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Резюме (Summary)

В основі патології чоловічої репродуктивної системи здебільшого знаходяться
хронічні запальні процеси,  і в першу чергу хронічні простатити (ХП). За різними
літературними джерелами на ХП страждають 20-43% чоловіків репродуктивного
віку. Тому розробка нових моделей експериментальних простатитів є дуже актуаль-
ною для подальшого дослідження патогенетично обґрунтованої терапії даного зах-
ворювання.

Мета — пошук оптимальної моделі експериментального хронічного простати-
ту для щурів. В експерименті були використані білі щурі самці лінії Вістар. Відповід-
но до поставлених задач тварини були розподілені на 2 групи: 1-а група – 20 інтак-
тних тварин; 2-а група – 56 тварин, на яких в ході експерименту моделювали хро-
нічний простатит.

Патологічний процес відтворювали одноразовим введенням 0,5% розчину
скипидару з 5 % розчином димексиду із подальшим відтворенням гіпокінетичного
стресу протягом 10 днів (16 годин на добу). Щурів виводили з експерименту на 1-
у добу після закінчення моделювання хронічного простатиту (на 12-у добу дослід-
ження), 7-у добу (на 18-у добу від початку всього дослідження) , 14-у (на 25-у добу
від початку дослідження) та 21-у добу розвитку експериментального хронічного
простатиту (на 32 -у добу від початку моделювання).

На сьогоднішній день все більше дослідників акцентують увагу на ролі веноз-
них застійних процесів у розвитку хронічного простатиту. Розроблена нами модель
дозволяє повною мірою дослідити вищезазначені патогенетичні ланки захворюван-
ня за рахунок комбінуванням гіпокінетичного  стресу та венозної гіперемії виклика-
ної введенням суміші скипидару та димексиду у малих дозах.

Ключові слова: простатит, щури, моделювання

В основе патологии мужской репродуктивной системы в основном находятся
хронические воспалительные процессы,  и в первую очередь хронические проста-
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тити (ХП). По разным литературным источникам на ХП страдают 20-43% мужчин
репродуктивного возраста. Поэтому разработка новых моделей эксперименталь-
ных простатитив является очень актуальной для последующего исследования па-
тогенетически обоснованной терапии данного заболевания.

Цель.- поиск оптимальной модели экспериментального хронического проста-
тита для крыс.

В эксперименте были использованы белые крысы самцы линии Вистар. В
соответствии с поставленными задачами животные были распределены на 2 груп-
пы: 1-я группа – 20 интактных животных; 2-я группа – 56 животных, у которых в
ходе эксперимента моделировали хронический простатит.  Патологический процесс
воспроизводили одноразовым введением 0,5% раствора скипидара с 5 % раство-
ром димексида с последующим воссозданием гипокинетичного стресса в течение
10 дней (16 часов в сутки). Крыс выводили из эксперимента на 1-е сутки по завер-
шении моделирования хронического простатита (на 12-е сутки исследования), 7-е
сутки (на 18-е сутки от начала исследования), 14-е (на 25-е сутки от начала иссле-
дования) и 21-е сутки после развития экспериментального хронического проста-
тита (на 32 -е сутки от начала моделирования). На сегодняшний день все больше
исследователей акцентируют внимание на роли венозных застойных процессов в
развитии хронического простатита. Разработана нами модель позволяет в полной
мере исследовать вышеупомянутые патогенетические звенья заболевания за счет
комбинирования гипокинетичного  стресса и венозной гиперемии, вызванной вве-
дением смеси скипидара и димексида в малых дозах.

Ключевые слова: простатит, крысы, моделирование

In the basis of the pathology of the male reproductive system, for the most part,
there are chronic inflammatory processes, and in the first place chronic prostatitis (CP).
According to various literary sources, 20-43% of men of reproductive age suffer from
CP. Therefore, the development of new models of experimental prostatitis is very rele-
vant for the further study of pathogenetically substantiated therapy of this disease.

Goal. Search for an optimal model of experimental chronic prostatitis for rats.

In the experiment, white male rats of the Wistar line were used. According to the
tasks, the animals were divided into 2 groups: the 1st group - 20 intact animals; the
2nd group - 56 animals, which during the experiment the chronic prostatitis was mod-
eled.

The pathological process was reproduced by a single injection of 0.5% solution of
turpentine with 5% solution of dimethoxide with subsequent reproduction of hypoki-
netic stress during 10 days (16 hours a day). The rats were withdrawn from the exper-
iment for the first day after the end of the simulation of chronic prostatitis (on the 12th
day of the study), the 7th day (at the 18th day after the beginning of the study), 14th
(25th day from the beginning research) and the 21st day of the development of exper-
imental chronic prostatitis (at the 32nd day after the beginning of the simulation).

Nowadays, more and more researchers have focused on the role of venous con-
gestive processes in the development of chronic prostatitis.  The model developed by
us allows to fully investigate the aforementioned pathogenetic links of the disease by
combining hypokinetic stress and venous congestion caused by the introduction of a
mixture of turpentine and dimethoxide in small doses.

Key words: prostatitis, rats, modeling
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Вступ

Проблема репродуктивного здоро-
в’я чоловіків є не тільки медичною, а і
медико-соціальною. В основі патології
чоловічої репродуктивної системи здеб-
ільшого знаходяться хронічні запальні
процеси,  і в першу чергу хронічні про-
статити (ХП) [1-3]. За різними літератур-
ними джерелами на ХП страждають 20-
43% чоловіків репродуктивного віку [4,
5]. Незважаючи на широкий спектр ліку-
вально-профілактичних заходів, кількість
пацієнтів, які страждають на дану пато-
логію, продовжує зростати.

 Тому розробка нових моделей ек-
спериментальних простатитів є дуже ак-
туальною для подальшого дослідження
патогенетично обґрунтованої терапії да-
ного захворювання.

Мета дослідження - пошук опти-
мальної моделі експериментального
хронічного простатиту для щурів

Матеріали та методи дослідження

В експерименті були використані
білі щурі самці лінії Вістар. Відповідно до
поставлених задач тварини були розпо-
ділені на 2 групи:

1-а група – 20 інтактних тварин;

2-а група – 56 тварин, на яких в ході
експерименту моделювали хронічний
простатит.

Патологічний процес відтворювали
одноразовим введенням 0,5% розчину
скипидару з 5 % розчином димексиду із
подальшим відтворенням гіпокінетично-
го стресу протягом 10 днів (16 годин на
добу). Щурів виводили з експерименту
на 1-у добу після закінчення моделюван-
ня хронічного простатиту (на 12-у добу
дослідження), 7-у добу (на 18-у добу від
початку всього дослідження) , 14-у (на
25-у добу від початку дослідження) та
21-у добу розвитку експериментального
хронічного простатиту (на 32 -у добу від
початку моделювання).

Після виведення тварин із експери-
менту проводилися гістологічне дослід-

ження передміхурової залози, гемато-
логічне дослідження (аналіз кількості
лейкоцитів у крові експериментальних
тварин та динаміки ШОЕ), дослідження
кількості лейкоцитів у секреті передміху-
рової залози щурів.

Дослідження динаміки лейкоцитів
та ШОЕ при проведенні загального ана-
лізу крові здійснювали за допомогою
автоматизованого гематологічного ана-
лізатора ВС-2800Vet (КНР) з використан-
ням реактивів фірми MINDRAY (Південна
Корея).  Для дослідження кількості лей-
коцитів в секреті передміхурової залози
його використовували біологічний
мікроскоп. Аналіз проводили при серед-
ньому збільшенні (х40) [6].

Також проводилося гістологічне/
морфологічне дослідження передміхуро-
вої залози піддослідних тварин (Фарб.
гематоксилін-еозин та по Ван-Гізону).

Результати дослідження та їх

обговорення

При морфологічному дослідженні
передміхурової залози у експеримен-
тальних тварин на 1-у добу були виявлені
зміни, характерні для даної патології.
Одержані результати співпадають з да-
ними літературних джерел щодо розвит-
ку хронічного простатиту [3, 7].

На 1-у, 7-у, 14-у та 21-у доби досл-
ідження були одержані  наступні резуль-
тати зміни кількості лейкоцитів та ШОЕ
(Табл.1).

Обговорення результатів досліджень

Серед експериментальних моде-
лей хронічного простатиту у щурів
найбільш часто застосовують наступні:

1. Прошивання правої передньої
долі передміхурової залози шовковою
ниткою. Оперативне втручання викону-
валося під тіопенталовим наркозом. В
даній моделі автори створювали у
піддослідних тварин гостре асептичне
запалення передміхурової залози, ос-
новною патогенетичною ланкою якого
був розвиток конгесивного (застійного)
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фактору [8].

Недоліком моде-
лей хронічного про-
статиту, для реалізації
яких необхідним є
хірургічне втручання є
важкість відтворення,
що потребує високо-
точних хірургічних на-
вичок, а також додат-
кове навантаження на
організм, викликане
наявністю ранової по-
верхні.

2. Введення екс-
периментальним тва-
ринам розчину
дінітробензосульфо-
нової кислоти 100 мг/
мл у 50% розчині ета-
нолу у фосфатному
буфері. Спосіб вве-
дення – через сте-
рильний поліетилено-
вий катетер, введе-
ний в сечовипускаль-
ний канал. Через нього вводили 0,2 мл
дінітросульфонової кислоти в 50% роз-
чині етанолу таким чином, щоб розчин
досягав вентральної частини передміху-
рової залози. Захворювання виникає
через дві доби від початку експеримен-
ту. Дана методика запропонована M.D.
Lang та співавторами [9]. Як зазначаєть-
ся, на думку вчених найбільші патологічні
зміни при використанні цієї експеримен-
тальної моделі виникають в слизових
залозах, які відіграють ключову роль у
виникненні набряку, гіперплазії та роз-
витку запальних змін передміхурової за-
лози [9, 10].

3. Третій спосіб включає в себе
індукцію першої фази запалення – по-
шкодження (альтерації) тканин та клітин
з виділенням медіаторів. Даний резуль-
тат досягається тим, що у експеримен-
тальних тварин викликали патологічну
венозну гіперемію передміхурової зало-

зи [3]. Прилив венозної крові викликали
одноразовим введенням у пряму кишку
1 мл суміші, яка складалася із скипидару
та димексиду. Суміш вливали через ка-
тетер. Через 10 днів після маніпуляції
стан передміхурової залози оцінювали
як розвиток гострого запалення, а через
35 діб – хронічного [3].

Дана модель частково стала прото-
типом нашої експериментальної моделі.
Але для виконання поставлених задач
необхідно було відтворити більш фізіо-
логічну та покрокову форму розвитку
хронічного простатиту. Виходячи із ви-
щезазначеного, ми використовували
меншу дозу скипидару та димексиду,
компенсуючи її зниження гіпокінетич-
ним навантаженням.

Важливим фактором розвитку хро-
нічного простатиту є стан судинної сис-
теми. Як відомо, порушення гемодина-
міки судини мікроциркуляторного русла
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передміхурової залози займають ключо-
ве місце у розвитку патологічних змін
при зрушеннях системи тканинного го-
меостазу і при гіпокінетичному стресі
[7].

Як вважає ряд науковців, саме та-
кий є стрес найбільшою мірою відтво-
рює малорухомий спосіб життєдіяль-
ності, які є вагомими причинами розвит-
ку хронічного простатиту [11].

Існує дослідження, в якому хроніч-
ний простатит моделювали за допомо-
гою створення піддослідним тваринам
гіпокінетичного стресу. Іммобілізацію
проводили 22 години на добу протягом
9-ти та 14-ти днів (Лугін І.А., 2012).  Та
при такій експериментальній моделі
зміни більшою мірою виражені на пери-
ферії і менше проявляються в централь-
них структурах передміхурової залози,
також виражені явища некрозу та пара-
некрозу ендотелію судин  [7]. Це пев-
ним чином ускладнює подальше дослід-
ження ефективності коригучих препа-
ратів. В нашій роботі дане ускладнення
було компенсовано комбінуванням гіпо-
кінетичного  стресу та венозної гіперемії
викликаної введенням суміші скипидару
та димексиду у малих дозах.

Стосовно бактеріальних моделей –
то доцільнішим є експериментальне
відтворення абактеріального хронічного
простатиту, враховуючи те, що по час-
тоті захворюваності переважає ця фор-
ма патологічного процесу [1, 12]. До
того ж набуває популярності тенденція,
направлена на первинне лікування пато-
генетичних ланок простатиту і, в меншій
мірі, на нейтралізацію збудника.

Також варто відзначити, що запро-
понована нами модель дозволяє про-
слідкувати динаміку патогенезу хронічно-
го простатиту. Це підтверджується при
аналізі досліджуваних показників. Так на
1-у добу в другій групі при дослідженні
лейкоцитів у секреті передміхурової за-
лози виявлено значно виражене

збільшення їх кількості, що свідчить про
розвиток хронічного простатиту. На сьо-
му добу дана тенденція зберігається. На
14-у добу після закінчення моделювання
патології у щурів починають з’являтися
елементи адаптації,  про що свідчить
зменшення кількості лейкоцитів у секреті
передміхурової залози   у порівнянні з
попереднім етапом (р<0,05). На 21-у
добу, хоча і спостерігається зменшення
кількості лейкоцитів, але наближення їх
рівня до значень норми не спостері-
гається (відмінності між 1-ю та 2-ю гру-
пами на кожному із етапів дослідження
є дуже високо значущими – р<0,001).

Аналіз кількості лейкоцитів у крові
експериментальних тварин показав таку
ж направленість динаміки, що й дослід-
ження лейкоцитів в секреті передміхуро-
вої залози. Отримані дані свідчать, що
комбінована експериментальна модель
ХП спричиняє розвиток хронічного за-
пального процесу. При цьому не лише
підтверджується виникнення локального
запалення у передміхуровій залозі, а та-
кож спостерігається системна реакція
усього організму, що є характерним для
патогенезу досліджуваного захворюван-
ня. Результати, отримані при визначенні
ШОЕ підтверджують вищезазначене і
також свідчать про ефективність комбі-
нованої моделі хронічного абактеріаль-
ного простатиту.

Висновки

1. Враховуючи високу частоту захворю-
ваності простатитом, розробка екс-
периментальних моделей не втрати-
ла своєї актуальності.

2. Моделювання за допомогою фарма-
кологічних чинників є більш доступ-
ним, враховуючи легкість відтворен-
ня і не потребує додаткових хірургі-
чних навичок.

3. Під час моделювання доведена роль
венозних застійних процесів у роз-
витку хронічного простатиту.

4. Розроблена комбінована експери-
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ментальна модель хронічного про-
статиту, що  скаладається з гіпокіне-
тичного  стресу та венозної гіпе-
ремії, яка викликалась введенням
суміші скипидару та димексиду у ма-
лих дозах.

5. Ефективність розробленої моделі
підтверджується підвищенням
кількості лейкоцитів у крові та секреті
передміхурової залози експеримен-
тальних тварин, а також динамікою
ШОЕ.
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Комплексне вивчення токсичної дії на організм хімічних факторів довкілля є
актуальною проблемою сучасної медицини. Для оцінки адаптаційних можливостей
організму до їх несприятливого впливу інформативним є вивчення енергетичного
статусу клітин, який ґрунтується, перш за все, на метаболізмі аденозинфосфатів.
Пріоритетними забруднювачами водних об’єктів навколишнього середовища, у тому
числі й джерел водопостачання населення, є хімічні речовини технічної марки «Нео-
нол» — амінометилізононілфенол (АМІНФ) та його оксиетильоване похідне з чис-
лом оксиетильних груп 4 (АМІНФ

4
). Затравлення щурів протягом 30-ти діб АМІНФ

та його оксиетильованим похідним у дозах 1/10 і 1/100 LD
50 

супроводжується зни-
женням у гепатоцитах пулу АТР при накопиченні пулу АМР, зниженням енергетич-
ного потенціалу та заряду гепатоцитів, термодинамічного контролю їх дихання.


