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только стандартным набором лекарственных средств. 
 

Таблица 3 
 

Длительность лечения (дни, М±m) при использовании различных 
программ лечения цистита 

 
Группы пациентов Длительность лечения
Стандартная терапия  20,83±2,74 

Терапия с инстилляциями р-ра
 диоксидина – 1%  15,55±2,44 

Терапия с инстилляциями анолита
 (ph=6,9±0,5, ОВП=+720±15мВ) 10,52±1,04 

 
Одним из показателей эффективности лечения может быть 

выраженность эритроцитурии. Сравнительная характеристика 
изменений этого показателя при различных программах лечения 
представлена в табл. 4. Следует учесть, что во всех группах пока-
затели количества эритроцитов в моче приходил в норму на 
7 сутки лечения, но при использовании стандартной терапии без 
инстилляций указанный выше показатель приходил в норму 
только на 14 лечения. 
 

Таблица 4 
 

Выраженность эритроцитурии (количество в поле зрения, М±m)  
при использовании различных программ лечения цистита 

 
Группы пациентов 1 сутки 

лечения 
7 сутки 
лечения 

14 сутки 
лечения 

21 сутки 
лечения

Стандартная терапия.  2,95±5,3  0,83±0,87  - -
Терапия с инстилляциями 
р-ра диоксидина – 1%  4,679±5,066  - - - 

Терапия с инстилляциями 
анолита (ph=6,9±0,5, 
ОВП=+720±15мВ) 

4,155±5,314  - - - 

 
При стандартной терапии количество эритроцитов умень-

шается на 7 сутки лечения на 72%, а на 14 и 21 сутки – они отсут-
ствуют. При включении в стандартную терапию раствора диок-
сидина количество эритроцитов уменьшается на 7 сутки лечения 
на 100%. по сравнению с использованием только стандартной 
терапии. При включении в стандартную терапию анолита коли-
чество эритроцитов уменьшается на 7 сутки лечения на 100%. 

Важным показателем доказательной медицины является ка-
чество жизни пациентов в процессе лечения. Количественные 
характеристики представлены в табл. 5. 

 
Таблица 5 

 
Качество жизни (баллы, М±m) по данным опросника 

 King`s Health Questionnaire 
 

Группы пациентов  1 сутки  
лечения 

7 сутки  
лечения 

14 сутки  
лечения 

21 сутки 
лечения

Стандартная 
терапия  44,32±3,02  53,22±6,43  74,52±4,032  77,8±3,376

Терапия 
 с инстилляциями  

р-ра  
диоксидина – 1% 

43,4±2,91  69,02±4,16  77,98±3,82   

Терапия  
с инстилляциями  

анолита  
(ph=6,9±0,5,  

ОВП=+720±15мВ) 

42,4±4,5  74,71±3,89  80±0,44   

 
При стандартной терапии качество жизни пациентов повы-

шается на 7 сутки лечения на 16,72%, на 14 сутки – 40,5%, на 
21 сутки – 43%. При включении в стандартную терапию раствора 
диоксидина этот показатель увеличивается на 7 сутки лечения на 
37,1%, на 14 сутки – 44,3% по сравнению с использованием толь-
ко стандартной терапии. При включении в стандартную терапию 
анолита качество жизни повышается на 7 сутки лечения на 
43,24%, а на 14 сутки – 47%. 

Заключение. Таким образом, включение в состав стан-
дартной терапии инстилляций анолита (ph=6,9±0,5, 
ОВП=+720±15мВ) существенно повышает эффект лечения ин-
фекций нижних мочевых путей, а также уменьшает резистент-
ность микроорганизмов к противомикробным средствам. Эти 
эффекты сравнимы с эффектами диоксидина. Учитывая данные 
литературы о том, что анолит не оказывает никаких побочных 
эффектов, в отличие от диоксидина, и имеет значительно мень-
шую стоимость, можно утверждать о серьёзных преимуществах 
этого препарата. 
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The article highlights the research with the participation of 

144 patients (women). It is established, that including anolyte in bac-
terial cystitis standard therapy raises the efficiency of treatment in a 
greater degree, than similar application of dioxidine – 1%.  
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ПРЕПАРАТОВ ТЕСТОСТЕРОНА В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ 

ХРОНИЧЕСКИХ БАКТЕРИАЛЬНЫХ ПРОСТАТИТОВ 
 

Ю.Ю. МАДЫКИН, В. В. КУЗЬМЕНКО, О.В. ЗОЛОТУХИН,  
М.В. КОЧЕТОВ* 

 
Хронический бактериальный простатит является серьёзной меди-
цинской и социальной проблемой. Приведённая ниже схема демон-
стрирует предложенный нами гипотетический сценарий развития и 
рецидивирования хронического бактериального простатита. Обос-
нована целесообразность назначения препаратов тестостерона в 
комплексном лечении данного заболевания.  
Ключевые слова: хронический бактериальный простатит, снижение 
тестостерона, механизм развития и рецидивирования простатита.  

 
Современная медицинская наука признала, что хрониче-

ский простатит является одним из частых, клинически и социаль-
но весьма значимых заболеваний. В настоящее время, за рубежом 
и у нас в стране, широко используется и принята в качестве ос-
новной классификация Национального Института Здоровья 
США (NIH), согласно которой, вторая категория – хронический 
бактериальный простатит (ХБП) определяется как рецидиви-
рующая инфекция предстательной железы. Рецидивирующее 
течение данного заболевания является серьёзной медицинской 
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проблемой, приводящее к существенному снижению качества 
жизни больных хроническим простатитом (ХП), что придаёт 
этому заболеванию социальный оттенок. При этом часто развива-
ется психоастенизация больных ХП [9].  

Цель исследования. На основе анализа литературы и ре-
зультатов собственных исследований представить свой механизм 
развития и рецидивирования хронического бактериального про-
статита и обосновать целесообразность назначения препаратов 
тестостерона в комплексном лечении данного заболевания.  

 
Рис. 1. Механизм развития и рецидивирования 

хронического бактериального простатита. 
 
Материалы и методы исследования. На современном 

этапе, ХБП рассматривается как полиэтиологическое заболева-
ние, в основе возникновения и рецидивирования которого, поми-
мо действия инфекционных факторов, лежат нейровегетативные 
и гемодинамические нарушения, сопровождаемые ослаблением 
местного и общего иммунитета, аутоиммунными (воздействие 
эндогенных иммуномодуляторов – цитокинов и лейкотриенов), 
гормональными, химическими (рефлюкс мочи в простатические 
протоки) и биохимическими (возможная роль цитратов) процес-
сами, а также аберрациями пептидных факторов роста. В послед-
нее время все больше внимания уделяется роли цитокинов – 
факторов воспаления, в развитии и поддержании ХП [14]. Цито-
кины – низкомолекулярные факторы полипептидной природы, 
синтезирующиеся лимфоидными и нелимфоидными клетками и 
оказывающие прямое действие на функциональную активность 
иммунокомпетентных клеток. Это понятие объединяет около 300 
молекул, в т.ч. интерлейкины, монокины, лимфокины, цитоток-
сические и супрессорные факторы. В настоящее время выделяют 
две большие группы цитокинов: провоспалительные (фактор 
некроза опухоли – ФНО, интерлейкин-1, интерлейкин-6 и др.) и 
антивовоспалительные. Существует предположение, что наруше-
ние баланса между синтезом тех и других лежит в основе многих 
воспалительных заболеваний, в том числе хронического проста-
тита. Сообщают об обнаружении в секрете простаты повышенно-

го по сравнению с контролем уровня интерферона g, интерлейки-
нов 2, 6, 8, и ряда других цитокинов [8]. Цитокины являясь ме-
диаторами воспаления на клеточном уровне, вызывают локаль-
ную воспалительную реакцию в стенке артерий, которая приво-
дит в свою очередь к апоптозу гладкомышечных клеток и дегра-
дации фибрина. Это влечёт за собой активацию тромбоцитов и 
формирование тромба, т.е. возникает нарушение микроциркуля-
ции [2]. С другой стороны, гормональная дисфункция оказывает 
существенное влияние на микроциркуляцию, в том числе пред-

стательной железы и яичек, нарушается 
региональная гемодинамика, являю-
щаяся одним из ведущих патогенетиче-
ских звеньев развития хронических 
простатитов [6]. Одной из важных за-
дач, стоящих перед урологом при лече-
нии хронического простатита, является 
восстановление микроциркуляции. 
Недостаточное артериальное крово-
снабжение внутри предстательной же-
лезы, при её воспалении, изменения 
внутрисосудистого компонента микро-
циркуляции, который представлен рео-
логическими и гемостатическими свой-
ствами крови, все это отдельные звенья, 
составляющие единый порочный круг, 
усугубляющий первичную ишемию 
органа. Нарушение гемодинамики 
предстательной железы способствует 
резкому снижению обменных процес-
сов в ней, что сопровождается наруше-
нием барьерной, секреторной, инкре-
торной и моторной функции [9,10,11]. 
Важная роль железы состоит и в преоб-
разовании (трансформации) тестостеро-
на – мужского полового гормона. Тес-
тостерон попадает в простату через 
кровь в связанном с белком состоянии. 
Под влиянием ферментов железы он 
освобождается от белка и переходит в 
активную форму - дегидротестостерон, 
который регулирует секрецию простаты 
и защиту уретры и простаты от инфек-
ционных агентов. Установлено, что в 
предстательной железе происходит 
активная продукция секреторных мест-
ных иммуноглобулинов класса А, обес-
печивающих иммунную защиту на 
местном уровне [4,12]. Основной функ-
цией секреторного IgA является обес-

печение местного иммунитета, защита дыхательных, мочеполо-
вых путей и желудочно-кишечного тракта от инфекций. Секре-
торные антитела оказывают выраженное антиадсорбционное 
действие: они препятствуют закреплению бактерий, вирусов, 
паразитов на поверхности эпителиальных клеток, предотвращают 
адгезию, что позволяет защитить клетки от повреждений. Иными 
словами, секреторный иммуноглобулин вместе с неспецифиче-
скими факторами иммунитета обеспечивает защиту слизистых 
оболочек от внедрения патогенов (микроорганизмов, вирусов) 
[4,12]. Так как секреция простаты регулируется тестостероном, то 
снижение его уровня с возрастом, или например как следствие 
неблагоприятного влияния инфекционно-токсического фактора 
хронического простатита на инкреторную функцию яичек (когда 
происходит снижение продукции тестостерона, а синтез андроге-
нов смещается в сторону менее активного гормона – андростен-
диона [6], ведет и к снижению продукции секрета простаты, что 
влечет за собой снижении ее противомикробной функции.  

Результаты и их обсуждение. Таким образом, механизм раз-
вития ХБП можно рассматривать как каскад событий развиваю-
щихся после действия определенных пусковых факторов, среди 
которых, важное значение отводится тестостерону. Многочислен-
ными клиническими исследованиями доказано положительное 
влияние андрогенов на сосудистую и свёртывающие системы, 
липидные показатели [1,7]: отмечается вазодилатация, за счёт мо-
дулирования активности К-каналов гладкомышечных клеток, сни-
жение уровня фибриногена (до 20%), повышение уровня анти-
тромбина III, положительная корреляция с уровнем холестерина 
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ЛПВП и отрицательна с ЛПНП и триглицеридами [2]. 
Согласно экспериментальным данным [13,14] уровни мар-

кёров воспаления (Фактор некроза опухоли – ФНО-α, интерлей-
кины – ИЛ-1, ИЛ-6, интерферона γ) при введении андрогенов 
(тестостерона, дегидротестостерона) снижаются. Исследование 
C.J. Malkin [16], продемонстрировало положительное влияние 
заместительной терапии эфирами тестостерона в отношении 
торможения процесса воспаления. При этом уровни провоспали-
тельных цитокинов ФНО-α, интерлейкины – ИЛ-1β на фоне ле-
чения достоверно снижались, а уровень противовоспалительного 
маркёра ИЛ-10, напротив, повышался. Есть данные, что в резуль-
тате применения препаратов тестостерона в комплексном лече-
нии хронического бактериального простатита наблюдается нор-
мализация микроэкологического статуса урогенитального тракта, 
проявляющаяся в восстановлении нормофлоры, уменьшении 
количества условно-патогенных микроорганизмов и снижении их 
персистентного потенциала [3,5]. Изменение микрофлоры биото-
пов урогенитального тракта мужчин, возможно, связаны со спо-
собностью андрогенов повышать активность местных факторов 
защиты и лизосомальных бактерицидных белков, действие кото-
рых направлено, прежде всего, против грамотрицательных бакте-
рий. Все вышеперечисленные данные, позволили нам предложить 
свой гипотетический сценарий развития и рецидивирования хро-
нического бактериального простатита. Ниже приведена схема 
(рис. 1).  

Выводы. 1) На основе литературных данных и результатов 
собственных исследований представлена схема, демонстрирующая 
предложенный нами гипотетический сценарий развития и рециди-
вирования хронического бактериального простатита. 2) Исходя из 
приведенных выше свойств андрогенов, можно предположить 
целесообразность назначения препаратов тестостерона в комплекс-
ном лечении хронических бактериальных простатитов. 
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Chronic bacterial prostatitis is very important medicine and so-

cial problem. This described plan demonstrates a hypothetical scena-
rio development, offered by us, which comprises development and 
recurrence of chronic bacterial prostatitis, which was developed and 
presented. Advisability of prescribing testosterone preparations in 
complex treating such a disease is given.  
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Приведены результаты восстановительного лечения 50 пациентов с 
рубцовым стенозом пищевода на фоне гастроэзофаго - рефлюксной 
болезни. Приведен алгоритм диагностики и лечения, описаны новые 
оригинальные методики диагностики и лечения, позволяющие сни-
зить длительность лечения пациентов с этой патологией. 
Ключевые слова: рефлюкс-эзофагит, рубцовый стеноз, восстанови-
тельное лечение. 

 
Среди заболеваний пищевода гастроэзофагеальная реф-

люксная болезнь (ГЭРБ) встречается наиболее часто. Эпизодиче-
ски симптомы этого заболевания выявляются почти у половины 
взрослого населения, а эндоскопические признаки эзофагита 
обнаруживаются у 2-10% обследованных людей. В развитых 
странах в последние годы заболеваемость ГЭРБ неуклонно воз-
растает. В этой связи ГЭРБ гастроэнтерологи называют болезнью 
ХХI века. [1,2.]. 

Цель исследования – улучшить результаты лечения паци-
ентов с рубцовой стриктурой пищевода на фоне эзофагита. 

Материалы и методы исследования. В отделении тора-
кальной хирургии с 1990 по 2005 годы пролечено 627 больных со 
злокачественными опухолями кардии и нижней трети пищевода. 
У 601 (95,9%) пациентов при сборе анамнеза, по данным ФГС 
или рентгенографических исследований, выявлен эзофагит раз-
личной выраженности, длительности, предшествовавший воз-
никновению рака кардии и нижней трети пищевода. Диагностика 
эзофагита не представляет большой трудности, однако требует 
определенного оборудования. Набор инструментальных методов 
обследования включает в себя рентгеноскопию, – графию пище-
вода и желудка с контрастированием этих органов, ФГС, 24 часо-
вой пищеводный и желудочный РН мониторинг, дополненный 
манометрией. Такой пакет довольно дорогостоящих исследова-
ний доступен не в каждой больнице и поликлинике, а ФГС пози-
тивный эзофагит выявляется почти у 30% обследованного насе-
ления.  

В отделении эндоскопии воронежской областной клиниче-
ской больницы №1 в 2003 г. фиброэзофагогастродуоденоскопия 
была проведена 5895 больным, из которых у 1674 (28,4%) был 
диагностирован эзофагит различной степени выраженности. 
Перечисленные выше обстоятельства привели к разработке мо-
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