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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

АП – аденома простаты 

ХАП – хронический абактериальный простатит 

РСК – реологические свойства крови 

ТРУЗИ – трансректальное ультразвуковое исследование 

ПСА – простатический специфический антиген  

I–PSS (International Prostate Symptom Score) –суммарная оценка 

симптомов заболеваний простаты в баллах 

QoL – качество жизни 

NIH – CPSI – шкала оценки симптомов ХП  

Qmax (мл/с) – максимальная скорость мочеиспускания 

ЭМИ – электромагнитное излучение 

ТГЧ–терапия – терагерцевая терапия 

КОМ – количество остаточной мочи 

СНМП – симптомы нижних мочевых путей  

ОЗМ – острая задержка мочеиспускания 

УВАП – уретральные ветви артерии простаты 

КВАП – капсулярные ветви артерии простаты 

PSV– пиковая систолическая скорость кровотока 

EDV – конечная диастолическая скорость кровотока 

RI – индекс резистентности 

PI – пульсационный индекс 
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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность проблемы 

Аденома простаты (АП) является распространенным социально 

значимым заболеванием и встречается у 8–10% мужчин в возрасте после 40 

лет [124;195]. В связи с постоянным прогрессированием заболевания, 

примерно у трети больных выполняется хирургическое лечение данной 

патологии. Современные научные исследования показывают, что на 

выраженность клинического прогрессирования АП влияет не только возраст, 

но и генетическая предрасположенность, социально–экономическая 

обстановка, экология, наличие сопутствующих заболеваний и т.д. 

[134;148;177]. Однако влияние сезонных факторов на скорость 

прогрессирования АП в течение года остается практически не изученным. 

Вместе с тем, хорошо известны сезонные изменения со стороны иммунной, 

сердечно–сосудистой, нейроэндокринной и других систем в организме  

человека [231;232;256]. Можно предположить, что уже имеющиеся 

изменения со стороны этих систем у больных АП будут существенно 

нарастать в определенное время года и приводить к прогрессированию АП. 

При обнаружении зависимости нарастания симптомов АП от времени года 

возможна синхронизация лечебных мероприятий в соответствии с 

прогнозируемыми изменениями тяжести АП, что позволит своевременно 

корригировать тактику лечения и тем самым повысить ее эффективность. 

Наличие сопутствующих соматических заболеваний, по данным 

литературы, также способствует выраженному нарастанию  симптомов АП 

[130;243;244]. В урологической практике АП в сочетании с хроническим 

простатитом (ХП) встречается у 70% мужчин старше 60 лет. Однако 

хронобиологические аспекты сочетанного течения данных заболеваний 

изучены недостаточно и требуют дальнейшего анализа. С другой стороны, 

сочетанное течение заболеваний можно рассматривать как новое 

патологическое состояние, требующее особенного подхода к лечению. 

Перспективным в этом плане направлением может быть использование 
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физических методов воздействия. 

Известно, что электромагнитное излучение терагерцевого диапазона 

частот 150,176–150,664 ГГц (ЭМИ ТГЧ) является одним из наиболее 

действенных физиотерапевтических методов и обладает обезболивающим 

действием, нормализует реологические свойства крови, вызывает 

нормализацию тонуса периферических сосудов, улучшает микроциркуляцию 

в поврежденных тканях, снижает импульсную активность и пороги 

восприятия рецепторов, влияет на функциональные параметры 

периферических нервов и стимулирует регенеративные процессы в них, 

повышает биоэлектрическую активность мышечной ткани [49]. Все это 

может эффективно использоваться при лечении заболеваний урологического 

профиля. Кроме того, ТГЧ–терапия не является тепловым методом 

воздействия, что дает ему преимущество перед УВЧ, микроволновой, 

ультразвуковой и другими методами физиотерапевтического лечения, при 

которых происходит тепловое воздействие на простату, что может вызвать 

стимулирование роста АП. 

Однако лечебный эффект от применения терагерцевых волн при 

лечении АП в сочетании с хроническим абактериальным простатитом (ХАП) 

до настоящего времени не изучен. Указанные выше нерешенные проблемы 

лечения АП и АП с ХАП обусловливают актуальность и необходимость 

настоящего исследования.  

Цель исследования: повысить эффективность лечения аденомы 

простаты и при ее сочетании с хроническим абактериальным простатитом 

путем реализации хронотерапевтических подходов к применению 

электромагнитного излучения терагерцевого диапазона в комплексной 

терапии. 

Задачи исследования: 

1. Изучить клинические особенности течения аденомы простаты и при ее 

сочетании с хроническим абактериальным простатитом в зависимости от 

сезонных факторов.  
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2. Проанализировать гемодинамические показатели простаты и 

реологические свойства крови у пациентов с аденомой простаты и при ее 

сочетании с хроническим абактериальным простатитом и определить 

циркануальные биоритмы их изменений. 

3. Сопоставить показатели гемодинамики простаты у мужчин в группе 

сравнения, у больных с аденомой простаты и при ее сочетании с 

хроническим абактериальным простатитом в различное время года. 

4. Сопоставить степень нарушения показателей гемодинамики простаты в 

летний период с выраженностью прогрессирования аденомы простаты и при 

ее сочетании с хроническим абактериальным простатитом в осенне-зимний 

период. 

5. Оценить значение электромагнитного излучения терагерцевого диапазона 

в комплексном лечении пациентов с аденомой простаты и при ее сочетании с 

хроническим абактериальным простатитом и разработать практические 

рекомендации применения ТГЧ-терапии. 

Положения, выносимые на защиту: 

1. В течении АП и ее сочетания с ХАП отмечаются сезонные изменения 

клинической симптоматики по индексам I-PSS, NIH-CPS, QoL с наиболее 

выраженной отрицательной динамикой в осенне-зимний период. 

2. В группе сравнения, состоящей из лиц с отсутствием клинических 

признаков АП и ХАП, отмечается тенденция к снижению показателей 

гемодинамики простаты в осенне-зимнем периоде, в то время как у больных 

с АП и АП в сочетании с ХАП в аналогичные сроки наблюдается 

достоверное уменьшение этих показателей.  

3. Применение электромагнитного излучения терагерцевого диапазона на 

фоне медикаментозной терапии у больных с АП и при ее сочетании с ХАП 

улучшает результаты лечения, а использование его в весенне-летнем периоде 

предупреждает существенное нарастание клинической симптоматики, 

характерное для осенне-зимнего периода. 
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Научная новизна: 

1. Установлено, что в осенне-зимнем периоде у пациентов с АП и АП в 

сочетании с ХАП наблюдается более выраженное проявление клинических 

симптомов заболевания, чем в весенне-летнем. 

2. Доказано, что наличие у больных АП признаков ХАП служит 

прогностически неблагоприятным фактором для течения АП в более тяжелой 

форме и что клиническая симптоматика нарастает в осенне-зимнем периоде. 

3. Предложен новый комплексный подход лечения АП и ее сочетания с ХАП, 

включающий стандартное медикаментозное лечение и сеансы ТГЧ-терапии, 

что позволяет улучшить результаты лечения. 

4. Показано, что сочетание стандартной терапии с сеансами ТГЧ-терапии в 

летнее время позволяет снизить нарастание  клинических симптомов, 

характерное для осенне-зимнего периода, как у больных АП, так и  при ее 

сочетании с ХАП. 

5. Получен патент на изобретение № 2568369 «Способ лечения аденомы 

предстательной железы в сочетании с хроническим абактериальным 

простатитом». Изобретение зарегистрировано в Государственном реестре 

изобретений Российской Федерации 16 октября 2015 г. 

Практическая значимость. Практическому здравоохранению 

предложен хронотерапевтический  подход ведения пациентов с АП и АП в 

сочетании с ХАП с учетом сезонных изменений течения заболевания. 

Полученные данные расширили спектр преформированных физических 

факторов, в частности ТГЧ-тереапии, используемых в комплексном  лечении 

и профилактике осложнений у пациентов с АП и ее сочетания с ХАП. 

Разработанная и апробированная оригинальная неинвазивная методика 

применения ЭМИ терагерцевого диапазона в комплексном лечении больных 

АП и при ее сочетании с ХАП позволит повысить эффективность лечения и 

улучшить качество жизни. Применение объективных критериев оценки 

результатов ТГЧ-терапии у данного контингента пациентов и анализ 
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отдаленных результатов лечения показали клиническую эффективность и 

патогенетическую обоснованность ее применения. 

 Внедрение результатов исследований 

Результаты и материалы диссертационной работы используются в 

учебном процессе на кафедре урологии ГБОУ ВПО «Саратовский ГМУ им. 

В.И. Разумовского» Минздрава России. Результаты исследования 

применяются в практической работе урологических отделений Клинической 

больницы им. С.Р. Миротворцева СГМУ, ГУЗ «Областная клиническая 

больница», МУЗ «Городская клиническая больница № 8» г. Саратова. 

Апробация работы 

Основные положения работы доложены на XIV Конгрессе Российского 

общества урологов «Интеграция в урологии» (Саратов, 2014); IV 

Всероссийской неделе медицинской науки с международным участием 

(Саратов, 2015); межрегиональной научно-практической конференции 

Приволжского федерального округа «От теории к практике: возможности и 

трудности современной фармакотерапии» (Саратов, 2015). 

Объем и структура диссертации  

Диссертация изложена на 127 страницах машинописного текста, 

состоит из введения, обзора литературы, описания материалов и методов 

исследования, трех глав с описанием собственных результатов работы, 

заключения, выводов, практических рекомендаций. Работа иллюстрирована 

17 таблицами, 11 рисунками. Список литературы включает в себя 119 

наименований отечественных и 156 иностранных источников. 

Научные публикации 

По теме диссертации опубликовано 10 печатных работ, три из которых 

– в журналах, рекомендованных ВАК Минобрнауки РФ.  
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ГЛАВА 1. СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ ОБ АДЕНОМЕ 

ПРОСТАТЫ И АДЕНОМЕ ПРОСТАТЫ В СОЧЕТАНИИ С 

ХРОНИЧЕСКИМ ПРОСТАТИТОМ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

1.1. Вопросы распространенности, этиопатогенеза аденомы простаты и 

хронического простатита 

Эпидемиологические исследования показали, что частота 

встречаемости аденомы простаты (АП) возрастает с 11,3% в возрасте 40–49 

лет до 81,4% в 80 лет, то есть АП — состояние, неразрывно связанное со 

старением [148;170;175]. 

Несмотря на многочисленные исследования, проводимые в разных 

странах, истинную распространенность АП установить сложно. 

Опубликованные исследования предоставляют информацию о вероятной 

распространенности заболевания в отдельных странах, другие отражают 

различный возраст пациентов, третьи включают пациентов, подвергшихся 

скрининговым исследованиям по разным критериям. В частности, одна 

группа обследованных больных находилась на амбулаторном лечении, 

другим пациентам проводилось лечение в стационаре [205]. Стоит отметить, 

что ученые сходятся на мнении, что по–прежнему существует необходимость 

в дальнейшем изучении и установлении достоверной распространенности 

АП [225].  

На сегодняшний день ученые из многих стран мира констатируют, что 

современных знаний недостаточно, чтобы однозначно трактовать патогенез 

АП [261]. Доказаны лишь отдельные фрагменты сложной цепочки 

механизмов развития АП, которые не позволяют объяснить всю картину 

патогенеза АП в целом. Различными авторами представлены результаты 

исследований, которые позволяют выделить несколько теорий 

возникновения АП: такие как старение мужского организма [151], 

эстрогенная теория [200], роль воспаления и тканевых факторов роста 

[152;168;233], значение оксида редуктазы [174], а также теория 

эмбрионального пробуждения [190].  
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Результаты многочисленных исследований доказали, что важное 

значение в деятельности простаты имеют мускариновые рецепторы и 

альфа1–адренорецепторы. В клетках – мишенях предстательной железы 

осуществляется превращение циркулирующего в организме андрогена 

тестостерона в более активную его форму, контролирующую 

морфофункциональное состояние простаты – дигидротестостерон, что 

происходит под действием фермента 5–альфа–редуктазы. 

Существует весомое мнение, что аденоматозные узлы сдавливают 

железистую ткань простаты, при  этом происходит деформация просвета 

кровеносных сосудов, стенки утолщаются, эндотелий набухает и утолщается 

за счет фибринолиза и пролиферации эндотелия. При патологии 

микроциркуляции, связанной с воспалительным процессом, могут появляться 

признаки васкулита разной степени выраженности [95].  

АП часто протекает в сочетании с воспалительными изменениями, 

которые, как правило, носят очаговый характер и локализуются 

преимущественно в парауретральной зоне, и при гистологическом 

исследовании диагностируются признаки длительно текущего хронического 

воспаления, характерные для ХП [34;93;95].  

К возможным причинам сочетания АП и ХП можно отнести конгестию 

простаты, компрессию протоков ацинусов и венозный стаз [65;104;117]. 

Анатомические особенности строения простаты, пассивный образ жизни, 

нерегулярная и бесконтрольная половая жизнь, хроническая интоксикация, 

сидячий образ жизни, сопутствующие заболевания, уретрогенные инфекции  

– все это приводит к застою в малом тазу и может стать причиной развития 

хронического воспалительного процесса в ткани простаты [45;105;114]. 

Существуют мнения об аутоимунных причинах хронического 

простатита [122;123;154], а также о роли метаболитов свободнорадикального 

окисления в развитии хронического воспаления в простате [101]. При этом в 

патологический процесс включаются многие звенья иммунитета, в 

результате которого простата утрачивает собственную барьерную функцию 
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[9;67;119]. Данный механизм доказан рядом авторов, которые провели 

экспериментальные исследования, направленные на создание моделей 

развития аутоиммунного простатита [149;182]. 

В последнее время исследователи стали чаще изучать вопросы, 

касающиеся нарушений артериального кровообращения и ишемии простаты 

[53;186;187]. Известно, что при воспалении развиваются структурно–

функциональные изменения во всех элементах поврежденной ткани: 

органоспецифических, нервных клетках, соединительнотканных элементах, 

сосудах микроциркуляторного русла – артериолах, капиллярах  и венулах. 

При этом важное значение отводится повреждению мембран: 

цитоплазматических, субклеточных, в результате чего в зоне альтерации 

происходит усиление выхода внутриклеточных ионов в окружающую среду. 

Данный процесс приводит к гиперионии, созданию предпосылок для 

развития нарушения соотношения между отдельными ионами в очаге 

воспаления и, как следствие, к нарушению обмена веществ. При 

повреждении лизосомальных мембран происходит высвобождение 

ферментов, которые способны расщеплять ряд веществ, входящих в состав 

клетки. В результате лизосомальные ферменты, активируя внутриклеточный 

аутолиз, усиливают процессы альтерации и деструкции, способствуя 

вазодилатации и перемещению клеток в очаг воспаления [20]. Воспаление 

характеризуется определенными сосудистыми реакциями и динамическими 

изменениями кровоснабжения. В начале воспаления может возникать спазм 

артериол, который сменяется артериальной гиперемией, с последующим 

становлением венозной гиперемии, что приводит к каскаду реакций в 

капиллярах и венулах, в том числе приводящих к нарушению реологических 

свойств крови и нарушению микроциркуляции [20]. 

Нарушение общей или тазовой гемодинамики также может явиться 

причиной декомпенсации атерогенеза с повреждением 

гематопростатического барьера [54]. Эндотелиальная дисфункция, а также 

местный кининогенез могут привести к прогрессирующим нарушениям 
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микроциркуляции, формированию тканевой гипоксии и нарушению 

нормальной функции простаты, что клинически может проявляться 

симптомокомплексом ХП/синдром хронической тазовой боли (СХТБ) [50].  

В большинстве случаев при длительно текущих заболеваниях 

урогенитальной сферы, как при изолированном течении АП, так и при АП с 

ХП, наблюдается комплекс симптомов, приводящих к нарушению 

психоэмоционального статуса больных [13;84]. Считается, что в 

патогенетической схеме развития ХП одним из ключевых звеньев является 

стресс и невротическая реакция, которые создают «порочный круг» с 

гемодинамическими нарушениями, вегетативным дисбалансом и 

расстройствами половой функции [109]. Психосоматическую основу обычно 

имеет абактериальный ХП [86;87;136], который диагностируется примерно в 

75% случаев [46;47].  

Из всего вышесказанного можно сделать вывод, что ХП  – это 

заболевание, причиной которого является множество взаимосвязанных 

факторов, следствием которых становится воспалительная реакция, развитие 

нейропатических, иммунологических и морфологических изменений, что 

подробно описано в теории мультифакторного взаимосвязанного каскада 

патогенеза ХП [116;224].  

Современные представления о АП и ХП объясняют только вероятные 

механизмы развития заболеваний, что приводит к применению способов 

лечения, которые не всегда позволяют добиться положительной клинической 

динамики. Перед специалистами стоит задача исследовать совокупность всех 

тонкостей развития и механизмов клинических проявлений АП, как при 

изолированном течении, так и при сочетании с ХП, что позволит разработать 

и внедрить для практического применения патогенетически обоснованные, 

новые, более действенные методы лечения и профилактики. 

1.2. Симптоматика, вопросы классификации и современные методы 

диагностики аденомы простаты и хронического простатита  

Основными жалобами больных с АП остаются СНМП, которые 
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значительно ухудшают качество жизни [171;226;244] и приводят к 

нарушению социальной активности пациентов [165]. Успех при лечении АП 

во многом зависит от правильно проведенной дифференциальной 

диагностики и установления причин СНМП, поэтому вопросам диагностики 

и дифференцированного подхода в консерватином лечении АП отводится 

особенно важное значение [227;239;258].  

Согласно современным рекомендациям европейской ассоциации 

урологов (European Association of Urology EAU) и американской 

урологической ассоциации (American Urological Association AUA), в 

настоящее время при АП выделяются три типа диагностических 

манинипуляций – это рекомендуемые (обязательные), факультативные 

(необязательные), а также нерекомендуемые диагностические процедуры. 

Рекомендуемые диагностические процедуры должны быть выполнены всем 

мужчинам, впервые обратившимся с СНМП. Факультативные тесты 

проводятся в случае необходимости проведения дифференциально–

диагностического поиска, например, при повышенных цифрах ПСА, 

подозрении на рак простаты при пальцевом ректальном исследовании 

простаты (ПРИ), наличия примеси крови в моче и другие.  

Комплекс обязательных диагностических манипуляций базируется на 

классических приемах: сбор анамнеза, оценка симптомов заболевания 

простаты (International Prostate Symptom Score – (I–PSS)), ПРИ, физикальный 

осмотр, клинические лабораторные данные (общий анализ мочи, общий и 

биохимический анализ крови (мочевина, креатинин), а также урофлоуметрия 

и ультразвуковое исследование с контролем остаточной мочи.  

Однако в отношении целесообразности проведения всех 

вышеперечисленных методик при первичном обращении пациента мнение 

экспертов расходится. Так,  исследователи AUA считают, что определение 

уровня ПСА является необязательным. Последний должен определяться не 

всем мужчинам в виде скрининга, а только лишь тем, ожидаемая 

продолжительность жизни которых превышает 10 лет. EUA считает 
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обязательным мониторинг уровня креатинина крови у мужчин с АП, однако 

эксперты AUA, напротив, утверждают, что обязательное определение уровня 

креатинина не оправдано, объясняя это тем, что риск развития почечной 

недостаточности у больных с СНМП составляет менее 1%.  

Пальцевое ректальное исследование (ПРИ) простаты остается важным 

диагностическим критерием при постановке диагноза АП. Определяют 

размер простаты, форму, наличие ассиметрии, границ, определяют 

консистенцию, наличие и степень уплотнения, наличие срединной бороздки, 

смещаемость слизистой и наличие инфильтрации стенки прямой кишки, 

степень болезненности простаты при пальпации. Признаки увеличения или 

уменьшения в размере, неоднородность консистенции, наличие очагов 

уплотнения и размягчения, пастозности, болезненности косвенно 

свидетельствуют в пользу ХП. Значимым диагностическим критерием для 

ПРИ при определении АП является увеличение простаты в размерах, 

изменение формы, наличие пальпируемых уплотнений и др.  

Общепринятым диагностическим критерием при АП считается 

снижение скорости мочеиспускания, которую можно установить в ходе 

урофлоуметрического исследования для выявления, исключения и 

динамического наблюдения признаков инфравезикальной обструкции. 

Комбинированное уродинамическое исследование выполняется у больных с 

АП с целью установления снижения максимальной и средней объемных 

скоростей потока мочи, а также исключения нейрогенных дисфункций 

мочевого пузыря.  

В исследованиях Nickel J.C. (2003) выявлены наиболее часто 

встречающиеся признаки – псевдодиссинергии наружного сфинктера и 

нестабильности детроузора [214]. Однако эксперты EAU утверждают, что 

суммарный балл I–PSS не достаточно коррелирует с максимальной 

скоростью потока мочи, объемом простаты и количеством остаточной мочи. 

Также эксперты EAU и AUA считают, что при первичном обследовании 

пациента выполнение урофлоуметрии является необязательным 
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диагностическим методом в случае планирования проведения 

консервативной терапии и динамического наблюдения. 

В настоящее время в практической медицине широко применяется 

ультразвуковое исследование и уретроцистоскопия. В урологии наибольшую 

диагностическую ценность представляет трансректальное ультразвуковое 

исследование (ТРУЗИ) с дуплексным сканированием простаты, а также 

трансабдоминальное ульразвуковое исследование (УЗИ). При использовании 

методики ТРУЗИ определяют размеры и объем простаты, положение и 

форму долей, оценивают состояние капсулы простаты, семенных пузырьков, 

канальцев и протоков, описывают локализацию и характер объемных 

образований (гиперэхогенные, гипоэхогенные, изоэхогенные), наличие 

кальцинатов простаты, участков склероза, анализируют состояние уретры, 

лимфатических узлов, а также состояния сосудистого русла простаты. 

Помимо этого, в комплексное ТРУЗИ входит УЗИ печени, почек, а также 

трансабдоминальное исследование мочевого пузыря. Необходимо отметить, 

что значение указанных признаков следует оценивать только в комплексе с 

результатами клинико–лабораторных данных [48].  

В клинической практике часто выполняется исследование «давление–

поток», которое необходимо для проведения дифференциальной диагностики 

между синдромом инфравезикальной обструкции и пониженной 

сокращаемостью детрузора. Несмотря на большую диагностическую 

значимость описанных выше методик, эксперты EAU относят их к 

факультативным, которые необязательно проводить при первичном 

обследовании пациента. Данные тесты могут быть выполнены при наличии 

четких показаний, таких как оперативные вмешательства на органах 

мочеполовой системы, отягощенный урологическими заболеваниями 

анамнез, наличие гематурии и инфекции мочевыводящих путей [254;260].  

При диагностике ХП существенное значение имеет классификация ХП, 

предложенная Национальным институтом здоровья США (1995) [189;267]. 

Согласно классификации, выделяют несколько форм простатита: острый 
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бактериальный простатит (категория I); хронический бактериальный 

простатит (категория II); хронический абактериальный простатит – синдром 

хронической тазовой боли (категория III). Хронический абактериальный 

простатит/синдром хронической тазовой боли устанавливается в 90% случаев 

[137;229]. В случае повышения в секрете простаты количества лейкоцитов 

выделяется воспалительная форма (III А) (далее ХАП), при отсутствии 

повышения количества лейкоцитов – невоспалительная форма простатита (III 

Б). По мнению П.А. Щеплева и др., наибольшую клиническую значимость 

представляет хронический абактериальный простатит (ХАП), в соответствии 

с классификацией NIH (USA, 1995) – СХТБ [115]. Также в отдельную форму 

выделен асимптоматический воспалительный простатит (категория IV).  

По мнению специалистов НИИ урологии Минздрава России,  ХП 

следует разделять на инфекционный и неинфекционный [14]. Исследователи 

предложили относить к хроническому инфекционному простатиту все случаи 

бактериальной, атипичной внутриклеточной, грибковой, вирусной и 

простейшей инфекции. Представители Российского общества урологов 

утверждают, что классификация NIH (USA, 1995) не лишена недостатков 

[5;6;66]. Авторы констатируют, что недопустимо объединять в одну группу 

воспалительный процесс, протекающий в простате, воспалительный процесс 

«без воспаления» и СХТБ, который возможно вообще не имеет отношения к 

простате. Доказано, что  симптоматические проявления ХП/СХТБ с 

разделением на воспалительный (категория III A) и невоспалительный 

(категория III Б) не являются специфичными и не имеют значимого отличия 

[189]. 

Большинство авторов сходятся во мнении об эффективности выявления 

ХП с помощью опросника – NIH – CPS (National Institutes of Health Chronic 

Prostatitis Symptom) [267], который также позволяет определить влияние ХП 

на качество жизни мужчин [14;71;193]. Кроме того, в клинической практике 

могут использоваться анкеты I–PSS и QoL, особенно при сочетанном течении 

АП и ХП. Главными симптомами ХП/СХТБ остаются боль и/или 
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дискомфорт, чаще в области промежности, дискомфорт над лонным 

сочленением, боль в мошонке, половом члене, боль, связанная с эякуляцией, 

болевые симптомы в области крестца, продолжительность которых 

составляет более 3 месяцев [134;150;194].  

В диагностике ХП важным остается физикальное обследование, ПРИ, 

контроль ПСА, урофлоуметрия, лабораторные и инструментальные методы 

исследования. В диагностический алгоритм при ХП входят исследования 

общего анализа мочи, посев средней порции мочи, исключение атипичной 

внутриклеточной инфекции методами прямой иммунофлюоресценции и 

полимеразной цепной реакции. Проведение микроскопических и 

бактериологических исследований мочи и секрета простаты (тест Meares–

Stamey) [203]. Тест Meares и Stamey помогает клиницистам подтвердить ХБП 

и провести дифференциальную диагностику между воспалительным и 

невоспалительным ХП.  

Учитывая патогенетические основы АП и ХП, а именно воспаление, 

сосудистые и неврологические патологические факторы, одной из значимых 

диагностических методик является УЗИ, ТРУЗИ в комбинации 

серошкального исследования и высокоэнергетического допплера для оценки 

анатомии и гемодинамики простаты [55]. Для характеристики 

количественных показателей гемодинамики принято проводить определение 

пиковой систолической скорости кровотока (PSV), конечной диастолической 

скорости кровотока (EDV), индекса резистентности (resistivity index – RI, 

Pourcelot index) и пульсационного индекса (PI) (pulsatility index, PI, Gosling 

index). [48]. Уголнезависимые характеристики кровотока (RI и PI) являются 

более информативными для оценки индивидуальных параметров кровотока 

простаты, что позволяет проводить мониторинг эффективности в процессе 

лечения пациентов с ХП/СХТБ. В современной литературе есть лишь 

небольшое количество исследований, характеризующих гемодинамические 

изменения простаты при изолированном течении АП и при сочетании с ХАП 

[74;201;235]. Однако на сегодняшний день нормативные стандартизованные 
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динамические и статические показатели оценки кровотока простаты не 

определены и не утверждены для практического применения и требуют 

дальнейшего изучения.  

1.3. Современные способы медикаментозного и физиотерапевтического 

лечения аденомы простаты и хронического простатита 

Важным критерием для определения тактики лечения мужчин с СНМП 

при АП является тяжесть течения по шкале I–PSS и качество жизни больных. 

Согласно клиническим рекомендациям Европейской ассоциации урологов, 

пациентам с АП при отсутствии абсолютных показаний к оперативному 

лечению и при наличии незначительных (IPSS) ≤ 7) или умеренных (8–19 

баллов по IPSS) СНМП, не доставляющих пациенту ощутимого 

беспокойства, рекомендовано динамическое наблюдение, которое 

подразумевает комплекс мероприятий, направленных на периодическое 

обследование больного и проведение образовательных бесед с пациентом с 

рекомендациями по корректировке образа жизни [226]. К последним 

относятся: ограничение приема жидкости (особенно в ночное время суток), 

алкоголе– и кофеиносодержащих продуктов, введение в повседневную 

практику пациента методик расслабления при мочеиспускании и двойного 

мочеиспускания, (направленные на предотвращение подтекания мочи после 

акта мочеиспускания), отвлечения внимания, а также методики тренировки 

мочевого пузыря (при ургентных симптомах), корректировка приема 

дополнительных препаратов, проведение работы с пациентом в случае 

наличия психических или двигательных нарушений, а также лечебные 

мероприятия, направленные на борьбу с запорами [138;211;268].  

При умеренных и тяжелых симптомах по шкале I–PSS  мужчинам с АП 

показана медикаментозная терапия [115;133;161]. Большинство авторов 

считают, что основными препаратами для терапии АП являются ингибиторы 

фермента 5α – редуктазы и α1–адреноблокаторы [77;183]. Не менее важную 

роль в комплексном лечении АП могут играть фитопрепараты на основе 

экстрактов плодов пальмы ползучей, семян тыквы обыкновенной, корней 
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крапивы и др.  

Эксперты EAU утверждают, что препаратами первой линии считаются 

α–адреноблокаторы, эффективность которых доказана как при легкой, 

средней, так и при тяжелой степени выраженности СНМП [153;199;223]. В 

современной клинической практике применяются 5 препаратов указанных 

групп: теразозин [146;172], альфузозин [204], доксазозин [159;255], 

тамсулозин [147;217] и силодозин [220;238]), действие которых направлено 

на лечение симптомов накопления и опорожнения [153;206]. По 

литературным данным, действие альфа–1–адреноблокаторов позволяет 

достигнуть снижения баллов по системе IPSS примерно на 30–40%, а также 

повышения максимальной скорости мочеиспускания (Qmax мл/с) на 20–25% 

[239;240;241]. Авторы отмечают, что терапия альфа–1–адреноблокаторами 

возможна при различных размерах простаты, однако препараты 

представленной группы не оказывают влияния на возможный высокий риск 

ОЗМ. Экпертами EAU установлено, что вышеописанный клинический 

эффект от постоянного приема альфа–1–адреноблокаторов сохраняется не 

менее 4–х лет. 

Важное значение в лечении АП отводится ингибиторам 5–альфа–

редуктазы. Согласно данным международных исследований, данная группа 

препаратов  позволяет уменьшить объем простаты на 15–25% и снизить 

уровень ПСА на 50%. Данный эффект объясняется тем, что ингибиторы 5–

альфа–редуктазы за счет воздействия на уровень дигидротестостерона 

активируют процессы естественного апоптоза в простате и вызывают 

уменьшение ее объема. Однако добиться ожидаемого положительного 

результата лечения можно только при длительной терапии, которая должна 

продолжаться годами, что может стать причиной отказа пациентов от 

лечения, в том числе и из экономических соображений [132].  

В последние годы комбинированная терапия АП приобретает 

наибольшую популярность. Значительные результаты в этой области 

достигнуты благодаря исследованиям MTOPS и CombAT. В MTOPS и 
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CombAT было доказано преимущество длительной комбинированной 

терапии с помощью ингибиторов 5–альфа редуктазы и альфа–1–

адреноблокаторов, отражающаяся на положительной динамике СНМП и  

показателю качества жизни пациентов. 

Широкому обсуждению подвергнуто применение фитотерапии в 

комбинированной терапии у больных АП [8;258]. Одним из основных 

преимуществ растительных препаратов считается благоприятный профиль 

безопасности. Однако, учитывая отсутствие доказательной базы и 

рандомизированных плацебо–контролируемых исследований, растительные 

экстракты для лечения АП не нашли широкого применения в клинической 

практике. 

Несмотря на достигнутые успехи, лечение АП по–прежнему остается 

сложной задачей для урологов. Большой спектр медикаментозных 

препаратов оправдан с позиции действия на различные звенья патогенеза, но 

все же говорит о малой эффективности лечения данной категории пациентов, 

что требует дальнейшего изучения и усовершенствования методов лечения. 

Принципы медикаментозной терапии ХП основываются на применении 

ряда групп препаратов, действие которых направлено на различные звенья 

патогенеза [69;78]. 

Применение антибактериальной терапии как средство элиминации 

инфекционного компонента в простате активно обсуждается отечественными 

и зарубежными авторами. Авторы сходятся на мнении, что 

антибактериальными препаратами первой линии для лечения ХП, в том 

числе и хронического абактериального простатита (категория III А), 

являются фторхинолоны, которые обладают высокой биодостуностью, 

способны проникать через гематопростатический барьер, накапливаясь в 

ткани простаты [262;271]. Кроме того, преимущественный выбор 

фторхинолов объясняется их активностью в отношении большинства как 

грамположительных и грамотрицательных бактерий, так и атипичных 

внутриклеточных микроорганизмов. Фторхинолоны способны также 
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воздействовать на бактерии в биопленках. В настоящее время единственное 

рандомизированное плацебо–контролируемое исследование достаточного 

качества было проведено с применением ципрофлоксацина (6 недель) [121], 

левофлоксацина (6 недель) [216] и тетрациклина гидрохлорида (12 недель) 

[273]. Результаты опубликованных исследований отражают положительную 

динамику общих симптомов, уменьшение болевого синдрома, улучшение 

мочеиспускания и качества жизни пациентов [125;250]. Однако, несмотря на 

обнадеживающие результаты лечения антибактериальными препаратами, 

целесообразность такого подхода в лечении ХП/СХТБ до настоящего 

времени окончательно не решена [262;271]. 

Как при изолированном течении АП, так и при сочетании с ХП 

пациентам часто рекомендуются а1–адреноблокаторы, эффективность 

которых привела к широкому их использованию в практической урологии. 

Существуют мнения, что назначение а1–адреноблокаторов малоэффективно 

для больных ХП, которые получали данный вид лечения в течение 2 и более 

лет [219]. Кроме того, данные, представленные экспертами EAU, 

констатируют, что при 12–недельном курсе а1–адреноблокаторами не было 

достигнуто улучшения состояния пациентов, кроме изменения в баллах по 

шкале сексуального здоровья [218]. Однако, несмотря на все разногласия, в 

одном из последних системных мета–анлизов результатов применения 

альфа–блокаторов получены достоверные данные о значительном улучшении 

самочувствия пациентов по системе I–PSS, снижении боли, улучшении 

мочеиспускания и качества жизни, что дает основание для широко 

применения специалистами альфа–блокаторов при ХП [125]. 

Отечественные специалисты достаточно часто применяют при ХП 

иммуномодуляторы, в то время как зарубежные специалисты считают, что 

необходимы дополнительные исследования, которые позволили бы в полной 

мере их использовать [140;141]. Также широко распространено применение 

нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП) [166;213;272]. В 

целом, умеренный лечебный эффект от препаратов противовоспалительного 
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действия дает основания для их применения, но все же, как утверждают 

эксперты EAU, имеющихся в арсенале урологов сведений не достаточно для 

окончательного решения о целесообразности применения НПВП, что требует 

дальнейшего изучения.  

Учитывая теорию рефлюкса мочи в выводные простатические протоки 

существуют сведения о целесообразности применения аллопуринола 

[56;162;184]. Однако в результате рандомизированного плацебо–

контролируемого исследования специалистов EAU было установлено, что 

результат лечения при сочетании аллопуринола с антибактериальной 

терапией аналогичен результатам лечения при антибактериальной 

монотерапии [274]. 

В урологическом сообществе широко обсуждаются вопросы 

целесообразности применения при ХП/СХТБ кортикостероидов [129], 

миорелаксантов [228], апиоидных анальгетиков [221], 

противоэпилептических препаратов [120;230] и токсина бутулизма [269;167], 

однако в этом отношении также остается множество нерешенных и спорных 

вопросов, что требует дальнейших исследований [125;248;255]. 

Препараты растительного происхождения получили достаточную 

популярность в лечении ХП, а также при сочетании с АП [73]. Данная группа 

лекарственных средств в большинстве случаев обладает 

противовоспалительным  и противоотечным действием. Как уже 

упоминалось раньше, преимущество фитопрепаратов заключается в 

достаточно хорошей переносимости и безопасности. Препараты 

растительного происхождения удобны в применении, так как не требуют 

титрования дозы, а также не взаимодействуют с другими лекарственными 

средствами [70]. Положительные эффекты фитотерапии задокументированы 

и экспертами EAU, которые утверждают, что фитопрепараты обладают 

антиоксидантными и противовоспалительными свойствами [158;248;263]. 

Активно развивается направление применения препаратов растительного 

происхождении для лечения АП I–II стадии в сочетании с ХП [88;94;180]. Из 
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этого можно сделать вывод, что фитотерапия является одним их 

перспективных направлений в лечении пациентов АП при сочетании с ХП, 

однако требует дальнейшего изучения и уточнения [8;40;72]. 

В комплексном лечении как изолированного течения АП, так и при 

сочетании с ХП требуется поддержание и коррекция психологического 

статуса мужчин. Данной проблемой активно занимаются как отечественные 

[32;43], так и зарубежные ученые [212;252].  

Анализ литературных данных показал, что отечественные урологи 

достаточно активно изучают возможность использования для лечения ХП 

методов физиотерапии. В настоящее время в арсенале практических урологов 

имеется большой спектр различных методик и технических подходов к 

физиотерапии ХП. [42;63;270]. В частности, в ходе электрофореза сочетание 

оптимальным образом подобранных лекарственных препаратов позволяет 

обеспечить доставку их только к пораженному органу, не затрагивая 

остальные [27]. По мнению ряда авторов, при электрофорезе лекарственных 

веществ возможно проведение более эффективной антибактериальной и 

противовоспалительной терапии [102;103;113].  

Имеются сведения о положительных результатах внутрисосудистого 

низкоинтесивного лазерного облучения крови, которое приводило к 

нормализации клеточного звена иммунитета [85;112;113]. В литературе 

обширно обсуждается тема коррекции гемодинамики простаты при ХП, 

которую можно достичь с помощью трансректальной микроволновой 

гипертермии [38;46;68].  

Зарубежные авторы также активно изучают возможности применения 

физиотерапии в лечении ХП/СХТБ. Так, эксперты EAU констатируют 

благоприятное воздействие трансректальной и трансуретральной 

термотерапии [181;208], электромагнитной терапии [242], после которых 

наблюдается устойчивый эффект в течение 1 года. Значительное улучшение 

симптоматики по системе NIH–CPSI и качества жизни пациентов 

наблюдалось при экстракорпоральной ударно–волновой терапии [275], 
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электроакупунктуре [179;191], миофасциальной физической терапии [160].  

Однако в лечении АП в сочетании с ХП требуется 

дифференцированный подбор вида используемой энергии и методик 

проведения физиотерапевтических процедур, учитывая характер основных 

клинических проявлений, индивидуальные особенности пациентов и 

специфичность физического воздействия. В.А. Голубчиков и соавт. (2005) 

получили положительный эффект от физиотерапевтического воздействия в 

комплексном лечении мужчин с АП I стадии при сочетанном течении с ХП с 

помощью аппаратно–программного комплекса КАП–ЭЛМ–01 «Андро–Гин» 

[33]. Метод физиотерапевтического лечения при помощи электро–магнито–

лазерной терапии заключается в комплексном применении 

взаимопотенциирующих факторов местного воздействия (низкоинтенсивное 

лазерное излучение, постоянное магнитное поле, трансректальная 

электростимуляция, нейростимуляция и цветоритмотерапия) [33]. В 

результате проведенного исследования авторы делают заключение о 

благоприятном воздействии физиолечения на все звенья патогенеза ХП при 

сочетанном течении с АП, что повышает эффективность медикаментозной 

терапии и улучшает качество жизни больных.  

Учитывая ранее обсуждавшиеся вопросы эндотелиальной дисфункции, 

активного местного кининогенеза, нарушения микроциркуляции, 

декомпенсации гематопростатического барьера и, как следствие, ишемии 

простаты при АП с ХП, перспективным лечением данной категории мужчин 

может стать использование физических методов лечения, направленных на 

нормализацию гемодинамических патологических изменений. Известно, что 

NO является важным регулятором сосудистого тонуса, следовательно, 

принимает участие в регуляции гемодинамики и способствует адекватному 

обеспечению тканей и органов кислородом [75]. Однако фармакологическая 

регуляция синтеза NO в живом организме может сопровождаться 

возникновением нежелательных, а иногда и вредных побочных эффектов. 

Это диктует необходимость изыскания новых методов регуляции синтеза 
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оксида азота. В настоящее время обосновано принципиально новое 

направление: применение электромагнитных волн крайне высокой частоты 

(КВЧ), малой мощности на частотах клеточных метаболитов, клеточных 

регуляторов многочисленных функций организма [21;92]. Центральными 

частотами генерации излучателями аппарата КВЧ–терапии «Орбита» 

являются 129,0±0,75 и 150,0±0,75 ГГц. Известен способ лечения ХП 

гонококковой, трихомонадной, хламидийной и уреаплазменной этиологии, 

который включает в себя воздействие электромагнитным излучением КВЧ–

диапазона стандартных частот 53,57 ГГц (5,6 мм) и 42,25 ГГц (7,1 мм) на 

рефлексогенные зоны промежности и надлобковой области [52;39;4]. Однако 

данный вид лечения применялся только к больным с хроническим 

бактериальным простатитом.  

В последнее время появилось новое направление КВЧ–терапии – при  

помощи терагерцевых волн [22]. Метод воздействия терагерцевыми волнами 

на частоте оксида азота 150,176–150,664 ГГц получил название ТГЧ–терапия. 

Терагерцевый диапазон частот электромагнитных волн располагается на 

шкале электромагнитных волн между КВЧ и оптическим инфракрасным 

диапазонами, преимущество которого заключается в том, что именно в ТГЧ 

диапазоне находятся молекулярные спектры излучения и поглощения 

(МСИП)  различных клеточных метаболитов, в частности, оксида азота (NO). 

Многочисленные исследования показали, что ТГЧ–терапия является одним 

из наиболее действенных физиотерапевтических методов и обладает 

обезболивающим действием, нормализует реологические свойства крови, 

являясь антиоксидантом физической природы, вызывает нормализацию 

тонуса периферических сосудов, улучшает микроциркуляцию в 

поврежденных тканях, снижает импульсную активность и пороги восприятия 

рецепторов, влияет на функциональные параметры периферических нервов и 

стимулирует регенеративные процессы в них, повышает биоэлектрическую 

активность мышечной ткани [49;79]. Кроме того, ТГЧ–терапия не обладает 

тепловым эффектом, что дает ей преимущество перед УВЧ, микроволновой, 
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ультразвуковой и другими методами лечения, при которых происходит 

нагревание простаты, что может стимулировать рост АП. 

Однако в доступной литературе мы не обнаружили сведений, 

характеризующих влияние ТГЧ–терапии на частотах МСИП NO 150,176–

150,664 ГГц в комплексной терапии АП I–II стадии с сопутствующим ХАП 

(категория III А).  

1.4. Хронобиологические подходы в лечении аденомы простаты и 

хронического абактериального простатита 

Как указывалось ранее, для лечения АП и ХАП применяется более 10 

групп медикаментозных препаратов [24;64;65]. Однако при лечении АП и ХП 

не всегда удается получить выраженный клинический эффект, который 

позволил бы значительно улучшить качество жизни пациентов [17]. 

Немаловажной проблемой современной консервативной терапии остается 

достаточно быстрое рецидивирование процесса и значительное ухудшение 

тяжести клинических проявлений заболевания в случае отмены лечения. Все 

это указывает на недостаточную эффективность имеющихся способов 

лечения АП при сочетанном течении с ХАП.  

В рамках указанной проблемы перед специалистами стоит задача 

изучить особенности механизмов взаимовлияния на течение каждой из 

нозологических форм, предложить новые методы профилактических и 

лечебных мероприятий, направленных на снижение скорости 

прогрессирования АП как при изолированном, так и при сочетанном течении 

с ХАП. Одним из перспективных направлений в этом плане может быть 

анализ влияния хронобиологических факторов на прогрессирование 

заболевания как АП, так и полиморбидного состояния [89;111;198]. 

Термином «хронобиология» обозначается научное направление, 

которое занимается изучением биологических процессов во временном 

ритмическом пространстве [3;100;163]. В научных трудах часто используется 

термин «биоритмология», под которым понимается научное направление, 

изучающее ритмы живых организмов [19;26;110]. Учитывая тесную 
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взаимосвязь изучаемых хронобиологами явлений с биоритмами человека, в 

современной науке появилось новое направление – хрономедицина [57]. В 

основные задачи хрономедицины входит разработка новых подходов в 

лечении в соответствии с биологическими ритмами человека; данное 

направление получило название хронотерапия [256;232]. В настоящее время 

хронотерапия становится все более популярным направлением для 

специалистов различного профиля [57;58;98]. По мнению ряда авторов, 

принципы хрономедицины позволяют применять хронобиологические 

данные для совершенствования профилактики, диагностики и лечения 

различных заболеваний [26;163;198]. Важнейшим шагом в развитии 

биологии и медицины стало открытие Л. Лернаном и Дж. Кейзом гормона 

эпифиза мелатонина (М). Оказалось, что М играет одну из ключевых ролей в 

физиологических процессах, определяя биологические ритмы в организме 

[11;18]. Однако позже установлено, что синтез М происходит практически во 

всех органах и системах, такой М называется экстрапинеальный М, который 

принимает участие в регуляции физиологических процессов и биологических 

ритмов всего организма [18]. 

Биологические ритмы являются важнейшим инструментом, который 

выработан природой у живых организмов для их стабильного 

функционирования и выживания [110;231]. В основу понятия биологических 

ритмов входит периодичность повторяющихся через равные промежутки 

времени  физиологических процессов, отличающихся интенсивностью и 

сложностью вовлекаемых структур [1]. В зависимости от происхождения 

биологические ритмы делятся на экзогенные (вызванные извне) и 

эндогенные колебания (обусловлены процессами в самой системе). В 

зависимости от времени ритмы подразделяются на циркадианные 

(околосуточные – период 24–28 часов); ульрадианные (околочасовые – до 

10–12 часов); инфрадианные (от нескольких суток до года, в том числе 

сезонные) и свободнотекущие ритмы, которые по своей сути относятся к 

циркадианным, но их ритм не постоянен и зависит от внешних условий [90]. 
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Под влиянием внешних и внутренних причин биологические ритмы могут 

изменяться. В результате чего происходит разбалансировка физиологических 

процессов и нарушение циркадианных ритмов, что приводит к десинхрозу 

[2;30]. Причиной десинхроза может быть перестройка привычной функции 

ритмоводителей, пусковыми толчками которой могут стать нарушение 

режимов дня и ночи (ночная или посменная работа), конфликт с 

циркадианными ритмами (длительные перелеты) [11]. Адаптация к 

нарушенному биологическому ритму не приводит к синхронизации и 

полному восстановлению нормального физиологического ритма [89]. 

Причиной этого может быть неполное восстановление исходной 

амплитудно–фазовой и частотной структуры физиологических ритмов и 

обменных процессов, что как, следствие, приводит к внутреннему 

десинхрозу и развитию патологических процессов [82;99;249]. Таким 

образом, десинхроз может стать причиной возникновения различных 

заболеваний [2;82;142]. 

Изученные данные комплексного лечения в зависимости от временного 

состояния биосистемы позволят отказаться от шаблонного лечения 

различных заболеваний и проводить лечебные мероприятия в соответствии с 

ритмом физиологических функций организма человека, оптимизировать 

процесс терапии с учетом временного фактора и улучшить результаты 

лечения. 

Можно предположить, что динамика прогрессирования АП и ХАП в 

течение года и ухудшение качества жизни пациентов зависят от сезонных 

изменений со стороны иммунной, нейроэндокринной и других систем 

организма больных.  

При обнаружении зависимости нарастания симптомов АП и ХАП от 

времени года возможна синхронизация лечебных мероприятий в 

соответствии с прогнозируемыми изменениями тяжести АП и ХАП, что 

позволит своевременно корригировать стандартную тактику лечения и 

разработать новый подход к профилактике. Однако в доступной нам 
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литературе не встретились данные, характеризующие биоритмологические 

изменения в течении заболевания у больных АП и при ее сочетании с ХАП. 

В целом, перечисленные и нерешенные задачи в области лечения АП при 

сочетанном течении с ХАП обусловливают актуальность и необходимость 

данного исследования. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1 Структура исследования и общая характеристика обследованных 

Исследования выполнены в клинике урологии на базе клинической 

больницы им. С.Р. Миротворцева СГМУ. На динамическом амбулаторном 

наблюдении в течении года находились 120 мужчин с впервые 

установленными диагнозами АП (далее АП) и АП при сочетанном течении с 

ХАП (категория III А). Средний возраст пациентов составил 63,2±5,3 лет. 

Диагноз АП был установлен у 60 мужчин, с диагнозом АП и ХАП 

наблюдалось 60 пациентов. Распределение больных по срокам обращения в 

клинику урологии с последующей постановкой диагноза представлено в 

таблице 1. 

Таблица 1 

Распределение больных по срокам поставки диагноза 

 

Группы 

больных 

Количество больных, сроки постановки диагноза  

и начало наблюдения 

весна 

(март–

май) 

лето 

(июнь–

август) 

осень 

(сентябрь–

ноябрь) 

зима 

(декабрь–

февраль) 

АП 

(n=60) 

14 

(23,3%) 

13 

(21,6%) 

17 

(28,3%) 

16 

(26,6%) 

АП с ХАП 

(n=60) 

13 

(21,6%) 

14 

(23,3%) 

18 

(30%) 

15 

(25%) 

Группа 

сравнения 

(n=38) 

6 

(15,7%) 

8 

(21%) 

11 

(28,9%) 

13 

(34,2%) 

 

Группу сравнения составили 38 мужчин в возрасте 57,3+6,8 лет, 
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проходивших плановый медицинский осмотр. В группу сравнения не 

включались пациенты с повышенными значениями симптомов заболеваний 

простаты (International Prostate Symptom Score – (I–PSS)) и симптомов ХП 

(National Institute of Health Chronic Prostatitis Symptom Index (NIH – CPSI)), а 

также при пониженном индексе оценки качества жизни пациентов (QoL). 

Пациенты включались в исследование при наличии подписанного 

информированного согласия на участие в исследовании, умеренно 

выраженной инфравезикальной обструкции (максимальная скорость потока 

мочи (Qmax) > 10 мл/сек и объем простаты < 50 см3), симптомов заболевания 

простаты в соответствии с I–PSS до 19 баллов, NIH – CPSI до 18 баллов, ПСА 

< 1,5 нг/мл, абактериальный характер воспаления (микробное число 

<10
4
 КОЕ/мл).  

В исследование не включались пациенты, которые на момент 

обращения нуждались в применении оперативных пособий либо других 

видов лечения; оперативные методы лечения органов урологической сферы, 

соматические заболеваний других органов и систем организма в стадии 

декомпенсации, онкологические заболевания, протрузия АП, гиперактивный 

мочевой пузырь, мочекаменная болезнь, стриктуры уретры, неврологические 

заболевания; прохождение курсов лечения по поводу других заболеваний, 

прием в течение последнего месяца антибактериальных препаратов, а также 

других медикаментозных препаратов, влияющих  на функцию мочеполовой 

системы; наличие HBS, HCV, ВИЧ–инфекции; наличие инфекции, 

передающейся половым путем.  

Диагноз АП и ХАП устанавливался по результатам сбора анамнеза, 

оценки симптоматики по шкалам I–PSS, NIH – CPSI, QoL, физикального 

осмотра, урофлоуметрии и ультразвукового исследования с контролем 

остаточной мочи, пальцевого ректального исследования. Клинические 

лабораторные данные включали в себя общий анализ мочи, общий и 

биохимический анализ крови (мочевина, креатинин), определение уровня 

ПСА, 2–стаканная проба мочи по Nickel, с микроскопией секрета простаты и 



 

33 
 

оценкой клеточного состава и бактериологическим исследованием секрета 

простаты. Изучались реологические свойства крови. 

После постановки диагноза больные в течение 1 года находились на 

динамическом наблюдении, в ходе которого проводилось консервативное 

лечение, включавшее в себя антогонисты α1–адренорецепторов (внутрь 0,4 

мг 1 раз в сутки), ингибиторы 5α–редуктазы (внутрь 0,5 мг 1 раз в сутки), 

пальмы ползучей плодов экстракт (внутрь 320 мг 1 раз в сутки),  при 

выявлении АП в сочетании с ХАП к терапии добавлялся левофлоксацин 

(внутрь 500 мг 1 раз в сутки 28 дней).  

Динамическая оценка течения заболеваний у каждого пациента 

оценивалась четырехкратно, включая время постановки диагноза: весной 

(март–май), летом (июнь–август), осенью (сентябрь–ноябрь), зимой 

(декабрь–февраль).  

Через 1 год наблюдения у 46 больных к стандартной медикаментозной 

терапии была добавлена ТГЧ–терапия. Комплексную терапию с включением 

сеансов  ТГЧ–терапии получали 22 пациента с диагнозом АП и 24 пациента с 

АП при сочетанном течении с ХАП. Остальные пациенты продолжали 

получать медикаментозную терапию. Сравнительная оценка результатов 

стандартного и комплексного лечения проводилась через 3 месяца. 

Терагерцевую терапию (ТГЧ–терапия) проводили с помощью аппарата 

«Орбита» ЯКУЛ.941526.001–02, производства ООО «Стрела» ДП ОАО 

ЦНИИИА, Россия, г. Саратов, по ТУ 9444–001–0756–4993–2008. 

Регистрационное удостоверение № ФСР 2009/05497. Аппарат «Орбита» 

действует на частоте 150,176–150,664 ГГц, что соответствует спектральной 

линии молекулярного спектра излучения и поглощения оксида азота.  

Излучатель аппарата «Орбита» располагался на поверхности кожи 

промежности в проекции простаты, плотность мощности составляла 0,2 мВт/ 

см
2
. Курс лечения проводился в течение 10 дней, по одной процедуре 

ежедневно в режиме АМ–1 в течение 30 минут. При проведении ТГЧ–

терапии явлений непереносимости зарегистрировано не было. 
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Клинико–лабораторные исследования проводились на базе клиники 

урологии Клинической больницы им. С.Р. Миротворцева СГМУ и на кафедре 

нормальной физиологии имени И.А. Чуевского СГМУ. 

2.2. Специальные методы обследования пациентов 

Верификация диагноза, а также степень выраженности симптомов у 

больных АП и АП при сочетанном течении с ХАП определялись по 

результатам стандартных клинических, лабораторных и инструментальных 

методов исследования с участием специалистов (уролог, терапевт). 

Оценка эффективности лечения осуществлялась на основании опроса, 

анализа анкетирования по основным стандартным показателям: I–PSS, NIH – 

CPSI, QoL. Всем пациентам выполнялось физикальное обследование с 

пальцевым ректальным исследованием для определения локальной 

болезненности, размеров, формы, плотности, консистенции, состояния 

границ и поверхности, выраженности срединной бороздки простаты и 

подвижности слизистой прямой кишки; проведение 2–стаканной пробы мочи 

по Nickel, с микроскопией секрета простаты, с оценкой клеточного состава 

(окраска мазков метиленовой синью и по Романовскому – Гимзе), а также 

бактериологическим и ПЦР исследованием секрета простаты. Также 

выполняли исследование сыворотки крови на простатический 

специфический антиген (ПСА). 

Для изучения состояния структурных и гемодинамических показателей 

простаты использовался ультразвуковой сканер Pro Focus 2202 (изготовитель 

BK Medical Дания). Трансректальное ультразвуковое исследование (ТРУЗИ) 

простаты выполнялось в режиме серой шкалы (В–режим) по стандартной 

методике. Использовали конвексные и линейные датчики. Положение 

пациента во время эхографии – лежа на левом боку, с прижатыми к туловищу 

нижними конечностями.  

Гемодинамические параметры простаты в уретральных ветвях артерии 

простаты (УВАП) и капсулярных ветвях артерии простаты (КВАП) 

оценивали по результатам применения спектрального допплеровского 
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режима. Характеристика количественных показателей проводилась с 

помощью определения пиковой систолической скорости кровотока (PSV 

см/с), конечной диастолической скорости кровотока (EDV см/с), индекса 

резистентности (resistivity index – RI, Pourcelot index) и пульсационного 

индекса (PI) (pulsatility index, PI, Gosling index). RI автоматически 

рассчитывался по формуле RI = (PSV — EDV) / PSV. PI определяется по 

формуле PI = (PSV — EDV) / Vmean, где Vmean — средняя из максимальных 

скоростей. Проводилось определение общего объема мочи и количества 

остаточной мочи. Выполнялась урофлоуметрия, в частности, определялась 

максимальная, средняя скорость потока мочи.  

2.3. Исследование реологических свойств крови 

У всех наблюдаемых мужчин проводилось исследование 

реологических свойств крови (РСК). Забор крови у больных мужчин 

осуществлялся в стандартизированных условиях – утром, натощак, в покое, 

из кубитальной вены. Проведение исследования состояния реологических 

свойств крови проводилось не позднее 2,5 часов от момента взятия образца 

крови у больного, а измерение начиналось при скорости сдвига 300 с
–1

 во 

избежание сладжирования крови [10].  

Для изучения особенностей РСК использовался ротационный 

вискозиметр со свободноплавающим цилиндром АКР–2. РСК изучалась по 

следующим параметрам: вязкость цельной крови (ВЦК), индекс агрегации 

эритроцитов (ИАЭ), индекс деформации эритроцитов (ИДЭ). 

Образцы крови в объеме 0,85 мл помещали в пластмассовую 

измерительную ячейку, где проводилось термостатирование в течение 5 

минут в специально предусмотренных ячейках АКР–2. Далее в ячейку, 

заполненную кровью, под углом 45
0 
опускали сухой металлический цилиндр. 

Важным моментом правильного заполнения измерительной камеры 

считалось отсутствие пузырей воздуха в зазоре между стенкой 

измерительной камеры и цилиндром, а также способность цилиндра 

свободно плавать в исследуемом материале.   Общее время исследования 
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цельной крови, плазмы, сыворотки и взвеси эритроцитов не превышало 10–

15 минут. На протяжении всего исследования в измерительной камере 

поддерживалась постоянная температура 37
0
С, что способствует более 

точному исследованию [10;12]. 

Исследование ВЦК проводилось в следующем диапазоне скоростей: 

300, 200, 150, 100, 50, 20, 10, 5 с
–1

. Выраженность агрегации эритроцитов 

оценивали с помощью ориентированного метода по расчетному ИАЭ [10;41].  

ИАЭ рассчитывали как частное от деления величины вязкости крови (ВК), 

измеренной при 20 с
–1

, на величину ВК, измеренной при 100 с
–1

. Степень 

деформации эритроцитов определяли с помощью ИДЭ, который 

рассчитывается как отношение величины ВК измеренной при скорости 

сдвига 100 с
–1

, к значению ВК, измеренной при скорости сдвига 200 с
–1 

[10;41;51;91]. Выбранный диапазон скоростей обусловлен тем, что данные 

скорости моделируют состояние вязкости крови в сосудах разного калибра. 

Кровоток в сосудах микроциркуляторного русла моделируют низкие 

скорости сдвига (до 10–20 с
–1

), для сосудов малого и среднего калибра 

характерна скорость в интервале 20–100 с
–1

. Кровоток в сосудах крупного 

калибра моделирует диапазон скоростей более 100–150 с
–1

.   

Структура и  объем проведенных исследований представлен в таблице 2. 

2.4. Статистическая обработка полученных результатов исследования 

Статистические расчеты производились с использованием пакета 

программы Statistica v.6.0 for Windows производства компании «StatSoft», а 

также приложения Exel Microsoft Office’ 2011.  

Гипотеза о нормальности распределения значений в выборке 

подтверждена с помощью критерия Колмогорова–Смирнова, что позволило 

применить параметрические методы анализа. Рассчитывали среднее 

арифметическое (М), среднюю ошибку (m). Показатель достоверности (p) 

определяли с использованием критерия Стьюдента (t). Различия оценивались 

как достоверные при вероятности (p<0,05) и выше. Заключение о 

взаимосвязи двух признаков основывалось на результатах корреляционного 
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анализа по Спирмену. 

Таблица 2 

Методы и объем проведенных исследований 

Исследуемые показатели Количество лабораторных и инструментальных 

исследований 

 Группа АП 

(n=60) 

 

Группа АП с 

ХАП 

(n=60) 

 

Группа сравнения 

(n=38) 

I–PSS (S)  

(балл) 

 

241 241 220 

NIH–CPSI (S) (балл) 

 

241 241 220 

I–PSS / NIH–CPSI (QoL) (балл) 241 241 220 

Объем простаты  

(V) см
3
  

 

240 239 216 

Количество остаточной мочи  

(КОМ) мл 

236 234 217 

Максимальная скорость потока  

мочи (Qmax) мл/с 

235 237 210 

ПСА сыворотки крови нг/мл 236 235 215 

Простатический 

секрет 

Лейкоциты  

(в поле зрения) 

237 238 218 

Лецитиновые зерна  

(в поле зрения) 

237 238 218 

Макрофаги  

(в поле зрения) 

237 238 218 

Эпителиоциты  

(в поле зрения) 

237 238 218 

УВАП PSV (см/с) 236 238 216 

УВАП EDV (см/с) 236 238 216 

УВАП RI 236 238 216 

УВАП PI 236 238 216 

КВАП PSV (см/с) 236 238 216 

КВАП EDV (см/с) 236 238 216 

КВАП RI 236 238 216 

КВАП PI 236 238 216 

Вязкость крови при 300 c
–1

 235 237 217 

Вязкость крови при 200 c
–1

 235 237 217 

Вязкость крови при 150 c
–1

 235 237 217 

Вязкость крови при 100 c
–1

 235 237 217 

Вязкость крови при 50 c
–1

 235 237 217 

Вязкость крови при 20 c
–1

 235 237 217 

Вязкость крови при 10 c
–1

 235 237 217 

Вязкость крови при 5 c
–1

 235 237 217 

Индекс деформируемости эритроцитов  

(усл. ед.) 

235 237 217 

Индекс агрегации эритроцитов  

(усл. ед.) 

235 237 217 
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ГЛАВА 3. ХРОНОБИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ИЗМЕНЕНИЯ 

ТЯЖЕСТИ КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ  АДЕНОМЫ ПРОСТАТЫ 

ПРИ ИЗОЛИРОВАННОМ И СОЧЕТАННОМ ТЕЧЕНИИ С 

ХРОНИЧЕСКИМ АБАКТЕРИАЛЬНЫМ ПРОСТАТИТОМ 

 

Под наблюдением в течение одного года находились 120 мужчин с 

впервые установленным диагнозом АП и АП в сочетании с ХАП.  

При первичном обращении все пациенты предъявляли жалобы на боли 

в тазовой области и умеренные нарушения мочеиспускания. В табл. 3 

представлены изменения клинических проявлений АП и АП в сочетании с 

ХАП по системе I–PSS, NIH–CPSI  и QoL за один год наблюдения. 

Как следует из таблицы 3, у больных, находившихся под наблюдением, 

на фоне стандартной медикаментозной терапии отмечались сезонные 

изменения клинической симптоматики как при изолированном течении АП, 

так и при сочетанном течении с ХАП. Согласно полученным данным, 

наиболее выраженное прогрессирование тяжести АП и ХАП отмечалось в 

осенне–зимний период, что находило отражение в повышении индексов 

симптомов АП и ХАП по шкале I–PSS и NIH–CPSI, снижении качества 

жизни пациентов. Так, I–PSS больных АП в период с марта по август 

возрастал с 7,4±1,5 до 7,7±1,5 (p>0,05), в то время как в осенне–зимний 

период этот показатель повышался до 12,2±1,4 (p<0,05). Аналогичная 

динамика прослеживалась в группе пациентов АП при сочетанном течении с 

ХАП. Так, тяжесть заболевания по шкале I–PSS в весенне–летний период в 

данной группе варьировала в пределах 12,4±2,5 – 12,4±2,6 (p>0,05), а в 

осенне–зимний период I–PSS возрастала до 18,7±1,5 – 19,8±2,7 (p<0,05).  

Необходимо отметить, что тяжесть клинической симптоматики в 

группе АП при сочетании с ХАП независимо от времени года была 

значительно выше, чем у больных с изолированной АП. 
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Таблица 3 

Тяжесть клинических проявлений заболевания в зависимости от времени года 
у больных АП и АП с ХАП 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

# – достоверность различий в группе больных АП с весенним периодом (p<0,05) 

^ – достоверность различий в группе больных АП в сочетании с ХАП с весенним периодом (p<0,05) 

* – достоверность различий по временам года между группами больных АП и АП с ХАП (p<0,05) 

Анализируемые 

показатели 

Время года 

весна 

(март–май) 

лето 

(июнь–август) 

осень 

(сентябрь–ноябрь) 

зима 

(декабрь–февраль) 
АП 

(n=60) 
АП с ХАП 

(n=60) 
АП 

(n=60) 
АП с ХАП 

(n=60) 
АП 

(n=60) 
АП с ХАП 

(n=60) 
АП 

(n=60) 
АП с ХАП 

(n=60) 

I–PSS (S)  

(балл) 

 

7,4±1,5 12,4±2,5 7,7±1,5 12,4±2,6 12,1±1,8 

# 

18,7±1,5 

^ * 

12,2±1,4 

# 

19,8±2,7 

^ * 

NIH–CPSI (S) 

(балл) 

 

 10,1±1,2  10,5±1,3  16,8±2,8 

^ 

 17,7±1,6 

^ 

I–PSS / NIH–

CPSI (QoL) 

(балл) 

3,4±0,3 3,7±0,6 3,5±0,4 3,8±0,5 4,3±0,3 

# 

5,1±0,2 

^ * 

4,4±0,3 

# 

5,4±0,4 

^ * 
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В период с сентября по ноябрь в группе больных АП I–PSS составил 

12,1±1,8, в группе АП с ХАП 18,7±1,5, а в период с декабря по февраль 

данные показатели у больных АП и у больных АП при сочетанном течении с 

ХАП составили 12,2±1,4 и 19,8±2,7 (p<0,05) соответственно.  Минимальные 

значения симптомов ХАП по шкале NIH–CPSI в группе АП в сочетании с 

ХАП установлены в период с марта по май 10,1±1,2, которые в летний 

период времени статистически значимо не изменялись и составили 10,5±1,3 

(p>0,05). Однако в осенне–зимний период наблюдалась отрицательная 

динамика симптомов ХАП, что подтверждается повышением NIH–CPSI до 

16,8±2,8 (сентябрь–ноябрь) (p<0,05). Изменения показателей в зимний 

период времени не нашли статистически значимого отражения по сравнению 

с осенним 17,7±1,6 (p>0,05). 

У всех больных на протяжении динамического наблюдения отмечено 

сезонно зависимое ухудшение показателей качества жизни. В группе 

больных АП минимальный показатель QoL регистрировался в период с марта 

по май и составил 3,4±0,3. В осенне–зимний период данный показатель 

статистически значимо ухудшался и достигал 4,3±0,3 (p<0,05). Также 

отмечено снижение качества жизни пациентов АП с ХАП в зимний период 

времени 4,4±0,3 по сравнению с осенним периодом. Аналогичная картина 

наблюдалась и в группе больных при сочетанном течении АП и ХАП. Так, 

минимальный показатель NIH–CPSI QoL весной составил 3,7±0,6. В период с 

июня по август его изменения были незначительными и не превышали 3%. 

Однако в осенний период выявлено значительное снижение качества жизни 

пациентов группы АП с ХАП, что подтвердилось существенным 

повышением значений шкалы NIH–CPSI QoL. По сравнению с осенью, в 

период с декабря по февраль дальнейшей существенной отрицательной 

динамики не наблюдалось, NIH–CPSI QoL составило 5,4±0,4 (p>0,05). 

Суммируя полученные данные, можно констатировать, что 

выраженность клинической симптоматики у больных АП имеет четко 

выраженный сезонный характер как при изолированном течении АП, так и 
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при сочетании с ХАП. Данные изменения наглядно иллюстрирует рис. 1. 

 

Рисунок 1. Влияние времени года на тяжесть клинических проявлений 

при АП и АП с ХАП. 

* – за исходный период принято значение показателей в весенний период 

 

При анализе представленных на рисунке 1 данных в первую очередь 

обращает на себя внимание тот факт, что тяжесть клинической симптоматики 

независимо от времени года при сочетании АП с ХАП была существенно 

выше, чем при изолированном течении АП. В летнее время I–PSS при 

сочетании АП с ХАП был выше, чем при изолированном течении на 38 %, в 

осеннее – на 36 % и зимнее – на 39 %. Аналогичная тенденция наблюдалась 

при анализе качества жизни больных. В летнее время QoL при сочетании АП 

с ХАП было выше, чем при изолированном течении на 8 %, в осеннее – на 16 

% и зимнее – на 19 %. 

Вторым важным фактом, следующим из рисунка 1, является то, что в 

осенне–зимний период отмечается значительное клиническое 

прогрессирование симптомов АП, что находит отражение как в увеличении 

I–PSS, так и в снижении качества жизни больных.  

Результаты исследований показали, что не только у больных АП, но и у 

больных ХАП время года оказывает влияние на качество жизни. Так, в 

летнее время показатель NIH–CPSI был ниже, чем в осеннее на 40 % и 
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зимнее – на 43 %, что наглядно отображено на рисунке 2.  

Рисунок 2. Влияние времени года на качество жизни больных АП с ХАП. 

*– за исходный период принято значение показателей в весенний период 

 

Изменение объема простаты (V см
3
) на протяжении года у больных АП 

отображено в табл. 4. В группе АП наименьший объем простаты 

регистрировался в летний период и был равен в среднем 48,3±1,0 см
3
 

(p<0,05). При сочетании АП с ХАП объем простаты также достигал своего 

минимального значения в летний период, составив 49,1±0,7  см
3
 (p<0,05).   

При контроле количества остаточной мочи (КОМ мл) наблюдалась 

следующая картина. Минимальное значение КОМ в группе АП наблюдалось 

в период с марта по май и составило 30,5±4,0 мл. В дальнейшем указанный 

показатель снижался, достигая статистически значимых различий в период с 

сентября по ноябрь. В группе больных АП с ХАП также отмечено 

увеличение КОМ в осенне–зимнем периоде. В период с сентября по ноябрь 

КОМ составило 52,4±2,5 мл, что является статистически значимым по 

отношению к весеннему периоду 30,5±4,0 мл (p<0,05). Показатель КОМ 

достоверно различался при изолированной АП и сочетании АП с ХАП в 

осенне–зимнем периоде. В группе АП в период с сентября по ноябрь КОМ 

составило 42,2±4,2 мл, а в группе АП и ХАП 52,4±2,5 мл (p<0,05).  

По данным урофлоуметрии, максимальная скорость потока мочи, за 
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весь период наблюдения достоверно не различалась в анализируемых 

группах больных.  

 

Рисунок 3. Динамика изменений объема простаты и КОМ в зависимости 

от времени года у больных с АП и АП с ХАП. 

*– за исходный период принято значение показателей в весенний период 

 

Наиболее наглядно изменения показателей в зависимости от времени 

года у больных с АП и АП с ХАП отражает рис. 3. При анализе динамики 

данных, представленных на рисунке, можно отметить, что изучаемые 

показатели имеют сезонно зависимый характер, наиболее выраженный в 

осенний период наблюдения. Как следует из рисунка, в летнее время объем 

простаты при сочетании АП с ХАП был выше, чем при изолированном 

течении, на 2%, а в осеннее и зимнее – на 4%. Похожая картина  наблюдалась 

и при анализе КОМ. Так, в летнее время КОМ при сочетании АП с ХАП 

было выше, чем при изолированном течении на 11 %, в осеннее – на 20 % и 

зимнее – на 24 %. 
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Таблица 4 

Сравнение данных инструментальных методов исследования у больных АП и АП с ХАП  

в зависимости от времени года  
 

Анализируемые 

показатели 

Время года 

весна 

(март–май) 

лето 

(июнь–август) 

осень 

(сентябрь–ноябрь) 

зима 

(декабрь–февраль) 
АП 

(n=60) 

АП с ХАП 

(n=60) 

АП 

(n=60) 

АП с ХАП 

(n=60) 

АП 

(n=60) 

АП с ХАП 

(n=60) 

АП 

(n=60) 

АП с ХАП 

(n=60) 

Объем простаты  

(V) см
3
  

 
51,1±0,5 52,3±0,7 

  

48,3±1,0 

# 

 

49,1±0,7 

^ 

 

49,4±0,4 

#  

 

51,4±0,3 

* 

 

50,2±0,5  

 

51,6±0,7  

 

Количество 

остаточной мочи  

(КОМ) мл 

30,5±4,0 35,5±5,0 

 

32,5±5,2 

 

36,2±6,2 

 

42,2±4,2 

# 

 

52,4±2,5  

^ * 

 

42,5±4,3 

# 

 

55,5±3,6  

^ * 

Максимальная 

скорость 

мочеиспускания 

(Qmax) мл/с 

 

11,1±0,7 

 

11,5±0,9 

 

11,3±0,8 

 

11,8±0,4 

 

10,9±0,9  

 

11,3±0,4  

 

 

10,8±0,7  

 

11,1±0,9  

 

 

# – достоверность различий в группе больных АП с весенним периодом (p<0,05) 

^ – достоверность различий в группе больных АП в сочетании с ХАП с весенним периодом (p<0,05) 

* – достоверность различий по временам года между группами больных АП и АП с ХАП (p<0,05) 
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Таким образом, в осенне–зимнее время наблюдается прогрессирование 

АП, проявляющееся в умеренном увеличении V простаты и постепенном 

увеличении КОМ, причем более выражены эти процессы у больных АП при 

сочетании с ХАП. Показатели ПСА в обеих группах были в пределах нормы 

и оставались в диапазоне нормальных значений на всем протяжении 

исследования (табл. 5). При сравнении данных внутри групп, а также при 

сравнении показателей между группами статистически значимого отличия не 

получено.  

При микроскопии простатического секрета (ПС) у больных первой и 

второй групп наблюдалось увеличение количества лейкоцитов, макрофагов и 

эпителиоцитов а так же снижение числа лецитиновых зерен в исследуемом 

материале по сравнению с нормой (табл. 5). В частности, в группе АП в 

весенне–летний период регистрировалось минимальное число лейкоцитов, 

количество которых в период с июня по август существенно не менялось. В 

то же время в период с сентября по ноябрь данный показатель достиг 

статистически значимого увеличения и составил 6,1±1,1 в поле зрения (в 

п/зр.) (p<0,05). С декабря по февраль изменений не наблюдалось. В группе 

больных АП при сочетанном течении с ХАП картина изменения числа 

лейкоцитов в ПС была похожей, но более выраженной. Так, минимальное 

количество лейкоцитов в ПС диагностировано в осенне–зимний период – 

11,2±1,2 в п/зр., что оказалось статистически значимо выше  по сравнению с 

группой с изолированным течением АП – 3,7±0,2 в п/зр. (p<0,05). При 

наблюдении в течение года в группе АП с ХАП наблюдалось повышение 

содержания лейкоцитов в исследуемом материале и в период с сентябрь по 

ноябрь оно составило 15,1±1,5 в п/зр., что является статистически значимым 

по отношению в весеннему периоду наблюдения 11,2±1,2 в п/зр. (p<0,05). 

Также важно отметить, что в группе АП при сочетанном течении с ХАП 

наблюдалось большее количество лейкоцитов в ПС по сравнению с группой 

с изолированным течением АП. В частности, в группе АП с ХАП в период с 

сентября по ноябрь количество лейкоцитов составило 15,1±1,5 в п/зр., в то 
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время как в группе с АП данный показатель был значительно ниже и 

составил 6,1±1,1 в п/зр. (p<0,05). В зимний период наблюдалась похожая 

динамика и количество лейкоцитов составило 6,2±1,2 в п/зр.и 15,3±1,3 в п/зр. 

в группах АП и АП в сочетании с ХАП соответственно.  

Динамика изменений со стороны ПС, представленная в табл. 5, 

указывает на уменьшение содержания лецитиновых зерен (ЛЗ) в ПС в 

осенне–зимний период в обеих группах пациентов. Так, в период с марта по 

май в группе АП наблюдалось максимальное количество ЛЗ в ПС, которое 

составило 13,2±0,7 млн/мл, тогда как в период с сентября по ноябрь данный 

показатель значительно уменьшился и составил 10,1±0,5 млн/мл (p<0,05).  

В группе АП с ХАП наблюдалась отрицательная динамика, при 

которой максимальное количество ЛЗ в ПС наблюдалось в период с марта по 

май – 11,2±0,6 млн/мл, и статистически достоверное снижение ЛЗ в ПС в 

осенне–зимний период наблюдения до 7,1±0,5 млн/мл (p<0,05). Однако 

необходимо отметить, что в группе пациентов АП при сочетанном течении с 

ХАП наблюдались более низкие показатели содержания ЛЗ в ПС, что 

достоверно отразилось в показателях осенне–зимнего периода. В частности, в 

группе АП в период с сентября по март количество ЛЗ в ПС составило 

10,1±0,5 млн/мл, а в группе АП с ХАП – 7,1±0,5 млн/мл (p<0,05). В зимний 

период наблюдения количество ЛЗ в ПС составило в группе АП 10,1±0,3 

млн/мл, что достоверно отличается от группы АП с ХАП 6,3±0,6 млн/мл 

(p<0,05). 

В динамике изменения количества макрофагов (М) в ПС также 

обнаруживается закономерность. Так, например, в группе АП макрофаги 

отсутствуют весной и летом, тогда как осенью и зимой определяются в ПС в 

единичном количестве. В группе АП при сочетанном течении с ХАП 

макрофаги определялись в течение  всего периода наблюдения с марта по 

февраль. 

Количество эпителиоцитов в ПС в группе АП возрастает в осенне–

зимний период от 4,5±0,3 в п/зр. до 4,7±0,4 в п/зр., что статистически 
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значимо отличается от весенне–летнего периода (p<0,05). В группе АП с 

ХАП наблюдается подобная закономерность. В период с декабря по февраль 

количество эпителиоцитов в ПС достигает 6,2±0,4 в п/зр. (p<0,05). 

Необходимо отметить, что в группе АП с ХАП количество эпителиоцитов 

преобладало над содержанием эпителиоцитов в ПС группы АП на всем 

протяжении наблюдения, но достоверного отличия достигло в осенне–

зимний период (p<0,05). Наиболее наглядно динамика показателей в 

зависимости от времени года у больных с АП и АП с ХАП представлена на 

рис. 4. 

 

Рисунок 4. Динамика изменений количества лейкоцитов и лецитиновых 
зерен в ПС в зависимости от времени года у больных с АП и АП с ХАП. 

*– за исходный период принято значение показателей в весенний период 

 

При анализе рисунка можно отметить, что осенью наблюдается резкое 

увеличение лейкоцитов у всех больных. Однако более выраженные 

изменения при этом наблюдаются в группе АП с ХАП. У больных этой 

группы в летнее время количество лейкоцитов было на 68 % больше, чем в 

группе с изолированным течением АП, а осенью и зимой на 60 %. Если 
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рассмотреть динамику содержания лецитиновых зерен в ПС, то она 

указывает на значительное снижение количества лицетиновых зерен в 

осенний период наблюдения в группе АП с ХАП. Так, количество 

лецитиновых зерен в группе АП с ХАП в летний период было ниже на 13 %, 

чем в группе с изолированным течением АП, в осенний – на 30 %, а в зимний 

– на 38 % соответственно. 
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Таблица 5 

 

Данные лабораторных методов исследования у больных АП и АП с ХАП в зависимости от времени года  
 

 

# – достоверность различий в группе больных АП с весенним периодом (p<0,05) 

^ – достоверность различий в группе больных АП в сочетании с ХАП с весенним периодом (p<0,05) 

* – достоверность различий по временам года между группами больных АП и АП с ХАП (p<0,05) 

Анализируемые 

показатели 

Время года 

весна 

(март–май) 

лето 

(июнь–август) 

осень 

(сентябрь–ноябрь) 

зима 

(декабрь–февраль) 
АП 

(n=60) 

АП с ХАП 

(n=60) 

АП 

(n=60) 

АП с ХАП 

(n=60) 

АП 

(n=60) 

АП с ХАП 

(n=60) 

АП 

(n=60) 

АП с ХАП 

(n=60) 

ПСА сыворотки  

крови нг/мл 

0,3±0,2 0,4±0,3 0,4±0,3 0,5±0,4 0,7±0,3 0,9±0,3 1,1±0,3 1,2±0,4 

П
р
о
ст

ат
и
ч
ес

к
и
й

 с
ек

р
ет

 Лейкоциты  

(в поле зрения) 

3,7±0,2 11,2±1,2 

* 

3,6±0,3 11,2±1,4 

* 

6,1±1,1 

 # 

15,1±1,5 

^ * 

6,2±1,2 

# 

15,3±1,3  

^ * 

Лецитиновые 

зерна  

(в поле зрения)  

13,2±0,7 11,2±0,6 

* 

13,1±0,6 11,4±0,8 10,1±0,5 

# 

7,1±0,5 

^ * 

10,1±0,3  

# 

6,3±0,6 

^ * 

Макрофаги  

(в поле зрения) 

отсут. единич.  отсут. единич. единич. единич. единич. единич. 

Эпителиоциты  

(в поле зрения) 

3,1±0,6 3,3±0,8 3,2±0,5 3,4±0,6 4,5±0,3  

# 

5,9±0,5 

^ * 

4,7±0,4  

# 

6,2±0,4 

^ * 
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ГЛАВА 4. ВЛИЯНИЕ ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ В 

ПРОСТАТЕ НА СКОРОСТЬ ПРОГРЕССИРОВАНИЯ АДЕНОМЫ 

ПРОСТАТЫ ПРИ ИЗОЛИРОВАННОМ ТЕЧЕНИИ И СОЧЕТАНИИ 

АДЕНОМЫ ПРОСТАТЫ С ХРОНИЧЕСКИМ АБАКТЕРИАЛЬНЫМ 

ПРОСТАТИТОМ В ОСЕННЕ–ЗИМНИЙ ПЕРИОД  

 

Результаты, представленные в предыдущей главе настоящего 

исследования, показали, что выраженное клиническое прогрессирование АП 

и АП с ХАП характерно для осенне–зимнего периода. Для анализа 

механизмов, лежащих в основе данного процесса, были исследованы 

показатели гемодинамики простаты с помощью ультразвуковой 

допплерометрии в летний период, а полученные данные сопоставлены с 

изменением тяжести АП и АП с ХАП в осенне–зимний период. За норму 

принимались результаты дуплексного сканирования сосудов простаты у 38 

мужчин группы сравнения, которые проходили очередной плановый 

медицинский осмотр (табл. 6).  

Было установлено, что у мужчин группы сравнения пиковая 

систолическая скорость кровотока (PSV см/с) в уретральных ветвях артерии 

простаты (УВАП) и капсулярных ветвях артерии простаты (КВАП) 

существенно разнилась. В УВАП она была равна 14,34±0,11 см/с, в КВАП 

16,12±0,11 см/с. В контрольной группе значения конечной диастолической 

скорости кровотока (EDV см/с) также отличались в УВАП и КВАП и 

составляли 5,07±0,13 см/с и 5,35±0,12 см/с соответственно (p<0,05). При 

анализе индекса резистентности (RI) у мужчин группы сравнения 

достоверных отличий между показателями на различных уровнях 

кровообращения обнаружено не было. В УВАП RI составил 0,64±0,02 усл. 

ед., в КВАП 0,66±0,01 усл. ед. Пульсационный индекс (PI) также не нашел 

статистически значимого отличия и составил 0,95±0,02 усл. ед. в УВАП и 

1,00±0,03 усл. ед. в КВАП. 
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Таблица 6 

Показатели гемодинамики простаты в весенне–летний период времени  

в норме и у больных АП и АП с ХАП 

 

Группы Сосуды Гемодинамические показатели простаты 

  PSV 

(см/с) 

EDV 

(см/с) 

RI 

(усл. ед.) 

PI 

(усл. ед.) 

АП 

(n=60) 

УВАП 12,57±0,14 

# * 

4,38±0,15 

* 

0,65±0,01 0,96±0,01 

КВАП 13,16±0,15 

" 

4,54±0,16 

" 

0,67±0,02 

 

0,97±0,02 

АП с ХАП 

(n=60) 

УВАП 10,43±0,12 

^ ♦ 

3,95±0,09 

^ ♦ 

0,68±0,02 

♦ 

0,97±0,01 

КВАП 11,54±0,17 

⌂ 

4,14±0,14 

⌂ 

0,72±0,03 

⌂ 

1,04±0,04 

Группа 

сравнения 

(n=38) 

УВАП 14,34±0,11 

▲ 

5,07±0,13 

▲ 

0,64±0,02 0,95±0,02 

КВАП 16,12±0,11 

 

5,35±0,12 0,66±0,01 1,00±0,03 

 

▲– достоверность различий между УВАП и КВАП в группе сравнения 

(p<0,05) 

# – достоверность различий между УВАП и КВАП в группе больных АП 

(p<0,05) 

^ – достоверность различий между УВАП и КВАП артериями в группе 

больных АП с ХАП (p<0,05) 

* – достоверность различий в УВАП между больными АП и пациентами 

группы сравнения (p<0,05) 

" – достоверность различий в КВАП между группами больных АП и  

пациентами группы сравнения (p<0,05) 

♦ – достоверность различий в УВАП между группами больных АП с ХАП и 

пациентами группы сравнения (p<0,05) 

⌂ – достоверность различий в КВАП между группами больных АП с ХАП и 

пациентами группы сравнения (p<0,05) 

 



 

52 
 

В группе больных АП обнаруживались аналогичные изменения при 

исследовании гемодинамики простаты на уровне УВАП и КВАП. Так, у 

больных АП PSV достоверно отличалась в УВАП и КВАП и составила 

12,57±0,14 см/с и 13,16±0,15 см/с соответственно. Необходимо отметить, что 

EDV у больных АП достоверно не отличалась в УВАП и КВАП и составила 

4,38±0,15 см/с и 4,54±0,16 см/с соответственно (p<0,05). Индекс RI при 

допплерограмме УВАП составил 0,65±0,01 усл. ед., а в КВАП 0,67±0,02 усл. 

ед. (p>0,05). Аналогичная картина прослеживалась при анализе индекса PI, 

который имел практически одинаковые значения, как в УВАП 0,96±0,01 усл. 

ед., так и в КВАП 0,97±0,02 усл. ед. (p>0,05). 

При анализе показателей гемодинамики простаты в группе больных с 

АП при сочетании с ХАП можно отметить аналогичную тенденцию, как и 

при изолированном течении АП. В указанных группах наблюдались 

статистически значимые изменения скоростей PSV и EDV между УВАП и 

КВАП и отсутствие достоверного различия между индексами RI и PI при 

допплерографии сосудов различных уровней. Так, PSV в группе АП с ХАП в 

УВАП составила 10,43±0,12 см/с, а в КВАП данный показатель не превышал 

11,54±0,17 см/с (p<0,05). При анализе индекса RI в группе пациентов АП с 

ХАП не установлены значимые различия между показателями в УВАП и 

КВАП сосудах, 0,68±0,02 усл. ед. и 0,72±0,03 усл. ед. соответственно. Также 

достоверных различий при анализе индекса PI в группе пациентов АП с ХАП 

обнаружено не было. В УВАП он составил 0,90±0,01 усл. ед., а в КВАП 

0,94±0,04 усл. ед. (p>0,05). 

При сравнении результатов допплерограммы у больных АП с 

показателями гемодинамики простаты у пациентов группы сравнения 

установлено достоверное снижение скорости кровотока PSV и EDV как в 

УВАП, так и КВАП. В группе АП PSV в УВАП была снижена относительно 

группы сравнения на 13% и составила 12,57±0,14 см/с, тогда как PSV в 

аналогичных сосудах в группе сравнения была равной 14,34±0,11 см/с 

(p<0,05). EDV при анализе допплерограммы УВАП у больных АП составила 
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4,38±0,15 см/с, в то время как в группе контроля была равной 5,07±0,13 см/с. 

При оценке индекса RI в группе АП и в группе сравнения статистически 

значимых различий не обнаружено. Индекс RI в УВАП больных АП составил 

0,65±0,01 усл. ед., а в группе контроля был равен 0,64±0,0 усл. ед.  (p>0,05). 

При анализе индекса PI УВАП в группе АП установлена недостоверная 

тенденция к его повышению относительно группы сравнения.  

По результатам анализа допплерограммы КВАП в группе АП можно 

проследить аналогичную закономерность изменений  гемодинамических 

показателей простаты, как и в случае допплерограммы УВАП. Так, PSV в 

КВАП группы АП снизилась на 13% относительно группы контроля и 

составила 13,16±0,15 см/с, тогда как в группе контроля данный показатель 

составил 16,12±0,11 см/с (p<0,05). 

У больных группы АП отмечено  снижение скорости кровотока в 

КВАП на 16% до 4,54±0,16 см/с при норме 5,35±0,12 см/с (p<0,05).  

При анализе индексов RI и PI КВАП группы АП картина изменений 

была похожа на динамику в УВАП и характеризовалась недостоверным 

изменением индекса RI относительно группы сравнения. Так, RI КВАП в 

группе АП составил 0,67±0,02 усл. ед., а в группе сравнения данный 

показатель был равен 0,66±0,01 усл. ед. (p>0,05). Индекс PI КВАП группы 

АП – 0,97±0,02 также статистически значимо не изменился по сравнению с 

группой сравнения, где PI составил 1,00±0,03 усл. ед. 

Сравнение показателей гемодинамики простаты у больных АП в 

сочетании с ХАП и группой сравнения показало снижение PSV и EDV на 

уровне УВАП и КВАП. Так, PSV УВАП в группе АП с ХАП была равна 

10,43±0,12 см/с, тогда как аналогичный показатель в УВАП у мужчин группы 

сравнения был выше и составил 14,34±0,11 см/с (p<0,05). Показатель EDV в 

группе АП с ХАП в УВАП снизился относительно группы контроля на 23% и 

составил 3,95±0,09 см/с, тогда как EDV в УВАП мужчин группы сравнения 

была равна 5,07±0,13 см/с (p<0,05). В группе больных при сочетании АП с 

ХАП зафиксировано повышение индекса RI в УВАП при сравнении с 
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группой контроля на 6%. RI при анализе допплерограммы УВАП группы 

сравнения был статистически значимо ниже относительно группы АП с ХАП 

и составил 0,64±0,02 усл. ед.  и 0,68±0,02 усл. ед. соответственно (p<0,05). 

Показатель PI в группе АП с ХАП в УВАП изменялся недостоверно и был на 

уровне 0,97±0,01 усл. ед. по сравнению с группой контроля 0,95±0,02 усл. ед. 

(p>0,05). 

Хорошо известно, что скорость кровотока зависит от вязкости крови. 

Снижение вязкости крови способствует уменьшению сосудистого 

сопротивления, что приводит к увеличению скорости кровотока. При 

увеличении вязкости наблюдается обратный процесс. С учетом изложенного, 

в ходе исследования были изучены показатели вязкости крови, а также 

функциональные свойства эритроцитов, и установлено, что в группах 

больных с изолированным течением АП и АП в сочетании с ХАП имелись 

изменения реологических свойств крови – повышение вязкости крови, 

агрегации и деформируемости эритроцитов (табл. 7 – 8).  

Как следует из данных, представленных в табл. 7, при исследовании 

образцов цельной крови у больных отмечалось повышение вязкости как при 

больших, так и при малых скоростях сдвига по сравнению с данными в 

группе сравнения.  

Если при скоростях сдвига 200 c
–1

 и 100 с
–1

 в группе сравнения вязкость 

крови (ВЦК) составляла 2,86±0,04 мПа⋅с и 2,97±0,05 мПа⋅с, то у больных АП 

она повышалась до 3,82±0,05 мПа⋅с и 4,04±0,07 мПа⋅с соответственно 

(p<0,05), а в группе АП с ХАП данный показатель достигал 3,97±0,06 мПа⋅с и 

4,30±0,07 мПа⋅с соответственно (p<0,05). 

Важно отметить, что в наибольшей степени изменения вязкости крови 

были выражены при малых скоростях сдвига, которые соответствуют 

сосудам малого калибра, что можно трактовать как выраженные нарушения 

кровообращения в микроциркуляторном сосудистом русле. 
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Таблица 7 

Показатели вязкости цельной крови (в мПа⋅⋅⋅⋅с)  

у больных АП и АП с ХАП  

Показатели Группа 

сравнения 

(n=38) 

Больные  

АП 

(n=60) 

Больные  

АП с ХАП 

(n=60) 

Вязкость крови при 300 c
–1

 2,86±0,04 
3,82±0,06 * 

3,97±0,06 * 

Вязкость крови при 200 c
–1

 2,86±0,04 
3,82±0,05 * 

3,97±0,06 * 

Вязкость крови при 150 c
–1

 2,88±0,07 
3,86±0,06 * 

4,17±0,05 * 

Вязкость крови при 100 c
–1

 2,97±0,05 
4,04±0,07 * 

4,30±0,07 * # 

Вязкость крови при 50 c
–1

 3,38±0,09 
4,72±0,08 * 

5,04±0,08 * # 

Вязкость крови при 20 c
–1

 3,61±0,08 
5,57±0,09 * 

6,43±0,13 * # 

Вязкость крови при 10 c
–1

 3,98±0,12 
6,41±0,13 * 

7,49±0,12 * # 

Вязкость крови при 5 c
–1

 4,44±0,11 
7,36±0,12 * 

8,55±0,13 * # 

* – достоверность различий с показателями группы сравнения (p<0,05) 

# – достоверность различий между показателями групп больных АП и АП с 

ХАП (p<0,05) 

 

Так, при скоростях сдвига 20 с
–1

 и 10 с
–1

 вязкость крови в группе 

сравнения была равна 3,61±0,08 мПа⋅с и 3,98±0,12 мПа⋅с, а у больных АП 

данный показатель повышался до 5,57±0,09 мПа⋅с и 6,41±0,13 мПа⋅с 

соответственно (p<0,05), в то время как в группе АП с ХАП установлены еще 

более высокие значения вязкости крови, которые достигали 6,43±0,13 мПа⋅с 

и 7,49±0,12 мПа⋅с, что статистически значимо выше относительно группы 

сравнения и группы АП (p<0,05). 

Как видно из данных, представленных в табл. 8, индекс 

деформируемости эритроцитов (ИДЭ) и индекс агрегации эритроцитов 

(ИАЭ) у больных мужчин превышали контрольные значения группы 

сравнения. Так, ИДЭ в группе сравнения составил 1,038±0,002 усл. ед., у 

больных АП ИДЭ был на 2% выше и составил 1,057±0,004 усл. ед. (p<0,05), а 
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в группе больных АП с ХАП данный показатель повышался на 5% 

относительно группы сравнения, составив 1,083±0,003 усл. ед. (p<0,05). 

Индекс ИАЭ у больных АП был на 12% выше, чем в группе сравнения, и 

составил 1,378±0,003 усл. ед. (p<0,05), в то же время ИАЭ в группе больных 

АП с ХАП был на 19 % выше, чем в группе сравнения, составив 1,495±0,004 

усл. ед. (p<0,05). 

Таблица 8  

Показатели функциональных свойств эритроцитов у больных  

АП и АП с ХАП  

Показатели Группа 

сравнения 

(n=38) 

Больные  

АП 

(n=60) 

Больные  

АП с ХАП 

(n=60) 

Индекс деформируемости 

эритроцитов  

(усл. ед.) 

1,038±0,002 1,057±0,004 * 1,083±0,003 * # 

Индекс агрегации 

эритроцитов  

(усл. ед.) 

1,215±0,004 1,378±0,003 * 1,495±0,004 * # 

* – достоверность различий с показателями группы сравнения (p<0,05) 

# – достоверность различий между показателями групп больных АП и АП с 

ХАП (p<0,05) 

 

Таким образом, полученные в ходе исследования данные 

свидетельствуют о том, что для больных АП и АП при сочетанном течении с 

ХАП характерно нарушение реологических свойств крови, проявляющееся 

повышением вязкости крови на всех исследуемых скоростях сдвига, а также 

нарушение функциональных свойств эритроцитов – повышение их 

деформируемости и агрегации эритроцитов, особенно у больных АП с ХАП. 

В ходе выполнения работы нами было проанализировано влияние 

времени года на состояние гемодинамики простаты в группе сравнения (табл. 

9). Установлено, что у пациентов группы сравнения в весенне–летний период 

времени в УВАП PSV составила 14,34±0,11 см/с, а в осенне–зимний период 

он снижался до 14,13±0,12 см/с (p>0,05). EDV в УВАП в весенне–летний 
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период составила 5,07±0,13 см/с, тогда как в осенне–зимний период EDV в 

УВАП снизилась на 4%, но достоверной статистической разницы 

установлено не было – 4,87±0,11 см/с (p>0,05). Аналогичную картину 

гемодинамических изменений простаты можно было наблюдать и при 

изучении  индексов RI и PI. Индекс RI в УВАП в весенне–летний период и 

осенне–летний период менялся статистически недостоверно 0,64±0,02 усл. 

ед. и 0,65±0,01 соответственно (p>0,05). Индекс PI в УВАП также оставался 

практически на одном уровне и составил в весенне–летний период 0,95±0,02 

усл. ед., что на 3% выше, чем в осенне–зимний период – 0,97±0,01 усл. ед. 

(p>0,05).   

При анализе гемодинамических изменений простаты группы сравнения 

в КВАП в весенне–летний  и осенне–зимний периоды можно отметить 

схожую динамику кровотока в УВАП. Так, при анализе табл. 9 в КВАП в 

весенне–летний период времени PSV зафиксирована на уровне 16,12±0,11 

см/с, которая недостоверно снизилась на 2% в осенне–зимний период  

15,92±0,14 см/с (p>0,05). EDV группы сравнения в КВАП в весенне–летний 

период  наблюдения составила 5,35±0,12 см/с, что на 3% выше, чем в осенне–

зимний период наблюдения 5,19±0,11 см/с (p>0,05).  

Суммируя полученные данные, можно констатировать, что в целом у 

мужчин группы сравнения в осенне–зимнем периоде имеется некоторая 

тенденция к снижению показателей гемодинамики простаты, которая, 

однако, не достигает статистически значимых различий по сравнению с 

весенне–летним периодом. 
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Таблица 9 

 

Показатели гемодинамики простаты в весенне–летний и осенне–зимний 

период времени у пациентов группы сравнения 

 

Артериальные 

сосуды 

Периоды 

контроля 

Гемодинамические показатели простаты 

PSV  

(см/с) 

EDV  

(см/с) 

RI 

(усл. ед.) 

PI 

(усл. ед.) 

УВАП весна–

лето 

14,34±0,11 5,07±0,13 0,64±0,02 0,95±0,02 

осень–

зима 

14,13±0,12 4,87±0,11 0,65±0,01 0,97±0,01 

КВАП весна–

лето 

16,12±0,11 5,35±0,12 0,66±0,01 1,00±0,03  

осень–

зима 

15,92±0,14 5,19±0,11 0,67±0,02 1,01±0,02 

  

У мужчин с наличием патологических изменений в простате эти 

различия были статистически значимыми (табл. 10–11). Как следует из 

таблицы 10, PSV в УВАП группы АП в весенне–летний период составила 

12,57±0,14 см/с, что достоверно выше, чем аналогичный показатель в 

осенне–зимний период 11,86±0,13 см/с (p<0,05). EDV в УВАП в группе АП в 

осенне–зимний период наблюдения снизилась на 11% по отношению к 

весенне–летнему периоду – с 4,38±0,15 см/с до 3,94±0,14 см/с (p<0,05). При 

анализе индекса RI в УВАП не было выявлено статистически значимых 

различий между весенне–летним и осенне–зимним периодами наблюдения. 

Так, индекс RI в УВАП группы АП в весенне–летний период наблюдения 

составил 0,65±0,01 усл. ед., а в осенне–зимний период 0,66±0,03 усл. ед. 

(p>0,05). Однако индекс PI в анализируемой группе в УВАП менялся 

достоверно и в осенне–зимний период был выше по сравнению с весенне–

летним периодом наблюдения, составив 1,00±0,04 усл. ед. и 0,96±0,01 усл. ед. 
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соответственно (p<0,05).  

Аналогичная картина изменений гемодинамики простаты наблюдалась 

в КВАП у больных АП. Так, PSV в группе больных АП в КВАП в весенне–

летний период времени была на 8% выше, чем PSV в осенне–зимний период 

и составила 13,16±0,15 см/с (p<0,05). Также были установлены достоверные 

различия величины EDV в КВАП в группе АП. В весенне–летний период 

наблюдения EDV составила 4,54±0,16 см/с, что на 9% выше, чем EDV в 

осенне–зимний период наблюдения 4,14±0,13 см/с (p<0,05). При сравнении 

индексов RI  и PI  в КВАП группы АП весенне–летнего и осенне–зимнего 

периодов наблюдения можно отметить отсутствие статистически значимых 

различий. Индекс RI в КВАП в весенне–летний период наблюдения был 

равен 0,67±0,02 усл. ед., а в осенне–зимний период данный показатель 

снижался до 0,65±0,01 усл. ед. (p>0,05). Индекс PI  в весенне–летний период 

оставался на уровне 0,97±0,02 усл. ед., а в осенне–зимний период 0,98±0,02 

усл. ед. (p>0,05).  

При анализе гемодинамических изменений простаты в группе АП с 

ХАП можно отметить наличие достоверной и более значимой отрицательной 

динамики изучаемых показателей в УВАП и КВАП между весенне–летним и 

осенне–зимним периодами наблюдения. Как следует из табл. 11,  в группе 

АП с ХАП в УВАП PSV в осенне–зимний период снизилась и составила 

9,6±0,11 см/с, по сравнению с весенне–летним периодом наблюдения 

10,43±0,12 см/с (p<0,05). EDV в УВАП в весенне–летний период была выше 

на 11% по сравнению с осенне–зимним периодом наблюдения и составила 

3,95±0,09 см/с (p<0,05). Установлены статистически значимые различия 

показателей RI и PI в УВАП в группе АП с ХАП в разное время года. Так, 

индекс RI в весенне–летний период наблюдения составил 0,68±0,02 усл. ед., а 

в осенне–зимний  0,63±0,01 усл. ед. (p<0,05). 
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Таблица 10 

Показатели гемодинамики простаты в весенне–летний и осенне–зимний 

период времени у больных АП 

 

Артериальные 

сосуды 

Периоды 

контроля 

Гемодинамические показатели простаты 

PSV  

(см/с) 

EDV  

(см/с) 

RI 

(усл. ед.) 

PI 

(усл. ед.) 

УВАП весна–

лето 

12,57±0,14 

* 

4,38±0,15 

* 

0,65±0,01 0,96±0,01 

* 

осень–

зима 

11,86±0,13 3,94±0,14 0,66±0,03 1,00±0,04 

КВАП весна–

лето 

13,16±0,15 

# 

4,54±0,16 

# 

0,67±0,02 0,97±0,02 

осень–

зима 

12,11±0,11 4,14±0,13 0,65±0,01 0,98±0,02 

* – достоверность различий гемодинамических показателей простаты в 

УВАП в группе больных АП между весенне–летним и осенне–зимним 

периодами наблюдения (p<0,05) 

# – достоверность различий гемодинамических показателей простаты в 

КВАП в группе больных АП между весенне–летним и осенне–зимним 

периодами наблюдения (p<0,05) 

 

Индекс PI в весенне–летний период наблюдения был равен 0,97±0,01 

усл. ед., что достоверно выше по сравнению с осенне–зимним периодом 

0,92±0,02 усл. ед. (p<0,05). 

Аналогичная картина гемодинамических изменений простаты 

наблюдалась в КВАП у больных АП с ХАП. Так, PSV в КВАП у больных АП 

с ХАП в весенне–летний период наблюдения была на 10% выше, чем в 

осенне–зимний период, и составил 11,54±0,17 см/с (p<0,05). EDV в КВАП 

группы АП с ХАП в осенне–зимний период значительно снижалась, составив 

3,65±0,12 см/с, что статистически значимо меньше по сравнению с EDV 

КВАП в весенне–летний период наблюдения 4,14±0,14  см/с (p<0,05). Индекс 
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RI в КВАП группы АП с ХАП был на 12% выше в весенне–летний период 

наблюдения по сравнению с осенне–зимним периодом и составил 0,72±0,03 

усл. ед. (p<0,05). При анализе индекса PI установлено достоверное снижение 

этого показателя в КВАП группы АП по сравнению с весенне–летним 

периодом наблюдения  1,04±0,04 усл. ед. (p<0,05). 

Таблица 11 

Показатели гемодинамики простаты в весенне–летний и осенне–зимний 

период времени у больных АП с ХАП 

 

Артериальные 

сосуды 

Периоды 

контроля 

Гемодинамические показатели простаты 

PSV  

(см/с) 

EDV  

(см/с) 

RI 

(усл. ед.) 

PI 

(усл. ед.) 

УВАП весна–

лето 

10,43±0,12 

^ 

3,95±0,09 

^ 

0,68±0,02 

^ 

0,97±0,01 

^ 

осень–

зима 

9,6±0,11 

 

3,55±0,12 

 

0,63±0,01 

 

0,92±0,02 

 

КВАП весна–

лето 

11,54±0,17 

■ 

4,14±0,14 

■ 

0,72±0,03 

■ 

1,04±0,04 

■ 

осень–

зима 

10,39±0,13 

 

3,65±0,12 

 

0,64±0,02 

 

0,96±0,01 

 

^ – достоверность различий гемодинамических показателей простаты в 

УВАП в группе пациентов АП с ХАП между весенне–летним и осенне–

зимним периодами наблюдения (p<0,05) 

■ – достоверность различий гемодинамических показателей простаты в 

КВАП в группе больных АП с ХАП между весенне–летним и осенне–зимним 

периодами наблюдения (p<0,05) 

 

Суммируя представленные выше данные, можно констатировать, что 

как у больных, так и у мужчин группы сравнения скорость кровотока имела 

статистически значимые различия в УВАП и КВАП. Индекс PI достоверно не 

различался в анализируемых группах. Показатель RI значимо снижался по 

отношению к норме только у больных АП в сочетании с ХАП. Вторым 

важным результатом проведенных исследований является тот факт, что у 
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больных АП и при ее сочетании с ХАП обнаруживается снижение 

максимальной скорости как систолического, так и диастолического 

кровотока (рис.5). 

  

 
Рисунок 5. Изменение показателей PSV и EDV в КВАП по отношению к 

норме у больных АП и АП с ХАП в осенне–зимнем периоде. 
 

Как следует из рисунка, если показатель PSV в норме составляет 

14,13±0,12 см/с, то у больных АП она не превышала 12,11±0,11 см/с и при 

сочетании АП с ХАП снижалась до 9,6±0,11 см/с. Величина EDV в норме 

выражается величиной, равной 5,35±0,12 см/с, у пациентов с АП и при 

сочетании ее с ХАП не превысила 4,54±0,16 см/с и 4,14±0,14 см/с 

соответственно. Таким образом, сочетание АП с ХАП является более 

неблагоприятным фактором в формировании выраженных 

микроциркуляторных нарушений в ткани простаты, чем при изолированном 

течении АП. При сопоставлении данных на рисунке 5 обращает на себя 

внимание тот факт, что наиболее существенные различия между мужчинами 

группы сравнения и больными как с АП, так при ее сочетании с ХАП, 
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регистрировались по показателю PSV. Если у больных АП он снижался на 

20%, то при сочетании с ХАП – на 38,3%. Изменения EDV не превышали 

15,3%. В связи с этим, при дальнейшем изложении полученных результатов 

мы в ряде случаев приводим значения именно PSV для совокупной оценки 

состояния гемодинамики простаты. 

Важным результатом проведенных исследований является тот факт, 

что степень нарастания клинической симптоматики за период с августа по 

декабрь по шкале I–PSS у больных АП и при сочетании АП с ХАП в 

значительной мере ассоциировалась с нарушениями показателей 

гемодинамики простаты в весенне–летнее время (табл. 12).  

Так, при увеличении тяжести АП по шкале I–PSS за период с августа 

по декабрь менее чем на 5% величина PSV в УВАП при АП в летнее время 

составила 13,64±0,12 см/с, EDV – 4,73±0,09 см/с, в то время как при 

изменении I–PSS более чем на 10% эти показатели в аналогичное время года 

не превышали 10,31±0,13 см/с и 3,59±0,11 см/с соответственно (p<0,05). При 

исследовании состояния кровотока на уровне КВАП результаты 

исследования оказались аналогичными. 

Высокие значения индексов RI и PI в летнем периоде также служили 

прогностически неблагоприятными факторами для выраженного 

клинического прогрессирования АП за период с августа по декабрь. Если 

летом величина RI на уровне УВАП составляла 0,65±0,02 усл. ед. и PI – 

0,83±0,03 усл. ед., то повышение тяжести АП в осенне–зимнем периоде по 

шкале I–PSS не превысило 5%. 

При значениях указанных индексов в пределах 0,65±0,01 усл. ед. и 

0,96±0,01 усл. ед. соответственно тяжесть клинических проявлений 

заболевания увеличивалась более чем на 10%.  

Аналогичная взаимосвязь обнаруживалась в группе пациентов АП с 

ХАП в летнем периоде и прогрессированием заболевания в осенне–зимнем 

периоде. 
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Таблица 12 

 

Соотношение нарастания тяжести АП и АП с ХАП в осенне–зимнем 

периоде с состоянием показателей гемодинамики простаты  

в весенне–летнее время 

 

И
зм

ен
ен

и
я
 т
я
ж
ес

ти
 

те
ч
ен

и
я
  
за
б
о
л
ев

ан
и
я
 

(о
се

н
ь
–
зи

м
а)

  

 
С
о
су

д
ы

 

Показатели гемодинамики простаты 

(весна–лето) 

PSV (см/с) EDV (см/с) RI (усл. ед.) PI (усл. ед.) 

АП АП  

с 

ХАП 

АП АП  

с 

ХАП 

АП АП  

с 

ХАП 

АП АП  

с 

ХАП 

I–
P

S
S

  
(S

) 
(б
ал

л
) м
ен

ее
 5

%
 УВАП 13,64±0,12 

 

12,36±0,11

 

4,73±0,09 

 

4,3±0,12 

 

0,65±0,02 

 

0,65±0,02 

 

0,83±0,03 

 

0,96±0,01 

 

КВАП 15,09±0,14 

 

13,47±0,16

 

4,89±0,11 

 

4,49±0,11 

 

0,67±0,02 

 

0,66±0,03 

 

1,02±0,02 

 

1,0±0,04 

 

5
–
1
0

 %
 УВАП 11,82±0,11 

 

9,68±0,14 

 

4,11±0,10 

 

3,68±0,11 

 

0,65±0,01 

 

0,61±0,02 

 

0,96±0,02 

 

0,89±0,02 

 

КВАП 12,41±0,15 

 

10,79±0,11

 

4,27±0,12 

 

3,87±0,12 

 

0,65±0,01 

 

0,64±0,02 

 

0,97±0,03 

 

0,94±0,02 

 

б
о
л
ее

  
1

0
%

 

УВАП 10,31±0,13 

* 

8,17±0,09 

* 

3,59±0,11 

* 

3,16±0,09 

* 

0,65±0,01 

 

0,61±0,02 

 

0,96±0,01 

* 

0,88±0,01 

 

КВАП 10,9±0,16 

* 

9,28±0,12 

* 

3,75±0,14 

 

3,35±0,13 

* 

0,65±0,02 

 

0,63±0,01 

 

0,97±0,02 

* 

0,93±0,02 

 

* – достоверность различий с первой группой больных (p<0,05) 

 

Так, при увеличении тяжести АП с ХАП по шкале I–PSS за период с 

августа по декабрь менее чем на 5% величина PSV в УВАП при АП с ХАП в 

летнее время составила 12,36±0,11 см/с, EDV – 4,3±0,12 см/с. При изменении 

I–PSS более чем на 10% эти показатели были значительно ниже – 8,17±0,09 

см/с и 3,16±0,09 см/с соответственно (p<0,05). При исследовании состояния 

кровотока на уровне КВАП результаты исследования оказались 

аналогичными. Высокие значения индексов RI и PI в летнем периоде также 

служили прогностически неблагоприятными факторами для выраженного 
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клинического прогрессирования АП c ХАП за период с августа по декабрь. 

Если летом величина RI на уровне УВАП составляла 0,65±0,02 усл. ед. и PI – 

0,96±0,01 усл. ед., то повышение тяжести АП с ХАП в осенне–зимнем 

периоде по шкале I–PSS не превысило 5%. При значениях указанных 

индексов в пределах 0,61±0,02 усл. ед. и 0,88±0,01 усл. ед. соответственно 

тяжесть клинических проявлений заболевания увеличивалась более, чем на 

10%.  

Важно отметить, что при сопоставимом снижении показателей 

гемодинамики в простате у больных АП и при сочетании АП с ХАП в летнем 

периоде на фоне полиморбидного состояния отмечалось более выраженное 

клиническое прогрессирование заболевания в осенне–зимнем периоде (рис. 

6). 

 

Рисунок 6. Частота различий степени повышения I–PSS у больных АП и 

АП с ХАП в осенне–зимний период при сопоставимых значениях PSV в 

августе месяце (11–12 см/с) на уровне УВАП. 

 

Как следует из рисунка, при сопоставимых нарушениях показателей 

гемодинамики простаты в летнее время у больных АП и АП с ХАП 

изменения в клиническом течении заболевания за период с августа по 



 

66 
 

декабрь существенно различались. Если у больных АП за указанный период 

времени выраженное клиническое прогрессирование заболевания 

(повышение I–PSS на 10% и более) отмечено у 19,7% больных, то при 

сочетании АП с ХАП наблюдалось в 28,2% случаев (p<0,05). С другой 

стороны, частота незначительного прогрессирования (<5%) у больных АП 

составила 21,2%, в то время как при сочетании АП с ХАП этот показатель 

достигал 16%. 

 Важно отметить, что указанная выше зависимость была подтверждена 

в ходе корреляционного анализа. Между степенью повышения величины I–

PSS в осенне–зимний период по отношению к августу месяцу и PSV 

обнаруживалась обратная достоверная корреляция зависимости r= – 0,63, с 

величиной EDV r составил –0,56, а показатель I–PSS и индекс RI находились 

в прямой корреляционной зависимости r=0,66. 
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ГЛАВА 5. ЗНАЧЕНИЕ СЕАНСОВ ТЕРАГЕРЦЕВОЙ ТЕРАПИИ В 

КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ АДЕНОМЫ ПРОСТАТЫ И ЕЕ 

СОЧЕТАНИИ С ХРОНИЧЕСКИМ АБАКТЕРИАЛЬНЫМ 

ПРОСТАТИТОМ 

 

Проведенные исследования показали наличие взаимосвязи тяжести 

клинических проявлений при АП и ХАП, что указывает на необходимость 

коррекции этих нарушений, так как они могут быть причиной низкой 

эффективности или полного отсутствия положительного эффекта при 

консервативной терапии АП.  

Указанная задача может быть решена с помощью физических методов 

воздействия, к которым относится терагерцевая терапия. Электромагнитное 

излучение терагерцевого диапазона частот 150,176–150,664 ГГц (ТГЧ–

терапия) обладает обезболивающим действием, нормализует реологические 

свойства крови, улучшает микроциркуляцию в поврежденных тканях, 

снижает импульсную активность и пороги восприятия рецепторов, влияет на 

функциональные параметры периферических нервов и стимулирует 

регенеративные процессы в них, повышает биоэлектрическую активность 

мышечной ткани.  

В ходе исследования мы использовали импульсный режим ТГЧ–

излучения длительностью 30 минут со скважностью 2 минуты. Данный 

режим выбран в связи с тем, что по данным ряда авторов именно этот режим 

способствует нормализации функциональной активности эритроцитов, при 

котором наблюдается восстановление показателей внутрисосудистого 

компонента микроциркуляции [10;12].  

Комбинированное лечение с использованием ТГЧ–терапии 

выполнялось у 46 больных после одного года наблюдения на фоне 

стандартной медикаментозной терапии. В качестве группы сравнения 

выступали 74 пациента, которым была продолжена медикаментозная 

терапия, но сеансы ТГЧ–терапии не проводились. 
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Показатель I–PSS у мужчин с изолированным течением АП до начала 

стандартного медикаментозного и комплексного лечения был практически 

одинаковым и составил 7,5±1,4 и 7,7±1,5 соответственно (p>0,05). Через 3 

месяца независимо от вида проведенной терапии I–PSS снижался 

незначительно и не достигал статистически значимого различия по 

сравнению с исходными значениями 7,2±1,5 и 6,8±1,6 соответственно 

(p>0,05) (табл.13). 

У пациентов АП с ХАП показатель I–PSS до начала стандартного и 

комплексного лечения был одинаковым и составил – 9,8±1,5 и 9,6±1,1 

соответственно (p>0,05). После лечения I–PSS на фоне стандартной терапии 

изменился незначительно – 9,3±1,4, а в группе с комплексным лечением 

снизился до 6,1±1,2 (p<0,05).  

Исходно NIH–CPS у мужчин со стандартной терапией и при 

комплексном лечении был сопоставим – 10,1±1,2 и 10,3±1,2 соответственно 

(p>0,05). На фоне стандартной терапии он за три месяца достоверно не 

изменялся, в то время как при комплексном лечении снизился до 6,6±1,2 и 

достиг статистически значимого различия с исходным уровнем.  

После стандартного лечения QoL у больных с изолированным 

течением АП составило 3,4±0,4, при исходных значениях 3,5±0,3 (p>0,05). 

После комплексного лечения QoL снизилось на 9% и было равно 3,1±0,5, 

однако не достигло статистически значимого различия по сравнению с 

исходным уровнем (3,4± 0,4 (p>0,05)). 

У пациентов АП с ХАП на фоне стандартного лечения QoL составило 

3,7±0,5, при исходных значениях – 3,8±0,6 (p>0,05). После комплексного 

лечения значение QoL было равно 2,3±0,4, что достоверно ниже, чем до 

лечения – 3,7±0,3 и после стандартного лечения – 3,7±0,5 (p<0,05) (табл.13). 
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Таблица 13  

Влияние видов проведенной терапии на тяжесть течения заболевания и 

качество жизни больных АП и АП с ХАП 

П
о
к
аз
ат

ел
и

 

Стандартное медикаментозное  

лечение в течениее 3–х месяцев (n=74) 

Комплексное лечение  

(ТГЧ–терапия и медикаментозное 

лечение) (n=46) 

АП (n=38) АП с ХАП (n=36) АП (n=22) АП с ХАП (n=24) 

до 

лечения 

после 

лечения 

до 

лечения 

после 

лечения 

до 

лечения 

после 

лечения 

до 

лечения 

после 

лечения 

I–PSS 

(S)  

(балл) 

 

7,5±1,4 7,2±1,5 9,8±1,5 9,3±1,4 7,7±1,5 6,8±1,6 9,6±1,1 6,1±1,2 

* # 

NIH–

CPSI 

(S) 

(балл) 

 

 10,1±1,2 9,7±1,3  10,3±1,2 6,6±1,2 

* # 

I–PSS / 

NIH–

CPSI 

(QoL) 

(балл) 

3,5±0,3 3,4±0,4 3,8±0,6 3,7±0,5 3,4±0,4 3,1±0,5 3,7±0,3 2,3±0,4 

* # 

* – достоверность различий с показателями до комплексного лечения у группы 

пациентов АП с ХАП (p<0,05) 

# – достоверность различий показателей после комплексного лечения у группы 

пациентов АП с ХАП по сравнению с показателями после стандартного 

медикаментозного лечения (p<0,05) 

 

Таким образом, у больных с изолированным течением АП и при 

сочетании АП с ХАП на фоне стандартной медикаментозной терапии 

достоверной динамики не наблюдалось, в то время как комплексное лечение 

с применением ТГЧ–терапии позволило существенно снизить показатели I–

PSS и NIH–CPSI, а также повысить качество жизни пациентов.   

В рамках сравнительной оценки эффективности различных видов 

терапии были проанализированы изменения объема простаты, количества 

остаточной мочи и максимальной скорости потока (табл. 14). Объем 

простаты у больных АП до стандартного и комплексного лечения был 

практически одинаковым, составив 50,3±0,4 см
3
 и 50,4±0,2 см

3
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соответственно (p>0,05). У больных АП при сочетании с ХАП до 

стандартного лечения объем простаты составил 51,4±0,7 см
3
 и не отличался 

от аналогичного показателя в группе с комплексной терапией 51,5±0,5 см
3
 

(p>0,05). После лечения данный показатель в группе со стандартной 

терапией достоверно не изменился, составив 50,0±0,4 см
3 

(p>0,05). После 

курса комплексного лечения с использованием ТГЧ–терапии объем простаты 

уменьшился на 6%,  до 48,7±0,3 см
3
 (p<0,05), что достоверно меньше объема 

простаты после стандартного лечения 50,0±0,4 см
3
 (p<0,05) (табл. 14). 

У мужчин с АП после стандартного лечения наблюдалась умеренная 

тенденция к уменьшению КОМ до 33,1±5,7 мл, которое не нашло значимого 

различия с исходными данными (p>0,05). На фоне комплексного лечения 

КОМ уменьшилось на 4%, до 33,2±4,3 мл, однако статистически значимого 

различия с исходным значением не достигло – 34,5±5,1 мл (p>0,05). При 

анализе КОМ у больных АП с ХАП наблюдалась аналогичная динамика.  

Значение Qmax у мужчин с АП на фоне стандартной медикаментозной 

терапии после лечения было равно 11,1±1,2 мл/с, при исходных значениях – 

10,6±1,3 мл/с (p>0,05). При комплексной терапии Qmax повысилась до 

12,7±1,7 мл/с, что на 15% превышает исходные значения (табл. 14). 

Показатель Qmax у пациентов АП с ХАП на фоне стандартной терапии 

составил 10,8±1,2 мл/с, что не отличалось от исходных значений (p>0,05). 

При комплексной терапии Qmax повышалась до 14,4±1,2 мл/с, что на 28% 

больше, чем до лечения, и на 25% больше, чем после стандартного лечения. 

Таким образом, у больных с изолированным течением АП и при 

сочетании АП с ХАП на фоне стандартной медикаментозной терапии 

наблюдалось отсутствие достоверной положительной динамики, в то время 

как комплексное лечение позволило уменьшить объем простаты, количество 

остаточной мочи, а также улучшить скорость мочеиспускания.  
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Таблица 14 

 

Данные инструментальных методов исследования у больных АП и АП с ХАП до и после лечения  

Показатели Стандартное медикаментозное  

лечение в течение 3–х месяцев (n=74) 

Комплексное лечение  

(ТГЧ–терапия и медикаментозное лечение) 

(n=46) 

АП (n=38) АП с ХАП (n=36) АП (n=22) АП с ХАП (n=24) 

до 

лечения 

после 

лечения 

до 

лечения 

после 

лечения 

до 

лечения 

после 

лечения 

до 

лечения 

после 

лечения 

Объем 

простаты  

(V) см
3
 

50,3±0,4 49,9±0,5 51,4±0,7 50,0±0,4 50,4±0,2 49,6±0,9 51,5±0,5 48,7±0,3  

* # 

Количество 

остаточной 

мочи  

(КОМ) мл  

33,6±4,5 33,1±5,7 36,7±5,6 35,6±5,0 34,5±5,1 33,2±4,3 35,4±5,2 31,8±4,0 

Максимальная 

скорость 

потока мочи 

(Qmax) мл/с 

10,6±1,3 11,1±1,2 10,2±1,4 10,8±1,2 10,9±1,3 12,7±1,7 

 

 

10,5±1,1 14,4±1,2 

* #  

 

* – достоверность различий с показателями до комплексного лечения у пациентов АП с ХАП (p<0,05) 

# – достоверность различий показателей после комплексного лечения у пациентов АП с ХАП  

по сравнению с показателями после стандартного медикаментозного лечения (p<0,05) 
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В течение трех месяцев после проведенного лечения ПСА достоверно 

не изменился в обеих группах больных (табл. 15). До лечения у пациентов 

АП со стандартной терапией ПСА составил 0,3±0,2 нг/мл, а после лечения – 

0,4±0,2 нг/мл (p>0,05). У мужчин с комплексным лечением ПСА исходно 

составил 0,3±0,1 нг/мл, а через 3 месяца был равен – 0,4±0,3 нг/мл (p>0,05). У 

пациентов АП с ХАП до стандартной терапии ПСА был равен 0,4±0,3 нг/мл, 

а после лечения 0,5±0,4 нг/мл (p>0,05). До комплексного лечения ПСА был 

равен 0,4±0,2 нг/мл и после проведенного курса лечения не отличался от 

исходного значения.  

При анализе показателей простатического секрета (ПС) у мужчин с 

изолированным течением АП до начала стандартного и комплексного 

лечения количество лейкоцитов было практически одинаковым и составило 

3,8±0,3 в п/зр. и 4,1±0,1 в п/зр. соответственно. После стандартного лечения 

количество лейкоцитов изменилось незначительно и не достигло значимого 

различия с исходным значением – 3,7±0,4 в п/зр.  (p>0,05) (табл. 15). После 

комплексного лечения количество лейкоцитов в ПС снизилось на 5%, однако 

также не достигало исходных значений – 3,9±0,2 в п/зр. (p>0,05). До 

стандартного и комплексного лечения количество лейкоцитов было 

практически одинаковым – 11,3±1,4 в п/зр. и 11,2±1,1 в п/зр. соответственно 

(p>0,05). После медикаментозного лечения количество лейкоцитов 

изменилось незначительно. Однако после комплексного лечения с 

применением ТГЧ–терапии данный показатель уменьшился статистически 

значимо по сравнению с исходными значениями – 8,3±0,7 в п/зр. (p<0,05) и с 

показателями после стандартной терапии –  10,3±0,5 в п/зр.  (p<0,05). 

При сочетании АП с ХАП после стандартной терапии количество 

лецитиновых зерен увеличилось на 3%, а после комплексного лечения 

наблюдалось повышение данного показателя до 13,4±0,5 млн/мл, что на 9% 

выше исходных значений – 12,2±0,7 млн/мл (p>0,05) и статистически 

значимо выше показателя после стандартного медикаментозного лечения 
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12,2±0,3 млн/мл  (p<0,05). Анализ содержания макрофагов в ПС независимо 

от вида проведенной терапии не выявил достоверных различий.  

У мужчин с АП на фоне стандартной и комплексной терапии исходно 

количество эпителиоцитов в ПС было одинаковым  и составило 3,1±0,5 в 

п/зр. и 3,1±0,2 в п/зр. (p>0,05).  После лечения данный показатель в 

анализируемых группах статистически значимо не изменялся – 3,2±0,6 в п/зр. 

и 3,2±0,3 в п/зр. (p>0,05). У больных АП с ХАП на фоне стандартной и 

комплексной терапии исходно количество эпителиоцитов в ПС было 

практически одинаковым  и составило 3,3±0,7 в п/зр. и 3,3±0,3 в п/зр. 

(p>0,05). После лечения значение данного показателя в группе со 

стандартной терапией изменилось незначительно – 3,4±0,2 в п/зр. (p>0,05), а 

после комплексного лечения с применением ТГЧ–терапии количество 

эпителиоцитов достигло 3,7±0,4 в п/зр., что на 11% ниже исходного значения 

– 3,3±0,3 в п/зр. (p>0,05) (табл. 15). Таким образом, у  мужчин с 

изолированным течением АП и при сочетании с ХАП на фоне стандартной 

медикаментозной терапии существенной положительной динамки в течении 

заболевания не наблюдается, в то время как комплексное лечение позволяет 

достоверно улучшить клинический эффект со стороны показателей ПС. 

Динамика гемодинамических показателей простаты у больных АП и 

при сочетании АП с ХАП представлена в таблице 16. Как следует из 

таблицы, исходно у пациентов с АП при медикаментозной и комплексной 

терапии PSV в УВАП была практически одинаковой –  11,41±0,09 см/с и 

11,52±0,11 см/с соответственно (p>0,05). После медикаментозного лечения 

было установлено недостоверное увеличение этого показателя до 11,50±0,12 

см/с (p>0,05). В то же время после комплексного лечения с применением 

ТГЧ–терапии PSV УВАП повысилась статистически значимо до 11,87±0,13 

см/с и оказалась достоверно выше значения в группе со стандартным 

лечением  11,50±0,12 см/с (p<0,05).  
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Таблица 15 

 

Данные лабораторных методов исследования в зависимости от вида проведенной терапии  

у больных АП и АП с ХАП 

Показатели Стандартное медикаментозное  

лечение в течение 3–х месяцев (n=74) 

Комплексное лечение (ТГЧ–

терапия и медикаментозное лечение) (n=46) 

АП (n=38) АП с ХАП (n=36) АП (n=22) АП с ХАП (n=24) 

до 

лечения 

после 

лечения 

до 

лечения 

после 

лечения 

до 

лечения 

после 

лечения 

до 

лечения 

после 

лечения 

ПСА сыворотки крови (общий); 

нг/мл 

0,3±0,2 0,4±0,2 0,4±0,3 0,5±0,4 0,3±0,1 0,4±0,3 0,4±0,2 0,4±0,1 

 П
р
о
ст

ат
и
ч
ес

к
и
й

 с
ек

р
ет

  

 

Лейкоциты  

(в поле зрения) 

3,8±0,3 

 

3,7±0,4 11,3±1,4 10,3±0,5 

 

4,1±0,1 3,9±0,2 11,2±1,1 8,3±0,7*# 

 

Лецитиновые зерна 

(в поле зрения) 

13,2±0,3 

 

13,5±0,4 11,9±0,4 12,2±0,3 

 

13,1±0,3 13,7±0,2 

 

12,2±0,7 13,4±0,5# 

 

Макрофаги  

(в поле зрения) 

отсутств. отсутств. единич. единич. отсутств. отсутств. единич. единич. 

Эпителиоциты  

(в поле зрения) 

3,1±0,5 3,2±0,6 3,3±0,7 

 

3,4±0,2 3,1±0,2 3,2±0,3 3,3±0,3 3,7±0,4 

 

* – достоверность различий с показателями до комплексного лечения у пациентов АП с ХАП (p<0,05) 

# – достоверность различий показателей после комплексного лечения у пациентов АП с ХАП по сравнению  

с показателями после стандартного медикаментозного лечения (p<0,05) 
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 У больных АП с ХАП PSV УВАП до лечения была практически 

одинаковой – 9,48±0,11 и 9,59±0,12 (p>0,05). После стандартного лечения 

показатели не достигали значимого различия – 9,57±0,12 (p<0,05). После 

комплексной терапии с применением ТГЧ–терапии у больных АП с ХАП 

PSV УВАП достоверно повысилась до 10,15±0,13 (p<0,05) и оказалась 

значительно выше этого показателя у больных со стандартным лечением – 

9,57±0,12 (p<0,05). PSV КВАП изменялась аналогично у пациентов обеих 

групп. У больных АП на фоне медикаментозной и комплексной терапии 

исходно PSV в КВАП была практически одинаковой – 12,21±0,11 см/с и 

12,45±0,11 см/с соответственно (p>0,05). После медикаментозного лечения 

наблюдалось незначительное увеличение этого показателя до 12,35±0,16 см/с 

(p>0,05). В то же время после комплексного лечения с применением ТГЧ–

терапии PSV КВАП повысилась статистически значимо до 12,76±0,12 см/с 

(p<0,05).  

У пациентов АП с ХАП PSV КВАП на фоне медикаментозной и 

комплексной терапии исходно была сопоставимой –  10,67±0,09 см/с и 

10,62±0,11 см/с соответственно (p>0,05). После медикаментозного лечения 

наблюдалось незначительное увеличение этого показателя, а после 

комплексного лечения с применением ТГЧ–терапии PSV КВАП повысилась 

до 11,37±0,12 см/с (p<0,05). 

EDV УВАП исходно у пациентов АП со стандартной терапией и с 

комплексным лечением была сопоставимой – 4,13±0,12 см/с и 4,09±0,12 см/с 

соответственно (табл. 16). Независимо от вида проведенного лечения данный 

показатель  через 3 месяца был равен 4,16±0,13 см/с и 4,21±0,1 см/с 

соответственно (p>0,05). Значение EDV УВАП у пациентов АП с ХАП на 

фоне медикаментозной и комплексной терапии исходно было практически 

одинаковым –  3,74±0,11 см/с и 3,79±0,09 см/с (p>0,05). После 

медикаментозного лечения наблюдалось недостоверное увеличение 

показателя до 3,77±0,12 см/с (p>0,05).  После комплексного лечения с 

применением ТГЧ–терапии показатель EDV УВАП повысился достоверно до 
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4,11±0,11 см/с (p<0,05) и оказался существенно выше значения показателя в 

группе со стандартным лечением – 3,77±0,12 см/с (p<0,05). Изменение EDV 

КВАП у пациентов АП не достигало значимого различия после проведенного 

медикаментозного и комплексного лечения по сравнению с исходными 

значениями.  Значение EDV в КВАП у пациентов АП с ХАП до стандартного  

и комплексного лечения было практически одинаковым – 3,91±0,13 см/с и 

3,87±0,12 см/с (p>0,05). После стандартной терапии данный показатель 

несколько увеличился, достигнув 3,98±0,09 см/с, но существенного различия 

с показателем EDV в КВАП до проведенного лечения не достигал – 3,91±0,13 

см/с (p>0,05). После комплексного лечения с применением ТГЧ–терапии 

показатель EDV КВАП повысился достоверно до 4,23±0,11 см/с. 

Индекс RI в УВАП у пациентов АП после стандартной и комплексной 

терапии составил 0,63±0,02 усл. ед. и 0,64±0,01 усл. ед. соответственно,  при 

исходных значениях – 0,63±0,01 усл. ед.  и 0,64±0,02 усл. ед.  (p>0,05). 

Индекс RI в УВАП у пациентов АП с ХАП после стандартной 

медикаментозной и комплексной терапии составил 0,60±0,01 усл. ед. и 

0,59±0,01 усл. ед.,  что также статистически значимо не различалось с 

исходными значениями – 0,60±0,02 и 0,60±0,01  (p>0,05). Величина 

показателя RI в КВАП у больных АП до стандартного и комплексного 

лечения была практически одинаковой – 0,65±0,02 усл. ед. и 0,66±0,01 усл. 

ед. соответственно (p>0,05). После стандартного и комплексного лечения 

данные показатели составили – 0,64±0,01 усл. ед. и 0,65±0,03 усл. ед. 

(p>0,05). Значение показателя RI в КВАП у больных АП с ХАП до 

стандартного и комплексного лечения было сопоставимым – 0,60±0,02 усл. 

ед. и 0,60±0,01 усл. ед. (p>0,05). После проведенного лечения данные 

показатели не достигли исходных значений.  

При анализе PI в УВАП и КВАП у больных АП и АП с ХАП не было 

зафиксировано существенной динамики этого показателя на фоне 

проведенного стандартного и комплексного лечения.  
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Значение показателя PI в КВАП у больных АП до стандартного и 

комплексного лечения было практически одинаковым – 0,96±0,02 усл. ед. и 

0,98±0,02 усл. ед. (p>0,05). После лечения их значения составили – 0,95±0,03 

усл. ед. и 0,98±0,01 усл. ед соответственно (p>0,05). Величина показателя PI в 

КВАП у больных АП с ХАП до стандартного и комплексного лечения 

составила – 0,92±0,01 усл. ед. и 0,93±0,01 усл. ед. (p>0,05). После лечения 

данные показатели не достигли статистически значимого различия по 

сравнению с исходными данными (p>0,05) (табл. 16). 
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Таблица 16 

Изменение гемодинамических показателей простаты в зависимости от вида проведенной терапии 

у больных АП и АП с ХАП 

Показатели Стандартное медикаментозное  

лечение в течение 3–х месяцев (n=74) 

Комплексное лечение (ТГЧ–терапия и медикаментозное 

лечение) (n=46) 

АП (n=38) АП с ХАП (n=36) АП (n=22) АП с ХАП (n=24) 

до лечения 

 

после 

лечения 

до лечения после 

лечения 

до лечения 

 

после 

лечения 

до лечения после 

лечения 

PSV 
(см/с) 

УВАП 11,41±0,09 11,50±0,12 9,48±0,11 9,57±0,12 11,52±0,11 11,87±0,13^▲ 9,59±0,12 10,15±0,13#* 

КВАП 12,21±0,11 12,35±0,16 10,67±0,09 10,82±0,11 12,45±0,09 12,76±0,12^▲ 10,62±0,11 11,37±0,12#* 

EDV 
(см/с) 

УВАП 4,13±0,12 4,16±0,13 3,74±0,11 3,77±0,12 4,09±0,12 4,21±0,11 3,79±0,09 4,11±0,11#* 

КВАП 4,27±0,12 4,34±0,15 3,91±0,13 3,98±0,09 4,23±0,13 4,36±0,09 3,87±0,12 4,23±0,11#* 

RI 

(усл. ед.) 

УВАП 0,63±0,01 0,63±0,02 0,60±0,02 0,60±0,01 0,64±0,02 0,64±0,01 0,60±0,01 0,59±0,01 

КВАП 0,65±0,02 0,64±0,01 0,63±0,01 0,63±0,02 0,66±0,01 0,65±0,03 0,63±0,02 0,62±0,02 

PI  

(усл. ед.) 

УВАП 0,93±0,02 0,93±0,01 0,86±0,02 0,86±0,03 0,95±0,03 0,95±0,02 0,86±0,01 0,84±0,02 

КВАП 0,96±0,02 0,95±0,03 0,92±0,01 0,92±0,02 0,98±0,02 0,98±0,01 0,93±0,01 0,91±0,03 

^ – достоверность различий с показателями до комплексного лечения у пациентов с АП (p<0,05) 

▲ – достоверность различий с показателями после стандартного медикаментозного лечения у пациентов с АП 

(p<0,05) 

# – достоверность различий с показателями после комплексного лечения у пациентов  АП с ХАП (p<0,05) 

*– достоверность различий с показателями после стандартного медикаментозного лечения у пациентов АП с 

ХАП (p<0,05) 
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Наиболее наглядно выявленные различия в эффективности стандартной 

медикаментозной терапии и комплексного лечения со стороны гемодинамических 

показателей простаты иллюстрируются на рис. 7 – 8. 

 

Рисунок 7. Показатели PSV в зависимости от вида проведенной терапии у 
больных АП и АП с ХАП. 

 

 

Рисунок 8. Показатели EDV в зависимости от вида проведенной терапии у 
больных АП и АП с ХАП. 
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Как следует из рисунков 7–8, при комплексном лечении по сравнению со 

стандартной медикаментозной терапией прослеживается более выраженная 

положительная динамика со стороны PSV и EDV. 

Важно отметить, что комплексное лечение оказывало более выраженный 

положительный эффект не только на показатели гемодинамики простаты, но и на 

реологические свойства крови. Так, при анализе реологических свойств крови у 

больных АП и АП с ХАП при всех скоростях сдвига от 300 c
–1 

до 5 c
–1

 до 

стандартного медикаментозного и комплексного лечения показатели вязкости 

крови были сопоставимы. После стандартного лечения в обеих группах больных 

все значения не достигали значимого различия по сравнению с исходными. 

Однако после комплексного лечения у пациентов с АП было отмечено 

статистически достоверное снижение ВЦК при малых скоростях сдвига от 50 c
–1 

до 5 c
–1

, а у пациентов АП с ХАП на всех скоростях сдвига от 300 c
–1 

до 5 c
–1 

 по 

сравнению с исходными данными (рис. 9 – 10). 

 
 

Рисунок 9. Характер реологических кривых до и после лечения у больных 
АП. 

Так, у больных АП на скоростях сдвига от 300 c
–1 
до 100 c

–1 
до стандартного 

лечения значения составили 3,75±0,07 – 3,92±0,08 мПа⋅с, а до комплексного 
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лечения – 3,64±0,05 – 3,84±0,07 мПа⋅с (p>0,05) (рис. 9). У пациентов с АП при 

малых скоростях сдвига от 50 c
–1 

до 5 c
–1 

показатели ВЦК до стандартного 

медикаментозного и комплексного лечения были практически одинаковыми  

4,86±0,11 –  6,76±0,06 мПа⋅с и 4,75±0,08 – 6,62±0,08 мПа⋅с соответственно 

(p>0,05). После медикаментозного лечения значения изменились незначительно –  

4,81±0,09 –  6,68±0,12 мПа⋅с (p>0,05), а после комплексного лечения с 

применением ТГЧ–терапии показатели ВЦК при  малых скоростях сдвига (50 c
–1 

– 

5 c
–1

) снижались до 4,51±0,07 – 6,11±0,09 мПа⋅с соответственно (p<0,05), но 

данное снижение не достигало контрольных значений в группе сравнения при 

этих же скоростях сдвига. 

При анализе изменений функциональных свойств эритроцитов у больных 

АП исходно значение ИДЭ было практически одинаковым – 1,045±0,002 усл. ед. и 

1,054±0,007 усл. ед. при всех видах терапии. После медикаментозного лечения 

показатель ИДЭ изменился статистически не достоверно, составив –1,051±0,004 

усл. ед. (p>0,05), а после комплексного лечения с применением ТГЧ–терапии 

ИДЭ понизился более существенно до 1,039±0,002 усл. ед. (p<0,05). 

Исходно значение ИАЭ у больных АП до стандартного и комплексного 

лечения было сопоставимым – 1,375±0,008 усл. ед. и 1,375±0,005 усл. ед. 

соответственно (p>0,05). После медикаментозного лечения ИАЭ изменился не 

достоверно, составив –1,363±0,009 усл. ед. (p>0,05), а после комплексного 

лечения с применением ТГЧ–терапии ИАЭ понизился до 1,349±0,003 усл. ед. 

(p<0,05). 

Таким образом, можно сделать вывод, что стандартная консервативная 

терапия, проводимая у больных АП, не привела к значимым изменениям вязкости 

цельной крови и функциональных свойств эритроцитов. Комплексная терапия с 

применением ТГЧ–терапии позволила улучшить показатели вязкости крови при 

малых скоростях сдвига (50 c
–1 

до 5 c
–1

), а также улучшить функциональные 

свойства эритроцитов.  

У мужчин с диагнозом АП с ХАП установлено, что после комплексной 

терапии отмечалось достоверное снижение вязкости, в то время как стандартная 
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медикаментозная терапия не оказывала значительного влияния на ВЦК (рис. 10). 

 

 

Рисунок 10. Характер реологических кривых у больных АП с ХАП до и после 
лечения. 

 

Так, у больных АП с ХАП на скоростях сдвига от 300 c
–1 

до 100 c
–1 

до 

стандартного лечения значения составили 3,92±0,06 – 4,15±0,07 мПа⋅с, а до 

комплексного лечения – 3,83±0,07 – 4,07±0,08 мПа⋅с (p>0,05) (рис. 10). После 

медикаментозного лечения значения не достигали статистически значимого 

различия – 3,89±0,06 –  4,12±0,09 мПа⋅с соответственно (p>0,05), при сравнении с 

исходными данными. У больных АП с ХАП после комплексного лечения с 

применением ТГЧ–терапии установлено достоверное снижение ВЦК до  3,57±0,09 

–  3,72±0,09 мПа⋅с соответственно (p<0,05).  

При малых скоростях сдвига  (50 c
–1 

– 5 c
–1

) у пациентов АП с ХАП 

показатели ВЦК до лечения были практически одинаковыми  5,14±0,08 –  

6,98±0,08 мПа⋅с и 5,01±0,09 – 6,89±0,06 мПа⋅с соответственно (p>0,05). После 

медикаментозного лечения значения ВЦК изменялись незначительно –  5,07±0,09 

–  6,78±0,07 мПа⋅с (p>0,05). После комплексного лечения с применением ТГЧ–
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терапии при  малых скоростях сдвига (50 c
–1 

– 5 c
–1

) снижались до 4,35±0,09 – 

5,83±0,11 мПа⋅с соответственно (p<0,05), но данное снижение не достигало 

значений мужчин группы сравнения при аналогичных скоростях сдвига – 

3,38±0,09 мПа⋅с и  4,44±0,11 мПа⋅с (p<0,05). Таким образом, установлено 

частичное восстановление показателей вязкости крови на высоких скоростях 

сдвига.  

При анализе изменений функциональных свойств эритроцитов у больных 

АП с ХАП до стандартного и комплексного лечения значение ИДЭ было 

одинаковым – 1,058±0,004 усл. ед. и 1,062±0,003 усл. ед. соответственно (p>0,05). 

После медикаментозного лечения показатель ИДЭ не изменился, а после 

комплексного лечения с применением ТГЧ–терапии ИДЭ снизился до 1,042±0,005 

усл. ед. (p<0,05). 

Значение показателя ИАЭ у больных АП с ХАП до стандартного и 

комплексного лечения было сопоставимым – 1,375±0,003 усл. ед. и 1,363±0,009 

усл. ед. соответственно (p>0,05). После медикаментозного лечения ИАЭ 

изменился статистически не достоверно, составив –1,366±0,006 усл. ед. (p>0,05), а 

после комплексного лечения с применением ТГЧ–терапии ИАЭ понизился до 

1,228±0,007 усл. ед. (p<0,05), что характерно для значений мужчин группы 

сравнения – 1,215±0,004 усл. ед. (p>0,05). 

Таким образом, стандартная консервативная терапия, проводимая у 

больных АП с ХАП, не привела к значимым изменениям вязкости цельной крови 

и функциональных свойств эритроцитов. Комплексная терапия с применением 

ТГЧ–терапии позволила улучшить показатели вязкости крови при всех скоростях 

сдвига (300 c
–1 

– 5 c
–1

), преимущественно при малых скоростях сдвига (50 c
–1 

– 5 c
–

1
), а также нормализовать функциональные свойства эритроцитов.  

При более детальном анализе полученных результатов можно отметить 

более выраженный положительный эффект от комбинированного лечения у 

пациентов с АП в сочетании с ХАП. Так, у больных с АП после проведенного 

комплексного лечения I–PSS снизился на 12 %, в то время как у больных АП с 

ХАП на 37 %, а  NIH–CPSI на 36 %. 
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При анализе качества жизни больных установлено, что на фоне 

комбинированной терапии у больных с АП QoL улучшилось на 9 %, в то время 

как у больных АП при сочетании с ХАП на 30 % (табл. 17). 

Таблица 17 

Тяжесть клинических проявлений заболевания  

в августе после комплексного лечения у больных АП с ХАП  

Показатели Комплексное лечение  

(ТГЧ–терапия и медикаментозное лечение) 

(через 3 месяца) 

АП (n=22) АП с ХАП (n=24) 

I–PSS (S)  

(балл) 

12 % 37 % 

NIH–CPSI (S)  

(балл) 

36 % 

I–PSS / NIH–CPSI 

(QoL) (балл) 

9 % 30 % 

 

Важным аспектом полученных данных является тот факт, что если у 

больных как АП, так и АП с ХАП ТГЧ–терапия проводилась в весеннее время, то 

характерное для осенне–зимнего периода выраженное клиническое 

прогрессирование заболевания существенно замедлялось (рис. 11). 

 

Рисунок 11. Влияние ТГЧ–терапии проведенной в летнее время на тяжесть 

заболевания в осенне–зимнем периоде. 
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Как следует из представленного рисунка, в тех случаях, когда ТГЧ–терапия 

проводилась в период с августа по декабрь, индекс I–PSS увеличился на 15,6%, 

NIH–CPSI на 12,8% и QoL на 10,2%, в то время как у больных, получающих 

только стандартную медикаментозную терапию, – на 31,2%, 28,8% и 30,5% 

соответственно (p<0,05). Таким образом, можно констатировать, что сеансы ТГЧ–

терапии в летнее время у больных как с АП, так и с АП при сочетании с ХАП 

снижают риск выраженного прогрессирования заболевания в осенне–зимнем 

периоде. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

86 
 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В настоящее время в связи с широкой распространенностью как АП, так и 

ХАП достаточно часто встречается их сочетание. Не вызывает сомнения, что при 

сочетании АП с ХАП срабатывает механизм так называемого взаимоотягощения, 

когда наличие одной патологии значительно усиливает тяжесть течения другой и 

накладывает отпечаток на результаты проводимой терапии [45;105;114]. 

Можно предположить, что динамика прогрессирования АП и ХАП и 

ухудшение качества жизни пациентов зависят не только от возраста, наличия 

сопутствующих заболеваний, экологии, социально–экономического статуса 

больных, но и от сезонных изменений со стороны иммунной, нейроэндокринной и 

других систем организма больных [149;182].  

Хорошо известно влияние времени года на риск обострения язвенной 

болезни, ишемической болезни сердца и других заболеваний. Однако в 

отношении АП и АП с ХАП подобные исследования не проводились. 

Нами было установлено, что у больных как при изолированном течении АП, 

так и при сочетанном течении с ХАП, несмотря на проведение стандартной 

медикаментозной терапии, отмечались сезонные изменения выраженности 

клинической симптоматики. Согласно полученным данным, наиболее 

выраженное прогрессирование тяжести АП и ХАП наблюдалось в осенне–зимний 

период, что находило отражение в повышении индексов симптомов АП и ХАП по 

шкале I–PSS и NIH–CPSI, снижении качества жизни пациентов. Так, I–PSS 

больных АП в период с марта по август возрастал с 7,4±1,5 до 7,7±1,5 (p>0,05),  в 

то время как в осенне–зимний период этот показатель повышался до 12,2±1,4 

(p<0,05). Аналогичная динамика прослеживалась у пациентов с АП при 

сочетанном течении с ХАП. 

У всех больных на протяжении динамического наблюдения отмечено 

сезонно зависимое ухудшение показателей качества жизни. У больных АП 

минимальный показатель QoL регистрировался в период с марта по май и 

составил 3,4±0,3. В осенне–зимний период данный показатель статистически 

значимо ухудшался и достигал 4,4±0,3 (p<0,05). Аналогичная картина 
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наблюдалась и у больных при сочетанном течении АП и ХАП. 

Суммируя полученные данные, можно констатировать, что выраженность 

клинической симптоматики у больных АП имеет сезонный характер как при 

изолированном течении АП, так и при сочетании с ХАП. 

В группе АП и при сочетании АП с ХАП наименьший объем простаты 

регистрировался в летний период и был равен в среднем 48,3±1,0 см
3
 и 49,1±0,7  

см
3
 соответственно (p<0,05).   

При контроле КОМ наблюдалась следующая картина. Минимальное 

значение КОМ у больных АП наблюдалось в период с марта по май и составило 

30,5±4,0 мл. В дальнейшем этот показатель снижался, достигая статистически 

значимых различий в период с сентября по ноябрь. У больных АП с ХАП также 

отмечено увеличение КОМ в осенне–зимнем периоде. По данным 

урофлоуметрии, максимальная скорость потока мочи достоверно не различалась 

за весь период наблюдения в анализируемых группах больных.  

В целом можно констатировать, что в осенне–зимнее время наблюдается 

прогрессирование АП, проявляющееся в умеренном увеличении V простаты и 

постепенным увеличением КОМ, причем более выражено этот процесс протекает 

у больных АП при сочетании с ХАП.  

В ходе анализа микроскопии простатического секрета у больных первой и 

второй групп наблюдалось увеличение количества лейкоцитов, макрофагов и 

эпителиоцитов, а также снижение числа лецитиновых зерен в исследуемом 

материале по сравнению с нормой. В частности, у больных АП в весенне–летний 

период регистрировалось минимальное число лейкоцитов, количество которых в 

период с июня по август существенно не менялось. В то же время в период с 

сентября по ноябрь данный показатель достигал статистически значимого 

увеличения и составил 6,1±1,1 в поле зрения (в п/зр.) (p<0,05). С декабря по 

февраль дальнейших изменений не наблюдалось. У больных АП при сочетанном 

течении с ХАП картина изменения числа лейкоцитов в простатическом секрете 

была аналогичной, но более выраженной. Необходимо отметить, что тяжесть 

клинической симптоматики у больных АП при сочетании с ХАП не зависимо от 
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времени года была значительно выше чем у больных с изолированной АП. В 

период с сентября по ноябрь у больных АП I–PSS составил 12,1±1,8, у больных 

АП с ХАП 18,7±1,5, а в период с декабря по февраль данные показатели у 

больных АП и у больных АП при сочетанном течении с ХАП составили 12,2±1,4 

и 19,8±2,7 (p<0,05), соответственно. Полученные данные подтверждают 

высказанное предположение о эффекте взаимоотягощения.  

Более детальный анализ полученных данных показал, что среди больных 

АП, находившихся под наблюдением, отмечалось как незначительное, так и 

выраженное прогрессирование заболевания в осенне–зимний период. Изменение 

тяжести течения АП менее, чем на 5% по индексу I–PSS, отмечено у 20 человек, 

умеренное (5–10%) – у 80 больных, в то время как у 26 пациентов отмечалось 

выраженное нарастание клинической симптоматики (более 10%). В рамках 

указанной проблемы следует отметить сезонные изменения показателей 

иммунитета и гемодинамики у здорового человека, синхронизированные с 

солнечной активностью. Многочисленными исследованиями доказано снижение 

этих показателей у здоровых в осенне–зимний период [89;111;198]. С другой 

стороны, существует мнение, что нарушение микроциркуляции в простате, а 

также тазовая конгестия играют важную роль в развитии хронического 

воспалительного процесса [107]. Современными учеными доказано наличие 

гипоксии в ткани простаты [7;29;106;107]. В частности, P. Vaupel et al [259] 

показали, что парциальное давление кислорода в ткани патологичной простаты 

составляет 6 мм.рт.ст., тогда как у здоровых пациентов – 26 мм.рт.ст. Таким 

образом, можно предположить, что уже имеющиеся микроциркуляторные 

нарушения в простате у больных АП существенно возрастают в осенне–зимний 

период и приводят к прогрессированию тяжести клинической симптоматики. 

Проведенные исследования в полной мере подтвердили данные предположения. 

При сравнении результатов допплерограммы у больных АП с показателями 

гемодинамики простаты группы сравнения, независимо от времени года было 

установлено достоверное снижение скорости кровотока PSV и EDV как в УВАП, 

так и в КВАП. У больных АП PSV в УВАП была снижена относительно группы 
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сравнения на 13% и составила 12,57±0,14 см/с, тогда как PSV в аналогичных 

сосудах у мужчин группы сравнения была равной 14,34±0,11 см/с (p<0,05). EDV 

при анализе допплерограммы УВАП у больных АП составила 4,38±0,15 см/с, в то 

время как в группе сравнения была равной 5,07±0,13 см/с. При оценке индекса RI 

у больных АП и у мужчин группы сравнения статистически значимых различий 

не обнаружено. Индекс RI в УВАП больных АП составил 0,65±0,01, а в группе 

сравнения был равен 0,64±0,0 (p>0,05). При анализе индекса PI УВАП у больных 

АП установлена недостоверная тенденция к повышению относительно группы 

сравнения.  

Анализ показателей гемодинамики простаты у больных АП в сочетании с 

ХАП с группой сравнения показал достоверное снижение показателей PSV и EDV 

на всех уровнях кровообращения. Так, PSV УВАП у больных АП с ХАП была 

равна 10,43±0,12 см/с, тогда как аналогичный показатель в УВАП у мужчин 

группы сравнения был выше и составил 14,34±0,11 см/с (p<0,05). Показатель EDV 

у больных АП с ХАП в УВАП снизился относительно группы сравнения на 23% и 

составил 3,95±0,09 см/с, тогда как EDV в УВАП мужчин группы сравнения была 

равна 5,07±0,13 см/с (p<0,05). У больных при сочетании АП с ХАП 

зафиксировано повышение индекса RI в УВАП при сравнении с группой 

сравнения на 6%.  

Хорошо известно, что снижение вязкости крови способствует уменьшению 

сосудистого сопротивления, что приводит к увеличению скорости кровотока 

[10;12]. При увеличении вязкости наблюдается обратный процесс. С учетом 

изложенного в ходе исследования были изучены показатели вязкости крови, а 

также функциональные свойства эритроцитов, и установлено, что у больных АП 

независимо от наличия или отсутствия ХАП имелись изменения реологических 

свойств крови – повышение вязкости крови, агрегации и деформируемости 

эритроцитов.  

При исследовании образцов цельной крови у больных АП независимо от 

наличия или отсутствия ХАП отмечалось повышение вязкости как при больших, 

так и при малых скоростях сдвига по сравнению с данными в группе сравнения. 
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Если при скоростях сдвига 200 c
–1

 и 100 с
–1

 в группе сравнения вязкость крови 

(ВЦК) составляла 2,86±0,04 мПа⋅с и 2,97±0,05 мПа⋅с, то у больных АП она 

повышалась до 3,82±0,05 мПа⋅с и 4,04±0,07 мПа⋅с, а у больных АП с ХАП до 

3,97±0,06 мПа⋅с и 4,30±0,07 мПа⋅с соответственно (p<0,05). Важно отметить, что в 

наибольшей степени изменения вязкости крови были выражены при малых 

скоростях сдвига, которые соответствуют сосудам малого калибра, что можно 

трактовать как выраженные нарушения кровообращения в сосудах 

микроциркуляторного русла. 

Таким образом, полученные в ходе исследования данные свидетельствуют о 

том, что для больных АП и АП при сочетанном течении с ХАП характерно 

нарушение реологических свойств крови, проявляющееся повышением вязкости 

крови на всех исследуемых скоростях сдвига.  

При выполнении работы было изучено влияние времени года на состояние 

гемодинамики простаты у мужчин группы сравнения и установлено, что в УВАП 

PSV составила 14,34±0,11 см/с, а в осенне–зимний период она снижалась до 

14,13±0,12 см/с (p>0,05). EDV в УВАП в весенне–летний период составила 

5,07±0,13 см/с, тогда как в осенне–зимний период EDV в УВАП снизилась на 4%, 

но достоверной статистической разницы установлено не было – 4,87±0,11 см/с 

(p>0,05).  

Суммируя полученные данные, можно констатировать, что в целом у 

мужчин группы сравнения в осенне–зимнем периоде имеется тенденция к 

снижению показателей гемодинамики простаты, которое, однако, не достигает 

статистически значимых различий по сравнению с весенне–летним периодом. 

У мужчин с наличием патологических изменений в простате эти изменения 

были более выражены. Так, PSV в УВАП у больных АП в весенне–летний период 

составила 12,57±0,14 см/с, что достоверно выше, чем аналогичный показатель в 

осенне–зимний период 11,86±0,13 см/с (p<0,05). При анализе индекса RI в УВАП 

не было выявлено статистически значимых различий между весенне–летним и 

осенне–зимним периодами наблюдения. Индекс RI в УВАП у больных АП в 

весенне–летний период наблюдения составил 0,65±0,01, а в осенне–зимний 
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период – 0,66±0,03 (p>0,05). Однако индекс PI в анализируемой группе в УВАП 

менялся достоверно и в осенне–зимний период был выше по сравнению с 

весенне–летним периодом наблюдения, составив 1,00±0,04 и 0,96±0,01 

соответственно (p<0,05).  

При анализе гемодинамических изменений простаты у больных АП с ХАП 

можно отметить наличие достоверной отрицательной динамики изучаемых 

показателей в УВАП и КВАП между весенне–летним и осенне–зимним 

периодами наблюдения. У больных АП с ХАП в УВАП PSV в осенне–зимний 

период снизилась и составила 9,6±0,11 см/с по сравнению с весенне–летним 

периодом наблюдения 10,43±0,12 см/с (p<0,05). EDV в УВАП в весенне–летний 

период была выше на 11% по сравнению с осенне–зимним периодом наблюдения 

и составила 3,95±0,09 см/с (p<0,05).  

Показатель RI значимо снижался по отношению к норме только у больных 

АП в сочетании с ХАП. Вторым важным результатом проведенных исследований 

является тот факт, что у больных АП и при ее сочетании с ХАП обнаруживается 

снижение максимальных скоростей кровотока. 

При более детальном анализе полученных данных можно отметить, что в 

осенне–зимнем периоде у больных АП и при ее сочетании с ХАП отмечается 

более значимое снижение показателей гемодинамики простаты по данным 

допплерометрии. 

Важным результатом проведенных исследований является тот факт, что 

степень нарастания клинической симптоматики за период с августа по декабрь по 

шкале I–PSS у больных АП и при сочетании АП с ХАП в значительной мере 

ассоциирована с показателями гемодинамики простаты в весенне–летнем 

периоде. Установлено, что при увеличении тяжести АП по шкале I–PSS за период 

с августа по декабрь менее чем на 5% величина PSV в УВАП при АП в летнее 

время составила 13,64±0,12 см/с, EDV – 4,73±0,09 см/с, в то время как при 

изменении I–PSS более чем на 10% эти показатели снижались до 10,31±0,13 см/с 

и 3,59±0,11 см/с соответственно (Р<0,05). Аналогичная взаимосвязь 

обнаруживалась между EDV в летнем периоде и прогрессированием АП в 
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осенне–зимнем.  

Важно отметить, что указанная выше зависимость была подтверждена в 

ходе корреляционного анализа. Между степенью повышения величины I–PSS в 

осенне–зимний период по отношению к августу месяцу и PSV обнаруживалась 

обратная достоверная корреляция зависимости r= – 0,63, с величиной EDV r 

составил –0,56, а показатель I–PSS и индекс RI находились в прямой 

корреляционной зависимости r=0,66. 

При анализе допплерограмм установлено достоверное снижение 

показателей гемодинамики простаты у больных АП и АП с ХАП. Полученные 

данные похожи на сходные результаты, полученные в аналогичных 

исследованиях [53;54;55]. Обнаруженные изменения могут приводить к 

нарушению микроциркуляции, формированию ишемии ткани простаты и 

усугублению хронического воспалительного процесса, особенно в осенне–зимний 

период, что доказано анализом результатов данной работы. Таким образом, 

хронический абактериальный воспалительный процесс, связанный с комплексом 

гемодинамических нарушений простаты и их последствий, может становиться 

причиной низкой эффективности, либо отсутствием положительного эффекта при 

консервативной терапии АП, особенно в сочетании с ХАП. 

С учетом вышеизложенного требуется разработка новых и 

совершенствование существующих консервативных методов медикаментозной и 

немедикаментозной терапии, направленных в том числе и на коррекцию 

гемодинамических нарушений простаты. Важным направлением в этом плане 

может быть использование лечебных физических факторов. К одним из 

перспективных немедикаментозных методов лечения АП относится терагерцевая 

терапия. Электромагнитное излучение терагерцевого диапазона частот 150,176–

150,664 ГГц является одним из наиболее действенных физиотерапевтических 

методов и обладает обезболивающим действием, нормализует реологические 

свойства крови. Являясь антиоксидантом физической природы, вызывает 

нормализацию тонуса периферических сосудов, улучшает микроциркуляцию в 

поврежденных тканях, снижает импульсную активность и пороги восприятия 
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рецепторов, влияет на функциональные параметры периферических нервов и 

стимулирует регенеративные процессы в них, повышает биоэлектрическую 

активность мышечной ткани [49;79]. Однако эффективность использования этого 

метода при лечении заболеваний урологического профиля изучена недостаточно.  

В ходе исследования мы использовали импульсный режим ТГЧ–терапии 

длительностью 30 минут со скважностью 2 минуты. Данный режим выбран в 

связи с тем, что, по сведениям ряда авторов, именно этот режим ЭМИ 

способствует нормализации функциональной активности эритроцитов, при 

котором наблюдается восстановление показателей внутрисосудистого компонента 

микроциркуляции.  

Комплексное лечение с использованием ТГЧ–терапии выполнялось у 46 

больных после одного года стандартной медикаментозной терапии. В качестве 

группы сравнения выступали 74 пациента, которым была продолжена стандартная 

медикаментозная терапия. 

Результаты исследования показали, что I–PSS у мужчин с изолированным 

течением АП до начала стандартного и комплексного лечения был практически 

одинаковым. После лечения I–PSS изменился незначительно и не достиг 

статистически значимого различия по сравнению с исходными значениями. 

У пациентов АП с ХАП I–PSS до начала стандартного и комплексного 

лечения был сопоставимым и равен 9,8±1,5 и 9,6±1,1 соответственно. После 

лечения I–PSS на фоне стандартной медикаментозной терапии изменился 

незначительно – 9,3±1,4 (p>0,05), а в группе с комплексным лечением снизился до 

6,1±1,2 (p<0,05).  

NIH–CPSI до начала стандартного и комплексного лечения был 

одинаковым, а после курса терапии в группе со стандартной терапией достоверно 

не изменялся, в то время как при комплексном лечении снизился до 6,6±1,2 и 

достиг статистически значимого различия с уровнем этих показателей после 

стандартного медикаментозного лечения. После стандартного лечения показатель 

QoL у пациентов с изолированным течением АП составил 3,4±0,4, при исходных 
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значениях 3,5±0,3 (p>0,05). После комплексного лечения QoL улучшилось на 9%, 

составив 3,1±0,5.  

У пациентов АП с ХАП на фоне стандартного медикаментозного лечения 

показатель QoL составил 3,7±0,5, что статистически не различалось с исходными 

показателями 3,8±0,6 (p>0,05). В группе после комплексного лечения QoL 

составило 2,3±0,4, что достоверно ниже и заметно лучше, чем до начала лечения.  

Таким образом, у больных с изолированным течением АП и при сочетании 

АП с ХАП на фоне стандартной медикаментозной терапии наблюдалась 

незначительная положительная динамика в течении заболевания, в то время как 

комплексное лечение с применением ТГЧ–терапии позволило существенно 

снизить показатели I–PSS и NIH–CPSI, а также повысить качество жизни этих 

пациентов.   

В рамках сравнительной оценки эффективности различных видов терапии у 

больных были проанализированы изменения объема простаты, количества 

остаточной мочи и максимальной скорости потока мочи до  и после лечения. 

Объем простаты у больных АП до стандартного и комплексного лечения был 

практически одинаковым. После лечения данный показатель в группе со 

стандартной медикаментозной терапией достоверно не изменился и был равен 

50,0±0,4 см
3 

(p>0,05). После курса комплексного лечения, с использованием ЭМИ 

терагерцевого диапазона, объем простаты уменьшился на 6% и был равен 

48,7±0,3 см
3
, что статистически достоверно меньше исходных значений 51,5±0,5 

см
3
 (p<0,05). У мужчин с АП после стандартного медикаментозного лечения 

наблюдалась тенденция к уменьшению КОМ до 33,1±5,7 мл (p>0,05). На фоне 

комплексного лечения КОМ уменьшилось на 4%, составив 33,2±4,3 мл, однако 

статистически значимого различия с исходным значением не достигло. При 

анализе КОМ у больных АП с ХАП наблюдалась аналогичная тенденция.  

Показатель Qmax у мужчин с АП со стандартной медикаментозной 

терапией после лечения составил 11,1±1,2 мл/с, при исходных значениях – 

10,6±1,3 мл/с (p>0,05). При комплексной терапии Qmax повысилась до 12,7±1,7 

мл/с, что на 15% больше значения до лечения – 10,9±1,3 мл/с (p<0,05).  
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Таким образом, у больных с изолированным течением АП и при сочетании 

АП с ХАП на фоне стандартной медикаментозной терапии наблюдалось 

отсутствие достоверной положительной динамики, в то время как комплексное 

лечение позволило уменьшить объем простаты на 6% у больных АП с ХАП, 

количество остаточной мочи у больных АП на 4% и на 11% у больных АП с ХАП, 

а также улучшить скорость мочеиспускания на 15% и 28% соответственно. 

При анализе уровня ПСА в течение трех месяцев после проведенного 

лечения достоверно не изменялся в обеих группах больных. Так, до лечения у 

больных АП со стандартной медикаментозной терапией уровень ПСА составил 

0,3±0,2 нг/мл, а после лечения – 0,4±0,2 нг/мл (p>0,05). У мужчин с включенной в 

лечение ТГЧ–терапии до лечения уровень ПСА составил 0,3±0,1 нг/мл, а после 

проведенного курса лечения  – 0,4±0,3 нг/мл (p>0,05).  

После стандартного лечения у мужчин с АП количество лейкоцитов в ПС 

изменилось незначительно и не достигло значимого различия с исходным 

значением – 3,7±0,4 в п/зр.  (p>0,05). После комплексного лечения количество 

лейкоцитов в ПС снизилось на 5%, однако также не достигало исходных значений 

– 3,9±0,2 в п/зр. (p>0,05).  

При наблюдении за изменениями содержания лицетиновых зерен в ПС у 

больных АП на фоне стандартной и комплексной терапии не было 

зарегистрировано существенных изменений. В то же время у  больных АП с ХАП 

после стандартной терапии количество лецитиновых зерен увеличилось на 3%, а 

после комплексного лечения наблюдалось значительное повышение данного 

показателя до 13,4±0,5 млн/мл, что на 9% выше исходных значений.  

Анализ содержания макрофагов в ПС независимо от вида проведенной 

терапии не выявил достоверных различий.  

У мужчин с АП на фоне стандартной медикаментозной и комплексной 

терапии исходно количество эпителиоцитов в ПС было одинаковым.  После 

лечения данный показатель статистически значимо не изменился. У мужчин АП с 

ХАП на фоне стандартной медикаментозной и комплексной терапии исходно 

количество эпителиоцитов в ПС было практически одинаковым  и составило 
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3,3±0,7 в п/зр. и 3,3±0,3 в п/зр. (p>0,05).  После лечения значение данного 

показателя в группе со стандартной терапией изменилось незначительно, а после 

комплексного лечения с применением ТГЧ–терапии количество эпителиоцитов 

достигло 3,7±0,4 в п/зр., что на 11% выше исходного значения – 3,3±0,3 в п/зр. 

(p>0,05). 

Представленные выше данные свидетельствуют о том, что как у  мужчин с 

изолированным течением АП, так и при сочетании с ХАП на фоне стандартной 

медикаментозной терапии существенной положительной динамки в течении 

заболевания не наблюдается, в то время как комплексное лечение позволяет 

достоверно улучшить клинический эффект от проведенного лечения.  

Останавливаясь на влиянии ТГЧ–терапии на состояние гемодинамики 

простаты как у больных АП, так и при сочетании АП с ХАП, можно отметить, что 

исходно у пациентов с АП на фоне медикаментозной и комплексной терапии PSV 

в УВАП была практически одинаковой. После медикаментозного лечения было 

установлено незначительное увеличение этого показателя до 11,50±0,12 см/с 

(p>0,05). В то же время после комплексного лечения с применением ТГЧ–терапии 

PSV УВАП повысилась умеренно, хотя и статистически достоверно до 11,87±0,13 

см/с.  

 У пациентов АП с ХАП PSV УВАП до лечения была практически 

одинаковой – 9,48±0,11 и 9,59±0,12 (p>0,05). После стандартного 

медикаментозного лечения показатели не достигали статистически значимого 

различия. На фоне комплексного лечения с применением ТГЧ–терапии показатель 

повысился до 10,15±0,13 (p<0,05). 

PSV КВАП изменялась аналогично у пациентов обеих групп после 

стандартного и комплексного лечения.  

EDV УВАП исходно у пациентов АП со стандартной медикаментозной 

терапией и с комплексным лечением была практически одинаковой и на фоне 

проведенного лечения существенно не изменялась.  

Индекс RI в УВАП у пациентов АП после стандартной медикаментозной и 

комплексной терапии составил 0,63±0,02 усл. ед. и 0,64±0,01 усл. ед. 
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соответственно,  при исходных значениях – 0,63±0,01 усл. ед.  и 0,64±0,02 усл. ед.  

(p>0,05).  

При анализе показателя индекса PI в УВАП и КВАП у больных АП и АП с 

ХАП не было зафиксировано существенной динамики этого показателя на фоне 

проведенного стандартного и комплексного лечения.  

Важно отметить, что комплексное лечение оказывало более выраженный 

положительный эффект не только на показатели гемодинамики простаты, но и на 

реологические свойства крови. При анализе реологических свойств крови у 

больных АП и АП с ХАП при всех скоростях сдвига до стандартного и 

комплексного лечения показатели вязкости крови были практически 

одинаковыми. После стандартного лечения в обеих группах больных все значения 

не достигали статистически значимого различия по сравнению с исходными. 

Однако после комплексного лечения у пациентов с АП было отмечено 

статистически значимое снижение ВЦК при малых скоростях сдвига от 50 c
–1 
до 5 

c
–1

, а у больных АП с ХАП на всех скоростях сдвига от 300 c
–1 

до 5 c
–1 

 по 

сравнению с исходными значениями. 

При анализе изменений функциональных свойств эритроцитов у больных 

АП значение ИДЭ было практически одинаковым при всех видах терапии. После 

медикаментозного лечения показатель ИДЭ изменился незначительно, а после 

комплексного лечения с применением ТГЧ–терапии ИДЭ понизился достоверно 

относительно исходных значений, составив – 1,039±0,002 усл. ед. (p<0,05). 

Показатель ИАЭ у больных АП до стандартного и комплексного лечения 

был практически одинаковым. После медикаментозного лечения показатель ИАЭ 

изменился не достоверно, а после комплексного лечения с применением ТГЧ–

терапии ИАЭ понизился более существенно относительно исходных значений. 

Таким образом, можно сделать вывод, что стандартная консервативная 

терапия, проводимая у больных АП и АП с ХАП, не привела к значимым 

изменениям вязкости цельной крови и функциональных свойств эритроцитов. 

Комплексная терапия с применением ТГЧ–терапии позволила улучшить 
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показатели вязкости крови, при малых скоростях сдвига (50 c
–1 

до 5 c
–1

), а также 

улучшить функциональные свойства эритроцитов у данной категории пациентов. 

Важно отметить, что более выраженный положительный эффект от 

комбинированного лечения наблюдался у больных АП в сочетании с ХАП. Так, у 

больных АП после проведенного комплексного лечения I–PSS снизился на 12 %, 

в то время как у больных АП с ХАП I–PSS – на 37 %, а  NIH–CPSI – на 36 %. При 

анализе качества жизни больных установлено, что на фоне комбинированной 

терапии у больных с АП QoL улучшилось на 9 %, в то время как у больных АП 

при сочетании с ХАП – на 30 % . 

Вторым важным аспектом полученных данных является тот факт, что если у 

больных как АП, так и АП с ХАП ТГЧ–терапия проводилась в весеннее время, то 

характерное для осенне–зимнего периода выраженное клиническое 

прогрессирование заболевания существенно замедлялось.  
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ВЫВОДЫ 

1. Установлены сезонные изменения в течении аденомы простаты и аденомы 

простаты, сочетанной с хроническим абактериальным простатитом, по 

величине индексов I-PSS, NIH-CPS, QoL, показателям простатического 

секрета с наличием существенной отрицательной динамики с сентября по 

декабрь. 

2. У больных аденомой простаты и при ее сочетании с хроническим 

абактериальным простатитом наблюдается снижение показателей пиковой 

систолической и конечной диастолической скорости кровотока простаты, 

повышение индекса резистентности и вязкости цельной крови, особенно на 

низких скоростях сдвига.  

3. У мужчин группы сравнения наблюдается тенденция к снижению 

показателей гемодинамики простаты в осенне-зимнем периоде, в то время 

как у больных аденомой простаты и при ее сочетании с хроническим 

абактериальным простатитом эти изменения статистически достоверны и 

сопровождаются нарастанием тяжести клинических проявлений 

заболевания. 

4. Между степенью снижения показателей гемодинамики простаты у больных 

аденомой простаты и при ее сочетании с хроническим абактериальным 

простатитом в летнее время и выраженностью нарастания клинической 

симптоматики по величине индексов I-PSS, NIH-CPS, QoL в осеннем 

периоде обнаружена обратная тесная корреляционная связь, что указывает 

на возможную патогенетическую взаимосвязь между изучаемыми 

явлениями. 

5. Превентивный курс ТГЧ-терапии в комплексном лечении больных 

аденомой простаты с хроническим абактериальным простатитом в летний 

период снижает риск выраженного клинического прогрессирования 

заболевания в осенне-зимнее время. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. В комплексном лечении пациентов с аденомой простаты и с аденомой 

простаты, сочетанной с хроническим абактериальным простатитом, для 

улучшения реологических свойств крови, микроциркуляции и обменных 

процессов в простате рекомендуется на фоне приема α-адреноблокаторов и 

ингибиторов 5α-редуктазы применять ТГЧ-терапию по следующей 

методике: курс лечения проводится в течение 10 дней, по одной процедуре 

ежедневно в течение 30 минут. 

2. Для предупреждения клинического прогрессирования аденомы простаты и 

аденомы простаты, сочетанной с хроническим абактериальным 

простатитом, в осенне-зимний период больным в летнее время 

рекомендуется проводить курс ТГЧ-терапии. 
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