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Хронічний абактеріальний простатит (ХАП) – найпоши%
реніший варіант хронічного запалення передміхурової за%
лози, у патогенезі якого важливу роль відіграють порушен%
ня нервової системи, зокрема депресія. 
Мета дослідження: оцінювання ефективності інгібітору
зворотного захвату серотоніну (сертраліну) у комбінова%
ному лікуванні хворих на хронічний абактеріальний про%
статит у взаємозв’язку із вмістом прозапальних та протиза%
пальних цитокінів еякуляту.
Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 64
пацієнти з хронічним абактеріальним простатитом у віці від
19 до 38 років. Пацієнти основної групи (n=32) отримували
ректальну електростимуляцію (10 сеансів через день) у
комбінації з пероральним вживанням сертраліну
(50–200 мг/добу) протягом 1 міс. Пацієнти контрольної
групи (n=32) отримували тільки фізіотерапію.
Для оцінювання симптомів хронічного простатиту викорис%
товували анкету NIH% CPSI. Симптоми депресії вивчали за
допомогою анкети PHQ%9. Концентрацію цитокінів в еяку%
ляті визначали імуноферментним методом. 
Результати. Під час лікування спостерігали зменшення
симптомів хронічного простатиту та депресії, статистично
значуще (р<0,05) зменшення концентрації прозапальних
цитокінів еякуляту (ІЛ%1, ІЛ%8, ТНФ%) в основній і конт%
рольній групах. Значуще збільшення концентрації протиза%
пальних цитокінів еякуляту (ІЛ%10, ТФР%) спостерігали
тільки в основній групі. Клінічна ефективність щодо симп%
томів власне хронічного простатиту в основній групі була
значущо більша (р<0,05), ніж у контрольній групі та стано%
вила 84% проти 63%, симптомів депресії – 63 та 34%
відповідно.
Заключення. Отримані результати демонструють ефек%
тивність комбінації фізіотерапії та антидепресанту (серт%
ралін) у лікуванні пацієнтів з хронічним абактеріальним
простатитом, а також підтверджують роль нервово%імунної
регуляції та її порушень (зокрема, депресивних розладів) у
патогенезі ХАП. 
Ключові слова: хронічний абактеріальний простатит, синд'
ром хронічного тазового болю, депрессія, цитокіни, фізіот'
ерапія, сертралін. 

Хронічний абактеріальний простатит (ХАП) – найпоши"
реніший варіант хронічного запалення передміхурової

залози (ПЗ), який є окремим випадком хронічного больово"
го синдрому. 

Особливістю цього захворювання є відсутність чіткого
зв’язку між суб’єктивними відчуттями пацієнта та об’єктив"
ними ознаками [1, 2]. Відомо, що симптоми ХАП та викли"
кані ними нервово"психічні розлади взаємно підсилюються,
негативно впливаючи на якість життя [3]. Пояснення цього
феномену полягає у межах концепції порушення імуноней"

роендокринної регуляції запалення ПЗ та розвитку пато"
логічного болю. У зв’язку з цим поряд з важливістю
взаємозв’язків імунних факторів між собою [4], а також імун"
них факторів і показників фертильності [5] слід віддати на"
лежне взаємодії нервової та імунної систем.

Дослідження CPCRN показало, що в анамнезі пацієнтів з
ХАП тривогу та депресію спостерігали вдвічі частіше, ніж в
аналогічній за віком групі контролю [6]. Біль та депресія –
найчастіші прояви хронічного запалення, що наводить на
думку про загальні механізми їхнього патогенезу [7–10]. 

Відомо, що не менше 116 млн дорослого населення США
на сьогодні страждають від хронічного болю, а прояви деп"
ресії спостерігаються приблизно у 17% осіб [11]. Одним з
можливих шляхів поєднання цих симптомів є зв’язки імун"
ної та центральної нервової систем, відомі як нейроімунні
механізми.

На користь взаємозв’язку депресії та болю свідчить ефек"
тивність антидепресантів у лікуванні больового синдрому,
що співвідносна до ефективності опіоїдних препаратів (яка в
обох випадках не перевищувала 50%) [12, 13]. 

Одним із матеріальних субстратів зв’язку депресії та бо"
льового синдрому є цитокіни, які продукуються переважно
дендритними клітинами та макрофагами і лімфоцитами, ре"
алізують захисну функцію запалення у відповідь на контакт
Тoll"подібних та NOD"подібних рецепторів з молекулярни"
ми патернами, асоційованими з певними патогенами та по"
шкодженими молекулами макроорганізму. Найбільш вивче"
не значення ІЛ"1, ТНФ", ІЛ"6 та ІНФ", підвищення
рівнів яких асоціюється з депресією, активізацією больових
рецепторів та зниженням порогу больової чутливості. Навпа"
ки, протизапальні цитокіни здатні редукувати запалення, де"
пресивні симптоми та больову чутливість [14].

У зв’язку з тим, що молекули цитокінів досить великі та
важко проникають через гематоенцефалічний бар’єр (ГЕБ),
циркулюючі цитокіни, як правило, не досягають мозку. Над"
ходження цитокінів у мозок може відбуватися на рівні цир"
кумвентрикулярних органів, де ГЕБ відносно менш щільний.
Проте це відбувається тільки тоді, коли цитокіни виробля"
ються у дуже великій кількості. Таким чином, передача си"
гналів цитокинів у мозок через ГЕБ відбувається завдяки й
іншим механізмам. В умовах системного запалення про"
никність ГЕБ може бути підвищена за рахунок спеціальних
транспортних механізмів [15–17]. Крім того, вплив цитокінів
на центральну нервову систему опосередковується оксидом
азоту та простагландином Е2 [18, 19]. 

Однак концентрація цитокінів під час локального запа"
лення недостатня для безпосереднього впливу на ЦНС через
ГЕБ, тому передбачається участь периферійної нервової сис"
теми у контролі запалення [20]. Так, експериментально було
доведено, що інтраперітонеальне введення ІЛ"1 здатне
спричинювати симптоми захворювання, розвиток яких попе"
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реджала ваготомія [21]. Гістологічні дослідження показали
збільшення експресії раннього гена с"fos у супраоптичному і
дугоподібному ядрах та вентролатеральній області стовбуру
мозку у відповідь на периферійне введення ліпополісахариду
(ЛПС). Активація експресії також попереджалась ваго"
томією та взагалі не відбувалась при центральному введенні
ЛПС [22]. 

Показано, що опосередкований аферентними нервовими
волокнами вплив цитокінів на нервову систему спрямований
до проекції в ЦНС відповідних нервів. Крім того відомо, що
клітини нейроглії продукують власні цитокіни у відповідь на
сигнал від периферійного локального запалення, посилюючи
його [23, 24]. 

Отже, імунні фактори здатні впливати на стан нервової
системи, що клінічно може проявлятись депресією та підви"
щеною тривожністю. Перші дослідження у цьому напрямку
показали позитивну кореляцію між периферійними проза"
пальними біомаркерами та ознаками депресії за відсутності
симптомів соматичного захворювання [25]. 

Причинно"наслідкові зв’язки між прозапальними ци"
токінами та депресією були виявлені при оцінюванні резуль"
татів лікування злоякісної меланоми та вірусного гепатиту С
за допомогою інтерферону"альфа (ІФН"). Внаслідок ліку"
вання ІФН" спостерігали збільшення симптомів депресії
[26–28] та великий депресивний розлад – понад 45% ви"
падків [29, 30].

В експерименті системні ін’єкції ЛПС та цитокінів при"
зводять до збільшення депресоподібної поведінки у гризунів,
таких, як ангедонія, безпорадність, зниження соціальної
адаптації [31–35]. Крім того, ці форми поведінки можуть бу"
ти попереджені за допомогою антидепресантів [36]. Такі
симптоми як анорексія, втома та біль починались потягом
декількох діб при застосуванні інтерферону, а розвиток деп"
ресивних та когнітивних змін відбувався значно пізніше [30].
Це пояснюється необхідністю тривалої імуностимуляції
ЦНС для розвитку даних психічних відхилень. 

Не менш цікавим здається розвиток змін настрою у здо"
рових волонтерів внаслідок введення субсептичних доз ЛПС
[37, 38]. Крім того, підвищується активність ділянок мозку,
пов’язаних з депресією [39]. Низькі дози ЛПС також викли"
кають короткочасне збільшення тривожності та розвиток
пригніченого настрою [40]. Подібні симптоми корелювали зі
збільшенням циркулюючого ТНФ", IЛ"6, IЛ"1ra та розчин"
ного рецептора ТНФ" [37–39]. 

Про патогенетичний зв’язок депресії та ХАП може
свідчити ефективність антидепресантів у лікуванні пацієнтів
з хронічним больовим синдромом [41–43], а також зниження
концентрації прозапальних цитокінів унаслідок лікувально"
го впливу антидепресантів [44].

Іншим основним компонентом захворювання є біль, який
при ХАП може бути єдиним симптомом. Гострий біль – це
захисна реакцію на інфекцію та пошкодження тканин, адап"
тивний механізм визначення шкідливих подразників та по"

легшення адаптації організму. Висловлюється думка, що гос"
трий біль переходить у хронічний у тому випадку, коли втра"
чає зв’язок із пошкодженими тканинами. 

Вивчення ролі нейроімунних зв’язків проводили як на
запальних моделях болю [45, 46], так i невропатичних [47].
Так, TЛР4 нокаутні миші мають зменшену механічну та
термічну чутливість, більш низьку експресію маркерів акти"
вації мікроглії, а також зниження прозапальних цитокінів
внаслідок травми спинного нерва L5 у порівнянні з контро"
лем мишей дикого типу [48]. Це дозволяє вважати ТЛР клю"
човими регуляторами ноцицепції запального болю. Крім то"
го, численні дослідження довели, що ряд цитокінів може без"
посередньо впливати на ноцицептори, підвищуючи їхню чут"
ливість [49–51].

Впливу протизапальних цитокінів на перебіг хронічного
больового синдрому також присвячено ряд наукових робіт.
Відомо, що низькі рівні IЛ"10 були зареєстровані у пацієнтів
із хронічними больовими синдромами [52, 53]. Проте
клінічні дослідження не дозволяють зробити однозначних
висновків, тому що інтенсивність больового синдрому
пацієнтів з ХАП корелює як з низьким рівнем ІЛ"10 в еяку"
ляті, так і з високим вмістом ІЛ"2 та ІНФ" [54]. 

Останнім часом обґрунтовано цитокінову природу депре"
сивних розладів при системних проявах запалення, про що
свідчить депресивна поведінка лабораторних тварин у
відповідь на центральне введення прозапальних цитокінів
(ІЛ"1 та ТНФ") [33–35, 55–57]. Крім того, інтрацеребро"
вентрикулярне введення антагоністів цитокінів навпаки по"
переджали розвиток депресії [20, 58–60]

М.М. Backonja та співавтори [61] констатували, що кон"
центрація в лікворі розчинного рецептора ТНФ" та IЛ"1
позитивно корелює з інтенсивністю болю у пацієнтів з дис"
тальною недіабетичною полінейропатією або посттравматич"
ною невралгією, у той час як вміст IЛ"10 зворотно пов’язаний
з тяжкістю болю. 

Найбільш близьким до депресії є афективний компонент
болю, вивчення якого також проводили у дослідженні. Y. Lu
та співавтори [62] довели, що у мишей з викликаним афек"
тивним болем у порівнянні з контрольною групою
збільшується концентрація IЛ"1 та мРНК TНФ" у передній
частині поясної звивини (ділянки мозку, яка необхідна для
афективного компонента болю [63]).

Мета дослідження: оцінювання ефективності інгібітору
зворотного захвату серотоніну (сертраліну) у комплексному
лікуванні хворих із хронічним абактеріальним простатитом у
взаємозв’язку із вмістом прозапальних та протизапальних
цитокінів еякуляту.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
У дослідженні брали участь 64 пацієнти з хронічним

абактеріальним простатитом та депресивним синдромом.
Тривалість захворювання складала від 3 до 7 років. Ці
пацієнти проходили кілька курсів лікування без стабільного

Метод лікування Основна група, n=32 Контрольна група, n=32

Антибіотикотерапія 32 (100) 32 (100)

Нестероїдні протизапальні 32 (100) 32 (100)

Фізіотерапія 25 (78) 23 (72)

�блокатори 21 (65) 24 (75)

Фітотерапія 20 (63) 21 (65)

Рефлексотерапія 6 (19) 4 (13)

Психотерапія 3 (9) 4 (13)

Таблиця 1
Методики попередніх курсів лікування пацієнтів з ХАП
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(більше 3 міс) ефекту до початку дослідження (табл. 1). Вік
пацієнтів становив від 19 до 38 років. 

Для оцінювання симптомів хронічного простатиту вико"
ристовували анкету NIH"Chronic Prostatitis Symptom Index
(NIH"CPSI), симптоми депресії визначали за допомогою
Patient Health Questionnaire"9 (PHQ"9). Критерієм включен"
ня була оцінка за анкетою NIH"CPSI 10 балів (помірні та
важкі симптоми простатиту) та оцінка за анкетою PHQ"9 10
балів (помірні та важкі симптоми депресії).

Визначення вмісту цитокінів (ТНФ", ІЛ"1, ІЛ"8, ІЛ"10,
ТФР") в еякуляті було проведено імуноферментним мето"
дом на багатоканальному фотометрі «Sunrisi» № 1011006068
(Австрія) з використанням тест"систем «DIACLON»
(Франція). 

Усі пацієнти отримували в якості базового лікування
ректальну електростимуляцію (Galva 5, Zimmer, Germany)
тривалістю по 15 хв через день (курс – 10 сеансів). Пацієнти
основної групи додатково перорально вживали сертралін.
Початкову дозу 50 мг поступово збільшували на 50 мг протя"
гом 1 тиж до 200 мг або до досягнення ефекту. Тривалість
лікування сертраліном становила 1 міс. Розподіл хворих за
групами проводили випадково.

Клінічно значущим вважали зменшення показника NIH"
CPSI на 6 балів, або зменшення оцінки до рівня <9 балів.
Значущим зменшенням депресивних проявів вважали змен"
шення показника PHQ"9 на 6 балів або зменшення оцінки до
рівня <4 балів.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Визначено показники цитокінів еякуляту та результати
анкетування NIH"CPSI та PHQ"9 у пацієнтів основної та
контрольної груп до та після лікування. У пацієнтів обох
груп після проведеного лікування спостерігали статистично
значуще (р<0,05) зниження концентрації прозапальних ци"
токінів еякуляту (ТНФ", ІЛ"1, ІЛ"8) (табл. 2). У той самий
час відзначали значуще збільшення (р<0,05) вмісту ци"
токінів еякуляту переважно протизапального напрямку дії

(ІЛ"10, ТФР") тільки у пацієнтів основної групи, хоча тен"
денція до його збільшення також спостерігалась і в конт"
рольній групі.

Зменшення показників суб’єктивного оцінювання симп"
томів ХАП набуло статистичної значущості в обох групах.
Однак клінічна ефективність лікування (табл. 3) хронічного
простатиту в основній групі хворих значущо більша, ніж у
контрольній (2=3,925; р<0,05). Щодо динаміки депресивних
проявів – в обох групах спостерігали їхнє зменшення, але
клінічна ефективність була значущо більша в основній групі
(ч2=5,067; р<0,05). 

Аналіз клінічної ефективності проведеного лікування по"
казав перевагу комбінації фізіотерапії та антидепресанту сер"
траліну для покращення стану пацієнтів з ХАП. Клінічна
ефективність відносно симптомів власне хронічного проста"
титу в основній групі становила 84% проти 63% в конт"
рольній групі, а відносно симптомів депресії – 63 та 34%
відповідно. 

Отримані результати свідчать про підсилюючу
взаємодію симптомів власне хронічного простатиту та депре"
сивних проявів у пацієнтів з ХАП, що підтверджується наяв"
ною прямою кореляцією середньої сили між показником
NIH"CPSI та PHQ"9 як в основній (r=0,429; p=0,014) так і в
контрольній групі (r=0,566; p=0,01). Цей зв’язок втрачається
після лікування у пацієнтів обох груп, що, можливо, пояс"
нюється багатофакторним впливом змін, які відбуваються у
ході лікування. 

ВИСНОВКИ
Отримані результати демонструють ефективність

комбінації фізіотерапії та антидепресанту (сертралін) у ліку"
ванні пацієнтів з хронічним абактеріальним простатитом
(ХАП), а також підтверджують роль нервово"імунної регу"
ляції та її порушень (зокрема, депресивних розладів) у пато"
генезі ХАП. 

Клінічна ефективність комбінованого лікування
пацієнтів з ХАП становила 84% щодо симптомів простатиту,
та 63% – щодо депресивних розладів.

Таблиця 2
Динаміка показників цитокінів еякуляту та результатів анкетування хворих основної та контрольної груп

Показник
Основна група, n=32 Контроль n=32

До лікування, M± Після лікування, M± До лікування, M± Після лікування, M±

ТНФ�, пкг/мл 16,9±2,2 10,3 1,3* 17,3±2,5 11,5 1,2*

IЛ�1, пкг/мл 118,3±8,3 86,3±7,7* 123,7±8,8 92,3±6,7*

IЛ�8, пкг/мл 12,8 2,3 6,3 1,4* 13,3 2,0 5,7 1,3*

IЛ�10, пкг/мл 158,4±15,7 214,3±14,0* 176,3±15,7 203,5±14,0

TФР�, пкг/мл 20,7±4,5 33,7±3,4* 21,9±4,0 26,7±2,4

NIH�CPSI, бали 22,2 2,9 13,2 3,9* 21,3 3,3 12,8 4,8*

PHQ�9, бали 13,2±2,4 6,7±3,6* 14,3±2,6 10,1±3,8*

Примітка: * – різниця показників до та після лікування статистично значуща (р<0,05).

Таблиця 3
Клінічна ефективність лікування хворих основної та контрольної груп

Показник
Основна група, n=32 Контроль n=32

Лікування ефективне Без ефекту Лікування ефективне Без ефекту

NIH�CPSI 27 (84) 5 (16) 20 (63) 12 (37)

PHQ�9 20 (63) 12 (37) 11 (34) 21 (66)
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Комбинированное лечение больных хроническим
абактериальным простатитом с депрессивным
синдромом
И.И. Горпинченко, К.Р. Нуриманов, В.С. Савченко,
Т.В. Порошина, Е.А. Недогонова, Г.Н. Дранник

Хронический абактериальный простатит (ХАП) – наиболее рас"
пространенный вариант хронического воспаления предстательной
железы, в патогенезе которого важную роль играют нарушения
нервной системы, в частности депрессия. 
Цель исследования: оценивание эффективности ингибитора об"
ратного захвата серотонина (сертралина) в комбинированном ле"
чении больных ХАП во взаимосвязи с содержанием провоспали"
тельных и противовоспалительных цитокинов в эякуляте.
Материалы и методы. В исследовании приняли участие 64 паци"
ента с ХАП в возрасте от 19 до 38 лет. Пациенты основной группы
(n=32) получали ректальную электростимуляцию (10 сеансов че"
рез день) в комбинации с пероральным приемом сертралина
(50–200 мг/день) в течение 1 мес. Пациенты контрольной группы
(n=32) получали только физиотерапию.
Для оценивания симптомов хронического простатита использова"
ли анкету NIH" CPSI. Симптомы депрессии изучали с помощью
анкеты PHQ"9. Концентрацию цитокинов в эякуляте определяли
иммуноферментным методом. 
Результаты. Во время лечения наблюдали уменьшение симптомов
хронического простатита и депрессии, статистически значимое
(р<0,05) уменьшение концентрации противовоспалительных цитоки"
нов эякулята (ИЛ"1в, ИЛ"8, ТНФ"б) в основной и контрольной груп"
пах. Значимое увеличение концентрации противовоспалительных ци"
токинов эякулята (ИЛ"10, ТФР"в) наблюдали только у пациентов ос"
новной группы. Клиническая эффективность в отношении симптомов
хронического простатита в основной группе была значимо больше
(р<0,05) чем в контрольной группе и составила 84% против 63%, а в
отношении симптомов депрессии – 63 та 34% соответственно.
Заключение. Полученные результаты демонстрируют эффектив"
ность (84%) комбинации физиотерапии и антидепрессанта (серт"
ралин) в лечении больных ХАП, а также показывают роль нервно"
иммунной регуляции, и ее нарушений (в частности, депрессивных
нарушений) в патогенезе ХАП. 
Ключевые слова: хронический абактериальный простатит, синд'
ром хронической тазовой боли, депрессия, цитокины, физиотера'
пия, сертралин.

Combined treatment of patients with chronic 
abacterial prostatitis and depressive 
syndrome 
I.I. Gorpynchenko, K.R. Nurimanov, V.S. Savchenko,
T.V. Poroshina, E.A. Nedogonova, G.N. Drannik 

Chronic abacterіal prostatitis (CAP) " the most common variant of
chronic inflammation of the prostate. The disorders of the nervous sys"
tem, in particular depression, play an important role in the pathogene"
sis of the CAP. 
The objective. Evaluate the effectiveness of an inhibitor of serotonin
reuptake (sertraline) in treatment of patients with chronic abacterial
prostatitis and depressive syndrome in conjunction with the contents
of proinflammatory and anti"inflammatory cytokines in the ejaculate.
Patients and methods. Sixty"four patients with CAP aged 19 to 38
years were included in the study. Patients of the main groups (n=32)
received rectal electrostimulation (10 sessions a day later) in combina"
tion with oral sertraline (50–200 mg/day) for 1 month. Patients of the
control group (n=32) received only physiotherapy.
To assess the symptoms of chronic prostatitis using questionnaire
NIH"CPSI. Symptoms of depression were studied using the PHQ"9
questionnaire. Concentration of cytokines in the ejaculate was deter"
mined by ELISA.
Results. Under the influence of the treatment showed a significant
reduction in the symptoms of chronic prostatitis and depression, a sta"
tistically significant (p <0.05) reduction in the concentration of anti"
inflammatory cytokines ejaculate (IL"1в, IL"8, TNF"б) in the study
and control groups. A significant increase in the concentration of anti"
inflammatory cytokines ejaculate (IL"10, TGF"в) was only observed in
patients of the main group. Clinical efficacy in the symptoms of chron"
ic prostatitis in the study group was significantly greater (p<0,05)
than the control group and was 84% versus 63%, and in respect of the
symptoms of depression – that 63 34%, respectively.
Conclusion. The results demonstrate the effectiveness (84%) of the
combination of physiotherapy and antidepressant (sertraline) in the
treatment of CAP, and also show the role of neuro"immune regulation
and its disorders (including depressive disorders) in the pathogenesis
of СAP.

Key words: chronic abacterial prostatitis, chronic pelvic pain syndrome,
depression,cytokines, sertraline, physiotherapy.
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