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Х
ронический простатит (ХП) в общей структуре 

урологических заболеваний занимает 38-64% 

[1, 2], вызывая в 32-78% случаев эректиль-

ную дисфункцию (ЭД) [1, 3, 4]. Ряд исследовате-
лей [3, 4] считает, что ЭД у больных ХП возникает 
при функциональных нарушениях в гипофизарно-
надпочечниково-тестикулярной системе (ГНТС). 
Данные о ГНТС у больных ХП с ЭД немногочис-
ленны и носят крайне противоречивый характер 
в связи с различными возрастным цензом и по-
ловой конституцией обследуемых. В литературе 
отсутствуют данные о функциональном состоянии 
ГНТС у больных ХП с ЭД в зависимости от типа по-
ловой конституции, изучение которой может по-
мочь в выработке терапевтической тактики у это-
го контингента больных [1, 3].

Цель исследования – изучить нейроэндокринное 
обеспечение копулятивной функции у больных ХП с ЭД 
в зависимости от типа половой конституции.

Материал и методы. Обследовано 90 больных ХП 
в возрасте от 22 до 45 лет (в среднем 33,8±1,4 года) 
с длительностью ХП от 1 до 11 лет (в среднем 4,7±1,2 
года), с длительностью ЭД от 2 до 5 лет (в среднем 
3,8±0,7 года).

Обследование больных проводилось по «Карте 
сексологического обследования мужчины» с вычисле-
нием индексов половой конституции [1]. Клинический 
диагноз устанавливался на основании субъективных 
(с помощью самостоятельного заполнения больными 
международной системы суммарной оценки ХП, меж-
дународного индекса эректильной функции), объек-
тивных (пальцевое ректальное и трансректальное уль-
тразвуковое исследование предстательной железы) и 
лабораторных (секрет сока простаты, анализ эякулята) 
данных заболевания. Специальными методами иссле-
дования исключали доброкачественные заболевания 
предстательной железы (ПЖ), заболевания, передаю-
щиеся половым путём.

Проводили определение концентрации пролактина 
(ПРЛ), лютеинизирующего (ЛГ), фолликулостимули-
рующего (ФСГ) гормонов, глобулина, связывающего 
половые стероиды (ГСПС) в сыворотке крови, с ис-
пользованием тест-наборов «Иммунотек» (Чехия), 
эстрадиола (Е2), прогестерона (П), тестостерона (Т), 

дегидроэпиандростерон-сульфата (ДГЭА-С) – набо-
рами фирмы СП «Белорис» (Белоруссия). В качестве 
нормы использовали содержание гормонов в крови 20 
здоровых мужчин (20-45 лет) с сохранными сексуаль-
ной и фертильной функциями.

Статистическую обработку материала выполняли с 
использованием стандартных пакетов программ при-
кладного статистического анализа (Statgraphics v.7.0, 
Statistica for Windows v.5.).

Результаты и обсуждение. Обострение ХП 1 раз 
в год было у 30 (33,3%) мужчин, 2 раза – у 43 (47,8%), 3 
и более раз в год – у 27 (30%) мужчин.

26 (28,9%) больных ХП относилось к сильно-средней, 
58 (64,4%) – к ослабленным вариантам средней, 6 боль-
ных (6,7%) – к слабой половой конституции.

У 57 (63,3%) больных отмечено снижение выраженно-
сти складчатости мошонки. Продольные размеры яичек 
в среднем составляли 4,4±0,2 см, поперечные – 2,7±0,2 
см, что соответствует норме. У 47 (52,2 %) больных на-
блюдалось снижение тонуса яичек и их чувствительно-
сти к пальпации. Размеры и консистенция придатков 
яичек, состояние семенных канатиков не имели призна-
ков какой-либо патологии. Результаты пальцевого рек-
тального исследования ПЖ имели коррелятивную связь 
с данными, полученными при трансректальном ультра-
звуковом исследовании ПЖ (r=0,93, p<0,05).

Концентрация пептидных и стероидных гормонов в 
крови у здоровых мужчин и больных ХП с ЭД представ-
лена в таблице 1.

Таблица 1
Концентрация пептидных и стероидных гормонов 

в крови у здоровых мужчин и больных хроническим

простатитом с эректильной дисфункцией

Гормоны Здоровые Больные Р

ФСГ, МЕ/мл 4,73±0,25 7,34±1,27 <0,05

ЛГ, МЕ/мл 5,16±0,41 5,28±0,79 >0,05

ПРЛ, мМЕ/л 164,47±13,54 212,12±31,28 <0,05

Е2, пмоль/л 62,83±3,46 87,36±11,29 <0,05

Т, нмоль/л 13,58±1,29 10,34±1,52 <0,05

ДГЭА-С, нмоль/л 16,87±0,78 21,23±2,12 <0,05

ГСПС, нмоль/л 34,72±4,86 47,56±6,39 <0,05

П, пмоль/л 1,16±0,07 1,73±0,14 <0,05

Из данных таблицы следует, что у больных ХП с ЭД 
концентрация ФСГ повышена в 1,6, ПРЛ – в 1,3, Е2 – в 
1,4, ДГЭА-С – в 1,3, ГСПС – в 1,4, П – в 1,5 раза; концен-
трация Т снижена в 1,5 раза по сравнению с нормой 
(р<0,05 во всех случаях).

Количественная оценка состояния ГНТС показывает, 
что у 62% больных была повышена концентрация ФСГ в 
крови, у 19% – ЛГ, у 61% – Е2, у 48% – П, у 59% – ПРЛ, у 
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64% – ГСПС, у 57% – ДГЭА-С, у 57% больных была сни-
жена концентрация Т. Таким образом, у 62% больных ХП 
с ЭД имеются функциональные нарушения в ГНТС.

Повышение продукции ФСГ у больных ХП следует 
рассматривать, с одной стороны, как отражение нару-
шений гипоталамо-гипофизарной регуляции, с другой 
стороны, – как компенсаторную реакцию, направлен-
ную на стимуляцию генеративной функции, сниженной 
у больных ХП [4, 5].

В условиях гипоандрогенемии и гиперэстрогене-
мии ослабевает эротизирующее действие Т на половые 
центры мозга, так как адрогенкомпетентные рецепто-
ры гипоталамуса, регулирующие мужской тип полового 
поведения и мужские половые реакции, специфически 
чувствительны только к Т, но не к его метаболитам, а тем 
более к малоактивным андрогенам типа ДГЭА [6]. Недо-
статочная эротизация полового центра вызывает сниже-
ние либидо, эрекций, воллюстических и оргастических 
ощущений [7]. Гипоандрогенемия может быть одной из 
причин «срыва» инсулиновой системы, компенсаторной 
стимуляции надпочечников с временным повышением, а 
затем снижением выделения катехоламинов [5].

Концентрация ЛГ в крови у больных ХП находится в 
нормальных пределах, что может свидетельствовать о 
нарушении механизмов отрицательной обратной свя-
зи, а также функциональных расстройствах секреции 
ГнРГ и гонадотропинов [5,6,7].

Гиперсекреция Е2 и ДГЭА-С у больных ХП харак-
теризует усиление кортикостероидогенеза в качестве 
компенсаторной реакции сетчатой зоны коры надпо-
чечников при тестикулярной дефицитарности [5,6,7]. 
Гиперэстрогенемия способствует замещению в рецеп-
торах Т на Е2, что может вызвать торможение секреции 
ФСГ и стимулировать продукцию ДГЭА-С [7,8]. Гипер-
секреция ДГЭА-С снижает чувствительность тестикул 
к гонадотропной стимуляции, способствуя тем самым 
уменьшению выработки Т и реципрокному подъёму ЛГ, 
что вызывает повышение коэффициента ЛГ/Т у боль-
ных ХП [4,6]. В условиях сниженного коэффициента Т/
ДГЭА-С не компенсируется эротизирующий эффект 
на гипоталамические сексуальные центры [3]. Выяв-
ленная нами гиперэстрогения является результатом 
нарушенного биосинтеза половых стероидов в тести-
кулах, компенсаторной реакции коры надпочечников и 
изменённого метаболизма Т в печени.

При гиперэстрогенемии развиваются склеротиче-
ские и дистрофические изменения в ПЖ, застой в ацину-
сах, разволокнение стромы органа, тогда как андрогены 
купируют указанные явления и стимулируют регенера-
тивные процессы [5-8]. Повышение уровня Т в крови при-
водит к усилению, а повышение 
Е2 – к снижению гемодинамики 
в ПЖ [6,9,10]. Отмечено прямое 
ингибирующего влияние Е2 на 
продукцию Т либо аутокринным, 
либо паракринным путем [5-9].

Гиперэстрогенемия блоки-
рует не только индуцированный 
люлиберином выброс гонадо-
тропинов на клеточных мембра-
нах аденогипофиза, но и, блоки-
руя в простато-тестикулярном 
комплексе аденогипофизарные 
гормоны, связывание ПРЛ в ПЖ, 
изменяя тем самым обмен Т в 
ПЖ, усиливает выход ПРЛ в кро-
воток [8]. Следует принять во 
внимание существующую гипо-
тезу о том, что стимулирующее 

влияние андрогенов на секрецию ПРЛ обусловлено 
способностью Т превращаться в Е2 [6].

На фоне гиперпролактинемии даже небольшое сни-
жение уровня Т приводит к клиническим проявлениям 
андрогенной недостаточности, так как гиперпролак-
тинемия препятствует превращению Т в его активный 
метаболит – дигидротестостерон [3]. В связи с этим 
некоторые исследователи считают, что гиперпролакти-
немия является фактором, провоцирующим нарушения 
различных составляющих копулятивного цикла[1-4, 6]. 
Гиперпролактинемия инициирует уменьшение числа 
рецепторов к ЛГ в тестикулах, вызывая снижение синте-
за Т [6,7]. Это подтверждается наблюдаемой тенденци-
ей к повышению коэффициента ЛГ/Т, который отражает 
чувствительность к гонадотропной стимуляции [4,6]. 
Высокие концентрации ПРЛ замедляют спермато- и 
стероидогенез, хотя не исключено, что в нормальных 
количествах ПРЛ необходим для сперматогенеза [7].

Гонадотропины косвенно осуществляют связь меж-
ду герминативной и инкреторной системами тестику-
лярной ткани [6,7]. Существует так называемый feed-
back-механизм между гипофизом и герминативным 
эпителием. Поражение герминативного эпителия вы-
зывает повышение секреции гипофизом гонадотропи-
нов и П [4,6].

Увеличение секреции ГСПС ограничивает доступ Т 
к тканям-мишеням за счёт снижения содержания об-
щего и свободного Т в крови [7]. ГСПС имеет большее 
сродство к Т, чем к Е2, поэтому при увеличении его се-
креции повышается связывание с Т (не поступающим 
в ткани), изменяется соотношение Т/Е2 и усиливаются 
эффекты эстрогенов [7,8].

Гиперэстрогенемия на фоне гипоандрогенемии вы-
зывает повышение ГСПС [7]. Т ингибирует секрецию 
ГСПС печенью, следовательно, гипоандрогенемия вы-
зывает увеличение секреции ГСПС, снижение секре-
ции СТГ [5]. Последнее СТГ приводит к уменьшению 
продукции ИФР-1 и ИФР-связывающего глобулина 
[5,7], что вызывает гиперсекрецию ГСПС [7].

Таким образом, в патогенезе снижения Т у боль-
ных ХП можно выделить следующие факторы: 1) не-
посредственное снижение секреции Т в яичках вслед-
ствие ХП (простатотестикулярное взаимодействие по 
Н.А.Белову); 2) повышение концентрации ГСПС, что 
вызывает связывание общего и свободного Т; 3) сни-
жение плотности рецепторов к ЛГ вследствие хрони-
ческой гиперпролактинемии; 4) дизрегуляция в ГНТС.

Концентрация пептидных и стероидных гормонов в 
крови в зависимости от половой конституции больных 
ХП с ЭД представлена в таблице 2.

Таблица 2
Концентрация пептидных и стероидных гормонов в крови 

в зависимости от половой конституции 

у больных хроническим простатитом с эректильной дисфункцией 

Гормоны Здоровые
Половая конституция

cильно-средняя 
(n=39)

cлабо-средняя 
(n=45)

cлабая 
(n=6)

ФСГ, МЕ/мл 4,73±0,25 5,03±0,18 10,12±1,36* 12,83±1,54*
ЛГ, МЕ/мл 5,16±0,41 5,87±0,53 6,83±1,27 8,44±1,18*
Е2, пмоль/л 62,83±3,46 65,69±5,24 78,69±6,42* 98,56±9,34*
Т, пмоль/л 13,58±1,29 12,83±1,21 7,13±0,36* 5,57±0,29*/**
ПРЛ, пмоль/л 154,31±15,72 183,29±20,53 298,86±28,43* 384,53±38,64*/**
ДГЭА-С, нмоль/л 16,87±0,78 17,36±0,34 23,17±1,96* 24,98±1,33*
ГСПС, нмоль/л 34,72±4,86 38,31±1,26 59,64±4,53* 73,81±6,32*/**
П, пмоль/л 1,16±0,07 1,18±0,11 2,16±0,18* 2,59±0,13*/**

Примечание: * – (р<0,05) по отношению к группе здоровых мужчин; ** – (р<0,05) 
по отношению к предыдущей группе.
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Из данных таблицы 2 следует, что чем более осла-
бленными вариантами половой конституции представ-
лены больные ХП, тем больше проявляются снижение 
сывороточной концентрации Т (r=0,87, p<0,05) и повы-
шение содержания ФСГ (r=0,89, p<0,05), Е2 (r=0,87, 
p<0,05), П (r=0,86, p<0,05), ПРЛ (r=0,86, p<0,05), ГСПС 
(r=0,91, p<0,05) и ДГЭА-С (r=0,91, p<0,05) в крови.

Концентрации пептидных и стероидных гормонов в 
крови у здоровых мужчин и больных ХП с сильно-средней 
половой конституцией достоверно не отличались.

У больных ХП со слабо-средней половой конститу-
цией концентрации ФСГ, Е2, ПРЛ, ДГЭА-С, ГСПС и П 
повышены на 214%, 125%, 194%, 137%, 172% и 186% 
соответственно (р<0,05 во всех случаях), ЛГ – повыше-
на на 132% (р>0,05), Т – снижена на 47,5% (р<0,05).

У больных ХП со слабой половой конституцией кон-
центрации ФСГ, ЛГ, ПРЛ, Е2, ДГЭА-С, ГСПС и П повышены 
на 271%, 164%, 249%, 157%, 148%, 213% и 223% соот-
ветственно (р<0,05 во всех случаях), Т – снижена на 59%.

Заключение. Полученные данные демонстрируют 
нарушения в секреции гонадотропных и стероидных 
гормонов, их корреляционных взаимосвязей, напряже-
ние центрального репродуктивного гомеостаза, пато-
логическое состояние периферического звена ГНТС у 
больных ХП с ЭД. Гормональные нарушения в большей 
степени проявляются у больных ХП с ЭД, у которых вы-
явлены ослабленные варианты половой конституции.
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НЕЙРОЭНДОКРИННЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ 
У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ПРОСТАТИТОМ 
С ЭРЕКТИЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ
А. Т. ТЕРЁШИН, И. Б. СОСНОВСКИЙ, 
А. П. ЕФИМЕНКО, В. И. БЫЛИМ

Изучена концентрация пептидных и стероидных гор-
монов в крови у 90 больных хроническим простатитом 
(ХП) в возрасте от 22 до 45 лет (в среднем 33,8±1,4 года) 
с длительностью ХП от 1 года до 11 лет (в среднем 4,7±1,2 
года), с длительностью эректильной дисфункции (ЭД) от 
2 до 5 лет (в среднем 3,8±0,7 года) и в качестве нормы – 
у 20 здоровых мужчин (20-45 лет) с сохранными сексу-
альной и фертильной функциями. 28,9% больных ХП 
относились к сильно-средней, 64,4% – к ослабленным ва-
риантам средней, 6,7% – к слабой половой конституции. 
У больных концентрация фолликулостимулирующего 
гормона (ФСГ) повышена в 1,6, пролактина (ПРЛ) – в 1,3, 
эстрадиола (Е2) – в 1,4, дегидроэпиандростендиола-
сульфата (ДГЭА-С) – в 1,3, глобулина, связывающего по-
ловые стероиды (ГСПС), – в 1,4, прогестерона (П) – в 1,5 
раза; концентрация тестостерона (Т) снижена в 1,5 раза 
(р<0,05 во всех случаях), уровень лютеинизирующего 
гормона находится в пределах нормы. Гормональные ис-
следования выявили у 62% больных функциональные на-
рушения в гипоталамо-гипофизарно-тестикулярной си-
стеме (ГГТС), которые усугубляются по мере снижения 
конституции: чем более ослабленными вариантами по-
ловой конституции представлены больные ХП, тем выра-
женнее проявляются снижение концентрации Т в крови 
(r=0,87, р<0,05) и повышение сывороточных концентра-
ций ФСГ (r=0,89, р<0,05), Е2 (r=0,87, р<0,05), П (r=0,86, 
р<0,05), ПРЛ (r=0,86, р<0,05), ГСПС (r=0,91, р<0,05) и 
ДГЭА-С (r=0,91, р<0,05).

Ключевые слова: хронический простатит, нейро-
эндокринология, эректильная дисфункция, половая 
конституция

NEUROENDOCRINAL DEVIATIONS 
IN PATIENTS WITH CHRONIC PROSTATITIS 
AND ERECTILE DYSFUNCTION
TERYOSHIN A. T., SOSNOVSKY I. B., 
EFIMENKO A. P., BILIM V. I.

The serum concentration of peptide and steroid 
hormones has been studied in 90 patients aged 22-45 
years suffering from the chronic prostatitis (an average 
age 33,8±1,4) with the history of the disease from 1 year till 
11 years (on the average 4,7±1,2) and duration of erectile 
dysfunction from 2 till 5 years (on the average 3,8±0,7). 
The control group consisted of 20 healthy men aged 20-
45 years old. The sexual constitution has been determined 
as medium strong in 28,9% of patients, the weakened 
medium – in 64,4% and as the weak – in 6,7% of patients. 
Examinations of hormonal status have revealed functional 
disturbances in hypothalamo-pituitary-testicular system 
in 62% of cases. The above disorders had a tendency to 
be aggravated along with the weakening of the sexual 
constitution.

Key words: chronic prostatitis, neuroendocrinology, 
erectile dysfunction, sexual constitution


