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Аннотация
При хроническом простатите в стадии обострения на си�
стемном и местном уровне повышаются концентрации
про� и противовоспалительных цитокинов, ключевых
компонентов комплемента, увеличивается интенсивность
процессов перекисного окисления липидов, концентра�
ция соединений, обладающих иммуносупрессирующей
активностью, стабильных метаболитов оксида азота. Тра�
диционное лечение не купирует данные изменения. До�
полнительное применение комбинаций препаратов Фер�
ровир+Мексидол+Фосфоглив и Галавит+Олифен+Эссен�
циале корригирует выявленные иммунные и метаболи�
ческие нарушения.
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Summary
Increased levels of pro� and anti�inflammatory cytokines, key
complement components, products of lipid peroxidation,
compounds with immunosuppressive activities and stable
nitric oxide metabolites were observed at the systemic and local
levels in the acute stage of chronic prostatitis. Traditional
treatment did not arrest these changes. Additional use of drug
combinations Ferrovir+Mexidol+Phosphogliv and
Galavit+Oliphen+Essentiale corrects the above immune and
metabolic disorders.
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Введение. Хронический простатит (ХП) про�
должает оставаться наиболее распространен�
ной проблемой современной урологии. Это
обусловлено не только увеличением общего ко�
личества больных, страдающих этим недугом,
но и возрастанием среди них доли пациентов
молодого и среднего возраста, что делает про�
блему социально более значимой [1]. Совре�
менные методы лечения ХП подразумевают ус�
транение причин, вызвавших заболевание, од�
нако условно�патогенные и патогенные бакте�

рии являются лишь одной из устранимых при�
чин, вызывающих развитие ХП. В то же время,
в большинстве случаев ХП носит абактериаль�
ный характер и с патогенетической точки зре�
ния обусловлен другими причинами, в частно�
сти, активацией процессов перекисного окисле�
ния липидов (ПОЛ), накоплением в интерсти�
циальном пространстве недоокисленных про�
дуктов, свободных радикалов кислорода и ост�
рофазных белков, повышением содержания ок�
сида азота [2, 3]. Кроме того, значительную роль
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в развитии ХП играют нарушения иммунитета,
которые возникают локально либо являются
проявлениями системных иммунных рас�
стройств, что в совокупности приводит к нару�
шению процессов репаративной регенерации
[4, 5]. Все эти патогенетические процессы нахо�
дятся в тесной взаимосвязи между собой и вза�
имно отягощают друг друга, что обосновывает
одновременное применение комбинаций имму�
номодуляторов, антиоксидантнов и мембра�
нопротекторов в комплексном лечении ХП.

Целью работы была сравнительная оценка
эффективности комбинаций иммуномодуля�
торов, антиоксидантов и цитопротекторов
(Ферровир+Мексидол+Фосфоглив и Галавит+�
Олифен+Эссенциале) в коррекции иммунных и
метаболических нарушений при хроническом
простатите.

Материалы и методы
Под наблюдением находился 71 пациент с

обострением ХП в Урологическом центре НУЗ
ЦКБ №1 ОАО «РЖД» г. Москва (клиническая
база кафедры эндоскопической урологии РМА�
ПО) и в урологическом отделении МУЗ ГБ СМП
г. Курска (клиническая база кафедры урологии
КГМУ) с 2007 по 2010 гг. Диагноз устанавливался
на основании анамнеза, данных клинических и
инструментальных методов обследования. Вклю�
чение больных в исследование осуществлялось
на основании информированного согласия.

Все больные по проводимому лечению дели�
лись на 3 группы: 1�я (20 больных) – получали
его по традиционной схеме (обезболивающие
препараты, спазмолитики, антибиотикотерапия
с учетом микробиологического исследования
секрета простаты, препараты, улучшающие то�
нус сосудов – детралекс, флебодиа 600, физиоте�
рапевтические процедуры, массаж простаты); 2�
я (24 больных) – дополнительно в комплексном
лечении получали иммуномодулятор Ферровир
(5,0 мл 1,5% раствора внутримышечно через 12
часов в течение 10 дней), антиоксидант Мексидол
(200 мг внутримышечно через 12 часов в течение
10 дней), цитопротектор Фосфоглив (по 2 капсу�
лы внутрь через 8 часов в течение 30 дней); 3�я (27
пациентов) – дополнительно получала иммуно�
модулятор Галавит (100 мг внутримышечно через
24 часа – 5 инъекций, затем 100 мг внутримышеч�
но через 72 часа – 20 инъекций), антиоксидант
Олифен (2,0 мл 7% раствора внутривенно в 200 мл
5% раствора глюкозы через 24 часа в течение 7
дней),  цитопротектор Эссенциале (5,0 мл внут�
ривенно через 24 часа в течение 10 дней).

При поступлении в стационар и по оконча�
нии курса лечения в плазме крови и секрете
предстательной железы оценивали концентра�
цию цитокинов (ФНО�, ИЛ�1�, ИЛ�6, ИЛ�8,
ИЛ�4, ИЛ�10, рецепторного антагониста ИЛ�1 –
ИЛ�1РА), компонентов системы комплемента
(С3, С3а С4, С5, С5а) и ее регуляторов (фактора H,
С1�ингибитора) методом твердофазного имму�
ноферментного анализа с помощью наборов
реагентов ЗАО «Вектор�Бест» и НПО «Цито�
кин». Интенсивность процессов перекисного
окисления липидов по содержанию ацилгидро�
перекисей (АГП) и малонового диальдегида
(МДА) [6]. Кроме этого, определяли актив�
ность каталазы [7], супероксиддисмутазы
(СОД) [8], общую антиокислительную актив�
ность (ОАА) [9], уровень стабильных метабо�
литов оксида азота (СМNO) [10]. Концентрации
С�реактивного белка (С�РБ), церулоплазмина,
�1�антитрипсина (�1�АТ) и �2�макроглоблина
(�2�МГ) определяли методом турбидиметрии.

В качестве контроля исследовали плазму
крови и секрет предстательной железы 12 здо�
ровых доноров. По всем показателям рассчиты�
вали степени расстройств для лабораторных
показателей, на основании которых для каждой
схемы лечения вычисляли собственные корри�
гирующие эффекты, а затем, сумму показателей
степеней коррекции [11]. Статистическую обра�
ботку результатов исследования проводили, ис�
пользуя непараметрические методы (критерии
Вилкоксона, Манна�Уитни), параметрический
критерий Стьюдента. Статистически значимы�
ми считали различия при p<0,05.

Результаты
При поступлении в стационар у больных ХП

в плазме крови выявлено повышение концент�
рации провоспалительных (ФНО�, ИЛ�1�, ИЛ�
6, ИЛ�8) и противовоспалительных (ИЛ�4, ИЛ�
10, ИЛ�1РА) цитокинов, а также всех исследо�
ванных нами компонентов системы компле�
мента: как неактивных (C3, С4, С5), так и продук�
тов их активации (С3а, С5а) (табл. 1). Кроме
того, был увеличен уровень одного из регулято�
ров альтернативного пути активации компле�
мента – фактора Н. При этом содержание регу�
лятора классического пути активации – С1�ин�
гибитора – оставалось в пределах нормальных
значений. В секрете простаты больных ХП кон�
центрации всех изучаемых цитокинов и компо�
нентов комплемента оказались также повы�
шенными (табл. 2). Что касается метаболичес�
ких нарушений, на системном и, в большей сте�
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Таблица 1. Влияние комбинаций Ферровир+Мексидол+Фосфоглив и Галавит+Олифен+Эссенциале на уровень
цитокинов и компонентов системы комплемента в плазме крови у больных ХП

Пока� Едини� 1 2 3 4 5
затели цы изме� Больные ХП

рения Здоровые До лечения Традици� Традици� Традици�
(n=12) (n=71) онное онное онное

лечение лечение лечение
(n=20) +Ферровир +Галавит

+Мексидол +Олифен
+Фосфоглив +Эссенциале
(n=24) (n=27)

ФНО� пг/мл 5,85±0,73 22,1±1,4*1 16,3±1,21*1,2 13,73±0,77*1�3 7,87±0,34*1�4

ИЛ�1� пг/мл 3,33±0,21 14,61±1,16*1 10,3±1,06*1,2 6,12±0,96*1�3 7,08±1,05*1�3

ИЛ�6 пг/мл 7,8±1,01 19,09±1,18*1 8,46±0,87*2 7,45±0,55*2 7,23±1,08*2

ИЛ�8 пг/мл 2,43±0,13 4,28±0,26*1 4,19±0,22*1 3,88±0,11*1 3,48±0,17*1�4

ИЛ�4 пг/мл 0,87±0,07 4,35±0,41*1 5,38±0,31*1,2 2,02±0,08*1�3 1,54±0,13*1�4

ИЛ�10 пг/мл 0,54±0,09 1,12±0,2*1 2,41±0,27*1,2 1,88±0,21*1�3 1,07±0,06*1,3,4

ИЛ�1РА пг/мл 432,6±51,2 730,2±45,8*1 1050,6±87,2*1,2 502,8±31,4*2,3 721,4±22,3*1,3,4

С3 мг/дл 104,4±3,31 229,8±6,78*1 200,4±8,77*1,2 171,25±5,53*1�3 121,33±6,96*1�4

С3а нг/мл 31,1±2,27 108,4±4,23*1 89,2±5,21*1,2 65,0±3,89*1�3 77,1±5,0*1�4

С4 мг/дл 21,2±1,98 55,4±2,21*1 51,7±2,18*1 39,0±2,74*1�3 18,67±1,76*2�4

С5 нг/мл 41,1±2,07 71,1±4,44*1 65,1±4,09*1 54,0±3,45*1�3 45,1±4,8*2�4

С5а нг/мл 12,1±1,15 33,6±3,0*1 30,1±2,38*1 20,1±2,05*1�3 26,1±2,06*1,2,4

С1�инг. мг/мл 221,97±14,06 205,15±9,98 215,5±14,1 267,98±13,65*1�3 229,8±18,23
Фактор Н мг/мл 27,4±3,78 67,4±5,1*1 74,2±4,06*1 88,3±7,24*1�3 90,1±4,4*1�3

пени, на местном уровне установлено повыше�
ние активности СОД, ОАА, концентрации про�
межуточных (МДА) и конечных (АГП) продук�
тов ПОЛ, церулоплазмина, �1�АТ, �2�МГ, СРБ,
СМNO и снижение активности каталазы (табл. 3,
4). Традиционное лечение позволило у больных
ХП в плазме крови нормализовать уровень ИЛ�6,
частично корригировать концентрацию ФНО�,
ИЛ�1�, С3�, С3а�компонентов комплемента и повы�
сить уровень противовоспалительных цитокинов
(ИЛ�4, ИЛ�10 и ИЛ�1РА), а на локальном уровне –
частично нормализовать концентрацию ФНО�,
ИЛ�1�, ИЛ6, ИЛ�8, С3�, С3а�компонентов компле�
мента, повысить уровень фактора Н и противо�
воспалительных цитокинов (ИЛ�1РА, ИЛ�4, ИЛ�
10) (табл. 1, 2). Кроме того, традиционная фар�
макотерапия системно нормализовала ОАА и
частично корригировала концентрации МДА,
АГП, церулоплазмина, �1�АТ, �2�МГ, СРБ, актив�
ность СОД, не влияя на уровень СМNO (табл. 3).

Включение в комплексное лечение комбина�
ции Ферровира, Мексидола и Фосфоглива до�
полнительно нормализовало в плазме крови
концентрацию ИЛ�6, ИЛ�1РА, МДА, АГП,
СМNO, �2�МГ, активность СОД, в большей степе�
ни корригировало уровень ФНО�, ИЛ�1�, ИЛ�

4, ИЛ�10, С3а�, С4�, С5�, С5а�компонентов компле�
мента, �1�АТ и С�РБ (табл. 1, 3). В свою очередь,
применение сочетания Галавита, Олифена и Эс�
сенциале дополнительно нормализовало на си�
стемном уровне содержание ИЛ�6, С4�, С5�ком�
понентов комплемента,  С1�ингибитора, МДА,
АГП, �2�МГ, С�РБ, активность СОД и более вы�
ражено корригировало концентрацию ФНО�,
ИЛ�4, ИЛ�8, �1�АТ (табл. 1, 3).

На локальном уровне комплексное лече�
ние с использованием комбинации  Феррови�
р+Мексидол+Фосфоглив, в отличие от тради�
ционного лечения, нормализовало содержа�
ние С3�компонента комплемента,  С1�ингиби�
тора, МДА, АГП, некоторые показатели ост�
рой фазы воспаления (церулоплазмин, �1�АТ,
СРБ), СМNO, корригировало активность СОД
и еще больше повышало активность катала�
зы, уровень ИЛ�10. Использование сочетания
Галавита, Олифена и Эссенциале на локаль�
ном уровне нормализовало содержание С3�,
С3а�, С4�компонентов комплемента, все изу�
ченные показатели метаболического статуса,
за исключением повышенной концентрации
�1�АТ, в большей степени корригировало
уровень ФНО�, ИЛ�1�, ИЛ�8 (табл. 2, 4).

М.Н. Шатохин, А.И. Конопля, О.В. Теодорович и др.
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Таблица 2. Влияние комбинаций Ферровир+Мексидол+Фосфоглив и Галавит+Олифен+Эссенциале на уровень
цитокинов и компонентов системы комплемента секрета предстательной железы у больных ХП

Пока� Едини� 1 2 3 4 5
затели цы изме� Больные ХП

рения Здоровые До лечения Традици� Традици� Традици�
(n=12) (n=71) онное онное онное

лечение лечение лечение
(n=20) +Ферровир +Галавит

+Мексидол +Олифен
+Фосфоглив +Эссенциале
(n=24) (n=27)

ФНО� пг/мл 1,4±0,31 20,03±1,1*1 12,5±2,33*1,2 5,81±0,75*1�3 3,34±0,26*1�4

ИЛ�1� пг/мл 2,07±0,09 9,37±0,48*1 7,02±0,45*1,2 4,78±0,23*1�3 4,01±0,12*1�3

ИЛ�6 пг/мл 4,23±0,2 14,45±1,13*1 10,06±1,07*1,2 6,06±0,94*1�3 6,08±0,43*1�3

ИЛ�8 пг/мл 2,71±0,13 5,94±0,71*1 4,14±0,16*1,2 3,86±0,05*1�3 3,65±0,08*1�3

ИЛ�4 пг/мл 0,5±0,04 22,0±2,91*1 39,8±1,72*1,2 14,4±0,59*1�3 14,6±1,3*1�3

ИЛ�10 пг/мл 0,06±0,002 0,42±0,03*1 1,33±0,09*1,2 1,93±0,31*1�3 0,06±0,007*1�4

ИЛ�1РА пг/мл 81,7±2,35 100,4±8,1*1 191,0±18,6*1,2 165,2±27,7*1�3 406,9±33,1*1�4

С3 мг/дл 0,23±0,03 1,18±0,02*1 0,97±0,03*1,2 0,19±0,01*2,3 0,19±0,02*2,3

С3а нг/мл 0,12±0,02 0,98±0,03*1 0,87±0,03*1,2 0,33±0,04*1�3 0,17±0,03*2�4

С4 мг/дл 0,08±0,03 1,56±0,04*1 1,55±0,04*1 1,58±0,05*1 0,13±0,03*2�4

С5 нг/мл 0,67±0,03 3,26±0,12*1 3,02±0,11*1 1,37±0,13*1�3 0,94±0,03*1�4

С5а нг/мл 0,11±0,02 0,52±0,04*1 0,45±0,05*1 0,31±0,02*1�3 0,2±0,03*1�4

С1�инг. мг/мл 56,8±4,65 121,14±7,57*1 89,3±4,4*1,2 54,69±5,42*2,3 200,64±15,1*1�4

Фактор Н мг/мл 22,3±1,66 47,1±2,05*1 56,2±3,02*1,2 68,9±3,22*1�3 121,5±8,71*1�4

Таблица 3. Влияние комбинаций Ферровир+Мексидол+Фосфоглив и Галавит+Олифен+Эссенциале на уровень
метаболитов в плазме крови у больных ХП

Пока� Едини� 1 2 3 4 5
затели цы изме� Больные ХП

рения Здоровые До лечения Традици� Традици� Традици�
(n=12) (n=71) онное онное онное

лечение лечение лечение
(n=20) +Ферровир +Галавит

+Мексидол +Олифен
+Фосфоглив +Эссенциале
(n=24) (n=27)

МДА мкмоль/л 1,59±0,04 2,15±0,02*1 2,05±0,04*1,2 1,53±0,04*2,3 1,55±0,23*2,3

АГП усл. ед. 0,21±0,02 0,59±0,03*1 0,44±0,03*1,2 0,22±0,01*2,3 0,23±0,01*2,3

Каталаза мккат/л 21,14±1,19 14,93±0,35*1 13,44±0,68*1 15,48±0,38*1 16,7±0,66*1�3

СОД усл. ед. 13,44±0,37 34,65±1,51*1 20,56±1,23*1,2 13,78±0,42*2,3 12,7±0,78*2,3

ОАА % 45,12±3,77 53,18±1,71*1 44,1±2,03*2 43,75±3,53*2 41,87±0,55*2

Церуло� г/л 0,13±0,04 0,52±0,05*1 0,42±0,03*1,2 0,38±0,03*1,2 0,49±0,02*1,2

плазмин
�1�АТ мг/дл 118,2±8,56 270,13±13,83*1 200,3±12,6*1,2 161,75±9,04*1�3 162,67±8,37*1�3

�2�МГ г/л 1,88±0,11 3,79±0,1*1 3,02±0,12*1,2 2,02±0,05*2,3 1,79±0,04*2,3

С�РБ мг/дл 1,38±0,26 7,8±0,48*1 5,06±0,51*1,2 3,45±0,25*1�3 1,12±0,11*2,3

СМNO ммоль/л 1,67±0,12 2,36±0,13*1 2,16±0,05*1 1,91±0,18*2,3 2,09±0,4*1,4

Иммунокоррекция: Коррекция иммунных и метаболических нарушений при хроническом простатите
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Без применения статистических методик тя�
жело оценить большую или меньшую эффек�
тивность определенной схемы лечения. В связи
с этим, были рассчитаны степени расстройств и
суммы степеней коррекции метаболических
показателей для каждой схемы фармакотера�
пии ХП на системном и местном уровне. Оказа�
лось, что на системном уровне обе схемы обла�
дают приблизительно одинаковой эффективно�
стью, так как суммы степеней коррекции для
комбинации Ферровир+Мексидол+Фосфоглив
составляли 874, а для комбинации Галавит+О�
лифен+Эссенциале – 789. На местном уровне
более эффективным оказалось второе сочета�
ние препаратов, так как сумма степеней кор�
рекции для него составляла 1256, а для первой
комбинации – 945.

Обсуждение
Известно, что усиление интенсивности ПОЛ

при ХП связано, прежде всего, с нарушением
биоэнергетических процессов и структурно�
функциональными перестройками в клетках
мишенях. В условиях развития воспалительно�
го процесса происходят нарушения в энергети�
ческой цепи митохондрий, «утечка» постепенно
усиливается, что дает начало цепным реакциям
свободно�радикального окисления, вызывающим
повреждение мембранных структур. Активные
метаболиты кислорода вызывают вазоконстрик�
цию, нарушение функции эндотелия, агрегацию
тромбоцитов, повышение уровня оксида азота,
проницаемости сосудов, адгезию гранулоцитов к
эндотелию и миграцию их в очаг повреждения,
следствием чего является появление в очаге бел�
ков острой фазы воспаления [12, 13], что и на�
блюдалось в настоящем исследовании.

Синтез белков острой фазы включается и
регулируется целым рядом медиаторов, в том
числе цитокинами, анафилотоксинами и глю�
кокортикоидами. Некоторые из них синтезиру�
ются непосредственно в очаге воспаления акти�
вированными макрофагами, лимфоцитами и
другими клетками [14, 15].

Исходя из различий в структурной органи�
зации СРБ, можно предположить несколько
механизмов его участия в патогенезе ХП. Если
белок был преимущественно представлен в виде
пентамера, то при развитии иммунного воспа�
ления в предстательной железе с участием фак�
торов неспецифической резистентности, он
участвует в формировании мембраноатакую�
щего комплекса системы комплемента, вызы�
вая его активацию по классическому пути и

связывая мембраны клеток и C1q�фактор. Мо�
номерные структуры СРБ ускоряют агрегацию
тромбоцитов и секрецию серотонина, модули�
руют метаболизм арахидоновой кислоты, сти�
мулируют высвобождение интерлейкинов и т.д.
Некоторые авторы считают, что индукция
воспаления обусловлена, в том числе, перехо�
дом нативной пентамерной формы СРБ в ак�
тивную мономерную [15].

Церулоплазмин может действовать как про�
оксидант или как антиоксидант в зависимости
от наличия других факторов. В присутствии су�
пероксида, он выступает катализатором окисле�
ния липопротеидов низкой плотности, при его
отсутствии регулирует окисление железа Fe2+ в
Fe3+, без образования промежуточных токсич�
ных продуктов. Более того, целый ряд белков
острой фазы обладает антипротеазной актив�
ностью: это ингибитор протеиназ (�1�АТ), ан�
тихимотрипсин, �2�МГ. Их роль – ингибирова�
ние активности эластазоподобных и химотрип�
синоподобных протеиназ, поступающих из гра�
нулоцитов в воспалительные экссудаты и вызы�
вающих вторичное повреждение тканей.

Изменения активности антиоксидантных
ферментов при ХП, по�видимому, обусловлено
их компартментализацией: каталаза – это пре�
имущественно внутриклеточный фермент, ве�
роятно, среди обследованных больных воспали�
тельные процессы еще не достигли своего пика,
в связи с чем его активность в плазме крови и
секрете простаты была сниженной. В отноше�
нии СОД, известно, что в организме человека
она существует в виде 3 типов. СОД1 находит�
ся в цитоплазме, СОД2 – в митохондриях, а
СОД3 – это внеклеточная (экстраклеточная)
форма, которая чаще всего и определяется в
данном случае, при этом, ее активность законо�
мерно оказалась повышенной [16].

Немаловажен факт повышения на систем�
ном и местном уровнях концентрации СМNO.
Это, вероятно, связано с присутствием белков
острой фазы воспаления, значительно влияю�
щих на эндотелий сосудов. В данном случае ги�
перпродукция оксида азота, по�видимому,
обусловлена не только воспалением и необхо�
димостью вазодилатации, но и венозного стаза
в предстательной железе. Его роль гораздо
шире, включает регулирующее влияние на клет�
ки эндотелия сосудов, иммунной системы, уча�
стие в процессах перекисного окисления липи�
дов. В последнем случае роль оксида азота дозо�
зависимая и при его избытке не только замедля�
ется кровоток в воспалительном очаге, но и
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Таблица 4. Влияние комбинаций Ферровир+Мексидол+Фосфоглив и Галавит+Олифен+Эссенциале на уровень
метаболитов в секрете предстательной железы у больных ХП

Пока� Едини� 1 2 3 4 5
затели цы изме� Больные ХП

рения Здоровые До лечения Традици� Традици� Традици�
(n=12) (n=71) онное онное онное

лечение лечение лечение
(n=20) +Ферровир +Галавит

+Мексидол +Олифен
+Фосфоглив +Эссенциале
(n=24) (n=27)

МДА мкмоль/л 0,35±0,04 2,45±0,05*1 1,78±0,11*1,2 0,32±0,04*2,3 0,38±0,04*2,3

АГП усл. ед. 0,82±0,03 2,02±0,21*1 1,88±0,1*1 0,81±0,02*2,3 0,79±0,05*2,3

Каталаза мккат/л 1,55±0,27 1,15±0,09*1 2,1±0,05*1,2 2,39±0,2*1�3 1,81±0,09*2�4

СОД усл. ед. 2,75±0,2 4,5±0,32*1 5,01±0,22*1 3,56±0,33*1�3 2,56±0,2*2�4

ОАА % 12,0±0,73 18,3±1,78*1 17,3±0,67*1 16,72±1,79*1 11,94±0,32*2�4

Церуло� г/л 0,53±0,05 0,98±0,03*1 0,77±0,04*1,2 0,47±0,05*2,3 0,58±0,05*2,3

плазмин
�1�АТ мг/дл 0,13±0,03 0,26±0,04*1 0,24±0,02*1 0,19±0,03*2 0,26±0,02*1,4

�2�МГ г/л 0,14±0,05 0,24±0,02*1 0,21±0,03*1 0,22±0,02*1 0,13±0,03*2�4

С�РБ мг/дл 0,06±0,02 0,4±0,06*1 0,32±0,02*1 0,04±0,004*2,3 0,07±0,01*2,3

СМNO ммоль/л 0,07±0,02 0,2±0,03*1 0,17±0,02*1 0,09±0,005*2,3 0,07±0,03*2,3

формируется крайне опасный окислитель, пе�
роксинитрит, усугубляющий оксидантные на�
рушения, влекущие за собой нарушения имму�
нитета и процессов репаративной регенерации.

Известно, что при воспалении в сосудистое
русло и интерстициальное пространство посту�
пают белки острой фазы (церулоплазмин, �1�
АТ, �2�МГ, СРБ, гаптоглобин, фибронектин,
трансферрин), МДА, АГП, липопротеидов низ�
кой и очень низкой плотности (ЛНП, ЛОНП),
гликозаминогликанов, которые способны мо�
дифицировать мембранные структуры различ�
ных клеток, изменяя их функциональную  актив�
ность. При этом плазма крови приобретает имму�
носупрессорные свойства за счет появления или
увеличения концентрации в ней �1�АТ, �2�МГ,
СРБ, ЛНП, ЛОНП [2, 17, 18], что, несомненно, так�
же меняет функциональную активность иммуно�
компетентных клеток и негативно сказывается на
исходе воспаления в предстательной железе, при�
водя к хронизации воспалительного процесса. В
связи с этим, при ХП, вне зависимости от его
формы, целесообразна коррекция расстройств
как метаболического, так и иммунного статуса.

Действие традиционного лечения по коррек�
ции иммунных и метаболических нарушений
было недостаточным на системном, и практи�
чески неэффективным на местном уровне. До�
полнительное включение в комплексное лече�

ние двух комбинаций иммуномодуляторов, ан�
тиоксидантов и цитопротекторов частично или
полностью нормализовало нарушенные пока�
затели иммунного и метаболического статуса
как на системном, так и на локальном уровне.

По�видимому, это обусловлено фармаколо�
гическими эффектами исследованных препара�
тов. Галавит и Ферровир нормализуют функци�
онально�метаболическую активность макро�
фагов, в первую очередь цитокинпродуцирую�
щую [19], что замедляет процесс миграции в
очаг воспаления активных нейтрофилов из пе�
риферической крови, в связи с этим в меньшей
степени развиваются альтеративные процессы,
и в кровеносное русло не попадают соединения,
обладающие иммуносупрессорными эффекта�
ми. Мексидол и Олифен, благодаря антиокси�
дантным и антигипоксическим эффектам, ин�
гибируют реакции свободно�радикального
окисления, снижая уровень метаболитов кисло�
рода и продуктов окисления липидов. В свою
очередь, Фосфоглив и Эссенциале, в связи с на�
личием в составе эссенциальных фосфолипи�
дов, оказывают цитопротекторные эффекты.

Все это обосновывает необходимость при�
менения в комплексном лечении больных с
обострением ХП препаратов с иммуномодули�
рующими, антиоксидантными и цитопротек�
торными эффектами.

Иммунокоррекция: Коррекция иммунных и метаболических нарушений при хроническом простатите
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