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АННОТАЦИЯ
Введение. Медикаментозная терапия доброкачественной гиперплазии предстательной железы (ДГПЖ) в виде комбинации блокато-
ров α1-адренорецепторов и ингибиторов 5-альфа-редуктазы является стандартом консервативного лечения данного заболевания. 
Однако известно, что у каждого 7-го пациента в течение 4 лет на фоне медикаментозного лечения может наблюдаться клиническое 
прогрессирование заболевания, что влечет за собой потребность в хирургическом лечении ДГПЖ у 5% мужчин.
Основное содержание. Актуальным вопросом является изучение дополнительных факторов патогенеза ДГПЖ. На сегодняшний 
день известно, что существующие микробные сообщества могут быть фактором риска развития, пролиферации и прогрессии ДГПЖ. 
В данной статье представлен анализ современной литературы, касающейся ассоциации изменения состава микробиома кишки и 
мочи у больных с ДГПЖ, а также влияния микробиома простаты на симптомы нижних мочевыводящих путей (СНМП). 
Выводы. Изменения баланса микробиома простаты у пациентов с ДГПЖ могут провоцировать возникновение СНМП и усугублять 
клиническую картину заболевания за счет прямого воздействия микробов на ткань простаты, слизистую мочевого пузыря и уретры, 
активации местного иммунитета, модуляции метаболизма андрогенов. 
Состояние микробиологического пейзажа простаты в норме и при ее воспалении и гиперплазии на сегодняшний день все еще изуче-
но мало, поэтому более глубокое понимание данной проблемы поможет пролить свет на понимание новых факторов физиологии и 
патологии простаты, а также позволит улучшить результаты лечения пациентов с ДГПЖ.
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ABSTRACT
Background. Drug therapy of benign prostatic hyperplasia (BPH) in the form of a combination of alpha-1 blockers and 5-alpha-reductase inhibitors 
is the standard of conservative treatment of this disease. However, it is known that every seventh patient may experience clinical progression of the 
disease during 4 years on the background of drug treatment, which entails the need for surgical treatment of BPH in 5% of men. 
Main Content. Re study of additional factors of BPH pathogenesis is an important problem. To date, it is known that existing microbial 
communities may be a risk factor for the development, proliferation and progression of benign prostatic hyperplasia. Ris article presents an 
analysis of the current literature on the association of changes in the composition of the gut and urine microbiome with BPH, as well as the eSect 
of the prostate microbiome on lower urinary tract symptoms (LUTS). 
Conclusion. Changes in the balance of the prostate microbiome in patients with BPH can provoke the occurrence of LUTS and exacerbate the 
clinical picture of the disease due to the direct eSects of microbes on prostate tissue, bladder and urethral mucosa, activation of local immunity, 
and modulation of androgen metabolism. 
Re state of the microbiological landscape of the prostate is normal, with its inTammation and hyperplasia still poorly understood today. 
Rerefore, a deeper understanding of this problem will help shed light on understanding new factors of prostate physiology and pathology, as 
well as improve treatment outcomes for patients with BPH.
KEYWORDS: microbiota, microbiome, urobiome, benign prostatic hyperplasia (BPH), lower urinary tract symptoms (LUTS), urine microbiota
CORRESPONDENCE: Mikhail V. Faniev, e-mail:Faniev.mv@gmail.com



УРОЛОГИЯ И АНДРОЛОГИЯ / UROLOGY & ANDROLOGY

114 Вестник медицинского института непрерывного образования / Том 5, выпуск № 2, 2025

FOR CITATIONS: Levi I.A., Faniev M.V., Kadyrov Z.A.[and etc.] Re Microbiome of the Prostate and Urinary Tract in Patients with 
Benign Prostatic Hyperplasia // Bulletin of the Medical Institute of Continuing Education. — 2025. — V. 5, No. 2. — P. 113–117. — DOI 
10.36107/2782-1714_2025-5-2-113-117.
FUNDING SOURCE: Re authors declare no funding for the study.
DECLARATION OF COMPETING INTEREST: Re authors declare no apparent or potential conTicts of interest related to the publication of 
this article.
DATA AVAILABILITY STATEMENT: Data from the current study are available on reasonable request from the corresponding author.

ВВЕДЕНИЕ
Недавние разработки в области молекулярной биоло-

гии способствовали обнаружению микробиома в органах 
человеческого тела, которые ранее считались стерильны-
ми [1, 2]. Наибольшее количество открытий в этой обла-
сти произошло в начале XXI века и касалось верификации 
микробных сообществ в органах репродуктивной и моче-
выделительной систем. Благодаря развитию технологий 
и секвенирования гена рибосомальной рибонуклеиновой 
кислоты (рРНК) 16S, расширенного количественного ана-
лиза образцов культур тканей удалось обнаружить бак-
териальную дезоксирибонуклеиновую кислоту и  живые 
бактерии в  образцах мочи, тканях яичка, простаты, что 
опровергает мнение «стерильности» мочи и вышеуказан-
ных органов [3, 4, 5, 6, 7].

ОСНОВНОЕ СОДЕРЖАНИЕ ОБЗОРА
С учетом интенсивного развития изучения микроб-

ных сообществ в различных органах организма человека 
мы считаем нужным рассмотреть необходимую терми-
нологию. Термины «микробиом», «микробиота» и  «уро-
биом» в  целом подразумевают совокупности микроор-
ганизмов (таких как бактерии, грибки, вирусы и  другие 
микробы), которые обитают в различных частях челове-
ческого тела. Однако каждый термин имеет свое значе-
ние. «Микробиом» — весь генетический материал всех 
микроорганизмов, живущих в  нашем организме; «ми-
кробиота» — это термин, обозначающий реальную по-
пуляцию микроорганизмов (бактерий, грибков, вирусов 
и т.д.), которые обитают в определенном органе. Напри-
мер, к кишечной микробиоте относятся микроорганизмы, 
обитающие в кишке, а к микробиоте простаты относятся 
микроорганизмы, выявленные в  предстательной желе-
зе, и т.д. Микробиота по своему видовому составу может 
сильно отличаться в зависимости от органа и индивиду-
альных факторов, таких как диета, возраст и образ жизни. 
Под термином «уробиом» подразумевается специфиче-
ская совокупность микроорганизмов, обнаруживаемых 
в мочевыводящих путях, включая мочевой пузырь, почки 
и мочеиспускательный канал. 

В целом микробиота человека охватывает миллионы 
активных организмов, которые влияют на микросреду 
организма и формируют ее различными путями, такими 
как прямое инфицирование и трансформация, индукция 
воспалительной реакции и  высвобождение цитокинов, 
иммунные и  аутоиммунные реакции и  метаболические 
процессы [8, 9]. Кроме того, микробиота синтезирует ме-
таболиты, которые в физиологических условиях организм 
сам не может производить.

Под воздействием различных внутренних и  внешних 
факторов окружающей среды микробиом человека может 
изменяться, что приводит к дисбиозу и может быть причи-
ной развития заболевания [10, 11]. Исследования показали, 
что количественные и качественные изменения в микроб-
ной популяции мочевых путей и органов репродуктивной 

системы являются причиной развития различных заболева-
ний и даже прогрессирования симптомов [12, 13, 14, 15, 16]. 

Простата является органом высокого риска появле-
ния воспалительных реакций, а также доброкачественных 
и злокачественных пролиферативных изменений [17]. Пре-
дыдущие исследования показали, что 35–100% биопсий 
предстательной железы демонстрируют гистологические 
признаки воспаления. Таким образом, хроническое воспа-
ление простаты может быть одним из движущих факторов 
прогрессирования заболеваний железы, включая добро-
качественную гиперплазию (ДГПЖ), злокачественные 
новообразования, синдром хронической тазовой боли. 
Среди мужчин среднего, пожилого и старческого возрас-
тов ДГПЖ является одним из самых распространенных 
заболеваний [18, 19]. Известно, что распространенность 
ДГПЖ увеличивается с возрастом и гистологически под-
тверждается примерно у 40% пациентов в возрасте 50 лет, 
>70% пациентов в возрасте 60 лет, и примерно у 90% паци-
ентов старше 80 лет [20]. В свою очередь симптомы нижних 
мочевыводящих путей (СНМП) прочно ассоциируются 
с прогрессий ДГПЖ. Интенсивность СНМП зависит как от 
степени обструкции простатического отдела уретры, так 
и от выраженности бактериального обсеменения проста-
ты и мочевого пузыря. Поэтому освещение новых научных 
данных, посвященных характеристике микробиома про-
статы, особенно при ДГПЖ, так же, как и влияние микроб-
ных сообществ на СНМП является актуальным вопросом 
современной медицины.

Микробиом простаты при ДГПЖ. По сравнению 
с микробиомом кишки и уретры микробные сообщества 
простаты начали изучать лишь в последнее десятилетие. 
Возможно, этот факт был связан с инвазивной техникой 
получения образцов тканей и строгими этическими тре-
бованиями.

Так, по данным исследования Li J. и соавт.  домини-
рующими родами микробиоты простаты в  норме явля-
ются Escherichia (p<0,01), критерий суммы рангов Вил-
коксона), а при ДГПЖ — Pseudomonas (p<0,001, критерий 
суммы рангов Вилкоксона) [21]. Авторы предположили, 
что Pseudomonas, как самый наиболее часто встречаю-
щийся род бактерий в  гиперплазированной ткани про-
статы, может быть потенциальным фактором развития 
заболевания. Исследователям удалось установить, что 
существует положительная тенденция корреляции между 
распространенностью Pseudomonas и  объемом простаты 
(r=0,387), однако статистической значимости по данному 
показателю получено не было (p=0,062).  Также авторы не 
зафиксировали какую-либо значимую зависимость меж-
ду распространенностью Pseudomonas и возрастом паци-
ентов (r = -0,052, p=0,808), индексом массы тела (r = -0,150, 
p=0,485) и IPSS (r =0,289, p=0,171) [21].

Результаты исследования Mansour B. и соавт. показали, 
что наиболее распространенными таксонами в гиперпла-
зированной ткани простаты были Firmicutes (45%), Proteo-
bacteria (16%), Actinobacteria (4%) и Bacteroidetes (30%) [22].  
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Chen V.S. и  соавт. убеждены, что микробиом простаты 
у  мужчин разнообразный, однако каждому пациенту 
присуща индивидуальная палитра микробиоты, которая 
может быть представлена более чем 50 таксонами, среди 
которых наиболее часто встречаются Stenotrophomonas, 
Segetibacter, Rothia, Pseudochrobactrum, Klebsiella, Gemella, 
Evtepia, Deinococcus, Achromobacter  [23].

В исследовании Jain S. и соавт. было подтверждено, что 
ткань простаты при ДГПЖ имеет различный микробный 
состав [24]. Однако авторам удалось выявить некоторую 
закономерность: так, было обнаружено, что наиболее ча-
сто встречается E.coli (филюм Proteobacteria), которая спо-
собствует развитию  воспаления и  повреждению ткани 
простаты, также микробные культуры биптатов ДГПЖ 
показали наличие живых бактерий в  55,5%. Большин-
ство изолятов были коагулазоположительными видами 
Staphylococcus и Micrococcus. Таким образом, авторы зафик-
сировали присутствие множества бактерий в гиперплази-
рованной ткани простаты, причем, наиболее распростра-
ненными филумами были Proteobacteria, Actinobacteria, 
Firmicutes и  Bacteroidetes. Окрашивание фосфогистоном 
γH2A.X подтвердило наличие железистых и стромальных 
клеток с поврежденными ДНК, при этом их число напря-
мую коррелировало с интенсивностью воспаления. Кроме 
того, E. coli ассоциированный простатит на фоне ДГПЖ 
сопровождался индукцией сигнализации NF-κB и повре-
ждением ДНК железистых клеток ацинусов предстатель-
ной железы [24].

Ассоциация ДГПЖ и  микробиома мочи. Известно, 
что воспаление в простате играет значительную роль в па-
тогенезе развития и прогрессировании ДГПЖ. В исследо-
вании MTOPS был проведен анализ биоптатов простаты 
при ДГПЖ у 1197 пациентов, из которых у 45,4% были об-
наружены гистологические признаки воспаления железы 
[25]. Следовательно, определенные бактериальные сообще-
ства могут вызывать и усугублять воспаление, способствуя 
развитию гиперплазии предстательной железы. Более 
того, так как мочеиспускательный канал у мужчин одно-
временно выполняет функцию спермо- и мочевыведения, 
а простатическая часть уретры пронизывает центральную 
зону предстательной железы, то можно предположить, что 
существует взаимосвязь между количественным и  каче-
ственным составом микробиоты мочи с ДГПЖ.

В настоящее время известно, что моча у человека не 
«стерильная», кроме того, существуют значимые различия 
микробиома мочи между здоровыми лицами мужского 
пола и пациентами с ДГПЖ [26]. Было показано, что у па-
циентов с  ДГПЖ в  моче наиболее часто можно обнару-
жить Staphylococcus и Bacillus [21].

По данным Yu H. и соавт. у пациентов с ДГПЖ в моче 
чаще выявляются бактерии родов Eubacterium, De!uviicoccus 
и реже — типов Bacteroidetes, Alphaproteobacteria и Firmicutes, 
а также семейства Lachnospiraceae и родов Propionicimonas, 
Sphingomonas и  Ochrobactrum [27]. Авторы считают, что 
некоторые представители уробиома, находящиеся в моче, 
могут вызывать и поддерживать хроническое воспаление 
в простате, что приводит к более высокой продукции про-
воспалительных цитокинов и усугублению их повреждаю-
щего действия на ткань [27].

Mariotti A.C.H. и  соавт. исследовали ассоциацию 
между микробиотой в моче и клиническими признаками 
ДГПЖ [28].  Авторы установили, что увеличение объе-

ма простаты и уровня простат-специфического антигена 
(ПСА) были связаны с более высоким альфа-разнообрази-
ем микробиоты в моче. Ученым удалось установить зако-
номерность: чем больше объем простаты, тем скуднее па-
литра Streptococcus, а вот повышение уровня ПСА связано 
с увеличением числа Lactobacillus [28].

Таким образом, на сегодняшний день имеются доказа-
тельства связи между воспалением и ДГПЖ, однако этиоло-
гия воспаления до сих пор остается слабо изученной. Совре-
менные литературные данные демонстрируют, что одной 
из причин простатита может быть нарушение баланса ми-
кробиома в моче, что стимулирует выработку интерлейки-
на-6 и 8, которые могут активировать трансформирующий 
фактор роста, что усиливает синтез дигидротестостерона, 
стимуляцию андрогенных рецепторов, а это приводит к уз-
ловой гипертрофии простаты. Более того, пролиферация 
и гипоксия при ДГПЖ могут стимулировать выработку ак-
тивных форм кислорода, что дополнительно поддерживает 
порочный круг патогенеза заболевания [29].

Ассоциация микробиоты мочи и  СНМП. Совре-
менные литературные источники показывают, что со-
став и  баланс микроорганизмов в  моче могут быть не 
только причиной возникновения заболевания органов 
мочевыводящей системы, но и  появления СНМП. Ис-
следования показывают, что изменения в  микробио-
ме мочи, такие как уменьшение разнообразия бактерий 
могут играть определенную роль в  усугублении степе-
ни тяжести СНМП. Более того, микробиом мочи может 
взаимодействовать с  клетками иммунной системы, обо-
стряя воспалительные реакции, усиливающие СНМП.  
В свою очередь сбалансированная микробиота мочи может 
способствовать модуляции местного иммунитета и умень-
шать воспаление, в то время как доминирование отдельных 
групп микробиоты и  обеднение других может привести 
к активации иммунных реакций и воспаления, способствуя 
появлению СНМП.

В зарубежных исследованиях сообщалось, что изме-
нения микробиоты мочи (дисбактериоз или снижение 
разнообразия) приводит к  недержанию мочи, развитию 
синдрома болезненного мочевого пузыря и хронической 
тазовой боли [30]. Scott V.C. и  соавт. удалось объяснить 
проявление СНМП при гиперактивном мочевом пузыре: 
проникновение в стенку мочевого пузыря уропатогенной 
E. coli, образование биопленок и внутриклеточных бакте-
риальных сообществ, которые тяжело нивелируются с по-
мощью антибактериальной терапии. Все эти факторы мо-
гут быть причиной рецидивирующей ИМП и возможным 
фактором усугубления СНМП [31].

Lewis D.A. и  соавт. обратили внимание на то, что 
у мужчин с возрастом уменьшается количество и увели-
чивается разнообразие микробиоты мочи и мочевого пу-
зыря, что может ассоциироваться с проявлением СНМП 
у пожилых мужчин на фоне ДГПЖ [32]. 

В систематическом обзоре была подтверждена связь 
между тяжестью СНМП при ДГПЖ и дисбалансом ми-
кробиома мочи. Причем, такие бактерии как Streptococcus 
и  Haemophilus, стойко ассоциировались с  наивысшими 
баллами шкалs IPSS, что соответствовало выраженности 
СНМП [33].

Связь микробиоты кишки и  микробиоты ДГПЖ. 
Взаимосвязь между микробиотой кишки и ДГПЖ явля-
ется новой областью исследований современных учен-
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ных. На сегодняшний день существует предположение, 
что кишечная микробиота может играть определенную 
роль в  развитии или прогрессировании ДГПЖ.  Иссле-
дования показали, что у  мужчин с  аденомой простаты 
может быть иной состав кишечной микрофлоры по срав-
нению со здоровыми людьми. Takezawa et al. сообщили, 
что у пациентов с ДГПЖ было выявлено высокое соот-
ношение Firmicutes/Bacteroidetes в микробиоте кишечника 
[34]. Кроме того, микробиота кишки оказывает глубокое 
влияние на иммунную систему, а  дисбаланс ее микро-
биома (дисбактериоз) может привести к  системному 
воспалению. Это, в  свою очередь, способствует разви-
тию воспалительных процессов в предстательной железе 
(выработки провоспалительных цитокинов, таких как IL-
17, IL-23, TNF-альфа и IFN-гамма), усугубляя симптомы 
ДГПЖ [35]. Так же стало известно, что метаболиты, выра-
батываемые кишечными бактериями, такие как коротко-
цепочечные жирные кислоты, могут влиять на простату, 
модулируя местное воспаление и иммунные реакции в ее 
ткани [34]. Микробиота кишки участвует в метаболизме 
гормонов, включая тестостерон и эстроген, которые игра-
ют важную роль в развитии и прогрессировании ДГПЖ. 
Изменение качественного состава микробиома отри-
цательно отражается на балансе этих гормонов, потен-
циально способствуя развитию или прогрессированию 
ДГПЖ. Существуют доказательства того, что микробиота 
кишки влияет на метаболические процессы в организме, 
включая регулирование веса, уровня сахара в крови и хо-
лестерина [36]. Следовательно, такие состояния, как ожи-
рение и сахарный диабет связаны с повышенным риском 

развития ДГПЖ, и микробиом кишечника может играть 
определенную роль в этой связи.

Liu X. и Dong Q.  выявили тринадцать основных бак-
териальных семейств микробиоты кишки, включая род 
Escherichia Shigella, род семейства XIII группы AD3011, 
семейства Acidaminococcaceae и порядка Clostridiales, кото-
рые ассоциировались с риском развития ДГПЖ [37].

Таким образом, оценка микробиома простаты важна 
по нескольким ключевым причинам: микробиота предста-
тельной железы может влиять на развитие и прогрессиро-
вание таких заболеваний, как ДГПЖ. Раннее выявление 
изменений в  составе микробиоты простаты при ДГПЖ 
окажет помощь в разработке персонализированного под-
хода к  лечению заболевания и  обеспечит профилактику 
прогрессии СНМП.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Изменения баланса микробиома простаты и мочевы-

водящих путей у  пациентов с  ДГПЖ провоцируют воз-
никновение СНМП и усугубляют клиническую картину 
заболевания за счет прямого воздействия микробов на 
ткань простаты, слизистую мочевого пузыря и  уретры, 
активации местного иммунитета, модуляции метабо-
лизма андрогенов. Однако популяционных и  рандоми-
зированных исследований в  этом направлении пока не 
существует. Следовательно, необходимы дальнейшие 
исследования, направленные на выявление микробиоты 
простаты при ее гиперплазии, которые могут предоста-
вить не только оригинальные подходы к лечению ДГПЖ, 
но и новые диагностические биомаркеры. 
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