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У статті розглянуто етіологію та патогенез хронічного бак%
теріального простатиту, а також акцентовано увагу на
підвищенні ризику виникнення неоплазії у хворих з
хронічним запаленням передміхурової залози. Розкрито
механізми дії екзогенних пептидів у процесах гармонізації
імунного гомеостазу пацієнтів, в яких ключову роль
відіграє ефект тканинного накопичення. У порівнянні з ре%
ферентною групою, ефективність лікування хворих з інте%
грацією у план менеджменту хронічного бактеріального
простатиту препарату екзогенних пептидів Камеліну%Біо
виявилася кращою, про що свідчать наведені клінічні дані. 
Ключові слова: хронічний бактеріальний простатит, запа$
лення, неоплазія, лікування, імунний гомеостаз, гармонізація,
ефективність.

Хронічний простатит (ХП) посідає перше місце за поши"
реністю серед запальних захворювань органів чоловічої ста"

тевої системи. Це найчастіше захворювання серед чоловіків мо"
лодше 50 років. Поширеність ХП у загальній популяції чо"
ловіків з віком зростає і може становити 30%. [1, 7, 13, 15].
Відзначено, що у представників деяких професій, наприклад, у
моряків далекого плавання, професійних водіїв"далекобійників,
робочих хімічних виробництв частота ХП значно вище і дохо"
дить до 53–66%, що викликано наявністю вібрації, контрастної
температури, гіподинамією і іншими особливостями професії. 

Клінічними дослідженнями встановлено, що в патогенезі
ХП істотне місце посідають місцеві чинники. У третини хво"
рих ХП ускладнений везикулітом, епідидимітом, орхітом,
ослабленням ерекції і лібідо. У всіх чоловіків, які стражда"
ють на це захворювання, помітно знижується якість життя.
При цьому на стан пацієнта впливають не тільки прояви за"
хворювання – біль, дизурія, але і супутні психопатологічні і
сексуальні розлади [7, 8, 17].

Доведено, що розвиток ХП зумовлений порушенням
мікроциркуляції в передміхуровій залозі (ПЗ), розвитком
застійних явищ у венозних сплетіннях малого таза. Веноз"
ний застій викликає не тільки зміни мікроциркуляції в ПЗ,
а й може призводити до порушення дренування ацинусів –
дрібних часточок ПЗ, що підвищує частоту рецидивів захво"
рювання після лікування. Вельми часто звернення пацієнта
до уролога відбувається на стадії не тільки місцевих, а й вже
загальних проявів захворювання, що значно ускладнює і
діагностику, і лікування [1, 9, 18, 19].

Порушення гемодинаміки у ПЗ сприяють різкому зни"
женню основних функцій залози: порушується процес сек"
реторної активності і пов’язаної з нею захисної, бактерицид"
ної функції. Поряд з цими змінами з’являються і структурні
зрушення, результатом яких є зниження моторної, скорочу"

вальної здатності залози, що в свою чергу посилює явища за"
стою в органі. Так виникає «порочне коло». У тканині ПЗ
при ультразвуковому дослідженні (УЗД) виявляють вогни"
ща ущільнення, кальцифікати та навіть камені [2, 7, 26, 29].

Пацієнти з ХП відзначають погіршення лібідо, ерекції, ея"
куляції, оргазму, скаржаться на передчасну еякуляцію. Крім
зазначених симптомів і скарг у хворих відбуваються зрушен"
ня в процесах сперматогенезу. Перш за все зазначають зміни
кількісних і якісних характеристик еякуляту. В еякуляті час"
то виявляють зниження рухливості сперматозоїдів і зміну
морфології статевих клітин, тобто збільшення патологічних
форм сперматозоїдів. При ХП виявляють також зниження
кількості сперматозоїдів. Ці відхилення нормального процесу
сперматогенезу пов’язують зі зміною біохімічного складу ея"
куляту, який містить в основному продукти секрету ПЗ і
сім’яних пухирців. Крім патозооспермії різних видів в еяку"
ляті при ХП виявляють підвищену кількість лейкоцитів –
піоспермію або еритроцитів – гемоспермію [8, 32, 36].

Дотепер актуальною залишається класифікація
Національного інституту здоров’я і Національного інститу"
ту з проблем діабету, харчування і хвороб нирок США, схва"
лена Європейською міжнародною погоджувальною комісією
з проблем простатиту:

1. Гострий бактеріальний простатит.
2. Хронічний бактеріальний простатит.
3. Синдром хронічного тазового болю (СХТБ).
А. Запальний СХТБ (лейкоцити в еякуляті, сечі, секреті

ПЗ).
Б. Незапальний СХТБ (немає лейкоцитів в еякуляті,

сечі, секреті ПЗ).
4. Безсимптомний запальний простатит (асимптоматич"

ний інфекційний простатит. За відсутності клінічних симп"
томів захворювання діагноз встановлюється на підставі
мікроскопічного дослідження біопсійних зразків або секрету
ПЗ, отриманих під час діагностичного процесу, які виконані
з приводу інших захворювань).

ХП і СХТБ – велика соціальна і психологічну проблема,
оскільки ці захворювання призводять до значного зниження
якості життя чоловіків.

У 90% випадків інфекція потрапляє у ПЗ через сечівник,
а простатит є ускладненням запалення сечівника. Слід
підкреслити, що у разі проникнення збудників може виник"
нути як гострий так і хронічний простатит, а також безсимп"
томне носійство мікроорганізмів без будь"яких ознак запаль"
ного процесу. Це залежить не стільки від шляхів інфікуван"
ня, скільки від біологічних властивостей збудників і
індивідуальних особливостей захисних реакцій організму.
Навіть проникнення істинно патогенних мікроорганізмів не
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завжди тягне за собою розвиток запалення [38, 40, 43]. На
сьогоднішній день існує величезна низка препаратів, які за"
стосовують при простатиті, проте ефективність лікування
захворювання часто залишається незадовільною.

Серед причин неефективності традиційних схем ліку"
вання можна виділити наступні:

• зміна спектра збудників ХП;
• вибір антибактеріального препарату, який погано про"

никає у ПЗ;
• незавершений курс лікування;
• полірезистентна флора.
У структурі збудників ХП на сьогодні все частіше вияв"

ляють Escherichia coli, представників роду Enterocobacter, а
також Enterococcus faecalis. Частина випадків (10–15%)
припадає на Pseudomonas aeruginosa, види Serratia,
Klebsiella і Enterobacter aerogenes, а також Acinetobacter
spp. Висловлюються припущення про етіологічну роль та"
ких грампозитивних організмів, як Staphylococcus sapro"
phyticus, гемолітичних стафілококів, Staphylococcus aureus
та інших коагулазонегативних стафілококів. Усе частіше
під час обстеження виявляють уреаплазми, мікоплазми,
хламідії, трихомонади, гарднерели, анаероби, гриби роду
Candida, які відносяться до ймовірних етіологічних чин"
ників ХП. Особливістю цих збудників є інший спектр анти"
бактеріальної чутливості, а також високий відсоток ан"
тибіотикорезистентних штамів. 

Одним із шляхів оптимізації терапії ХП є призначення ан"
тимікробного препарату на підставі результатів бак"
теріологічного дослідження секрету ПЗ або сперми з визначен"
ням антибактеріальної чутливості. Іншим шляхом підвищення
ефективності антибактеріальної і протизапальної терапії при
ХП є одночасне застосування імуномодулювальних засобів. 

Серед антибактеріальних препаратів, які використову"
ються в терапії ХП, найбільш переважними є фторхінолони,
оскільки в експериментах доведено, що саме у ПЗ виявляють
їх найбільш високі концентрації. Водночас до цих антибіот"
иків третього і четвертого покоління зазначають досить ви"
сокий рівень чутливості мікроорганізмів. Найбільш вивче"
ним антибіотиком цієї групи є левофлоксацин [6, 10, 16].
Існують численні клінічні спостереження щодо високої
ефективності левофлоксацину у лікуванні ХП [22–24].
Особливістю антибактеріальної дії фторхінолонів є на"
явність двох мішеней дії у бактеріальної клітини – топоізо"
мерази II типу, відповідальної за нормальний процес біосин"
тезу ДНК клітини на стадії зворотної суперспіралізації і то"
поізомерази IV, що відіграє певну роль у процесі поділу
реплікаційних ділянок ДНК [3, 22, 38, 40]. 

a – внаслідок рецидивуючих інфекцій виникають пошкодження ДНК, пошкодження клітин і загибель клітин, що спричинює епітеліальну регенерацію; 

виникає осередкова атрофія ПЗ, або PIA (проліферативно�запальна атрофія);

b – відбувається стимулювання клітинних циклів за рахунок скорочення теломерів (low�grade PIN, незавершена інтраепітеліальна неоплазія ПЗ);

с – high�grade PIN, завершена інтраепітеліальна неоплазія ПЗ;

d – подальше поширення генетично нестабільних клітин і подальше накопичення геномних змін призводять до прогресії та появи інвазивних карцином [12]

Мал. 1. Клітинно3молекулярна модель раннього розвитку неоплазії ПЗ (De Marzo A.M. et al., 2007)

Мал. 3. Екзогенні пептиди MHP контактують з інтактними
Toll3like рецепторами (TLR) атипової або інфікованої клітини
і демаскують її. Т3лімфоцити отримують можливість 
ідентифікувати пошкоджену клітину і почати роботу 
по її знищенню, а також ліцензувати макрофагів 
на елімінацію токсичних фрагментів

Мал. 2. Пептид MHP зв’язується з рецептором LL337 і активує
його. LL337 активує пору і PAMP (pathogen associated molecular
patterns) – білкові фрагменти патогенів – проникають 
у клітину. PAMP контактують з NLR, ініціюється синтез 
нтерлейкінів та запускається каскад імунних реакцій
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Часто у літературі згадується тема взаємозв’язку з ХП од"
ного з найпоширеніших онкологічних захворювань – раку ПЗ.
На жаль, на це захворювання ризикує захворіти кожен 7 чо"
ловік на планеті [11, 20, 25, 31, 44]. Дискусія про взаємозв’язок
хронічних інфекцій сечостатевих шляхів і зокрема ХП з ви"
никненням раку ПЗ розвивається вже понад 10 років [12, 20].
Підраховано, що у чоловіків з підтвердженими запальними
процесами ПЗ ризик захворіти на рак у 1,78 разу вище, ніж у
чоловіків без підтвердженого простатиту. Більше того, у чо"
ловіків з ХП у 2,24 разу вищий ризик появи агресивного раку,
що загрожує раннім метастазуванням [12, 33, 34]. Клітинно"
молекулярна модель раннього розвитку неоплазії ПЗ на тлі
хронічного інфекційно"запального процесу показана на мал. 1. 

Враховуючи зазначене вище, комплексна терапія ХП по"
винна бути призначена в необхідному повноцінному обсязі,
бажано з відновленням локального імунітету та системної
гармонізацією імунного гомеостазу. Для виконання цих зав"
дань створено унікальний препарат екзогенних пептидів Ка"

мелін"Біо, який з’явився в арсеналі рекомендацій лікарів Ук"
раїни у 2016 році. У склад Камеліна"Біо входять экзогеннi
пептиди MHP (MHP"mountain honey peptides, пептиди
гірського меду). Як представники одного з найбільш ево"
люційно найдавніших протеїнів, MHP, потрапляючи в ор"
ганізм, вступають у складні і різноманітні пептидно"пеп"
тидні взаємодії з регулювальними протеїнами людини. Адже
неодноразово доведено, що пептиди рослин і тварин за будо"
вою і функціями схожі на дефенсини і аларміни і здатні ак"
тивувати імунні реакції в організмі [5, 27, 28, 43, 45].

Зокрема, деякі пептиди гірського меду за молекулярною
будовою і масою схожі з ділянками молекули антимікробно"
го пептиду кателіцидину LL"37 та іншими регулювальними
пептидами. Сучасна наука підтверджує, що за мільйони років
еволюції живі організми на нашій планеті зберегли найбільш
давні і одночасно універсальні, а найголовніше, максимально
ефективні принципи регуляції імунної відповіді [4, 5, 14, 21,
43]. Подібність за структурою та молекулярною масою з регу"

Таблиця 1
Показники імунограм пацієнтів групи дослідження, n=60*

Таблиця 2
Показники імунограм пацієнтів референтної групи, n=60

Показник До лікування Через 1 тиж Через 2 тиж Після лікування

Імунорегуляторний індекс, CD4/CD8 081±0,02 0,99±0,01 1,57±0,05 1,91±0,08

Т�активовані CD3+/CD25+, кількість абс./мкл 98±9 233±4 189±11 177±7

IgG, г/л 22,03±0,74 19,03±0,34 11,59±0,08 12,54±0,05

IgA, г/л 2,1±0,11 2,00±0,09 2,04±0,5 2,01±0,4

IgM, г/л 2,0±0,1 1,6±0,1 1,2±0,04 1,43±0,06

ЦІК, у.од. 28,24±1,29 18,34±1,11 8,58±0,12 8,16±0,05

ІНФ�, пг/мл 22,07±1,67 42,08±1,66 98,58±2,95 103,05±,015

ІЛ�6, пг/мл 4,95±0,37 4,15±0,27 3,31±0,12 3,58±0,18

Примітка: * – у порівнянні з даними референтної групи, p0,05.

Показник До лікування Через 1 тиж Через 2 тиж Після лікування

Імунорегуляторний індекс, CD4/CD8 0,89±0,03 1,19±0,04 1,23±0,04 1,79±0,04

Т�активовані CD3+/CD25+, кількість абс./мкл 117±6 184±9 166±10 128±10

IgG, г/л 21,93±0,71 16,23±0,61 11,37±0,05 12,39±0,05

IgA, г/л 2,03±0,13 2,04±0,11 2,11±0,7 2,07±0,8

IgM, г/л 2,1±0,11 1,39±0,13 1,18±0,07 1,49±0,06

ЦІК, у.од. 29,01±1,02 22,01±1,04 8,46±0,08 8,03±0,07

ІНФ�, пг/мл 22,08±1,71 36,08±1,22 96,67±3,83 100,05±3,81

ІЛ�6, пг/мл 5,01±0,13 4,43±0,11 3,25±0,15 3,54±0,13

Мал. 4. Динаміка середніх значень імунорегуляторного
індексу у групі дослідження та в референтній групі, n=60

Мал. 5. Динаміка середніх значень кількості активованих 
Т3лімфоцитів у групі дослідження та в референтній групі, n=60
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лювальними пептидами людини відкривають для екзогенних
пептидів безмежний потенціал використання у медичній
практиці [30, 35]. Наприклад, маючи подібну молекулярну
масу з кателіцидином LL"37, MHP здатні виступати в ролі
його активатора і цим спонукають неактивні Т"лімфоцити
ефективно протидіяти патогенам (мал. 2).[4].

Важливо зазначити, що епітеліальні клітини ПЗ, які
внаслідок хронічної інфекції та за умов розвитку вторинного
локального імунодефіциту уникають належного імунного на"
гляду, навіть з початком генетичних змін зберігають ідентичну
здоровим клітинам структуру [12, 33, 34]. Саме тому для Т"
лімфоцитів виконання їхнього основного завдання з розпізна"
вання небезпеки стає дуже складним, а іноді і неможливим.
Розвиваючись за рахунок навколишніх тканин, малігнізовані
клітини роблять максимум для того щоб вижити і зберігають
свої Toll"like рецептори інтактними, тобто неактивними [4, 21]. 

Екзогенні пептиди Камеліна"Біо можуть зв’язуватися з
інтактними рецепторами ракової клітини і демаскувати її. 
Т"лімфоцити отримують можливість ідентифікувати небезпечну
клітину і почати роботу з її знищення, а також ліцензувати мак"
рофагів на захоплення і евакуацію токсичних залишків (мал. 3).

Ефект тканинного накопичення (TAE – tissue accumula"
tion effect) екзогенних регулюючих пептидів сприяє форму"
ванню складного комплексу послідовних і перехресних
біологічних реакцій, які служать єдиній меті – відновленню
імунного гомеостазу. MHP компенсують втрачені резерви
імунної системи для результативної протидії хронічному
інфекційно"запальному процесу як на локальному рівні, так
і на рівні макроорганізму. 

Нещодавно було вивчено роль імунокорекції з викорис"
танням екзогенних пептидів MHP (Камелін"Біо) на ефек"
тивність лікування дисплазії шийки матки 1, 2 ступеня,
зумовленої змішаною хламідійно"папіломавірусною
інфекцією. Результат зниження вірусного навантаження
нижче клінічно значущого порогу (3lg) було досягнуто у
70% пацієнток групи контролю та 77,8% жінок основної гру"
пи. Також в основній групі зафіксовано більш виражене
підвищення показників секреторного IgA. Ефективність
комбінованої терапії дисплазії шийки матки легкого та се"
реднього ступеня шляхом комплексної терапії з додаванням
до раціону препарату Камелін"Біо склала 88,9%. Отже, адек"
ватна комплексна терапія з урахуванням ролі екзогенних
пептидів сприяє зниженню активності вірусу папіломи лю"
дини, його елімінації, що знижує частоту рецидивів [4].

У клініці «Чоловіче здоров’я» (м. Київ) накопичено
досвід комплексної терапії хронічного бактеріального про"
статиту із застосуванням препарату Камелін"Біо в якості гар"
монізатора імунного гомеостазу. Для визначення ролі пеп"
тидної імунокорекції хворих було розподілено на дві групи. 

Основна група у складі комплексного лікування отриму"
вала левофлоксацин по 500 мг 1 раз на добу, загальна три"
валість курсу антибіотикотерапії склала 3 тиж. В якості гар"
монізатора імунного гомеостазу пацієнтам був рекомендова"
ний Камелін"Біо по 1 капсулі (0,19 г) 3 рази на день протя"
гом 20 днів від початку лікування. 

Референтна група отримувала левофлоксацин по 500 мг

1 раз на добу протягом 3 тиж. Разом з тим хворим признача"
ли протизапальну терапію (ректальні супозиторії з індомета"
цином по 50 мг 2 рази на добу протягом 1 тиж), "адренобло"
катори (тамсулозин 0,4 мг 1 раз на добу).

Клінічний та лабораторний контроль проводили до по"
чатку лікування, через 1 тиж, через 2 тиж та після лікування
– через 4 тиж. Усім пацієнтам було проведене комплексне
урологічне обстеження, що включало заповнення шкали
симптомів ХП (NIH"CPSI), дослідження загального аналізу
крові (ОАК), імунограму з урахуванням імунорегуляторно"
го індексу (CD4/CD8) та кількості активованих Т"лімфо"
цитів, мікробіологічне та імуногістохімічне дослідження се"
крету ПЗ, ПЛР"діагностику для виключення атипової
внутрішньоклітинної флори, ТРУЗД ПЗ, урофлоуметрію. 

Клінічне оцінювання результатів лікування проводили
на підставі скарг, об’єктивного обстеження та даних ТРУЗД.
В обох групах у більшості пацієнтів вже через тиждень від
початку лікування констатували ознаки покращення. 

У пацієнтів групи дослідження (n=60) відзначені значне
зменшення і зникнення симптоматики, а також нормалізація
кількості лейкоцитів у секреті ПЗ, збільшення максимальної
об’ємної швидкості потоку сечі за даними урофлоуметріі (з
15,6 мл/с до 17,1 мл/с). Середній бал за шкалою NIH"CPSI зни"
зився з 41,6 до 23. Призначена терапія добре переносилася хвори"
ми. У пацієнтів референтної групи (n=60) також відзначали зни"
ження або повне зникнення скарг. Максимальна об’ємна
швидкість потоку сечі за даними урофлоуметрії збільшилася з
16,0 мл/с до 17,2 мл/с. Середній бал за шкалою NIH"CPSI знизи"
вся з 38,8 до 20,1. Під час контрольного бактеріологічного обсте"
ження основної групи ерадикації бактеріальних збудників вдало"
ся досягти у 53 (88,3%), у групі порівняння бактеріологічна нега"
тивація у секреті ПЗ спостерігалася у 49 (81,6%) пацієнтів. 

В обох групах ми спостерігали поступову нормалізацію
імунологічних показників протягом періоду лікування та
після нього (табл. 1, 2). Але слід зазначити, що у порівнянні
з референтною групою, в групі дослідження виявляли більш
виражену позитивну динаміку зростання імунорегуляторно"
го індексу через 2 тиж після початку лікування, а також
відносно більше зростання кількості активованих Т"лімфо"
цитів через 1 тиж після початку курсу лікування (мал. 4, 5).
Вочевидь це може бути зумовлено інтеграцією у план менед"
жменту хронічного бактеріального простатиту гармонізато"
ра імунного гомеостазу, препарату екзогенних пептидів Ка"
меліну"Біо. В обох групах ці показники продемонстрували
тенденцію до нормалізації після курсу лікування.

ВИСНОВКИ
Підсумовуючи отримані результати, можна зробити вис"

новок, що гармонізація імунного гомеостазу за допомогою
препарата Камелін"Біо створює умови для підвищення
ефективності лікування хронічних інфекційно"запальних
процесів передміхурової залози. У досягненні успішних ре"
зультатів лікування хронічного бактеріального простатиту
імунорегуляторний компонент відіграє визначну роль та
сприяє повномасштабній роботі етіотропних та патогенетич"
них лікувальних чинників.

Эффект тканевого накопления экзогенных 
пептидов – ключ к пониманию механизмов 
гармонизации иммунного гомеостаза у пациентов
с хроническим бактериальным простатитом
Ю.И. Заседа, А.Ф. Тацкий

В статье рассмотрены этиология и патогенез хронического бакте"
риального простатита, а также акцентировано внимание на повы"
шении риска возникновения неоплазии у больных с хроническим
воспалением предстательной железы. Раскрыты механизмы дей"

ствия экзогенных пептидов в процессах гармонизации иммунного
гомеостаза пациентов, в которых ключевую роль играет эффект
тканевого накопления. По сравнению с референтной группой, эф"
фективность лечения больных с интеграцией в план менеджмента
хронического бактериального простатита препарата экзогенных
пептидов Камелина"Био оказалась лучше, о чем свидетельствуют
приведенные клинические данные.

Ключевые слова: хронический бактериальный простатит, воспа$
ление, неоплазия, лечение, иммунный гомеостаз, гармонизация, эф$
фективность.
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Tissue accumulation effect of exogenous peptides
– the key to understanding the mechanisms of har{
monization of immune homeostasis in patients with
chronic bacterial prostatitis
Y.І. Zaseda, O.F. Tatskyy

In the article the etiology and pathogenesis of chronic bacterial pro"
statitis is observed and attention to the increased risk of neoplasia in
patients with chronic inflammation of the prostate is accentuated.

Also, the article reveals mechanisms of action of exogenous peptides in
the process of harmonization of immune homeostasis,in which tissue
accumulation effect plays a crucial role. Compared with the reference
group, the integration of Camelyn"Bio in management of chronic bac"
terial prostatitis leads to better effectiveness of treatment, as evi"
denced by the clinical data.

Key words: chronic bacterial prostatitis, inflammation, neoplasia, treat$
ment, immune homeostasis, harmonization, efficiency.
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