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Аннотация. Было изучено состояние баланса коллагена у больных хроническим простатитом на 

фоне инфекций, передающихся половым путем. В исследование были включены 280 пациентов с хрони-
ческим простатитом, распределенные на четыре группы: 70 фертильных больных без инфекций, пере-
дающихся половым путем, 70 фертильных больных с инфекциями, передающимися половым путем, 
70 бесплодных больных без инфекций, передающихся половым путем и 70 бесплодных больных с ин-
фекциями, передающимися половым путем. Группу контроля составили 50 практически здоровых муж-
чин репродуктивного возраста.  В образцах сыворотки определяли уровни трансформирующего фактора 
роста β1, С-концевого телопептида коллагена I типа и карбокситерминального пропептида проколлагена 
І типа. Было установлено влияние усиления фиброобразования и образования коллагена I типа на разви-
тие бесплодия у больных хроническим простатитом, а также доказана роль инфекций, передающихся 
половым путём, в инициации и поддержании данных процессов. Кроме того, установлено, что парал-
лельно процессам фиброобразования и образования коллагена I типа у больных хроническим простати-
том идут процессы распада коллагена I типа, что может приводить к структурным изменениям в пред-
стательной железе и, как следствие, функциональным нарушениям работы органа. 
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Abstract. The article is devoted to the results of studying the state of the balance of collagen in patients 

with chronic prostatitis on a background of sexually transmitted infections (STIs). The study included 280 pa-
tients with chronic prostatitis, divided into four groups: 70 patients of fertile without STI, 70 fertile patients with 
STIs, 70 infertile patients without STIs and 70 infertile patients with STIs. The control group included 50 
healthy men of reproductive age. The levels of transforming growth factor β1 (TGF-β1), the C-terminal telopep-
tide of collagen type I (STP) and the carboxy propeptide of procollagen type I (CAT) were determined in serum 
samples. It was determined the effect of strengthening fibrosis formation and the formation of type I collagen in 
the development of infertility in patients with chronic prostatitis. It was proved the role of sexually transmitted 
infections in the initiation and maintenance of these processes. In addition, it was found that the parallel 
processes fibrosis formation and the formation of collagen type I in patients with chronic prostatitis are decay 
processes of type I collagen, which can lead to structural changes in the prostate gland and as a result, malfunc-
tions functional organ. 

Key words: chronic prostatitis, fertility, fibrosis, C-terminal telopeptide of type I collagen, an infection 
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Фиброгенез – распространенный и универсальный процесс, основу которого составляет избыточ-

ное накопление протеинов внеклеточного матрикса и тканевых коллагеназ [3, 9, 11]. Поиск сывороточ-
ных показателей активности фиброгенеза на сегодняшний день продолжается по ряду причин. Наиболее 
существенной причиной является то обстоятельство, что биопсия внутренних органов, в том числе и 
предстательной железы, проводится только в специализированных учреждениях и требует специальной 
подготовки клинициста и патоморфолога [2].  

Изучение факторов фиброзообразования имеет важное клиническое значение при хроническом 
простатите [1, 7]. В 5-18,3% простатит вызывают инфекционные агенты [6, 10]. Учеными доказано, что 
уменьшение воспалительных изменений способствует регрессии фиброзообразования [5, 8].  

Однако в литературе практически не освещено влияние инфекций, у больных хроническим про-
статитом на возникновение фиброзообразования в предстательной железе. Исследования этой проблемы 
остаются единичными [4]. Это создало предпосылки для выбора цели исследования. 



ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ, электронный журнал  –  2016 – N 3  
JOURNAL  OF  NEW  MEDICAL  TECHNOLOGIES,  eEdition –  2016 – N 3 

 

Цель исследования. Изучить состояние баланса коллагена у больных хроническим простатитом 
на фоне инфекций, передающихся половым путем (ИППП). 

Материалы и методы исследования. Работа выполнена в рамках реализации гранта Президента 
РФ по государственной поддержке молодых ученых-кандидатов наук за проект «Хронический простатит 
в развитии мужского бесплодия» (МК-6729.2015.7). Проведение данного клинического исследования 
одобрено Региональным Независимым Этическим комитетом (заседание РНЭК от 3.10.2014, протокол 
№9). Поправок к исходному протоколу РНЭК не было.  

Первично из 940 обследованных мужчин были отобраны 280 пациентов с хроническим проста-
титом (ХП) на фоне инфекций, передающихся половым путем, и без таковых. Длительность ХП на фо-
не ИППП варьировала от 2 до 6 лет. У 23% пациентов причиной простатита явился трихомониаз, в ос-
тальных случаях обнаруживалась микст-инфекция: сочетание трихомониаза с хламидиозом (19%), три-
хомониаза с микоплазмозом (29%), трихомониаза с уреаплазмозом (24%) и трихомониаза с кандидозом (5%).  

Исходя из цели исследования, все пациенты с ХП были распределены на 4 основные группы: 
70 фертильных больных без ИППП, 70 фертильных больных с ИППП, 70 бесплодных больных без 
ИППП и 70 бесплодных больных с ИППП. Группу контроля составили 50 практически здоровых мужчин 
репродуктивного возраста, проходивших диспансерное поликлиническое обследование.  

Комплексное обследование пациентов проводилось на клинической базе кафедр дерматовенероло-
гии и урологии ГБОУ ВПО Астраханский ГМУ Минздрава России. На каждого пациента заполнялась 
индивидуальная план-карта, в которую вносились клинические параметры, результаты лабораторных и 
инструментальных методов исследования. Было проведено комплексное обследование каждого пациента 
для выявления ИППП и сопутствующих осложнений со стороны урогенитальной сферы. Полученные 
данные сопоставляли с критериями включения/исключения. 

Критерием отбора в 1-ю основную группу явилось отсутствие беременности в браке в течение 
одного года у лиц репродуктивного возраста при регулярной половой жизни без применения контрацеп-
тивных средств. Для исключения женского бесплодия проводился анализ амбулаторных карт женщин с 
изучением социального статуса, анамнеза, гинекологической и соматической патологии. Возрастные 
различия между мужчинами из бесплодных пар и контрольной группы отсутствовали. При оценке сома-
тического статуса мужчин обращали внимание на своевременное конституциональное и половое разви-
тие, определение типа телосложения, массо-ростового коэффициента, вторичные половые признаки и 
наличие гинекомастии.  

Критериями исключения служили: избыточная масса тела и ожирение, патологические процессы 
органов мошонки (варикоцеле, кисты, орхит, эпидимит, двусторонний эпидидимит или эпидидимоорхит, 
перенесенные травмы яичек, перекрут яичек), аномалии развития мочеиспускательного канала, невроло-
гические заболевания мочевого пузыря, генетические аномалии, эндокринные нарушения, системные 
заболевания прямой кишки, повышенный уровень антиспермальных антител в эякуляте, хронические 
интоксикации (хронический алкоголизм и др.), иммунное бесплодие, оперативные вмешательства в 
анамнезе по поводу крипторхизма, варикоцеле, паховой грыжи, гидроцеле; прием препаратов, влияющих 
на функцию мочеполовой системы. 

Определение уровня трансформирующего фактора роста β1 (TФР-β1) в образцах сыворотки 
осуществлялось с помощью «сэндвич»-метода твердофазного иммуноферментного анализа при исполь-
зовании коммерческой тест-системы «Bender MedSystems», Австрия. 

Определение уровня С-концевого телопептида коллагена I типа (СТП) производили с помощью 
«сэндвич»-метода твердофазного иммуноферментного анализа с применением диагностических наборов 
Serum Cross Laps каталожный номер AC-02F1, производство IDS (Англия). 

Для количественного определения человеческого карбокситерминального пропептида проколла-
гена І типа (КПП) в образцах сыворотки методом иммуноферментного анализа использовалась коммер-
ческая тест-система “BCM Diagnostics”, каталожный номер SEA570Hu (США). 

Статистическая обработка данных проводилась при помощи статистической программы STATIS-
TICA12.0, StatSoft, Inc (США). Для каждого показателя и групп наблюдений вычисляли медиану, 5 и 
95 процентили. Поскольку в большинстве групп признаки имели отличное от нормального распределе-
ние, то для проверки статистических гипотез при сравнении числовых данных двух несвязанных групп 
использовали U-критерий Манна-Уитни. Оценка интенсивности корреляционной связи проводилась с 
помощью рангового коэффициента корреляции Спирмена. За критический уровень статистической зна-
чимости принимали 5% (р=0,05).  

Результаты и их обсуждение. Уровень TФР-β1 в группе фертильных больных ХП без ИППП со-
ставил 31 [34; 42] нг/мл, что не имело статистически значимых различий (p=0,232) по сравнению с груп-
пой контроля. В группе фертильных больных ХП с ИППП уровень TФР-β1 составил 31,5 [22;44] нг/мл, 
что не имело статистически значимых различий как с группой контроля (p=0,237), так и с группой фер-
тильных больных ХП без ИППП (p=0,295). Таким образом, у фертильных больных ХП нам не удалось 
проследить зависимость уровня TФР-β1 от наличия ИППП, что подтверждалось данными корреляцион-
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ного анализа, в ходе которого не было выявлено статистически значимых взаимосвязей уровня TФР-β1 и 
наличия ИППП.  

В группе бесплодных больных ХП без ИППП уровень TФР-β1 составил 56 [39;82] нг/мл, что было 
статистически значимо (p<0,001) выше как по сравнению с группой контроля, так и по сравнению с 
группой фертильных больных ХП без ИППП. В группе бесплодных больных ХП с ИППП уровень TФР-
β1 составил 66,5 [39;93] нг/мл, что было статистически значимо выше по сравнению с группой контроля 
(p<0,001), а также по сравнению с группами бесплодных больных без ИППП (p=0,009) и фертильных 
больных с ИППП (p<0,001). То есть, в группе бесплодных больных ХП прослеживалось увеличение 
уровня TФР-β1при наличии ИППП, что указывало на значимую роль фиброобразования, потенцируемо-
го ИППП, в развитии бесплодия у больных ХП. 

Уровень КПП в группе фертильных больных ХП без ИППП составил 0,38 [0,32;0,49] нг/мл, что не 
имело статистически значимых различий (p=0,125) по сравнению с группой контроля. В группе фертиль-
ных больных ХП с ИППП уровень КПП составил 0,45 [0,39;0,54] нг/мл, что было статистически значимо 
больше как по сравнению с группой контроля (p<0,001), так и по сравнению с группой фертильных 
больных ХП без ИППП (p=0,004). В группе бесплодных больных ХП без ИППП уровень КПП составил 
0,52 [0,48;0,61] нг/мл, что было статистически значимо (p<0,001) выше как по сравнению с группой кон-
троля, так и по сравнению с группой фертильных больных ХП без ИППП. В группе бесплодных больных 
ХП с ИППП уровень КПП составил 0,61 [0,54;0,69] нг/мл, что было статистически значимо выше по 
сравнению с группой контроля (p<0,001), а также по сравнению с группами бесплодных больных без 
ИППП (p=0,008) и фертильных больных с ИППП (p<0,001). То есть, как в группе фертильных, так и в 
группе бесплодных больных ХП прослеживалось увеличение уровня КПП при наличии ИППП, что от-
ражало роль ИППП в качестве фактора, способствующего хронизации воспаления и увеличению образо-
вания коллагена I типа. В свою очередь, увеличение уровня КПП в группах бесплодных больных ХП по 
сравнению с фертильными подчеркивает роль усиления коллагенообразования в развитии бесплодия у 
больных ХП. 

Уровень СТП в группе фертильных больных ХП без ИППП составил 48,3 [34;91] нг/мл, что не 
имело статистически значимых различий (p=0,944) по сравнению с группой контроля. В группе фертиль-
ных больных ХП с ИППП уровень СТП составил 60,4 [39;94] нг/мл, что было статистически значимо 
больше как по сравнению с группой контроля (p=0,001), так и по сравнению с группой фертильных 
больных ХП без ИППП (p=0,005). Таким образом, в группе фертильных больных ХП прослеживается 
связь между наличием ИППП, поддерживающих воспалительный процесс, и процессами распада колла-
гена I типа, на что указывает увеличение уровня СТП. В группе бесплодных больных ХП без ИППП уро-
вень СТП составил 85[64;95] нг/мл, что было статистически значимо (p<0,001) выше как по сравнению с 
группой контроля, так и по сравнению с группой фертильных больных ХП без ИППП. В группе бес-
плодных больных ХП с ИППП уровень СТП составил 90,3 [84;102] нг/мл, что было статистически зна-
чимо выше по сравнению с группой контроля (p<0,001), а также по сравнению с группами бесплодных 
больных без ИППП (p=0,038) и фертильных больных ХП с ИППП (p<0,001). То есть, как в группе фер-
тильных, так и в группе бесплодных больных ХП прослеживалось увеличение уровня СТП при наличии 
ИППП, что отражало роль ИППП в качестве фактора, способствующего увеличению процессов распада 
коллагена I типа.  

Заключение. Установлено влияние усиления фиброобразования и образования коллагена I типа 
на развитие бесплодия у больных хроническим простатитом, а также доказана роль инфекций, передаю-
щихся половым путём, в инициации и поддержании данных процессов. Кроме того, установлено, что 
параллельно процессам фиброобразования и образования коллагена I типа у больных хроническим про-
статитом идут процессы распада коллагена I типа, что может приводить к структурным изменениям в 
предстательной железе и, как следствие, функциональным нарушения работы органа.  
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