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Обзор литературы посвящен актуальной проблеме урологии – хроническому абактериальному 
простатиту/ синдрому хронической тазовой боли (ХАП/СХТБ). Несмотря на большое количество 
проводимых исследований, направленных на изучение патогенеза данного заболевания, многие его 
аспекты на настоящий момент остаются спорными и нуждаются в дальнейшем изучении. Авторами 
представлен результат работы по анализу современных источников литературы, посвященных 
распространенности ХАП/СХТБ и сочетанных с ним состояний, его клинических проявлений и 
основным патогенетическим механизмам развития. В научном обзоре также отражены наиболее 
современные данные о распространенности эректильной дисфункции у данной категории пациентов, 
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The scientific review is devoted to the important problem of urology – the chronic abacterial prostatitis/ chronic 
pelvic pain syndrome (CAP/CPPS). Despite the large number of researches aimed at the study of the 
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Хронический простатит (ХП) является одним из наиболее часто встречающихся 

заболеваний в практике уролога. ХП поражает преимущественно лиц трудоспособного 

возраста, что обуславливает его негативные экономические, социальные и демографические 

последствия. Согласно данным отечественной литературы, от 8 % до 35 % мужчин в 

возрасте от 20 до 40 лет страдают ХП [6,15]. В то же время данные иностранных 

исследований разнятся и составляют от 2,2 % до 12,8 % [34], а симптоматика ХП встречается 

у 30–75 % мужского населения [31]. Отмечается, что ХП оказывает следующие 

отрицательные эффекты: снижает качество жизни пациентов, повышает риск развития 

сопутствующих заболеваний: кардиоваскулярных, неврологических; имеет отрицательное 

влияние на психоэмоциональную сферу, в том числе за счет негативных эффектов на 

сексуальную функцию и сперматогенез [22,29,44]. По степени распространенности ХП 

находится в одном ряду с такими патологиями, как сахарный диабет и ишемическая болезнь 

сердца, и оказывает колоссальное влияние на качество жизни пациента. Таким образом тот 



факт, что ХП является одной из наиболее актуальных проблем урологии во всем мире, не 

вызывает сомнений [1]. 

Классификация, предложенная в нашей стране Лопаткиным [17], включала в себя 

разделение на острый простатит, хронический бактериальный простатит, хронический 

абактериальный простатит (ХАП) и простатодинию. В 1995 году Национальным 

исследовательским институтом здоровья США была предложена новая классификация [33], 

принятая за основу (табл.1).  

Таблица 1 

Классификация хронического простатита по NIH 

Категория Определение 

I Острый бактериальный простатит  

II  Хронический бактериальный простатит  

IIIA Воспалительный синдром хронической тазовой боли (СХТБ) (наличие 

лейкоцитов более 10 в поле зрения в семенной жидкости/ третьей 

порции мочи/ секрете предстательной железы)  

IIIB Невоспалительный синдром хронической тазовой боли (СХТБ) 

(отсутствие лейкоцитов в семенной жидкости/ третьей порции мочи/ 

секрете предстательной железы) 

IV  Асимптоматический простатит (подтверждается гистологически)  

 

Основную долю в структуре заболеваемости по данной классификации составляют 

как в России, так и за рубежом, пациенты с ХП категории IIIA и III B – более 90 % случаев, 

тогда как на долю первых двух категорий приходится не более 5–10 % случаев [28,44]. При 

этом, согласно данной классификации, категория IIIA характеризуется наличием лейкоцитов 

в семенной жидкости или секрете предстательной железы (ПЖ), тогда как категорию IIIB 

можно считать «асептическим» воспалением, проявляющимся наличием болевого синдрома 

при отсутствии уропатогенной микрофлоры и лейкоцитов [43]. Однако в рекомендациях 

Европейской ассоциации урологов утверждается, что данное состояние следует трактовать  

как «простатический болевой синдром» (prostatepainsyndrome), вследствие отсутствия 

доказанного инфекционного этиологического фактора, а при отсутствии четких 

доказательств простатического генеза – как «синдром хронической тазовой боли» (СХТБ) 

[28]. Согласно данному источнику, простатический болевой синдром проявляется наличием 

постоянных или периодических болей в области ПЖ, по меньшей мере 3 из последних 6 

месяцев, которые проявляются при ее пальпации, в отсутствие данных за инфекционный или 

любой другой (со стороны иных органов и систем) патологии. При этом особо 



подчеркивается, что на данный момент нет диагностически и терапевтически значимых 

различий между категориями IIIA и IIIB по классификации NIH, что позволяет в 

практической деятельности расценивать их в качестве единой патологии [12,28].   

Этиология и патогенез ХАП/СХТБ: современные представления 

Этиология ХАП/СХТБ в настоящий момент до конца остается неясной [47]. На 

сегодняшний день многие зарубежные исследователи склоняются к выводам о различных 

звеньях и этапах патогенеза ХП II и III категорий. В качестве наиболее вероятных причин 

ХАП/СХТБ рассматриваются следующие факторы:  

 инфекционный (наличие патологического микроорганизма, который по тем или иным 

причинам не может быть выделен стандартными культуральными методами);  

 детрузорно-сфинктерная дисфункция (в частности, уретропростатический рефлюкс 

мочи вследствие неадекватного расслабления шейки мочевого пузыря во время процесса 

мочеиспускания с последующим развитием асептического химического воспаления), либо 

дисфункциональное мочеиспускание;  

 иммунологический дисбаланс (повышение уровня провоспалительных и снижение 

количества противовоспалительных цитокинов как доказательство аутоиммунного 

процесса);  

 интерстициальный цистит; 

 различные неврологические нарушения, в том числе патология пудендального нерва 

[18,22,47].  

Существенную роль в патогенезе ХАП/СХТБ многие авторы отводят 

неврологическому нарушению тонуса мышц тазового дна, состоящем в изменениях мышц-

леваторов, а также патологическом кровотоке в них, в результате, приводящем к 

спастическому сокращению мышц, мышечному напряжению и формированию 

миофасциального синдрома, сопровождающегося постоянной болевой импульсацией и 

дизурией [18,27].  

Отсутствие единого, убедительного с позиций доказательной медицины, 

этиологического фактора, позволяет на данном этапе рассматривать ХАП/СХТБ как 

мультифакторное заболевание.  

В отечественной литературе также превалирует подход, при котором ХАП/СХТБ 

позиционируется в качестве мультидисциплинарной проблемы [1,3,24], которая должна 

обсуждаться с позиций сложности и многообразия патогенетических механизмов и 

возможностей их коррекции. Публикации последних лет позволяют сделать вывод о том, что 

важную роль в механизме развития воспаления при ХАП/СХТБ играют местные 

воспалительные и нейрогенные факторы [11]. Ряд авторов расценивает в качестве главной 



причины развития ХАП/СХТБ нарушение локальной гемодинамики в ПЖ (как 

артериального, так и венозного генеза), приводящее к активации воспалительного процесса и 

его хроническому течению вне зависимости от наличия патогенной и условно-патогенной 

микрофлоры в диагностически значимых концентрациях [11,32]. И. Белоусовым 

представлены данные, что до 75,8 % пациентов с невоспалительной формой ХАП/СХТБ 

имеют снижение основных параметров местного кровообращения [3]. Хроническая гипоксия 

и ишемия паренхиматозной ткани ПЖ вследствие наличия функциональных и органических 

сосудистых нарушений ведет к снижению всех компонентов ее функции: секреторной, 

инкреторной и эвакуаторной [7]. Вследствие нарушения дренирования ацинусов ПЖ и 

процессов их ишемии объем органа увеличивается, что, в свою очередь, приводит к отеку, 

экссудации и миграции форменных элементов в очаг «асептического» воспаления [2]. Таким 

образом, как считают сторонники данной теории, происходит формирование «порочного 

круга», при котором нарастающие нарушения микроциркуляции в органе, 

сопровождающиеся венозным стазом, стимулируют повышенную агрегацию форменных 

элементов, процессы свободнорадикального окисления липидов и белков с образованием 

токсичных продуктов в ПЖ, которые оказывают повреждающее действие на мембраны. Эти 

процессы способствуют дальнейшей ишемизации органа и гипоксии ткани, дисфункции 

эндотелия [3, 5, 14] и ведут к гиперпродукции нейромедиаторов, играющих ключевую роль в 

генерации болевых ощущений. М.И. Коган и соавт. [35] обнаружили прямую корреляцию 

между нарушениями артериального кровоснабжения в ПЖ и клиническими проявлениями 

ХАП/СХТБ, в частности, выраженностью симптомов нижних мочевых путей (СНМП). 

Снижение артериального кровотока усугубляет течение заболевания и ассоциировано с 

тяжестью боли [3]. Согласно данным публикациям, достоверно более выраженное 

нарушение артериального внутритканевого кровотока определяется при невоспалительной 

форме ХАП/СХТБ. Эти изменения заключаются в снижении пиковых показателей кровотока 

и повышении индекса резистентности (формировании высокорезистентного кровотока). У 

этих же пациентов чаще встречается эректильная дисфункция (ЭД), что, по мнению авторов, 

также может быть ассоциировано с нарушением притока артериальной крови к органам 

малого таза.  

Данные, полученные в исследовании А.Ю. Цуканова и соавт. [25], подтвердили его 

гипотезу о возможной роли варикозной болезни малого таза (ВБМТ) как одной из причин 

ХАП/СХТБ. Автор отмечает, что медикаментозная коррекция ВБМТ в составе комплексной 

терапии ХАП/СХТБ привела к более выраженному клиническому эффекту. Ряд авторов [10] 

на основании данных трансректального ультразвукового дуплексного сканирования сосудов 

предстательной железы выделяют три «гемодинамических» типа воспаления при ХП: 



гиперемический, ишемический и смешанный, требующие различного подхода к назначению 

терапии.  

В последние годы в литературе отмечается интерес к роли эндотелиальной 

дисфункции (ЭнД) в патогенезе ХАП/СХТБ. ЭнД является системным нарушением, которое 

связано с органической и функциональной патологией эндотелия сосудов, при ней 

нарушаются баланс синтеза вазодилататоров и вазоконстрикторов  и опосредованные ими 

эффекты. Степень ЭнД является важным регулятором выраженности гипоксии на системном 

и локальном уровнях [4]. Повышенная вазоконстрикция, потенцированная наличием 

дисфункции эндотелия, может быть одним из ключевых факторов развития ишемии органов 

малого таза и, соответственно, ее клинических проявлений, в том числе болевого синдрома, 

характерного для ХАП/СХТБ. По данным И. Белоусова [3,4], у 65 % пациентов с 

невоспалительным ХАП/СХТБ диагностирована ЭнД, что косвенно подтверждает гипотезу о 

том, что ее наличие может быть одним из важных звеньев патогенеза ХАП/СХТБ. 

Иммунологические нарушения также часто выявляются учеными при ХАП/ СХТБ. 

Ряд патологических иммунных реакций, запускаемый под действием любого фактора при 

ХАП/СХТБ, может играть ключевую роль в формировании и поддержании хронического 

воспаления. Установлено, что течение ХАП/СХТБ ассоциировано с изменениями местного и 

системного иммунитета (клеточного и гуморального), а также нарушением концентрации 

местных неспецифических защитных факторов [13]. В различных работах выявлены 

дисбаланс уровня лимфоцитов, изменения в уровнях антигенспецифических 

иммуноглобулинов, функциональной активности нейтрофилов и ряд других нарушений при 

ХП. Исследователи указывают на различия в степени и характере изменений 

иммунологических показателей в зависимости от категории ХП, констатируют разницу в 

эффективности стандартного лечения по данным динамики про- и противовоспалительных 

цитокинов на системном и локальном уровнях [23]. По мнению ряда авторов, изменения в 

показателях цитокинового профиля, в частности, провоспалительных цитокинов 

(интерлейкин-6, интерлейкин-8, фактор некроза опухоли, интерлейкин – 1б) могут быть 

использованы для оценки степени выраженности воспалительного процесса и, 

соответственно, необходимости коррекции терапии ХАП/СХТБ [42]. 

Клиническая картина и диагностика ХАП/СХТБ  

Диагноз ХАП/СХТБ на настоящий момент остается диагнозом исключения [1], так 

как не существует специфических симптомов заболевания, а также его достоверного 

критерия. Рекомендуемый комплекс обследований, проводимых с целью установки диагноза 

ХАП/СХТБ, включает в себя 4-х (проба Meares-Stamey) или 2-х стаканный тест (проба 

Nickel), с обязательной микроскопией и посевом материала с целью исключения 



инфекционного генеза заболевания, психосоматическое исследование по показаниям [47]. 

Тем не менее стоит отметить, что часто используемый маркер воспалительного процесса – 

количество лейкоцитов – слабо коррелирует с симптомами выраженности ХАП/СХТБ и не 

всегда отражает процессы, происходящие в ПЖ (в том числе с возможной обструкцией 

выводных протоков ацинусов ПЖ) [1]. В связи с этим в качестве дополнительных 

диагностических опций могут быть использованы: урофлоуметрия и другие 

уродинамические исследования, дополнительное исследование эякулята на наличие 

лейкоцитов, уровень ПСА, визуализирующие методы (УЗИ простаты с допплерометрией, 

МРТ простаты), дополнительное обследование на ИППП, цистоскопия [47]. 

В клинике ХАП/СХТБ можно выделить четыре основных симптомокомплекса: 

болевой, дизурический, нарушения эректильной функции и астенический 

(психовегетативный) [45]. Боль является главным симптомом ХАП/СХТБ. Она локализуется 

в области промежности, малого таза, с возможной иррадиацией в задний проход, наружные 

половые органы, паховую область. Интенсивность данной боли может варьировать от 

незначительной до резко выраженной. Одним из характерных признаков является усиление 

боли во время эякуляции. Объективизация жалоб пациента достигается с использованием 

специальных опросников [16]. Данная методика применяется как для оценки начального 

статуса пациента при первом визите к врачу, так и для динамического наблюдения за 

пациентом и может быть использована для контроля эффективности лечения [38]. Однако в 

качестве единственного исследования для постановки диагноза и оценки результатов 

терапии данные опросники не могут быть применены. 

Около 40–50 % пациентов с ХАП/СХТБ отмечают наличие дизурических симптомов, 

причем последние могут быть как ирритативными (учащенное мочеиспускание, ночная 

поллакиурия, ургентное мочеиспускание), так и обструктивными (снижение скорости потока 

мочи, чувство неполного опорожнения мочевого пузыря, напряжение мышц брюшного 

пресса при мочеиспускании) [48]. 

Нарушения эректильной функции, ассоциированные с ХАП/СХТБ 

Наиболее часто встречающимися сексуальными нарушениями при ХП являются 

преждевременная эякуляция, боль при эякуляции и эректильная дисфункция (ЭД). ЭД 

оказывает выраженное негативное влияние на качество жизни пациентов [41]. Исследования, 

посвященные выявлению ЭД у пациентов с СХТБ, в последние годы занимают важное место 

среди публикаций по проблеме ХП. В 2015 году Li H.J. и Kang D.Y. [37] проведен 

метаанализ 24 исследований, в которые были включены 11 189 пациентов с установленным 

диагнозом СХТБ, с целью определения частоты встречаемости сексуальных дисфункций в 

данной популяции. Согласно представленным данным, 29 % (95 % CI 0.24-0.33) пациентов с 



СХТБ имели ЭД различной степени выраженности. При этом частота встречаемости в 

исследованиях, проведенных с 1999 по 2010 год, составила 27 % (95 % CI 0.22-0.33), а с 2011 

по 2014 годы – 35 % (95 % CI 0.29- 0.40). Авторы отмечают, что несмотря на тенденцию к 

снижению общей распространенности сексуальных дисфункций среди пациентов с СХТБ, 

число больных с ЭД увеличивается. Данные другого метаанализа, проведенного ChenX. и 

соавт. [26] и включившего в себя информацию, полученную от 33 455 пациентов, также 

указывают на то, что пациенты с СХТБ имеют повышенный риск нарушений эректильной 

функции и снижения показателей по шкале МИЭФ-5, что делает необходимым активное 

выявление симптомов ЭД у пациентов с СХТБ, однако наличие взаимосвязи требует 

уточнений.  

Причины развития ЭД у пациентов с СХТБ на настоящий момент также остаются не 

до конца изученными. Многие авторы [20,40] сомневаются в наличии прямой органической 

связи между ХП и ЭД, и ключевую роль в возникновении сексуальных нарушений отдают 

психоэмоциональному компоненту. В экспериментальном исследовании Wang H.J. и соавт. 

[49], проведенном на модели аутоимунного простатита у крыс, не выявлено наличия 

патологических отклонений в пенильной структуре и признаков органической ЭД в 

исследуемой группе, хотя уровень ряда биохимических маркеров был изменен. 

Исследователи предполагают, что представленные данные могут свидетельствовать о более 

вероятном психологическом генезе ЭД у пациентов с СХТБ, возможно, на фоне изменений 

качества жизни.  

Mehta A. и соавт. [40] обследовали 46 пациентов с СХТБ, сочетанным с сексуальными 

нарушениями (дизоргазмией, ЭД) либо болями в половом члене. Всем пациентам с целью 

определения причины ЭД проводилось дуплексное ультразвуковое исследование сосудов 

полового члена после интракавернозного введения вазоактивных препаратов. Авторы 

выявили, что ключевые показатели гемодинамики полового члена на фоне введения trimix, 

были нормальными у 96 % пациентов, что позволило им сделать вывод о вероятном 

преимущественном психогенном характере ЭД.   

В то же время ряд исследователей не отвергает версию о том, что СХТБ и ЭД имеют 

общее органическое происхождение. Так, в исследовании Magri V. и соавт. [39] (n=285) 

показана прямая связь между выраженностью симптомов ХП категорий II и III и 

симптомами ЭД, что, по мнению авторов, может указывать на общность 

патофизиологических механизмов развития. Lee S.W. и соавт. [36], в работе которых 

обследовано 285 пациентов, также выявили более высокий балл по шкале NIH-CPSI среди 

пациентов с наличием сексуальных дисфункций по сравнению с пациентами без данных 

симптомов. Другие авторы [46] отрицают влияние ЭД на степень выраженности 



симптоматики СХТБ. Крупное исследование, проведенное китайскими авторами в местной 

популяции [30], показало наличие негативной корреляции между рядом пунктов опросников 

NIH-CPSI и IIEF -5.  

Несмотря на неоднозначные данные относительно происхождения и взаимосвязи 

нарушений эрекции у пациентов с ХАП/СХТБ, необходимость коррекции данных изменений 

практически у всех авторов не вызывает сомнений в связи с выраженными негативными 

эффектами ЭД.  

Психовегетативный статус пациентов с ХАП/СХТБ 

В большом количестве научных работ показано, что одно из ведущих мест в клинике 

пациентов с ХАП/СХТБ занимают вегетативные дисфункции и психологические нарушения, 

сопровождающиеся высоким уровнем тревожности и повышенными показателями 

депрессивных расстройств с часто сопутствующими сексуальными проблемами [8,9,19,21].  

Zhang K. и соавт. [50] провели обследование 907 мужчин в возрасте от 22 до 50 лет, 

используя традиционные опросники для выявления патологии нижних мочевых путей (IPSS, 

NIH-CPSI), ЭД (IIEF-5), а также специальные шкалы для выявления показателей 

выраженности тревоги и депрессии. Ими установлено, что показатели по шкале NIH-CPSI 

были статистически значимо выше среди пациентов с повышенным уровнем тревожности и 

депрессии, а общий балл по шкале IIEF-5 статистически значимо ниже среди тех же 

категорий больных.  

Заключение 

Таким образом, проведенный нами анализ литературы позволяет сделать вывод, что 

синдром хронической тазовой боли (хронический абактериальный простатит) является 

сложной и мультифакторной проблемой, которая требует комплексного подхода к 

диагностике и лечению. ХАП/СХТБ на настоящее время остается диагнозом исключения, 

аккумулируя в своей структуре совокупность симптомов, происхождение которых далеко не 

всегда ясно врачу-исследователю. Отсутствие единой теории этиологии и патогенеза 

ХАП/СХТБ говорит о необходимости продолжения исследований в данном направлении. 

Диагностический поиск при ХАП/СХТБ может включать в себя не только стандартные 

методы исследования, проводимые с целью исключения иной патологии, но и должен быть 

направлен на выявление состояний, которые наиболее часто ассоциированы с ХАП/СХТБ, а 

также поиск вероятных причин заболевания, в том числе изменений локальной 

гемодинамики и признаков нарушения функции эндотелия. Многие пациенты с ХАП/СХТБ 

имеют нарушения эректильной функции, однако их происхождение и взаимосвязь с 

симптоматикой ХАП/СХТБ на настоящий момент определены нечетко. Широкое 

распространение и негативные эффекты нарушений эрекции у пациентов с ХАП/СХТБ 



нуждаются в коррекции. В связи с этим терапия ХАП/СХТБ должна быть комплексной и 

дифференцированной, воздействующей на все выявленные аспекты патогенеза заболевания у 

конкретного пациента и устранение всех патологических симптомов. Поиск новых 

эффективных патогенетически обоснованных комплексных методов лечения ХАП/СХТБ и 

ассоциированных с ним состояний остается одной из приоритетных задач современной 

урологии.  
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