
СКОРОЧЕНА ІНСТРУКЦІЯ для медичного застосування 
лікарського засобу ПРОСТАМОЛ® УНО (PROSTAMOL® UNO)4

ЛІКАРСЬКА ФОРМА. Капсули м’які. ПОКАЗАННЯ. Простамол® Уно застосовується 
для лікування дорослих чоловіків із утрудненим сечовипусканням при добро-
якісній гіперплазії передміхурової залози І та ІІ стадії за класифікацією Alken. 
ПРОТИПОКАЗАННЯ. Підвищена чутливість до діючої речовини або до інших 
допоміжних речовин. СПОСІБ ЗАСТОСУВАННЯ ТА ДОЗИ. Дозування. Простамол® 
Уно приймають по 1 м’якій капсулі 1 раз на добу в один і той же час. ПОБІЧНІ 
РЕАКЦІЇ: нечасто – нудота, блювання, діарея, біль у животі (особливо при прийомі 
препарату натще); частота невідома – алергічні реакції або реакції гіперчутливо-
сті, головний біль. КАТЕГОРІЯ ВІДПУСКУ. Без рецепта.
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застосування лікарського засобу ПРОСТАМОЛ® УНО, затвердженою наказом 
МОЗ України № 2374 від 28.10.2021, а саме з повним переліком побічних             
ефектів, особливостей застосування, способом застосування та дозами.

СКОРОЧЕНА ІНСТРУКЦІЯ для медичного застосування 
лікарського засобу ФЛОСІН® (FLOSIN®)1

ЛІКАРСЬКА ФОРМА. Капсули тверді з модифікованим вивільненням. ПОКАЗАННЯ. Лікування 
функціональних розладів з боку нижніх сечовивідних шляхів при доброякісній гіперплазії передмі-
хурової залози (ДГПЗ). ПРОТИПОКАЗАННЯ. Підвищена чутливість до діючої речовини, включаючи 
медикаментозно-індукований ангіонабряк, або до будь-якої з допоміжних речовин лікарського засобу; 
наявність в анамнезі ортостатичної гіпотензії; тяжка печінкова недостатність. СПОСІБ ЗАСТОСУВАН-
НЯ ТА ДОЗИ. Одна капсула щодня, яку приймають після сніданку або першого вживання їжі за день. 
ПОБІЧНІ РЕАКЦІЇ: запаморочення, головний біль, непритомність, відчуття серцебиття, ортостатична 
гіпотензія; риніт; запор, діарея, нудота, блювання; висипання, свербіж, кропив’янка, ангіонабряк; роз-
лади еякуляції, включаючи ретроградну еякуляцію і недостатність еякуляції, пріапізм; астенія та інші. 
КАТЕГОРІЯ ВІДПУСКУ. За рецептом.
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переліком побічних ефектів, особливостей застосування, способом застосування та дозами.
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Вплив метаболічного синдрому та запалення 
на формування й прогресування ДГПЗ. Патогенетичне 

обґрунтування використання екстракту Serenoa repens
Низькопрогредієнтне запалення є унікальним патологічним процесом, який є основою патогенезу й прогресування 
більшості захворювань передміхурової залози (ПЗ), зокрема хронічного простатиту (ХП) та доброякісної гіперплазії 
ПЗ (ДГПЗ), а також вважається предиктором виникнення простатичної інтраепітеліальної неоплазії (PIN). Численні 
клінічні, епідеміологічні, гістологічні та молекулярно-патологічні дослідження підтверджують тісний зв’язок між 
інтенсивністю запалення в тканині ПЗ і прогресуванням ДГПЗ, асоційованої із симптомами нижніх сечових шляхів 
(СНСШ). Наукові дослідження підтверджують, що два надзвичайно поширених у світовій популяції захворювання — 
метаболічний синдром (МС) і цукровий діабет (ЦД) здатні значно підвищувати ризик розвитку та посилення 
СНСШ/ДГПЗ. Провідним патогенетичним чинником МС вважається інсулінорезистентність, і цей стан може різко 
інтенсифікувати процеси прогресування ДГПЗ. Підвищені рівні інсуліну в умовах інсулінорезистентності спричиняють 
надлишкову стимуляцію печінки до вироблення інсуліноподібного фактора росту (IGF), який зв’язує рецептор інсуліну, 
а останній опосередковує збільшення об’єму ПЗ в умовах дерегуляції метаболізму андрогенів і факторів росту. Місцеві 
стромально-епітеліальні взаємодії відіграють вирішальну роль у процесі гіперплазії та зростанні об’єму простати 
у хворих на ДГПЗ. 
Хронічне запалення та індукована ним запальна гіперпроліферація у простатичній тканині хворих на ДГПЗ виступає 
потужним фактором прогресії цього захворювання із швидким формуванням ускладнень. Патогенез ґрунтується 
на певних механізмах, із яких найбільш ключовими можна вважати секрецію продуктів прозапального каскаду 
(циклооксигеназ, 5‑ліпооксигенази, інтерлейкінів, факторів некрозу пухлини, факторів росту фібробластів 
тощо), що викликає дерегуляцію ацинарного мікрооточення та спричиняє виникнення ацинарно-протокової 
метаплазії у тканинах ПЗ. Надлишкова місцева активність Т-лімфоцитів, із поступовим безперервним формуванням 
аутоімунної відповіді через хронічний вплив запальних агентів на простат-асоційовану лімфоїдну тканину, індукція 
гіперпроліферації епітеліальних і стромальних клітин ПЗ є одним із найважливіших патогенетичних механізмів 
цього захворювання. Наявність умов стійкого оксидативного стресу в тканинах та прогресуюча реактивна дисплазія 
тканинних структур ПЗ є джерелом формування руйнації фосфоліпідів клітинних біомембран агресивними формами 
кисню (iNOS), із гістологічною картиною формування імунної імпрегнації епітелію з ризиком посилення PIN. 
Подальше прогресування процесів запальної гіперпроліферації клітин ПЗ спричиняє формування осередків атрофії 
з високою частотою реєстрації вогнищ метаплазії, що стає гістологічним предиктором PIN із високим ризиком 
розвитку раку ПЗ (РПЗ). Супутні зміни у вигляді стійкого вікового збільшення експресії ферменту 5α-редуктази у ПЗ 
та підвищення активності місцевих механізмів перетворення тестостерону на 5α-дигідротестостерон вважаються 
класичною патогенетичною ланкою у формуванні гіперплазії простати. Активація андрогенних рецепторів, 
індукована 5α-дигідротестостероном, призводить до збільшення активності проліферативних факторів росту, а за 
умов наявності МС і гіпоандрогенії посилення запальної гіперпроліферації у тканинах ПЗ набуває стійкого характеру. 
В осіб із МС вищезазначені процеси зумовлюють додатковий негативний вплив через порушення функції рецептора 
IGF. 
Хворі на ДГПЗ потребують призначення тривалої консервативної терапії, спрямованої на різні ланки патогенезу 
захворювання, яка має на меті покращення якості життя та профілактику гострої затримки сечі. Екстракт плодів 
американської карликової пальми Serenoa repens є найбільш вивченим фітотерапевтичним препаратом, який 
широко використовується для лікування СНСШ. Патогенетично обґрунтованими в лікуванні хворих на ДГПЗ є 
фармакодинамічні ефекти Serenoa repens, які проявляються in vitro та in vivo, зокрема антиандрогенна активність, 
взаємодія з медіаторами запалення, пригнічення проліферації та індукування апоптозу як в епітелії, так і в стромі 
ПЗ. Ці ефекти стають вагомим обґрунтуванням щодо застосування екстракту Serenoa repens як потужного 
антипроліферативного та протизапального агента в пацієнтів із хронічним запальним процесом та ДГПЗ. 
Ключові слова: метаболічний синдром, інсулінорезистентність, доброякісна гіперплазія передміхурової залози, 
симптоми нижніх сечових шляхів, простатовезикулярний комплекс, запальна гіперпроліферація, хронічний простатит, 
екстракт Serenoa repens, Простамол® Уно.

Сучасні аспекти захворювань ПЗ поля-
гають у мультифакторному впливі різно-
рідних за генезом вікових фізіологічних 
і патологічних процесів, які реалізуються 
в кожного чоловіка за індивідуальним сце-
нарієм. Уражаючу дію негативних факторів 
на організм людини дослідити вкрай склад-
но, тим більше що вплив деяких із них ре-
алізується й може бути розглянутий лише 
через десятки років (дієтарний, екопатоло-
гічний тощо). Україна є досить урбанізова-
ною країною й має високий промисловий 
потенціал, негативним наслідком чого став 
вплив техногенних промислових та екопа-
тологічних факторів на окремі популяції 
населення (Криворізько-Дніпровський, 
Алчевський регіони, регіон Жовтих Вод 
тощо). Найтрагічнішим із факторів сучас-
ності, беззаперечно, є війна з РФ, коли до 
звісних причин, які негативно впливають 
на здоров’я українців, додається чи не най-
більш руйнівний – потужний соціально-
психологічний стрес через військові дії.

Стосовно виникнення ДГПЗ в осіб се-
реднього та старшого віку можна зазначи-
ти, що у світі це захворювання характеризу-
ється прискореним формування класичних 
його проявів, поступовим «омолодженням» 
епідеміологічних показників захворюва-
ності, доступністю сучасних медичних 
технологій для широкого загалу пацієнтів, 
потужними можливостями щодо ранньої 

діагностики та стандартизованим підходом 
до лікування на різних його етапах.

ДГПЗ не розвивається в повністю здо-
рового чоловіка, і тут є два великі аспекти 
сприяння: віковий фізіологічний та пато-
логічний. Ініціальне інфікування сечової 
системи чоловіка відбувається ще в дитя-
чому віці, і на цей процес впливають також 
безліч факторів, із яких найбільш актуаль-
ними виступають конгенітальні (вроджені 
вади), екстрагенітальні (вогнища запален-
ня та порушення функції різних органів), 
географічні, соціально-економічні аспек-
ти, локальний статус органів сечостатевої 
системи тощо. «Зустріч макроорганізму 
з мікробним патогеном» має індивідуаль-
ний сценарій подальшого розвитку захво-
рювання, який часто є дебютом форму-
вання запального вогнища в геніталіях. Із 
часом у певної частини чоловіків процес 
набуває абактеріального характеру із суто 
індивідуальним сценарієм циклічних за-
гострень хронічного запального процесу, 
який характеризується невеликим відсо-
тком випадків бактеріальної активності 
та низькою прогредієнтністю. Розвиток 
гіперпластичного процесу в тканинах ПЗ 
відзначається супутнім зростанням актив-
ності неспецифічного запального процесу 
з помірною бактеріальною активністю, що 
можна розглядати як патофізіологічний 
феномен запальної гіперпроліферації.

Відповідно до сучасних поглядів на про-
блему прогресування ДГПЗ, феномен за-
пальної гіперпроліферації розглядається як 
традиційна модель патологічного процесу, 
що вказує на формування патоморфозу – 
ремоделювання з високим впливом саме 
запального чинника, без тенденцій до ре-
гресії. Існує достатньо фахових досліджень, 
які підтверджують активну роль запалення 
у формуванні ДГПЗ і вказують на зростан-
ня відсотка запалення у  гістологічних 
зразках протягом останніх десятиліть до-
сліджень. Хронічне запалення у ПЗ коре-
лює з тяжкістю перебігу, із прогресуванням 
СНСШ/ДГПЗ і підвищеним ризиком роз-
витку найбільш небажаного ускладнення – 
гострої затримки сечі.

Специфічна роль запалення у випадках 
ДГПЗ характеризується сильним корелятив-
ним зв’язком між гістологічними маркерами 
хронічного запального процесу, клінічни-
ми проявами СНСШ/ДГПЗ та збільшеним 
об’ємом ПЗ [1]. Ретроспективний аналіз 
гістологічних зразків із ПЗ 3942 хворих на 
ДГПЗ встановив, що у тканині залози по-
ряд із гіперпластичним компонентом у 43% 
досліджуваних відзначали ознаки активного 
запального процесу (69% із них – хронічно-
го) [2]. Це вказує на високий кореляційний 
зв’язок між ідентифікацією неспецифічного 
запального процесу в тканинах ПЗ, збіль-
шенням її об’єму та віком хворого [3].

Аналогічні тенденції щодо ролі впливу 
хронічного запалення в  тканинах ПЗ на 
поступову неспинну прогресію СНСШ, 
асоційованих із ДГПЗ (лінійна залежність 
між інтенсивністю запалення та тяжкі-
стю СНСШ), встановлено в дослідженні 
Reduction by Dutasteride of Prostate Cancer 
Events (REDUCE), де гістологічні зміни не-
специфічного запального характеру були ве-
рифіковані в понад 78% хворих на ДГПЗ [4].

Проведене у 2016 році наукове дослі-
дження REDUCE протягом 4‑річного пе-
ріоду спостереження за 4109 чоловіками 
із СНСШ/ДГПЗ визначило гістологічні 
ознаки гострого запалення в тканині ПЗ 
у 641 (15,6%) досліджуваного та хроніч-
ного запалення у 3216 (78,3%) пацієнтів, 
що дозволило авторам вказувати на про-
відну роль запальної гіперпроліферації 
в більшості випадків ДГПЗ. Було зробле-
но висновок, що саме хронічне, а не го-
стре запалення пов’язане з дещо більшою 
кількістю балів за Міжнародною шкалою 
оцінки простатичних симптомів (IPSS) на 
вихідному рівні (різниця – 0,6; p=0,001) та 
більшим об’ємом ПЗ (різниця – 3,2 см3; 
p<0,001). Також хронічне запалення на 
початковому етапі асоціювалося з  під-
вищеним ризиком гострої затримки сечі 
(відносний ризик [ВР] 1,6-1,8; p=0,001), 
що підтверджує думку щодо провідного 
впливу запалення на прогресування гіпер-
плазії ПЗ у цієї категорії пацієнтів [5].

Попередня реєстрація хронічного за-
пального неспецифічного процесу в системі 
простатовезикулярного комплексу (ПВК) 
у  хворих із діагнозом ДГПЗ у  більшості 
випадків вказує на ініціальну роль саме за-
палення. Причинами таких станів є низка 
факторів, із яких можна виділити наступні:

• домінування у структурі захворюва-
ності саме первинно-хронічних форм ХП;

• вплив дієтарних та інших немедикамен-
тозних факторів на стан здоров’я чоловіка;

• велика кількість статевих партнерів 
протягом життя та контамінація штамамів 
інфекцій, які передаються статевим шляхом 
(ІПСШ);

• інші фактори.

В.В. Спиридоненко

Ю.М. Гурженко

Продовження на стор. 20. 
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Сучасний стан проблеми діагностуван-
ня та лікування ДГПЗ характеризується 
також зменшенням відсотка оперативних 
втручань із цього приводу в бік призна-
чення консервативної терапії, підвищен-
ням реєстрації випадків онкологічних за-
хворювань ПЗ de novo, відсутністю сталого 
статистичного моніторингу ХП/ДГПЗ [2]

До промоторів прогресування хронічно-
го запалення у структурах ПВК відносять 
різні за етіологією фактори:

• аномалії місцевої будови сечових 
шляхів та статевих органів (обструктивні 
стани у верхніх сечових шляхах, видовже-
ні вивідні протоки ацинусів ПЗ із крип-
топодібною слизовою, інфравезикальну 
обструкцію тощо);

• фізіологічні особливості системи ПВК 
(локальні прояви синдрому дисплазії спо-
лучної тканини, дисфункція та гіпотро-
фія гладком’язових структур сфінктерів, 
особливості функціонування автономної 
нервової системи сечового міхура або по-
перекового сегмента спинного мозку);

• патофізіологічні аспекти формування 
захворювання (щільна структура фіброзної 
капсули, яка здатна призводити до розла-
дів мікроциркуляції; підвищення внутріш-
ньопростатичного тиску – рефлюкс; тощо);

• спадкові фактори (метаболічний син-
дром різного генезу, інсулінорезистент-
ність, ожиріння;

• генетично детерміновані гіпоандро-
генні стани з дефектом функціонування 
системи андрогенного рецептора;

дисфункція системи конвертації 5α-
редуктази зі зменшенням активності 
андрогенчутливих рецепторів у гормоно-
залежних тканинах) тощо.

Етіологічну роль у формуванні запаль-
ної проліферації в системі ПВК відіграють 
епігенетичні чинники, що також є вкрай 
різнорідними. Велика частка з них беруть 
участь у створенні так званих прозапаль-
них факторів впливу, а саме:

• внутрішні, або місцеві (альтерація та 
активація прозапального неспецифічно-
го механізму – цитокінового каскаду, що 
реалізується через розпад фосфоліпідів 
біомембран у циклі арахідонової кислоти 
циклооксигеназним і 5‑ліпооксигеназним 
шляхами; посилення активності та дерегу-
ляції тканинних факторів росту [базаль-
ного, епітеліального]; підвищення вмісту 
сполук вільнорадикального окислення 
з посиленням оксидативного стресу; деякі 
особливості будови тканин);

• зовнішні (хронічний стрес, хроніч-
ний вплив екопатологічних чинників та 
агресивного середовища – бактеріального, 
токсичного, професійного факторів на ор-
ганізм людини).

Ці параметри безпосередньо або опосе-
редковано впливають на регуляцію місце-
вих умов росту та диференціювання тка-
нин ПЗ, особливо в пацієнтів із хронічним 
запаленням простати.

Крім того, епігенетичні фактори по-
діляються за принципом можливості їх 
корекції на такі, які здатні й не здатні до 
модифікації. Здатними до модифікації 
вважаються: ареал мешкання з урахуван-
ням географічних ризиків до захворювань; 

регіональні харчові вподобання з можли-
вістю створення дієтарної індивідуальної 
моделі харчування; корекція загальних 
лікувальних заходів із мінімізацією ятро-
генних впливів; спосіб життя; відновлен-
ня функцій сечостатевої системи завдяки 
корекції певних умов її будови тощо. Епі-
генетичними факторами, які неможливо 
модифікувати, вважаються: вік, спадкові 
особливості організму пацієнта, гене-
тичний профіль пацієнта, наявність вад 
розвитку, що не піддаються оперативній 
корекції.

Важливою є роль мікробного чин-
ника у формуванні запального процесу 
в ПВК. Вважається, що саме неспецифіч-
ній умовно-патогенній флорі належить 
найбільша частка й провідна роль у фор-
муванні мікробного пейзажу нижніх се-
чових шляхів та інфекційного вогнища 
запалення. Стан місцевих факторів іму-
нітету часто виступає вирішальним чин-
ником відносно поширення запалення за 
сприятливих умов (анатомічних, екзоген-
них). Наявність імунологічної складової 
запалення давно є визнаним чинником 
прогресування як хронічного запально-
го компонента окремо, так і в сукупності 
з гіперпроліферацією в ПЗ (McLaren I.D. 
et al., 2011).

ПЗ включає в себе імунокомпетентну 
простат-асоційовану лімфоїдну тканину 
(PALT), що активується за мікробної інвазії 
з різним результатом (перехід до хронізації 
інфекційного вогнища). Імунна відповідь 
залежить від вираженості гормональних 
і метаболічних порушень, впливу факторів 
навколишнього середовища, дієти, адекват-
ності фармакологічної терапії тощо [4]. Ак-
тивація PALT підсилює проліферацію черги 
імунокомпетентних клітин, що призводить 
до підвищення синтезу прозапальних хемо- 
і цитокінів [3]. Стромальні клітини ПЗ, які 
виступають у якості мішеней бактеріальних 
або вірусних агоністів toll-подібних рецеп-
торів (TLR), а пізніше – як антигенпрезен-
туючі клітини (APC), відіграють вирішаль-
ну роль в індукції запальних реакцій. Вони 
фактично активують CD4+-лімфоцити й 
сприяють їх диференціюванню до ефектор-
них субгруп T

h1
 і T

h17
 [7]. Активація TLR ще 

більше посилює індукцію прозапальних ци-
токінів (інтерлейкін [IL] 6) і хемокінів (IL-8 
і CXCL‑10), здатних залучати до запального 
процесу CXCR

1
- і CXCR

2
-позитивні лей-

коцити і CD15+-нейтрофіли та додатково 
сприяє формуванню гіперплазії клітин ПЗ 
шляхом прямої дії IL-8 або вивільнення 
інших інтрапростатичних факторів росту, 
таких як основний фактор росту фіброб-
ластів (FGF) [8].

Стромальні клітини ПЗ здатні секре-
тувати IL-8, CXCL-10 і  IL-6 не лише 
у  відповідь на специфічні прозапальні 
стимули (тобто вплив фактора некрозу 
пухлини α або агоніста TLR4 – ліпополі-
сахариду), а й на метаболічні порушення 
(зокрема, на окиснені ліпопротеїди низь-
кої щільності та інсулін). Це підтверджує 
гіпотезу про те, що перекисно окиснені 
ліпіди можуть індукувати й підтримувати 
запальну реакцію в клітинах ПЗ людини. 
Загалом, це вказує на мультифакторність 

патогенезу ДГПЗ і важливу роль у ньому 
МС.

Інфікування ІПСШ реалізується за інди-
відуальним «сценарієм» і має велике зна-
чення для формування хронічного вогнища 
інфекційного запалення ПЗ, що згодом на-
буває абактеріального характеру. Гонококові 
інфекції та трихомоніаз мають схильність 
до більшої частоти хронізації із грубими 
постзапальними змінами та швидким фор-
муванням стійких проявів СНСШ. Саме ос-
танні в анамнезі (ХП) вважаються багатьма 
дослідниками за потенційні предиктори фе-
номену запальної гіперпроліферації [9, 10].

Крім вищезазначених інфекційних чин-
ників до предикторів запальної гіперпро-
ліферації у хворих на ДГПЗ можна відне-
сти наступні:

• наявність ЦД, синдрому інсуліноре-
зистентності або інших проявів МС (гіпо
гонадизм, ожиріння, підвищений рівень 
IGF і його рецепторів у  тканинах ПЗ). 
Рецептор IGF‑1 (IGF-IR 1) здатен до над-
лишкового посилення анаболічного ефекту 
у гладких м’язах ПЗ, гіперактивації тонусу 
симпатичної нервової системи та збільшен-
ня клітинної проліферації і чинить антиа-
поптотичний вплив на простатоцити [11];

• дисбаланс (фізіологічний віковий 
або патофізіологічний) між віссю гіпофі-
зарних та статевих гормонів (визнана роль 
порушення дії андрогенного рецептора на 
периферії);

• порушення функцій щитоподібної за-
лози із грубою дисфункцією (встановлено 
вплив дисфункції тиреоїдного рецептора 
на прогресування гіперпроліферативних 
процесів у ПЗ);

• високий рівень експресії α-адреноре-
цепторів у нижніх сечових шляхах та ви-
сока активність 5α-редуктази у тканинах 
ПЗ, що формується як за фізіологічним 
(віковим), так і за патологічним (спадко-
вим, запальним) принципом;

• спадкові фактори ризику розвитку за-
пальних процесів, PIN або РПЗ у родинно-
му анамнезі. Тобто запальна гіперпроліфе-
рація у ПЗ сучасною медичною спільнотою 
розглядається як предиктор PIN [2, 12-14]. 
Генетично детермінована схильність до за-
палення ПЗ визначається існуванням так 
званих генів-промоторів прогресії запа-
лення (MIC1 – трансформуючий фактор 
росту, який регулює активність макрофа-
гів; IL1RN – кодон білків у популяції IL‑1, 
інгібітор прозапальних IL‑1α і IL‑1β; про-
мотор IL‑8 4q13-2, що кодує IL‑8 і IL‑10 як 
посередник запалення) [3, 4]. Визначення 
наявності у чоловіків генних регуляторів 
канцерогенезу в тканинах ПЗ (RNASEL 
1q25 – регулятор, компетентний до антиві-
русної та антипроліферативної ролі інтер-
феронів; MSR1 8p22 – регулятор рецепто-
рів макрофагів; ген GST-P1, локалізований 
на хромомосомі 11q13, – антиканцероген-
ний регулятор кон’югації глутатіону; TLR4 
9q32-33, TLR1/6/10 4p14 і MIC1 – регуля-
тори активності макрофагів) є генетично 
детермінованим фактором схильності та-
ких осіб до розвитку РПЗ [16].

Згідно із сучасними даними, жирова тка-
нина людини є активним ендокринним ор-
ганом, який задіяний у формуванні значної 

кількості прозапальних сполук – промоторів 
розвитку та підтримки різних патологічних 
процесів: хронічного запалення, артеріаль-
ної гіпертензії, адбомінального ожирін-
ня, синдрому інсулінорезистентності, ЦД 
2 типу, ендотеліальної дисфункції, дислі-
підемії та андрогенного дефіциту. Вищеза-
значені процеси виступають етіопатогене-
тичною основою МС, серцево-судинних 
і  деяких онкологічних захворювань, що 
вважаються світовими лідерами смертності. 
Велика маса жирової тканини в людини су-
часною медициною розглядається як пато-
логія зі значними факторами ризику розвит-
ку вищевказаних захворювань. Наявність 
у чоловіка сукупності різних маркерів МС 
(ожиріння, первинна артеріальна гіпертен-
зія, ЦД 2 типу та дисліпідемія) вважається 
фактором ризику виникнення поширених 
урологічних захворювань.

За даними одного з досліджень, показ-
ник індексу маси тіла (ІМТ) >30 кг/м2 асо-
ціюється з підвищеним ризиком розвитку 
уролітіазу, раку нирок, гіперактивного се-
чового міхура, чоловічого гіпогонадизму, 
ДГПЗ та еректильної дисфункції (p<0,05). 
При цьому, навпаки, ІМТ учені вважають 
обернено зв’язаним із раком сечоводу, се-
чового міхура та РПЗ (p<0,05). Серед усіх 
урологічних захворювань МС був найсиль-
нішим фактором ризику, причому РПЗ де-
монстрував найслабший зв’язок (ВР 2,53), 
а чоловічий гіпогонадизм – найсильніший 
(ВР 13,00), що потребує формування ціліс-
них підходів до профілактики та лікування 
МС зі зміною способу життя, що мають на 
меті запобігти розвитку поширених уроло-
гічних захворювань [17].

ЦД значно підвищує ризик розвит-
ку ДГПЗ/СНСШ. Провідним патоге-
нетичним механізмом МС вважається 
гіперінсулінемія. Остання є незалежним 
фактором ризику та промотором ДГПЗ. 
Інсулінорезистентність може підвищувати 
ризик формування ДГПЗ кількома біоло-
гічними шляхами. Підвищені рівні інсулі-
ну стимулюють печінку виробляти більше 
IGF, іншого мітогена та антиапоптозного 
агента, який зв’язує рецептор інсуліну/
рецептор IGF і  здатен до збільшення 
об’єму ПЗ. Рівні IGF та IGF-зв’язуючих 
білків (IGFBP) у плазмі крові та тканині 
ПЗ корелюють із  ризиком формування 
ДГПЗ, із регуляцією циркулюючих андро-
генів і рівнів гормону росту. Стромально-
епітеліальні взаємодії відіграють вирішаль-
ну роль у розвитку й збільшенні об’єму ПЗ 
та прогресуванні процесів ДГПЗ [18-20].

Гіпотетичне питання щодо МС як про-
мотора РПЗ було висвітлене у 27‑річному 
норвезькому спостереженні (проспективна 
когорта із 16 209 чоловіків віком 40-49 ро-
ків, які брали участь у дослідженні в Осло 
в 1972-1973 роках). Вік, ІМТ і сидячий спо-
сіб життя порівняно із середньою фізич-
ною активністю на роботі були значущими 
предикторами в однофакторному регресій-
ному аналізі пропорційних ризиків. Ком-
бінації будь-яких двох і трьох факторів МС 
із використанням квартильних значень 
факторів ризику були прогностичними для 
РПЗ. Протягом 27 років спостереження 
було виявлено, що за наявності МС мож-
на передбачати розвиток РПЗ, що вказує 
на зв’язок між інсулінорезистентністю та 
високою захворюваністю на РПЗ [21].

Протилежної думки дотримуються 
автори наукового дослідження, яке вказує 
на зв’язок МС зі зменшенням захворюва-
ності на РПЗ, що зумовлено зниженням 
рівня біодоступного (вільного та зв’язано-
го з альбуміном) тестостерону в осіб із МС 
із супутнім зниженням ризику РПЗ [22].

Сучасне дослідження з  оцінювання 
24‑тижневого прийому тестостерону чоло-
віками із ХП/ДГПЗ і МС встановило, що 
такий вид терапії покращує ультразвукові, 
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молекулярні та гістологічні показники 
запалення ПЗ, але не сприяє вірогідному 
купіруванню СНСШ [23].

Призначаючи терапію згідно з настано-
вами Всесвітньої організації охорони здо-
ров’я, ми не завжди враховуємо, що ДГПЗ 
є багатофакторним захворюванням і  не 
всі чоловіки добре реагують на доступні 
сьогодні методи лікування, що вказує на 
залучення до її патогенезу інших факторів, 
окрім андрогенів. Тестостерон, основний 
циркулюючий андроген у чоловіків, та-
кож може метаболізуватися через CYP19/
ароматазу в потужний естроген – 17β-ес-
традіол. ПЗ є тканиною-мішенню для 
естрогенів, які здатні прямо або опосеред-
ковано впливати на її ріст і диференцію-
вання, але точна роль ендо- і екзогенних 
естрогенів у вищевказаних процесах у кон-
тексті ДГПЗ є недостатньо вивченою. Відо-
мо, що естрогени та селективні модулятори 
естрогенних рецепторів (SERM) сприяють 
або пригнічують проліферацію клітин ПЗ, 
що вказує на їхню потенційну роль у роз-
витку ДГПЗ. Нещодавні дослідження по-
казали, що сигнальні шляхи естрогенних 
рецепторів можуть бути важливими в роз-
витку та прогресуванні ДГПЗ/СНСШ, 
однак ці погляди потребують визначення 
нових моделей для генетичного аналізу 
регульованих естрогенами молекулярних 
механізмів, залучених до формування 
ДГПЗ. Існує необхідність в ідентифікації 
естрогенів та пов’язаних із ними сигналь-
них шляхів, щоб націлити на терапію ДГПЗ 
дієтичні та терапевтичні SERM [24].

Беззаперечним і ключовим питанням за-
побігання розвитку РПЗ є чітко вибудовані 
дієтарні моделі харчування. Вони завжди 
залежні від ареалу проживання, пов’язані 
із традиційними віковими поглядами на 
харчування. Моделі лікування хвороб мо-
жуть і мають бути уніфіковані, але дієтарні 
фактори завжди відрізнятимуться. Саме на 
останні в подальшому буде спиратися про-
філактичний напрямок менеджменту різних 
патологій людства, тому виокремлення най-
більш корисних нутрієнтів із різних регіонів 
світу стане запорукою формування опти-
мального підходу до вирішення проблем зі 
здоров’ям. Прикладом є спроба формування 
дієтарних настанов із метою профілактики 
ДГПЗ і РПЗ. Науковці вказують на існую-
чий гіпотетичний зв’язок між зменшенням 
вживання поліненасичених жирних кис-
лот та підвищеним ризиком розвитку РПЗ. 
Низка досліджень у MEDLINE показала по-
зитивний зв’язок між рівнем α-ліноленової 
кислоти в їжі, плазмі або еритроцитах та 
ризиком розвитку РПЗ. Інші дослідження 
продемонстрували або відсутність зв’язку, 
або негативний зв’язок. Обмеження цих 
досліджень включають припущення, що 
рівні α-ліноленової кислоти в їжі або плаз-
мі корелюють із рівнями цієї сполуки у тка-
нинах ПЗ, а також похибки вимірювання 
рівнів α-ліноленової кислоти в їжі, плазмі 
та еритроцитах. Це потребує додаткових до-
сліджень у цій галузі, перш ніж можна буде 
зробити висновок про зв’язок між рівнем 
α-ліноленової кислоти та РПЗ [25].

Патогенетично зумовлена 
консервативна терапія ДГПЗ

Враховуючи необхідність медикамен-
тозного впливу на тканини ПЗ і детрузо-
ра сечового міхура, можна визначити два 
пріоритетні напрямки в лікуванні ДГПЗ/
СНСШ: а) зниження активності 5α-редук-
тази та α-адренорецепторів у структурах 
ПВК; б) зменшення процесів запальної 
гіперпроліферації у тканинах ПЗ.

Бажаною моделлю консервативної те-
рапії початкових стадій ДГПЗ вважається 
монотерапія лікарським засобом, який 
впливає на вищевказані механізми, ха-
рактеризується високою комплаєнтністю 

та сприятливим профілем безпеки з міні-
мальною кількістю небажаних побічних 
явищ. Патогенетичним аспектом розвит-
ку ДГПЗ є вікова перебудова функціоналу 
андрогенних рецепторів окремо та андро-
генної системи людини в цілому. Вікова 
надлишкова експресія андрогенних рецеп-
торів у тканині, ураженій ДГПЗ, додатково 
активується потужним андрогеном – ди-
гідротестостероном. Синтез останнього 
контролюється ферментом 5α-редуктазою, 
який у надлишковій кількості присутній 
у  тканинах ПЗ літніх чоловіків, що дає 
змогу впливати на його активність антаго-
ністами 5α-редуктази різного походження 
(природні та синтетичні). Найбільшу до-
казову базу для лікування СНСШ/ДГПЗ 
серед фітопрепаратів має екстракт Serenoa 
repens. За статистикою, кожен третій хво-
рий на ДГПЗ чоловік у світі віддає перевагу 
консервативній терапії у вигляді фітопре-
паратів [26], при цьому останні признача-
ються приблизно у більш ніж 50% випад-
ків ДГПЗ, α-адреноблокатори та інгібітори 
5α-редуктази — у 5% випадків, хоча, згід-
но із сучасними настановами, дві останні 
групи отримали більш значне поширення. 
Відповідно до гайдлайнів Європейської 
асоціації урології (EAU) останніх деся-
тиліть, фітопрепарати є першою лінією 
терапії легких і помірних проявів ДГПЗ/
СНСШ (можливо, складають близько 90% 
усіх препаратів, що призначають із приво-
ду ДГПЗ вказаного ступеня тяжкості) [27]. 
Важливим заходом профілактики прогре-
сування порушень сечовипускання у хво-
рих на ДГПЗ чоловіків є активне спосте-
реження без призначення будь-якої терапії 
(частка таких пацієнтів у різних країнах 
може коливатися від 30 до 90%).

Перші письмові згадки щодо призначен-
ня Serenoa repens для лікування у чоловіків 
порушень сечовипускання, спричинених 
ДГПЗ, з’явилися близько 500 років. За цей 
час фітопрепарат не був поширений у сві-
ті, використовувався локально в медици-
ні Північної Америки, але у 1990‑х роках, 
коли наукові дослідження надали доказові 
дані про користь Serenoa repens, цю рос-
линну речовину офіційно почали розгля-
дати як лікувальний засіб. Слід зазначити, 
що на світовому фармацевтичному ринку 
існує велика кількість препаратів, харчових 
добавок і засобів народної медицини на ос-
нові Serenoa repens. При цьому стандарти-
зованих препаратів, із науково доведеним 
механізмом дії та ефектами, визначеними 
у багатовекторних дослідженнях, на су-
часному вітчизняному фармацевтичному 
ринку налічують одиниці.

Густий спиртовий екстракт Serenoa 
repens демонструє багатовекторний клі-
нічно доведений механізм антипроліфера-
тивної та протизапальної дії (рис. 1).

Екстракт Serenoa repens проявляє ліку-
вальний ефект щодо симптомів ДГПЗ за 
рахунок багатьох різних механізмів:

• специфічного інгібування двох типів 
5α-редуктази [36];

• пригнічення зв’язування 5‑дигідро-
тестостерону з андрогенними рецепторами;

• зниження регуляції ядерних і цито-
зольних андрогенних рецепторів [37];

• інгібування 17-гідроксистероїддегід-
рогенази, яка є зворотним окислювачем 
тестостерону [38];

• розвитку антиестрогенного ефекту ме-
тодом пригнічення незворотної конвертації 
тестостерону в естрадіол у жировій тканині 
(високі вікові рівні естрогенів спричиняють 

розвиток ДГПЗ, пригнічуючи гідроксилю-
вання та елімінацію найбільш активного 
5‑дигідротестостерону) [39];

• пригнічення феномену запальної 
гіперпроліферації клітин ПЗ, індукованої 
фактором росту фібробластів [40];

• пригнічення росту ПЗ, індукованого 
тканинними місцевими рецепторами про-
лактину [41] та тиреотропіну;

• зменшення активності інсулінового 
рецептора у тканинах та рівнів IGF у ПЗ 
завдяки пригніченню анаболічного ефек-
ту на гладком’язові елементи залози, при-
гніченню активного тонусу симпатичної 
нервової системи та посиленої клітинної 
проліферації [42].

Результати дослідження I. Silvestri et al. 
(2013) підтверджують гіпотезу про можли-
вий інгібуючий вплив Serenoa repens на екс-
пресію генів, пов’язаних із запаленням у ПЗ 
[43]. Це узгоджується з попередніми даними 
W. Breu et al. (1992) та J.P. Tarayre et al. (1983), 
які довели in vitro наявність у Serenoa repens 
механізму подвійного інгібування цикло-
оксигеназного та 5-ліпооксигеназного 
шляхів трансформації арахідонової кисло-
ти, метаболіти якої спричиняють розвиток 
безперервно рецидивуючого низькопрогре-
дієнтного запалення [44, 45] (рис. 2).

У дослідженні S. Gravas et al. (2019) па-
цієнти з гістологічно підтвердженим запа-
ленням у тканині ПЗ були рандомізовані 
у дві групи: прийому препарату на основі 
екстракту Serenoa repens (320 мг/добу) та 
відсутності лікування [46]. Друга біопсія 
була виконана через 6 міс відповідно до 
стандартів клінічної практики. Запалення 
оцінювали за шкалою Irani та шляхом іму-
ногістохімічного фарбування з використан-
ням антитіл CD3, CD4 і CD8 (для Т-лімфо-
цитів), CD20 (для В-лімфоцитів) і CD163 
(для макрофагів). Було встановлено, що 
у групі Serenoa repens середній бал оцінки 
простатичного запалення та його агресив-
ності значно зменшився – з 1,55 та 1,55 на 
початку дослідження до 0,79 (p=0,001) та 
0,87 (p=0,001) після другої біопсії відпо-
відно. Середнє зниження всіх показників 
запалення було статистично більш вира-
женим у пацієнтів, які отримували екстракт 
Serenoa repens, порівняно з контрольною 
групою. Крім того, за результатами імуно-
гістохімічного фарбування зміна експресії 
кожного досліджуваного антитіла у групі 
Serenoa repens була статистично значущою 
порівняно із групою контролю.

Про вірогідний позитивний вплив 
екстракту Serenoa repens як протизапаль-
ного засобу доповіли A. Latil et al. (2015) 
у рандомізованому клінічному досліджен-
ні з  вивчення протизапальних ефектів 
медикаментозного лікування пацієнтів 
із хронічним запаленням, пов’язаним із 
ДГПЗ [47]. Сприятлива протизапальна ак-
тивність Serenoa repens у хворих на ДГПЗ 
була підтверджена експериментально за 
допомогою імунологічних тестів, що вка-
зували на зниження рівнів прозапальних 
цитокінів та імунокомпетентних клітин 
під впливом зазначеного лікування [7, 
48]. Таким чином, за допомогою екстракту 
Serenoa repens у пацієнтів із ДГПЗ та вира-
женим хронічним запаленням ПЗ можна 
запобігти прогресуванню СНСШ.

Сучасну фармакологічну стратегію ме-
неджменту ДГПЗ висвітлено в оновлених 
рекомендаціях EAU (2024).

У протоколі гайдлайну (EAU, 2023) щодо 
консервативного лікування ДГПЗ вказано 
на застосування в якості першої лінії те-
рапії гексанового екстракту Serenoa repens 
(HESr). Він рекомендований для лікування 
СНСШ, асоційованих із ДГПЗ, як фітопре-
парат із доведеним профілем ефективності 
та низьким ризиком несприятливих явищ, 
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зокрема з боку статевої функції. Аналіз 
усіх доступних опублікованих даних щодо 
HESr продемонстрував середнє значуще 
покращення СНСШ за шкалою IPSS на 
5,73 бала порівняно з  вихідним рівнем 
(95% довірчий інтервал 6,91-4,54) [49].

Фітохімічне дослідження СО
2
-, гекса-

нового та етанольного екстрактів Serenoa 
repens не встановило істотної різниці між 
ними за складом. Виявлені відмінності 
були менш значущими, ніж відмінності 
між партіями одного й того самого екстрак-
ту, пов’язані з природними чинниками. 
Тому густий спиртовий екстракт Serenoa 
repens (Простамол® Уно) за біохімічними 
властивостями та ефективністю вважається 
еквівалентним гексановому екстракту [50].

Європейські дослідники I. Sinescu et al. 
(2011), які оцінювали довгострокову ефек-
тивність лікування Простамолом Уно у па-
цієнтів із СНСШ/ДГПЗ, дійшли висновку, 
що тривалий прийом фітопрепарату в дозі 
320 мг чинить сприятливий ефект у хворих 
щодо покращення оцінки за шкалою IPSS 
(на 5,5 бала), індексу якості життя (QoL) 
(на  1,8 бала), показника максимальної 
об’ємної швидкості сечовипускання (Q

max
) 

(на 5,6 мл/с) та зменшення об’єму залиш-
кової сечі. Середній об’єм ПЗ через 24 міс 
становив 36 см3 порівняно із 39,8 см3 на 
початку дослідження. Було встановлено, 
що тривалий прийом Простамолу Уно по-
зитивно позначається на статевій функ-
ції, про що свідчило статистично значуще 
збільшення Міжнародного індексу ерек-
тильної функції (IIEF) (на 6,4 бала) [51].

Простамол® Уно довів свою клінічну 
ефективність у  зниженні вираженості 
СНСШ у  пацієнтів із ДГПЗ і супутнім 
абактеріальним ХП у дослідженні, про-
веденому на базі ДУ «Інститут урології 
ім. акад. О.Ф. Возіанова НАМН Украї-
ни» [52].

Результати десятирічного спостережного 
дослідження Yu.G. Alyaev et al. (2013), у яко-
му вивчалась ефективність безперервного 
лікування Простамолом Уно в дозі 320 мг/
добу хворих на ДГПЗ, показали, що прийом 
препарату сприяв зниженню ризику прогре-
сування захворювання як за суб’єктивними 
(сума балів за шкалами IPSS, QoL), так і за 
об’єктивними (об’єм ПЗ, Q

max
, об’єм залиш-

кової сечі) критеріями [53].
Переваги препарату також було доведе-

но в багатоцентровому відкритому популя-
ційному рандомізованому порівняльному 
дослідженні A.Z. Vinarov et al. (2010), де 
прийом Простамолу Уно в дозі 320 мг/добу 
протягом трьох років пацієнтами із симп-
томами ДГПЗ асоціювався з покращенням 
об’єктивних критеріїв захворювання (змен-
шення балів за шкалою IPSS та об’єму ПЗ), 
а також підвищенням якості життя [54].

У  власній дослідницькій роботі 
F.K. Habib et al. виявили, що Простамол® 
Уно не впливає на концентрацію простат-
специфічного антигена (ПСA) у пацієнтів 
із ДГПЗ [55]. Оскільки ПСA є основним 
сироватковим маркером для діагнос-
тики та прогресування РПЗ [56], вкрай 

важливо, щоб лікування не перешкоджа-
ло виробленню антигена ПЗ як маркера 
патологічних змін у ній. На відміну від 
інших інгібіторів 5α-редуктази, які зни-
жують експресію ПСA та секрецію його 
всередині клітини, препарати на основі 
екстракту Serenoa repens блокують актив-
ність 5α-редуктази в епітеліальних кліти-
нах ПЗ, не перешкоджаючи їхній здатності 
виділяти ПСA [57].

У ході відкритого обсерваційного до-
слідження безперервного застосування 
екстракту Serenoa repens у  дозі 320  мг/
добу протягом 15 років було встановлено, 
що цей засіб є безпечним та ефективним 
у запобіганні прогресуванню ДГПЗ, що 
було підтверджено як за суб’єктивними 
(сума балів за шкалами IPSS і QoL), так 
і за об’єктивними (об’єм ПЗ, частота сечо-
випускання, об’єм залишкової сечі) кри-
теріями. Крім того, терапія фітопрепара-
том не була пов’язана із жодним побічним 
явищем, включаючи РПЗ [58].

Дані дослідження ПРОСПЕКТ  IV 
(ПРОСтамол: ПЕрспективи Комбінованої 
Терапії), метою якого була оцінка клініч-
ної ефективності та безпеки дев’ятиріч-
ної терапії у хворих на ДГПЗ комбінацією 
Флосін®/Простамол® Уно, продемонстру-
вали, що лікування сприяло вірогідному 
зменшенню СНСШ і покращенню об’єк-
тивних даних урологічного статусу з під-
вищенням якості життя пацієнтів [59]. 
Водночас L. Boeri et al. (2017) встановили, 
що комбінація α

1
-адреноблокатора з екс-

трактом Serenoa repens дозволяє отримати 
вірогідне купірування СНСШ у пацієн-
тів із ДГПЗ порівняно з  монотерапією 
α

1
-адреноблокатором [60]. За висновка-

ми дослідження, частка пацієнтів у групі 
комбінованої терапії (екстракт Serenoa 
repens + α

1
-адреноблокатор), які мали 

значне полегшення СНСШ/ДГПЗ, ста-
новила 69,9% – порівняно із 30,1% тих, хто 
отримував тільки α

1
-адреноблокатор. Крім 

того, покращення оцінки за шкалою IPSS 
більш ніж на 25% було відзначено у 68,8 
і 31,2% пацієнтів у групах комбінованої та 
монотерапії відповідно.

Отже, МС, який набув у світі характеру 
пандемії, чинить негативний промоційний 
вплив на активацію запальної гіперпролі­
ферації у ПЗ, підсилюючи процес прогре­
сування ДГПЗ. Поєднання деяких ланок 
патогенезу цих патологій у чоловіків по­
требує сучасних моделей лікування. Гус­
тий спиртовий екстракт Serenoa repens 
(Простамол® Уно) може використову­
ватися для терапії СНСШ при легких 
і середніх ступенях ДГПЗ, а також для 
лікування ХП. Завдяки доведеній проти­
запальній та антипроліферативній актив­
ності препарат діє на ключові ланки пато­
генезу ДГПЗ, запобігаючи прогресуванню 
захворювання та полегшуючи СНСШ. 
Простамол® Уно має сприятливий про­
філь безпеки, не змінює концентрацію 
ПСA й не позначається на статевій функ­
ції чоловіків із ДГПЗ та простатитом.
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