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У статті наведені дані оцінювання рівня секретного лейко%
протеазного інгібітору (SLPI) та інтерлейкіну%8 (ІL%8) в еяку%
ляті у хворих на хронічний абактеріальний простатит (ХАП). 
Хронічне абактеріальне запалення передміхурової залози
супроводжується достовірним збільшенням в сім’яній
плазмі концентрації SLPI (5127,5±971,7 пг/мл, p<0,001) у
порівнянні з показниками здорових чоловіків; концентрація
SLPI у здорових чоловіків становила 1315/870 : 2150 пг/мл.
Концентрація IL%8 в еякуляті хворих ХАП (318/272,35 :
504,25 пг/мл) також була статистично значущо (р<0,05) ви%
ще, нiж у здорових донорів (72,0/24,5 : 119,4 пг/мл). 
Установлено, що немає статистично достовірної різниці
показників SLPI і IL%8 в еякуляті у хворих на ХАП з піо%
спермією (>1·106/мл) та при ХАП з нормальною кількістю
лейкоцитів в еякуляті (<1·106/мл). 
Результати дослідження свідчать, що IL%8 та SLPI –
медіатори запалення, механізми продукції яких порушені у
пацієнтів з ХАП.
Ключові слова: хронічний абактеріальний простатит,
імунітет, SLPI, IL#8.

Одним з перспективних підходів до вирішення проблеми
патогенезу хронічного простатиту (ХП) та безпліддя, що

формується під час його перебігу, може бути визначення спек"
тра та рівня розчинних імунних факторів в еякуляті з ураху"
ванням даних щодо їх походження та реалізації біологічної дії. 

У цьому зв’язку важливими є нові дані щодо патогене"
тично значущих біологічних ефектів секреторного лейко"
протеазного інгібітору (secretory leucoprotease inhibitor –
SLPI, відомого також як інгібітор I сім’яної рідини (HUSI I)
[16] та інтерлейкіну"8 (IL"8). Посилений синтез SLPI і IL"8
є індукованим процесом, а найбільш сильними їхніми індук"
торами є інфекційні антигени [3].

SLPI постійно виробляється епітеліальними клітинами
слизових оболонок, нейтрофільними гранулоцитами і мак"
рофагами для протидії специфічних протеаз – катепсину G,
еластази і трипсину з нейтрофільних гранулоцитів, серину з
моноцитів, хімази і триптази з тучних клітин і формують од"
ну з головних частин захисту слизових оболонок. У нормі
основними продуцентами SLPI в еякуляті є епітеліальні
клітини проток передміхурової залози [9, 11]. 

У контексті зазначеного заслуговують на увагу отримані в
останні роки дані літератури, які свідчать, що ферментативна
активність PSA – основної протеази еякуляту – може впливати
на протеолітичну нестабільність SLPI. Так, іn vitro встановле"
ний дозозалежний ефект руйнування SLPI від впливом PSA: іn
vitro руйнування SLPI спостерігається у зразках еякуляту з
PSA"збереженою активністю; в зразках еякуляту з видаленим
PSA концентрація SLPI залишається високою [11]. Відомо, що
фізіологічна функція PSA в сім’яній плазмі полягає в

розрідженні та зменшенні в’язкості еякуляту шляхом дегра"
дації у низькомолекулярні фрагменти гелю семеногеліну І та II,
що синтезується у сім’яних пухирцях [12]. Вважається, що та"
кий процес значно зменшує ефект семеногеліну на рухливість
сперматозоїдів: після розділення еякуляту на «простатичну» та
«везикулярну» фракції, саме в простатичній сперматозоїди
більш рухливі [1]. Важливо підкреслити, що SLPI бере участь у
відновленні руху сперматозоїдів, втраченому під впливом елас"
тази. Крім того, нейтрофільна еластаза зменшує акросомальну
реакцію сперми, а додавання SLPI її відновлює [17].

Згідно з новими даними експериментальних досліджень
SLPI виявляє також антибактеріальні і протизапальні власти"
вості. Механізм SLPI"опосередкованої антибактеріальної актив"
ності полягає в зв’язуванні інгібітору протеази з бактеріальними
мРНК і ДНК та інгібіції еластаза"опосредкованої деградації оп"
сонинів і рецепторів, які беруть участь у фагоцитозі та регуляції
протеолітичного процесинга антимікробних пептидів, напри"
клад, кателіцидинів [13]. Важливо, що SLPI пригнічує індукова"
ну липополісахаридом (LPS) і ліпотейхоєвою кіслотою (LTA)
активацію NF"kB і залежну від Toll"like рецепторів (TLR) екс"
пресію генів прозапальних цитокінів в епітеліальних клітинах,
що впливає на перебіг локального запалення [8]. Так, уро"
епітеліоцити, позитивні за TLR"4, не відповідають на LPS через
відсутність СD"14"рецепторів на них, проте відповідають TLR"
4"залежною секрецією ІL"8 при взаємодії з Р"фімбріями E.coli
[4]. Дуже важливо, що визволення LPS відбувається не тільки
під час руйнування бактеріальної клітини, а й при збільшенні
кишкової проникності та внаслідок лікування вже існуючої бак"
теріальної інфекції [18]. За даними [14] in vitro LPS"індуковава"
не збільшення SLPI дозозалежно впливає на хемотаксис ней"
трофільних гранулоцитів (прямий зв’язок) та їхній апоптоз
(зворотний зв’язок); при цьому SLPI вже не впливає на IL"8"
реліз та/чи адгезію нейтрофільних гранулоцитів до фібронекти"
ну. Відомо, що таку саму функцію хемоатрактанту для ней"
трофільних гранулоцитів виконує ІL"8. 

Також SLPI бере участь у процесах вільнорадикального
окиснення – одного з універсальних механізмів пошкоджен"
ня клітин при запаленні. Так, SLPI впливає на збільшення
глутатіону, що опосередковано діє на показники оксидатив"
ного стресу. Преінкубація клітин зі SLPI призводить в LPS"
стимульованих моноцитах до інгибіції простагландин"Н"
синтази"2 (PGHS"2), ключового ферменту в PGE2 цАМФ"
залежного шляху синтезу матричних металопротеїназ
(ММП). Інгібіція PGHS"2 відбувалась в діапазоні
0,1–10 мкг/мл SLPI. Інгібіція PGHS"2 супроводжується
зниженням PGE2 в результаті пригнічення інтерстиціальної
колагенази (ММР"1) і желатинази B (MMP"9) [13].

Мета дослідження: встановити особливості продукції
SLPI і ІL"8 в еякулят у хворих на хронічний абактеріальний
простатит/синдром хронічного тазового болю (ХАП/СХТБ). 
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Визначення SLPI та IL"8 в сім’яній плазмі еякуляту прове"

дено у 42 хворих на ХАП/СХТБ та 15 практично здорових чо"
ловіків імуноферментним методом та відповідно до інструкцій
виробників тест"систем «Hycult biotechnology» (Нідерланди)
та «Укрмедсервіс» (Україна). Статистичне оброблення резуль"
татів дослідження проводили за допомогою одно" та багатофак"
торного дисперсійного аналізу (програми «Microsoft Excel» і
«MedStat»). Кількісні показники обробляли методами матема"
тичної статистики з розрахунком медіани (середньої) вибірко"
вих значень (М), дисперсії (), стандартної помилки середніх
значень (m), квартилей, інтервального оцінювання, ко"
ефіцієнтів кореляції (r) Спірмена (параметричний критерій ко"
реляції Спірмена, rS) і Кендаля (непараметричний критерій ко"
реляції Кендала, rК), вірогідності статистичних показників (р).
Вибір процедур аналізу і критеріїв перевірки статистичних
гіпотез програми «MedStat» відповідає міжнародним стандар"
там GCP, ІCH та задовольняє вимогам доказової медицини [2].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Установлено, що SLPI і IL"8 були наявні у всіх зразках
еякуляту, а їхні показники були збільшені у всіх обстежених
хворих відносно контролю (р<0,05).

ХАП супроводжується достовірним (p<0,001) збільшен"
ням у сім’яній плазмі концентрації SLPI (5012 пг/мл,
m=1145) при мінімальних і максимальних значеннях показ"
ника відповідно 2588 і 9016 пг/мл (таблиця).

Концентрація IL"8 в еякуляті обстежених хворих у се"
редньому дорівнювала 318 пг/мл (m=23,16) при розподілі
показника від 149,5 до 650 пг/мл; у здорових донорів
відповідно 72,0 пг/мл (m=24,5). 

Аналіз даних свідчить про відсутність кореляційної за"
лежності між показниками IL"8 та SLPI у хворих на ХАП
(rК=0; p>0,05).

Складність трактування піоспермії, що спостерігається у
хворих як при абактеріальному простатиті запальної (ХАП
ІІІА), так і незапальної (ХАП ІІІВ) категорій є однією з проб"
лем його діагностики [156]. А саме, невідома причина лейко"
цитарної реакції за відсутності визначеної стандартними ме"
тодами бактеріальної інфекції. Ці положення відображені і в
класифікації простатитів (NIН, NIDDK, 995/2000 рр.) [10].

Для того щоб з’ясувати, чи пов’язаний рівень локальної
продукції SLPI і IL"8 з лейкоцитами – основним показником
інфекційного запалення передміхурової залози за відсут"
ності аеробної бактеріальної флори в секреті передміхурової
залози та еякуляті, був проведений порівняльний аналіз за"
лежності концентрації цих факторів від критичної
(1·106од/мл) кількостї лейкоцитів в еякуляті. 

Установлено, що немає статистично достовірної різниці
показників SLPI і IL"8 в еякуляті у хворих на ХАП з піо"
спермією (>1·106/мл) та при ХАП з нормальною кількістю
лейкоцитів (<1·106/мл). Збільшення локальної продукції IL"8
в еякуляті у хворих з піоспермією більш виражено, ніж у хво"
рих з нормальною кількістю лейкоцитів (p=0,090) (малюнок).

У зв’язку з тим, що основною мішенню IL"8 є ней"

трофільні гранулоцити, на які він діє як хемоатрактант і ак"
тиватор, далі нами проведений аналіз на взаємозалежність
показників IL"8 та лейкоцитів в еякуляті хворих на ХАП. 

Установлено, що у хворих на ХАП з лейкоцитоспермією
рангова кореляція та лінійний кореляційний зв’язок між
концентрацією IL"8 та кількістю лейкоцитів в еякуляті
відсутній, відповідно rK=0 (p>0,05) і rS=0 (p>0,05). Проте у
хворих з кількістю лейкоцитів в еякуляті меншою ніж
1·106/мл існує рангова кореляція між цими показниками
(rK=0,296; p=0,04); лінійна кореляційна залежність показ"
ників відсутня (rS =0; p=0,339). 

Отже, на локальному рівні тільки при незначній
кількості лейкоцитів ці показники перебувають в коре"
ляційному зв’язку. 

Імовірно, що існування рангової кореляції між показни"
ками IL"8 та кількістю лейкоцитів при незначній кількості
нейтрофільних гранулоцитів в еякуляті може бути показни"
ком активації не тільки нейтрофільних гранулоцитів, а й
інших клітин–продуцентів IL"8. Відомо, що головними
клітинами–продуцентами IL"8 є моноцити/макрофаги, про"
те він може продукуватися і багатьма іншими типами клітин:
лімфоцитами, нейтрофільними гранулоцитами, епітеліаль"
ними клітинами, фібробластами [3]. 

Можливість продукції IL"8 простатичними клітинами не
визначена. За даними F.A. Ferrer, епітеліальні клітини здо"
рової передміхурової залози IL"8 – негативні [5]; за даними
K.H. Grabstein,  IL"8 визначається в нормі та збільшується in
situ при доброякісній гіперплазії передміхурової залози [7].
Ще одне важливе спостереження стосується особливостей
його продукції клітинами передміхурової залози: експресія
mRNA IL"8 у пацієнтів с карциномою передміхурової залози
в клітинах периферійної крові вп’ятеро збільшена [15]. У
зв’язку з тим, що іn vitro IL"8 діє як паракринний індуктор
фактора росту фібробластів 2"го типу (FGF"2), потужного
фактора росту для простатичних стромальних клітин, авто"
ри роботи [6] вважають, що локальне посилення продукції
IL"8 впливає на збільшення стромальних клітин в пе"
редміхуровій залозі. Вважаємо, що за відсутності лейкоци"
тарної реакції в еякуляті, збільшення локальної продукції
прозапального IL"8 є показником активації функціонально"
го стану цих клітин–продуцентів IL"8. У свою чергу
збільшення IL"8 – механізм залучення лейкоцитів в зону за"
палення, який порушено при незапальній формі ХАП. 

Співставлення отриманих нами фактичних даних з
літературними дає підставу вважати, що у хворих на ХАП

Показники SLPI та IL�8 в сім’яній плазмі в нормі та при ХАП

Показник % позитивних еякулятів Медіана / 25% квартиль: 75% квартиль

SLPI (здорові) 100 1315/870 : 2150

IL'8 (здорові) 100 72,0/24,5 : 119,4

SLPI (ХАП) 100 5012/4093 : 8750*

IL'8 (ХАП) 100 318/272,35 : 504,25*

Примітка:* – різниця достовірна між показниками здорових та хворих чоловіків (р<0,05).

Інтервальне зображення концентрації IL�8 у хворих на ХАП 
з кількістю лейкоцитів, що менше та більше за 1·106од/мл
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СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

збільшення продукції SLPI в еякуляті може бути
наслідком необхідності адекватної інгібіції специфічних
протеаз, найбільш потужними індукторами яких є
інфекційні антигени – ліганди для TLR. Проте, враховую"
чи, що на період обстеження у пацієнтів не були виявлені
симптоми уретриту та інфікування еякуляту, секрету пе"
редміхурової залози і сечі аеробною бактеріальною фло"

рою, збільшення локальної продукції SLPI при хронічно"
му абактеріальному запаленні передміхурової залози мож"
на розглядати також як показник активації епітеліальних
клітин передміхурової залози для реалізації таких
біологічних ефектів SLPI, які забезпечують фертильний
потенціал еякуляту та імунорегуляцію процесів, що супро"
воджують запліднення.

Особенности продукции секреторного 
лейкопротеазного ингибитора и интерлейкина38
в эякуляте больных хроническим 
абактериальным простатитом
И.И. Горпинченко, К.Р. Нуриманов, Т.В. Порошина,
В.С. Савченко, Г.Н. Дранник

В статье представлены данные оценки уровня секреторного
лейкопротеазного ингибитора (SLPI) и интерлейкина"8 (ІL"8) в эя"
куляте у больных хроническим абактериальным простатитом (ХАП). 
Хроническое абактериальное воспаление предстательной железы
сопровождается достоверным (p<0,001) увеличением в семенной
плазме концентрации SLPI (5012/4093 : 8750 пг/мл) в сравнении
с показателями здоровых мужчин. Концентрация SLPI в эякуляте
здоровых мужчин составила 1315/870 : 2150 пг/мл. Концентрация
IL"8 в эякуляте больных ХАП (318/272,35 : 504,25 пг/мл) также
была статистически значимо (р<0,05) выше, чем у здоровых доно"
ров (72,0/24,5 : 119,4 пг/мл). Установлено, что нет статистически
значимой разницы показателей SLPI и IL"8 в эякуляте у больных
ХАП с пиоспермией (>1·106/мл) и при ХАП с нормальным коли"
чеством лейкоцитов в эякуляте (<1·106/мл).
Результаты исследования свидетельствуют, что IL"8 и SLPI – ме"
диаторы воспаления, механизмы продукции которых нарушены у
пациентов с ХАП. 
Ключевые слова: хронический абактериальный простатит, им#
мунитет, SLPI, IL#8.

Features of production of secretory 
leucoprotease inhibitor and interleukin38 
in the ejaculate of patients 
with chronic abacterial prostatitis
I.I. Gorpynchenko, K.R. Nurimanov, T.V. Poroshina,
V.S. Savchenko, G.N. Drannik

The article presents the results of evaluation of SLPI and IL"8 in the
ejaculate of patients with chronic abacterial prostatitis.
Chronic abacterial prostatitis is accompanied by a significant increase
in semen plasma concentration of SLPI (5127,5±971,7 pg/ml,
p<0,001) compared to those of healthy men; SLPI concentration in
healthy men was 1315/870 : 2150 pg/ml. The concentration of IL"8 in
the ejaculate of patients with chronic abacterial prostatitis
(366,7±49,5 pg/ml) was also statistically significant (p<0,05) higher
than in healthy donors (72±24,5 pg/ml).
It is established that there is no statistically significant difference
SLPI and IL"8 in the ejaculate in patients with chronic abacterial pro"
statitis with pyospremia (>1·106/ml) and chronic abacterial prostati"
tis with normal number of white blood cells in the ejaculate
(<1·106/ml).
Conclusion: IL"8 and SLPI – inflammatory mediators, mechanisms
which products affected in patients with chronic abacterial prostatitis.

Key words: chronic abacterial prostatitis, immunity, SLPI, IL#8. 
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