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Нарушение фертильности, развивающееся на 
фоне воспалительных заболеваний мужских половых 
органов, относится к группе экскреторного беспло-
дия, которое может находиться на стадии экскретор-
но-токсического или экскреторно-обтурационного 
бесплодия [1].

У 5–12% пациентов, посещающих клиники по ле-
чению бесплодия, в анамнезе имеются воспалитель-
ные урогенитальные заболевания [2]. Снижение фер-
тильности происходит на фоне нормального развития 
половых желез и достаточного гормонального обеспе-
чения организма, хотя есть данные и о гормональных 
нарушениях при хроническом простатите.

Одним из основных показателей, характеризу-
ющих фертильность, является анализ эякулята. Дли-
тельно текущее нелеченное хроническое воспаление 
предстательной железы приводит к нарушению по-
казателей спермограммы и у определенного числа 
пациентов — к бесплодию. Обычно инфекционные 
факторы и воспалительные заболевания оказывают 
повреждающее действие на сперму, снижают под-
вижность сперматозоидов, сокращают концентрацию 
и количество морфологически нормальных сперма-
тозоидов. Установлено, что при простатите снижение 
подвижности и нарушение морфологических пара-
метров сперматозоидов в большей степени выраже-
ны при воспалительном (СХТБ ІІІА), чем при не-
воспалительном синдроме хронической тазовой боли 
(СХТБ ІІІВ), хотя и при последнем их параметры 
также достоверно отличаются от контрольной группы 
[3]. Используемые определения форм простатита со-
ответствуют приводимой ниже последней, наиболее 
употребляемой классификации, признанной всеми 
международными и европейскими форумами уроло-
гов и андрологов.

Классификация простатита (NIH, 1995)
I. Острый бактериальный простатит.
II. Хронический бактериальный простатит.
III. Хронический простатит/синдром хрониче-

ской тазовой боли. 	
IIIA. Воспалительный — хронический абактери-

альный простатит (лейкоциты в секрете предстатель-
ной железы, сперме, 3-й порции мочи).

IIIB. Невоспалительный (простатодиния, отсут-
ствие лейкоцитов).

IV. Бессимптомный хронический простатит.

Повышенное количество лейкоцитов в сперме, 
как правило, связано с нарушением фертильности. 
В работе [4] выявлена значительная корреляция меж-
ду наличием различных микроорганизмов в сперме, 
с одной стороны, и пиоспермией и наличием проста-
тита — с другой. Большинство лейкоцитов — нейтро-
филы, что позволяет установить специфическая ок-
раска с пероксидазной реакцией. В качестве маркера 
гранулоцитарной активности рекомендуют использо-
вать эластазу семенной плазмы [5].

Критическим для установления диагноза пио-
спермии (лейкоцитоспермии) является количество 
106 лейк./мл в сперме (ВОЗ). По данным M. Punab 
et al. [4], для различия между пациентами с бакте-
риоспермией и без нее большую чувствительность 
и специфичность имеет количество 0,2×106 лейк./мл, 
хотя пиоспермия не всегда имеет бактериальную или 
вирусную природу [6]. Более того, пиоспермия может 
выявляться как при небактериальном простатите вос-
палительной (СХТБ IIIА), так и при простатите не-
воспалительной (СХТБ IIIB) этиологии [7].

Показано, что бактерии приводят к нарушению 
фертильности посредством прямого токсического воз-
действия на сперматозоиды, ухудшая качество эяку-
лята. E. Coli воздействует на акросому, среднюю часть 
и хвост сперматозоида, снижая его подвижность. Ее ге-
молизин разрушает мембрану [8]. На поверхности бак-
терий имеются рецепторы, которые связывают спер-
матозоиды путем сперматоглютинации и сперматоим-
мобилизации. Среди бактерий, влияющих на фертиль-
ность, выявлены как анаэробные, так и аэробные [4].

Бактерии также секретируют растворимые суб-
станции, инициирующие и поддерживающие воспа-
лительный процесс, которые сами по себе могут быть 
токсичными и для сперматозоидов. Большинство из 
этих субстанций (эндотоксины, бактериальные энзи-
мы) запускают этот процесс путем агрегации лейко-
цитов. Эти клетки, в свою очередь, секретируют био-
активные цитокины, которые не только продлевают 
и делают воспалительный процесс более распростра-
ненным, но и являются непосредственно токсичными 
для сперматозоидов [8].

Некоторые цитокины, в частности гамма-интер-
ферон (продуцируемый активированными Т-лимфо-
цитами) и альфа-фактор некроза опухоли (продуци-
руемый активированными макрофагами), агрессивно 
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влияли на подвижность сперматозоидов и проница
емость яйцеклеток хомячка [9]. Концентрация воспа-
лительных цитокинов и интерлейкинов-6, -8 корре-
лирует с количеством лейкоцитов в эякуляте [6]. Ци-
токины, кроме того, воздействуют на клетки Лейдига 
и Сертоли, влияя, таким образом, на уровень тестосте-
рона и сперматогенез.

Отграничить воздействие инфекции от действия 
воспалительных процессов трудно, если не невозмож-
но, тем более что во многих сообщениях отсутствуют 
данные о культуре микроорганизмов.

Что касается внутриклеточных организмов, то 
чаще других обсуждается роль Сhlamydia trachomatis, 
Ureaplasma urealiticum и Mycoplasma hominis [10, 11]. 
Как и в случае с бактериями, эти микроорганизмы 
также непосредственно взаимодействуют со сперма-
тозоидами, однако значительный отрицательный эф-
фект имеет и вызванный ими воспалительный про-
цесс [12]. Выявлено снижение акросомальной реакции 
сперматозоидов у пациентов с наличием IgA-антител 
к Chlamydia trachomatis [13]. Существуют противоре-
чивые данные о воздействии последних на гениталь-
ный тракт. Проблематично установить их причаст-
ность к заболеванию частично и потому, что у 10–25% 
пациентов заболевание протекает асимптомно.

В отличие от женщин у мужчин инфекция, в пер-
вую очередь Сhlamidia trachomatis, не всегда одно-
значно приводит к нарушению фертильности, однако 
лечение инфекционного фактора часто ведет к улуч-
шению качества спермограммы и беременности. Что 
касается других, более редких инфекционных агентов, 
вызывающих, по сообщениям некоторых авторов, про-
статит, то они также прямо воздействуют, прикрепля-
ясь к сперматозоидам, как Тrichomonas vaginalis, или 
через поддержание воспалительного процесса, подоб-
но Candida albicans, вирусам [6].

Инфекция вторичных половых желез может на-
рушать их секреторную активность. Снижение кон-
центрации в эякуляте лимонной кислоты, фосфатазы, 
цинка, альфа-глутамилтрансферазной активности 
рассматривают как признаки нарушения простати-
ческой секреции, а снижение концентрации фрукто-
зы — как индикатор нарушения функции семенных 
пузырьков, воспаление которых осложняет течение 
простатита [14]. Важным фактором для нормальной 
подвижности и функции сперматозоидов является 
цинк. Бактериальная инфекция значительно снижает 
концентрацию цинка в секрете предстательной желе-
зы, которая может не восстанавливаться после удале-
ния инфекции. Цинк, кроме того, является простати-
ческим антибактериальным фактором, и его низкий 
уровень, в свою очередь, способствует повторному 
инфицированию.

Мужской половой тракт является благоприятным 
для инфекции в иммунологическом плане резервуа-
ром. Этому есть несколько объяснений.

1. Ткань яичка и, по некоторым данным, придаток за-
щищены гистогематическими барьерами, что препятству-
ет проникновению в них иммунокомпетентных клеток 
и гуморальных веществ, защищающих от инфекции.

2. Клетки эпителиального слоя мужских поло-
вых путей прилежат друг к другу достаточно плотно, 

что не дает возможности клеткам иммунной системы 
и даже антителам проникать в просвет мочеполовых 
путей и в участки, не защищенные вышеупомянутым 
барьером. Более того, в эпителиальных клетках обна-
ружено повышенное количество CD8+ T-лимфоци-
тов, которые являются иммуносупрессорами.

3. Семенная плазма и ее компоненты оказывают 
мощное иммуносупрессивное действие практически 
на все клетки, участвующие в иммунном ответе про-
тив микроорганизмов, включая Т-, В-клетки, нату-
ральные клетки-киллеры, макрофаги и полиморфно-
нуклеарные лейкоциты, а также систему комплемен-
та. Это обеспечивает инфекционным агентам условия 
для длительного персистирования.

При бактериальном и абактериальном воспали-
тельном простатите у пациентов обнаружено повы-
шение уровня гранулоцитов (в 9,2 раза), макрофагов 
(в 7,6 раза), Т-лимфоцитов (в 7,6 раза), В-лимфоцитов 
(в 4 раза). Иммунологические изменения в эякуляте 
мужчин с простатитом присутствуют даже в группе ІІІВ 
(простатодинии). Так, наблюдалось повышение уровня 
Т-лимфоцитов, Т-цитотоксических клеток, интерлей-
кинов (IL-6), IgA и комплемента в сыворотке и эякуля-
те пациентов с синдромом хронической тазовой боли 
IIIB/простатодинии. Иммунологические изменения 
коррелировали с клиническим улучшением [15].

Воспаление предстательной железы может при-
водить к развитию антиспермальных антител, кото-
рые выявляются у 8–10% бесплодных пациентов [16], 
хотя и не всегда они имеют клиническое значение.

В последние годы установлено наличие оксида-
тивного стресса в сперме пациентов с простатитом 
и инфекцией вторичных половых органов, которое 
обусловлено, с одной стороны, повышением уровня 
свободных радикалов, с другой — подавлением общей 
антиоксидантной способности [17]. Свободные ради-
калы являются фактором, отрицательно влияющим 
на показатели спермограммы. Повышение содержа-
ния свободных радикалов может быть обусловлено 
высоким уровнем гранулоцитов, хотя не всегда их 
активизация связана с пиоспермией [18]. Наличие 
оксидативного стресса выявлено как при бактериаль-
ном, так и при абактериальном простатите [19]. Есть 
несколько причин большей чувствительности сперма-
тозоидов к свободным радикалам по сравнению с дру-
гими клетками.

1. Мембрана сперматозоидов содержит высокий 
уровень полиненасыщенных жирных кислот, которые 
исключительно восприимчивы к перекисному окисле-
нию. Такое повреждение заканчивается нарушением 
функции мембраны, а оно, в свою очередь,— угнетени-
ем подвижности, жизнеспособности сперматозоидов 
и способности к фертилизации [20].

2. В отличие от других клеток сперматозоиды 
имеют ограниченную способность к восстановлению 
поврежденных структур из-за малого количества ци-
топлазмы и неактивного хроматина.

3. Сперматозоиды оснащены бедной системой 
защиты против свободных радикалов: каталаза в них 
полностью отсутствует, глутатионпероксидаза и су-
пероксиддисмутаза присутствуют в относительно не-
больших количествах.
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ВОЗ для диагностической оценки инфекционно-
го фактора в бесплодии предложены следующие диа-
гностические критерии:

1. Анамнез урогенитальной инфекции и/или из-
мененные характеристики при пальцевой ректальной 
пальпации.

2. Значительные изменения в секрете предста-
тельной железы и/или осадке мочи после массажа 
предстательной железы.

3. Культуральный рост 103 патогенного микроор-
ганизма/мл спермы или более чем 104 непатогенных 
бактерий/мл семенной плазмы при разведении 1:2.

4. Наличие более чем 106 лейкоцитов/мл эякулята.
5. Нарушение секреторной функции предстатель-

ной железы или семенных пузырьков (фруктоза, ли-
монная кислота, фосфатаза).

При наличии любой комбинации двух или более 
из указанных параметров можно сделать вывод об 
участии инфекционного фактора в нарушении фер-
тильности.

В связи с тем, что количество лейкоцитов в секре-
те предстательной железы и сперме не всегда коррели-
рует с клиническими симптомами простатита, некото-
рые авторы рекомендуют использовать определение 
уровня свободных радикалов, цитокинов, ростовых 
факторов, которые не только важны для патогенеза 
воспаления, но и могут служить диагностическими 
маркерами при воспалительных заболеваниях [21].

Обструкция эякуляторных протоков отличается у 1–
3% пациентов с обструктивной азооспермией. Выделяют 
кистозную поствоспалительную обструкцию. Последняя 
обычно возникает в результате простатита. Но в отличие 
от женщин у мужчин инфекционное воспаление предста-
тельной железы не всегда однозначно приводит к нару-
шению проходимости семявыносящего протока.

Рубцевание семяизвергающих протоков прояв-
ляется азооспермией или олигозооспермией тяжелой 
степени, малым объемом эякулята ( < 2 мл), отсут
ствием или низким уровнем фруктозы, альфа-гли-
козидазы и кислым рН эякулята. Определяется нор-
мальный размер яичек и нормальный уровень поло-
вых гормонов, семенные пузырьки при этом обычно 
дилятированы при УЗИ.

По данным G. Dohle [2], у 50% мужчин с кон-
центрацией сперматозоидов < 1млн/мл в результа-
те биопсии выявляется нормальный сперматогенез. 
У 12% из этих пациентов имеют место воспаление 
придаточных половых желез в анамнезе и изменения 
трансуретральной УЗИ-картины (отек, расширение 
семенных пузырьков и семяизвергающих протоков, 
интрапростатическая кальцификация и расширение 
перипростатических венозных сплетений). Обструк-
ция или сужение семяизвергающих протоков может 
выявляться у 22–50% этих мужчин.

В терапии нарушения фертильности основой яв-
ляется лечение хронического простатита. Оно должно 
преследовать следующие цели:

снижение концентрации микроорганизмов или их 
эрадикация из секрета предстательной железы и спермы; 

нормализация клинико-лабораторных показате-
лей воспаления (прежде всего лейкоцитов в секрете 
предстательной железы и эякуляте); 

улучшение показателей спермограммы.
Лечение включает назначение: антибиотиков, 

противовоспалительных препаратов, альфа-адре-
ноблокаторов физиотерапии, антиоксидантных пре-
паратов, витаминов Е, А, С, цинка, препаратов, улуч-
шающих показатели спермограммы; при обструкции 
эякуляторных протоков должно производиться хи-
рургическое вмешательство.

При хроническом бактериальном простатите 
назначение только антибиотиков может обеспечить 
эффективное снижение симптомов заболевания, уг-
нетение микроорганизмов и снижение показателей 
воспаления в экскретах половых желез. Антибиотики 
при бактериальном простатите и везикулите назнача-
ются на период не менее 3–4 нед. Предпочтительными 
при лечении являются препараты фторхинолонового 
ряда, которые обладают не только широким спектром 
действия, эффективны против «типичных» и «ати-
пичных» микроорганизмов, имеют удовлетворитель-
ные фармакокинетические свойства и незначительное 
количество побочных эффектов, но и хорошо прони-
кают в ткань предстательной железы, секрет простаты 
и семенную жидкость [22].

В качестве препаратов резерва рассматриваются 
доксициклин и макролиды.

Хотя антибиотики могут улучшить показатели 
спермограммы, однако антибактериальная терапия не 
всегда обеспечивает возможность зачатия.

При небактериальных формах простатита многие 
специалисты назначают курс антибиотиков, однако 
при бесплодии необходимо исходить не только из их 
эффективности, спектра действия, проникновения 
в предстательную железу, но и учитывать возможное 
отрицательное действие на фертильность [23]. Суль-
фаниламиды, производные тетрациклинов, нитро-
фураны и др. сами по себе могут приводить к инфер-
тильности. Поэтому в случае недоказанности наличия 
патогенных микроорганизмов в экскретах половых 
органов при мужском бесплодии антибиотики назна-
чать не следует.

Для лечения простатита используется следующая 
противовоспалительная терапия:

нестероидные противовоспалительные препараты 
(не более 4 нед); 

фитопрепараты (Serenoa repens — ингибитор фос-
фолипазы); 

цернилтон (ингибитор циклооксигеназы или ре-
лаксант гладкой мускулатуры), простатилен; 

антиоксиданты: глютатион, витамин Е, кверце-
тин, цинк.

При наличии антиспермальных антител помимо 
вышеперечисленного лечения можно применить:

глюкокортикоиды; 
внутриматочное оплодотворение спермой мужа 

(после отмывания эякулята).
При всех формах простатита показано назначение 

препаратов, повышающих показатели спермограммы.
Пентоксифиллин (ингибитор фосфодиэстера-

зы) — повышает уровень внутриклеточного цикличе
ского аденозинмонофосфата и усиливает подвиж-
ность сперматозоидов.

Витамины Е, А, С, кверцетин, цинк.
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Глютатитион — комплекс трех аминокислот, обла-
дает антиоксидантным действием, значительно улуч-
шая подвижность сперматозоидов.

Калликреин — полипептидный энзим, действует ло-
кально при воспалительном ответе. Показано, что кал-
ликреин-кининовая система играет важную роль в регу-
ляции и стимуляции подвижности сперматозоидов.

Индометацин — угнетает простагландины (инги-
бирующие сперматогенез и подвижность сперматозои
дов) и, таким образом, оказывает не только противо-
воспалительное действие, но и повышает концент-
рацию сперматозоидов, их способность к движению 
и даже приводит к беременности.

Методом лечения при обструкции эякулятор-
ных протоков является трансуретральная резек-
ция — вскрытие протоков, которое в 50% случаев 
приводит к значительному улучшению спермограм-
мы, а в 25% — к беременности [2]. При отсутствии 
успеха с целью дальнейшего лечения применяется 
интрацитоплазматическая инъекция сперматозоидов 
(ICSI) после аспирации сперматозоидов из придатка  
и яичка.

При неудаче в лечении бесплодия перечисленны-
ми выше методами и отсутствии патологических из-
менений у жены следует рекомендовать применение 
вспомогательных репродуктивных технологий.
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Disturbances of reproductive function in prostatitis /  
syndrome of chronic pelvic pain

N.I. Boyko

S u m m a r y

It is shown that untreated chronic inflammation of the prostate gland causes disturbances of spermogram 
count and strility in a number of cases at normal development of sex glands and sufficient hormone supply 
of the organism. Bacteria, viruses, leukocytes, free radicals, cytokines, immunological changes and obstruction 
of the deferent ducts in prostatitis are co-factors of sterility development.


