 
(45%)). Если в  начале исследо-
вания симптомы хронического 
простатита в той или иной мере 
осложняли жизнь почти всем па-
циентам, то на последнем визите 
симптомы не оказывали значимо-
го влияния на жизнь 23 больных 
(38,3%). Количество пациентов, 
оценивающих качество жизни 
как удовлетворительное, удвои-
лось (с 13 (21,7%) до 26 (43,3%) че-
ловек). Напротив, число пациен-
тов, недовольных своей жизнью 
в  связи с  имеющимися симпто-
мами хронического простатита, 
уменьшилось в  целом с  45  (75%) 
до 10 (16,7%) человек. Таким обра-
зом, после месячного курса при-
ема препарата Афала выявлено 
существенное улучшение качест-

ва жизни больных хроническим 
простатитом (по результатам оп-
росника NIH-CPSI) (рис. 2).
Результаты иммуногистохими-
ческого исследования секрета 
предстательной железы могут 
служить объяснением субъектив-
ного улучшения самочувствия 
пациентов основной группы, де-
монстрируя выраженное влияние 
препарата на воспалительный 
процесс. 
Первый исследуемый показа-
тель  – концентрация клеток 
крови (мононуклеаров), опреде-
ляющих выраженность и актив-
ность воспалительного компонен-
та, а также уровень стимуляции 
репаративной регенерации, или, 
другими словами, способность 
к заживлению после вызванного 
различными факторами повреж-
дения, являющегося основой для 
развития воспалительной реак-
ции (табл. 4).
Данные цитологического исследо-
вания свидетельствуют о сущест-

венном снижении содержания 
полиморфноядерных лейкоцитов 
(с 26,20 ± 0,09 до 7,13 ± 0,11 в поле 
зрения). Это говорит об умень-
шении интенсивности альтера-
тивных процессов (процессов 
повреждения), поскольку чем 
больше повреждение, тем выше 
концентрация полиморфно-
ядерных лейкоцитов в  секрете 
простаты (рис. 3). При этом при-
чины возникновения процессов 
альтерации могут быть самыми 
разнообразными: от бактериаль-
ной инвазии до функционального 
перенапряжения. Таким образом, 
применение препарата уменьша-
ет выраженность асептического 
(неинфекционного) воспаления 
в простате.
Эритроцитов в секрете простаты 
обнаружено не было. Это является 
несомненно положительным фак-
тором, поскольку наличие эритро-
цитов может указывать на выра-
женные некротические процессы, 
развивающиеся в ткани простаты 
и сопровождающиеся кровотече-
нием различной степени. Кроме 
того, наличие эритроцитов в сек-
рете простаты является одним из 
существенных косвенных призна-
ков неопластического процесса 
в органе, и в этом случае пациент 
должен быть исключен из прото-
кола исследования.
Любой воспалительный процесс 
проходит в  своем развитии ряд 
стадий: альтеративную  – фазу 
повреждения клеток и  тканей, 
экссудативную – фазу сосудистой 
реакции на повреждение, харак-
теризующуюся выходом жид-
кости и клеток крови из сосудов 
в ткани, и пролиферативную (или 
продуктивную) стадию, во время 
которой происходит размноже-
ние клеток и  разрастание ткани 
с последующим восстановлением 

Таблица 4. Динамика средних значений количества полиморфноядерных лейкоцитов и лимфоцитов в секрете 
предстательной железы у пациентов с хроническим абактериальным простатитом в стадии обострения 

Показатель
Основная группа (n = 60) Контрольная группа (n = 60)

До лечения После лечения До лечения После лечения

Полиморфноядерные 
лейкоциты (в п/зр) 26,20 ± 0,09 7,13 ± 0,11 12,02 ± 0,03 12,34 ± 0,05

Лимфоциты (в п/зр) 78,40 ± 0,83 82,43 ± 0,83 95,68 ± 0,71 94,24 ± 0,31

Рис. 3. Динамика средних значений 
количества полиморфноядерных 
лейкоцитов в секрете 
предстательной железы 
у пациентов обеих групп
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Таблица 5. Динамика средних значений субпопуляций лимфоцитов в секрете предстательной железы у пациентов 
с хроническим абактериальным простатитом в стадии обострения 

Субпопуляции лимфоцитов
Основная группа (n = 60) Контрольная группа (n = 60)

До лечения После лечения До лечения После лечения

СD4, % 48,78 ± 0,04 52,19 ± 0,09* 53,94 ± 0,03 52,21 ± 0,06*

CD8, % 24,10 ± 0,02 20,96 ± 0,03* 18,6 ± 0,04 17,46 ± 0,02*

CD4/CD8 2,03 ± 0,01 2,49 ± 0,06 2,90 ± 0,28 2,99 ± 0,02

CD16, % 13,35 ± 0,01 9,36 ± 0,09* 8,8 ± 0,03 8,27 ± 0,06

CD32, % 9,26 ± 0,23 7,89 ± 0,28* 12,40 ± 0,20 12,36 ± 0,18

CD95, % 4,51 ± 0,07 9,60 ± 0,02* 6,80 ± 0,07 9,70 ± 0,04*

* Изменение показателя статистически достоверно (р < 0,05).

ее целостности, то есть заживле-
ние или репарация.
При хроническом воспалении ор-
ганизм не способен перейти от 
фазы сосудистой реакции к фазе 
заживления. Центральным звеном 
заживления является лимфоид-
ная система (лимфоидная ткань, 
ассоциированная со слизистыми 
оболочками), имеющая набор лим-
фоцитов с различными функцио-
нальными свойствами. Дисбаланс 
субпопуляций лимфоцитов приво-
дит к задержке фазы заживления, 
то есть к хронизации простатита 
и развитию периодически возни-
кающих обострений воспалитель-
ного процесса в  предстательной 
железе. В этой связи показательна 
динамика различных субпопуля-
ций лимфоцитов у пациентов, при-
менявших препарат Афала. После 
курса лечения количество лимфо-
цитов несколько увеличивается 
(с 78,40 ± 0,83 до 82,43 ± 0,83 в поле 
зрения). Для того чтобы понять 
причины роста лимфоцитов, рас-
смотрим изменения численности 
субпопуляций лимфоцитов в  ос-
новной группе (табл. 5).
Количество хелперов (CD4) 
у величилось незначительно 
(с 48,97 ± 0,04 до 52,19 ± 0,09 в поле 
зрения), однако отмеченная тен-
денция достаточно выражена. По 
всей видимости, рост обусловлен 
снижением активации цитокино-
вой регуляции, которая, в  свою 
очередь, связана со снижением 
выраженности альтеративных из-
менений.
Вместе с  тем отмечается неко-
торое снижение содержания 

Т-супрессоров (CD8) (с 24,40 ± 0,02 
до 20,96 ± 0,03 в  поле зрения). 
Очевидно, что возникает повы-
шенная необходимость регуля-
торных взаимоотношений между 
Т-хелперами и  эффекторными 
клетками  – натуральными кил-
лерами CD16. Еще одним факто-
ром, способствующим повыше-
нию концентрации супрессорных 
клеток, является подавление вос-
палительной реакции. Это по-
давление необходимо в  связи со 
снижением степени альтерации.
Изменение соотношения CD4/
CD8, то есть нормализация 
хелперно-су прессорного ко-
эффициента, значение которо-
го  – 2,49 ± 0,06  – приближается 
к  оптимальному, объективно 
подтверждает развитие проти-
вовоспалительной реакции. В то 
же время в  контрольной группе 
динамика этих показателей менее 
выражена. 
В основной группе изменение 
концентрации естественных 
киллеров (CD16) – эффекторных 
клеток с 13,35 ± 0,01 до 9,36 ± 0,09 
указывает на уменьшение агрес-
сивности инфильтрата, в то время 
как в контрольной группе эти по-
казатели практически не измени-
лись. 
Некоторое уменьшение концен-
трации CD32 (миеломоноци-
тарного дифференцировочного 
антигена) в основной группе обу-
словлено не только снижением 
эффективности ангиогенеза, но 
и  менее выраженной необходи-
мостью в  трансэндотелиальной 
миграции лейкоцитов.

CD95 является фактором, опо-
средующим сигнал к  апоптозу. 
Апоптоз, запрограммирован-
ная гибель клетки, отражает 
процесс двоякого рода. С  одной 
стороны, апоптоз  – это защит-
ная реакция организма (наряду 
с  функционированием иммун-
ной системы и  системы ИФН), 
необходимая для выведения из 
организма старых, трансфор-
мированных и  по врежденных 
клеточных элементов, которые 
могут быть потенциально опас-
ны для многоклеточного ор-
ганизма при их персистенции. 
Иммунокомпетентные клетки, 
выполнившие свою функцию, 
также выводятся из очага воспа-
ления, что предотвращает раз-
витие вторичных альтеративных 
изменений, то есть дальнейшее 
повреждение клеток и  тканей, 
вплоть до аутоиммунных ре-
акций. С одной стороны, в  ре-
зультате апоптоза происходит 

Препарат Афала оказывает 
патогенетическое 
(противовоспалительное 
и противоотечное) действие.  
Кроме того, на фоне приема препарата 
снижается лейкоцитарная инфильтрация, 
нормализуется секреторная функция 
(увеличивается количество лецитиновых 
зерен в секрете).
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стимуляция пролиферативной 
активности сохранных клеток 
(рис.  4). С  другой  – повышение 
концентрации CD95 в  группе, 
принимавшей препарат Афала 
(с  4,51 ± 0,07 до  9,60 ± 0,02, что 
в  2,13 раза выше показателей 
в  группе контроля), свидетель-
ствует о  тенденции нарастания 
стимуляции репаративной реге-
нерации (рис. 5).
Вторая группа показателей, ко-
торые изучались в  исследовании, 
характеризует уровни различных 
цитокинов (ИЛ и факторов роста), 
участвующих в воспалительном от-
вете. Воспалительный ответ может 
формироваться либо по гумораль-
ному (антивоспалительный вари-
ант развития тканевой реакции), 
либо по клеточному пути (про-
воспалительный вариант тканевой 
реакции). В первом случае воспа-
лительный инфильтрат носит диф-
фузный характер, во втором – оча-
говый (гранулематозный).
ИЛ, названные лимфокинами 
за способность стимулировать 
и  ингибировать размножение 
и  дифференцировку лимфоци-
тов на разных этапах иммунной 
реакции, непосредственно влия-
ют на ее направленность. Оценка 
всего комплекса ИЛ (1, 2, 4, 5 тип) 
(табл. 6) свидетельствует о стаби-
лизации процесса без выражен-
ной тенденции к смещению в сто-

рону провоспалительных или 
антивоспалительных реакций.
Анализ ИЛ в секрете предстатель-
ной железы пациентов контроль-
ной группы, которым проведена 
ультразвуковая терапия, говорит 
о  трансформации реакции из 
преимущественно антивоспали-
тельной в  провоспалительную. 
Это свидетельствует о  переходе 
преимущественно диффузного 
воспаления в очаговое (грануле-
матозное), характеризующееся 
пролиферацией и трансформаци-
ей способных к фагоцитозу кле-

ток и образованием с их участием 
узелков (гранулем). Характерная 
разность изменения динамичес-
ких показателей в обеих группах 
представлена на рисунке 6.
Поскольку одним из этиопатоге-
нетических механизмов развития 
воспалительного процесса в пред-
стательной железе являются абер-
рации пептидных факторов роста, 
мы включили их в список опреде-
ляемых при иммуногистохими-
ческом исследовании параметров 
(табл. 7). Динамика величин фак-
торов роста (IGF, EGF, TGF-beta) 

Рис. 5. Стимуляция репаративной регенерации 
при приеме препарата Афала
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Рис. 4. Динамика разницы средних значений субпопуляций лимфоцитов 
в секрете предстательной железы (%) у пациентов обеих групп
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Рис. 6. Динамика разницы средних показателей интерлейкинов (ИЛ) 
в секрете предстательной железы у пациентов обеих групп
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после курса лечения препаратом 
Афала свидетельствует о  не-
скольких тенденциях. Прежде 
всего, уменьшение концентра-
ции IGF подтверждает снижение 
стимуляции пролиферативной 
активности лимфоидных элемен-
тов. Данный цитокин относится 
к группе соматомединов (провод-
ников биологического действия 
соматотропного гормона, гормо-
на роста), которые оказывают на 
мышечную ткань рост-стимули-
рующее и инсулиноподобное (ус-
корение синтеза белка и  замед-
ление его разрушения) действия, 
а  также способствуют расщеп-
лению жиров. Учитывая указан-
ные функции соматомединов, 
можно с  большой долей вероят-
ности предположить, что дина-
мика уровня IGF свидетельствует 
о  стимуляции репарации глад-
комышечных структур (миофиб-
риллярной стромы простаты), то 
есть восстановлении целостности 
ткани в  рамках третьей стадии 
воспалительного процесса после 
перенесенного повреждения.
EGF стимулирует пролиферацию 
эпителиальных клеток, поэтому 
повышение концентрации EGF 
в  секрете простаты больных ос-

новной группы свидетельствует 
о том, что эпителиальные струк-
туры отвечают незначительным 
изменением пролиферативной ак-
тивности. Повышение концентра-
ции TGF-beta (с 32,70 ± 0,06 нг/мл 
перед применением препарата до 
42,06 ± 0,04 нг/мл после) говорит 
о выраженной возрастающей сти-
муляции дифференцировки про-
лиферирующих структур.

Сравнение показателей нейро-
эндокринной регуляции в ткани 
предстательной железы при хро-
ническом простатите под влияни-
ем ультразвукового воздействия 
(контрольная группа) показывает, 
что основные показатели имеют 
противоположную тенденцию: 
уменьшается уровень EGF и TGF-
beta и увеличивается уровень IGF 
(рис. 7).

IGF (insulin-like growth factor) – инсулиноподобный фактор роста, EGF (epidermal growth 
factor) – эпидермальный фактор роста, TGF-beta (transforming growth factors, TGF-beta) – 
трансформирующий фактор роста бета.
Рис. 7. Динамика прироста средних значений факторов роста в секрете 
предстательной железы у пациентов обеих групп
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Таблица 6. Динамика средних концентраций интерлейкинов (ИЛ) в секрете предстательной железы у пациентов 
с хроническим абактериальным простатитом в стадии обострения 

Интерлейкины
Основная группа (n = 60) Контрольная группа (n = 60)

До лечения После лечения До лечения После лечения

ИЛ-1, нг/мл 66,52 ± 0,09 72,26 ± 0,08* 56,12 ± 0,01 72,18 ± 0,02*

ИЛ-2, нг/мл 67,39 ± 0,28 67,22 ± 0,29 56,12 ± 0,31 73,29 ± 0,19*

ИЛ-4, нг/мл 68,16 ± 0,29 59,56 ± 0,26* 73,26 ± 0,17 56,87 ± 0,11*

ИЛ-5, нг/мл 65,50 ± 0,02 60,71 ± 0,03* 70,31 ± 0,26 58,02 ± 0,36*

* Изменение показателя статистически достоверно (р < 0,05).

Таблица 7. Динамика средних концентраций факторов роста в секрете предстательной железы у пациентов 
с хроническим абактериальным простатитом в стадии обострения 

Факторы роста
Основная группа (n = 60) Контрольная группа (n = 60)

До лечения После лечения До лечения После лечения

IGF, нг/мл 25,16 ± 0,03 20,94 ± 0,18* 22,54 ± 0,19 24,23 ± 0,12*

EGF, нг/мл 21,16 ± 0,11 24,19 ± 0,17* 20,83 ± 0,10 20,27 ± 0,09

TGF-beta, нг/мл 32,70 ± 0,06 42,06 ± 0,04* 35,58 ± 0,12 32,85 ± 0,18*

* Изменение показателя статистически достоверно (р < 0,05).
IGF (insulin-like growth factor) – инсулиноподобный фактор роста, EGF (epidermal growth factor) – эпидермальный фактор роста,  
TGF-beta (transforming growth factors, TGF-beta) – трансформирующий фактор роста бета.
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Помимо позитивной клиничес-
кой динамики, достоверно улуч-
шились иммуногистохимические 
показатели в  группе пациентов, 
принимавших препарат, по срав-
нению с  контрольной группой. 
Анализ иммуногистохимических 
показателей секрета предстатель-
ной железы у больных хроничес-
ким простатитом до и после тера-
пии препаратом Афала выявил:
 ■ статистически значимое изме-

нение уровня цитокинов, сви-
детельствующее о  стабилиза-
ции процесса;

 ■ уменьшение значений поглоти-
тельной способности нейтро-
филов и  миграционной актив-
ности моноцитов; 

 ■ стимуляцию регуляторных 
функций лимфоидной ткани, 
ассоциированной со слизисты-
ми оболочками; 

 ■ стимуляцию зрелости клеточ-
ных элементов;

 ■ нормализацию хелперно-суп-
рессорного коэффициента.

Морфологический анализ также 
подтверждает стабилизацию му-
козального иммунитета и  инги-
бирование медиаторов воспа-
ления (рис. 8). Таким образом, 
полученные данные указывают 
на патогенетический механизм 
действия препарата Афала при 
хроническом простатите.
По результатам проведенного кли-
нического исследования эффек-
тивности препарата Афала (анти-
тел к ПСА аффинно очищенных) 
можно сделать следующие выводы:
1. Применение препарата Афала 
уменьшает выраженность симп-
томатики хронического простати-
та, в первую очередь дискомфор-
та (боли) (по данным опросника 
NIH-CPSI). 
2. Применение препарата Афала 
приводит к существенному улуч-
шению качества жизни больных 
хроническим простатитом (по 
данным опросника NIH-CPSI) 
при обострении воспалительного 
процесса.

3. Применение препарата Афала 
вызывает усиление факторов 
местного (мукозального) имму-
нитета и  уменьшение агрессив-
ности воспалительного инфиль-
трата. 

Заключение
Препарат Афала эффективен 
у  пациентов с  болевым синдро-
мом, вызванным хроническим 
простатитом, что еще раз было 
подтверждено в данном клинико-
морфологическом исследовании. 
Препарат Афала может эффектив-
но применяться как патогенети-
ческое средство базовой терапии 
обострений хронического абак-
териального (в качестве моноте-
рапии) и бактериального проста-
тита (вместе с  традиционными 
препаратами) для уменьшения 
степени воспалительного процес-
са, болевого синдрома, иррита-
тивной и обструктивной симпто-
матики и ускорения регенерации 
ткани простаты.  
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Immunohistochemistry of chronic abacterial prostatitis
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Clinical and morphological results of treatment with affinity purified antibodies against prostate specific 
antigen (Afala) were estimated to substantiate the use of Afala in chronic abacterial prostatitis. In patients with 
exacerbated chronic prostatitis, therapy with Afala was associated with significant improvement of quality of life, 
activation of local (mucosal) immunity and decreased aggressivity of inflammatory infiltrate. Afala inhibited 
inflammation, alleviated pain, reduced irritation and obstructive symptoms, promoted prostatic regeneration; thus 
it may be recommended for pathogenetic basic therapy of abacterial prostatitis (as single therapy) and bacterial 
prostatitis (in combination with standard treatments).
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