
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.
ВИРОБНИК. БЕРЛІН-ХЕМІ АГ. МІСЦЕЗНАХОДЖЕННЯ. Глінікер Вег 125, 12489 
Берлін, Німеччина.
4Обов’язково уважно ознайомтеся з повною інструкцією для медичного             
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.
ВИРОБНИК. Менаріні-Фон Хейден ГмбХ. МІСЦЕЗНАХОДЖЕННЯ. Лейпцігер штрасе 7-13, 01097 
Дрезден, Німеччина.
1Обов’язково уважно ознайомтеся з повною інструкцією для медичного застосування лікарсько-
го засобу ФЛОСІН®, затвердженою наказом МОЗ України № 1787 від 03.10.2022, а саме з повним 
переліком побічних ефектів, особливостей застосування, способом застосування та дозами.

1. Інструкція для медичного застосування лікарського засобу ФЛОСІН®, затверджена наказом МОЗ України № 1787 від 03.10.2022, Р.П. № UA/8350/01/01. 2. Lepor H. Phase III 
multicenter placebo-controlled study of tamsulosin in benign prostatic hyperplasia. Tamsulosin Investigator Group//Urology. 1998. Jun; 51(6):892-900. 3. Lowe FC. Summary of Clinical 
Experiences With Tamsulosin for the Treatment of Benign Prostatic Hyperplasia. Reviews in Urology. 2005;7(Suppl 4):S13-S21. 4. Інструкція для медичного застосування лікарського 
засобу ПРОСТАМОЛ® УНО, затверджена наказом МОЗ України № 2374 від 28.10.2021, Р.П. № UA/10417/01/01. 
*Фармакологічні властивості.
За додатковою інформацією щодо лікарських засобів звертатися до Представництва «Берлін-Хемі / А. Менаріні Україна ГмбХ». 
м. Київ, 02098, вул. Березняківська, 29. Тел.: +38 (044) 494 33 88.
Інформація про лікарські засоби. Інформація для професійної діяльності медичних і фармацевтичних працівників. 
UA-Pro-21-2022-V1-Press. Останній перегляд 28.10.2022.
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ДИКЛОФЕНАК  
№1 В УКРАЇНІ 
за призначеннями лікарів1

Диклоберл®diclofenac sodium

Показаний для лікування гінекологічних 
захворювань, які супроводжуються 
больовим синдромом і запаленням2

Торпедоподібні 
супозиторії для 
ректального 
застосування2

Склад: Супозіторії: 1 супозиторій містить диклофенаку натрію 100 мг або 50 мг. 
Фармакотерапевтична група. Скорочена інструкія для медичного застосування 
лікарського засобу Диклоберл 50, 100. Нестероїдні протизапальні та протиревматич-
ні засоби. Код АТХ М01А В05.
Показання. Запальні і дегенеративні форми ревматизму: ревматоїдний артрит, 
анкілозуючий спондиліт, остеоартрит, включаючи спондилоартрит. Больові син-
дроми з боку хребта. Ревматичні захворювання позасуглобових м’яких тканин. 
Посттравматичні і післяопераційні больові синдроми, що супроводжуються за-
паленням і набряком, зокрема після стоматологічних та ортопедичних операцій. 
Гінекологічні захворювання, які супроводжуються больовим синдромом і запален-
ням, наприклад, первинна дисменорея та аднексит. Напади мігрені. Гострі напади 
подагри. Як допоміжний засіб при тяжких запальних захворюваннях ЛОР-органів, 
які супроводжуються болісним відчуттям, наприклад, при фаринготонзиліті, отиті. 
Протипоказання. Гіперчутливість до діючої речовини або до будь-якої допоміж-
ної речовини лікарського засобу, що перелічені у розділі «Склад». Активна форма 
виразкової хвороби/кровотечі або рецидивуюча виразкова хвороба/кровотеча в 
анамнезі (два або більше окремих епізоди діагностованої виразки або кровотечі). 
Кровотеча або перфорація шлунково-кишкового тракту в анамнезі, що пов’язані з 
попереднім лікуванням НПЗП. Гостра виразка шлунка або кишечнику, кровотеча 
або перфорація. Тяжкі порушення функції печінки або нирок, печінкова недостат-
ність, ниркова недостатність. Застійна серцева недостатність (NYHA II-IV); ішемічна 
хвороба серця у пацієнтів, які мають стенокардію, перенесли інфаркт міокарда; 
захворювання периферичних артерій та/або цереброваскулярні захворювання у 
пацієнтів, які перенесли інсульт або мають епізоди транзиторних ішемічних атак. 

Проктит. Спосіб застосування та дози. Диклоберл® супозиторії 50 та 100 мг. 
Небажані ефекти можна мінімізувати шляхом застосування найнижчої ефективної 
дози впродовж найкоротшого періоду часу, необхідної для контролю симптомів. Не 
застосовувати внутрішньо, тільки для ректального введення. Супозиторії потрібно 
вводити у пряму кишку якомога глибше, бажано після очищення кишечнику. Почат-
кова доза зазвичай становить 100-150 мг на добу. При невиражених симптомах, а 
також при тривалій терапії достатньо дози 75-100 мг/добу. Добову дозу розподілити 
на 2-3 прийоми. Для уникнення нічного болю або ранкової скутості до застосування 
препарату вдень призначати Диклоберл®100 у вигляді ректальних супозиторіїв пе-
ред сном (добова доза препарату не повинна перевищувати 150 мг). При первинній 
дисменореї добову дозу підбирати індивідуально, зазвичай вона становить 50-150 
мг/добу. Початкова доза може бути 50-100 мг/добу, але у разі необхідності її можна 
збільшити впродовж кількох менструальних циклів до максимальної, що становить 
150 мг/добу. Застосування препарату слід починати після виникнення перших бо-
льових симптомів та продовжувати декілька днів, залежно від динаміки регресії 
симптомів. Побічні реакції. Біль у грудях, набряки, інфаркт міокарда, інсульт, пору-
шення кровотворення (анемія, лейкопенія, тромбоцитопенія, панцитопенія, аграну-
лоцитоз), головний біль, сонливість, розлад зору та диплопія, дзвін у вухах, нудота, 
блювання, діарея, диспепсія, виразки шлунка і кишечнику, що супроводжуються або 
не супроводжуються кровотечею, гастрит, стоматит, запор, панкреатит, екзантема, 
екзема, еритема, реакції підвищеної чутливості, такі як висипання на шкірі та свер-
біж, алергічний васкуліт, астма, підвищення рівня трансаміназ у крові, психотичні 
розлади, депресія, відчуття тривоги, безсоння, нічні жахіття та інше. За повною де-
тальною інформацією звертайтесь до інструкції для медичного застосування лікар-

ського засобу, затвердженою наказом МОЗ (Диклоберл®супозиторії 100 мг №657 від 
07.04.2023 та 50 мг №498 від 16.03.2023). Перед призначенням обов’язково уважно 
прочитайте інструкцію для медичного застосування лікарського засобу. 
Виробник. Диклоберл® супозиторії 50 мг та 100 мг: Берлін-Хемі АГ, Глінікер Вег 125, 
12489 Берлін, Німеччина. № UA/9701/02/02, №UA/9701/02/01 Для особистого вико-
ристання для професійної діяльності медичних та фармацевтичних працівників. Ма-
теріал для ознайомлення спеціалістів у галузі охорони здоров’я під час проведення 
конференцій, семінарів.
За додатковою інформацією про лікарьский засіб звертайтесь за адресою: Представ-
ництво «Берлін-Хемі/А.Менаріні Україна ГмбХ» в Україні, 02098, м. Київ, вул. Берез-
няківська, 29, тел.: (044)494-33-88. 

1. За результатами призначень лікарів лікарських засобів в АТС-групі М01А В05 
«Диклофенак» за період квартал 1 2022 - 1 квартал 2023 рр., за даними бази 
даних «Pharmxplorer»© ТОВ «Проксіма Рісерч», 2009-2023.
2. Iнструкції для медичного застосування препарату (Диклоберл® супозиторії  
100 мг №657 від 07.04.2023 та 50 мг №498 від 16.03.2023).

Інформація про рецептурний лікарський засіб для професійної діяльності спеціалістів в галузі охорони здоров’я.
Скорочена інструкія для медичного застосування лікарського засобу Диклоберл 50, 100.

UA-DIC-01-2024-V1-Print. Дата затвердження 07.02.2024.
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Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
*Загальний наклад із 15.08.2014 р.
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Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
*Загальний наклад із 10.05.2022 р.
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Роль хронічного запалення передміхурової залози 
в патогенезі та прогресуванні ДГПЗ

Доброякісна гіперплазія передміхурової залози (ДГПЗ) — одне з найбільш розповсюджених у світі урологічних 
захворювань, яке вражає чоловіків середнього та літнього віку й лікуванню якого здавна було приділено 
велику увагу в культурах різних країн світу. Відомо, що гормональні зміни, запалення, активність факторів 
росту та гіпоксичних процесів впливають на клітинну проліферацію простати, що спостерігається в тканинах 
хворих на ДГПЗ. Головним напрямом терапії початкових стадій ДГПЗ вважається призначення рослинних 
інгібіторів 5α-редуктази, із яких найбільш вивченим є екстракт плодів американської карликової пальми 
Serenoa repens. Цей фітопрепарат має широку доказову базу, сформовану на основі багаторічних досліджень. 
Ключові слова: доброякісна гіперплазія передміхурової залози, симптоми нижніх сечових шляхів, запалення, 
екстракт Serenoa repens, фітопрепарат, Простамол® Уно.

У чоловічій популяції віком близько 
50 років спостерігається лінійне збіль-
шення об’єму передміхурової зало-
зи (ПЗ) і поява або посилення симптомів 
нижніх сечових шляхів (СНСШ). Згідно 
із сучасними науковими поглядами, це є 
результатом сумації різних фізіологічних 
змін, а саме гормональної дисфункції, 
активації прозапальних факторів у різних 
системах організму, порушень місцевого 
гомеостазу простатовезикулярного комп-
лексу (зростання активності місцевих 
факторів росту, факторів сигналізації клі-
тинних рецепторів, епігенетичних чин-
ників, вільнорадикального окислення), 
а також змін у мікробіомі ПЗ, що призво-
дять до клітинної проліферації.

За даними сучасних досліджень, оз-
наки ДГПЗ можуть зустрічатися в по-
ловини чоловіків віком 50-60 років, при 
цьому симптоми захворювання можуть 
бути відсутні [1-3]. Відомим фактом є 
формування цього захворювання на 
морфологічному рівні в осіб до 50 років, 
із гістологічними ознаками, але без па-
тогномонічної клініки.

Вичерпних даних про глобальні, регі-
ональні або національні рівні поширен-
ня ДГПЗ наразі не існує. За допомогою 
сучасних аналітичних і  моделюючих 
стратегій у  2019 році було проведено 
дослідження щодо визначення світо-
вих тенденцій глобального впливу за-
хворювань, травм і факторів ризику на 
здоров’я суспільства (Global Burden of 
Disease) у контексті поширеності ДГПЗ 
та тягаря інвалідності (роки життя з по-
правкою на інвалідність – disability-
adjusted life year, DALY). Дослідження, 
що тривало з 2000 по 2019 рік, охопило 
21 регіон і 204 країни та території [4]. 
Шляхом вивчення епідеміології було 
встановлено, що станом на 2019 рік 
у  світі зафіксовано близько 94,0  млн 
(95% довірчий інтервал [ДІ] 73,2-118) 
випадків ДГПЗ порівняно з  51,1  млн 
(95% ДІ 43,1-69,3) випадків у 2000 році. 
Стандартизована поширеність ДГПЗ 
становила 2480 (95% ДІ 1940-3090) ви-
падків на 100 тис. осіб. Хоча глобальна 
кількість випадків захворювання зрос-
ла на 70,5% (95% ДІ 68,6-72,7) між 2000 
і 2019 роками, глобальна стандартизо-
вана поширеність за віком залишалася 
стабільною: -0,770% (95% ДІ від -1,56 
до 0,0912).

Стандартизована за віком пошире-
ність у 2019 році коливалася від 6480 
(95% ДІ 5130-8080) на 100  тис. насе-
лення у Східній Європі до 987 (95% ДІ 
732-1320) – у Північній Африці та на 
Близькому Сході, при цьому спостері-
галося збільшення абсолютного показ-
ника DALY від ДГПЗ між 2000 і 2019 ро-
ками [4].

Вищезазначені факти підтверджують, 
що абсолютний рівень захворюваності на 
ДГПЗ зростає із загрозливою швидкістю 
в більшості країн світу, особливо в краї-
нах із низьким і середнім рівнем доходу, 
які зараз зазнають швидких демогра-
фічних та епідеміологічних змін. Через 
глобальне збільшення тривалості життя 
в усьому світі вчені прогнозують трива-
юче зростання абсолютного показника 
захворюваності на ДГПЗ у  найближчі 
роки, наголошуючи на важливості епіде-
міологічного моніторингу та планування 
відповідних медичних заходів [4].

Збільшення тривалості життя у світо-
вій популяції чоловіків, як наслідок при-
скорення науково-технічного прогресу, 
має і зворотний бік у вигляді зростання 
захворюваності на патології, притаманні 
літньому віку. Модус лікування хворих 
на ДГПЗ полягає у призначенні тривалої 
консервативної терапії протягом років, 
що може ставати обтяжливим медико-
фінансовим аспектом для суспільства. Ці 
факти мають реальне підтвердження: за 
даними науковців, у 2013 році витрати 
страхової системи Medicare у США скла-
ли понад 1,5 млрд доларів на офісні та 
амбулаторні послуги, пов’язані з кураці-
єю хворих на ДГПЗ [5]. Відомо, що ДГПЗ 
клінічно проявляється у вигляді СНСШ, 
які включають симптоми спорожнення 
(уривчастість, поганий струмінь, необ-
хідність натужування, підтікання сечі) 
і накопичення (ніктурія, позиви до сечо-
випускання та підвищена його частота). 
СНСШ значно погіршують працездат-
ність та якість життя як самих пацієнтів, 
так і членів їхніх родин, які стають свід-
ками проявів цього захворювання [4-8].

Відомо, що поступове неспинне 
зниження сироваткових рівнів ан-
дрогенів у  чоловіків пов’язане з інво-
лютивними процесами перетворення 
андрогенів на  естрогени за рахунок 
підвищення активності естрогенного 

α-рецептора [9, 10] та зниження актив-
ності естрогенного β-рецептора, який 
здатен зменшувати феномен клітинної 
гіперпроліферації з відповідним знижен-
ням рівнів вільнорадикального окислен-
ня у тканинах. Сумація вищевказаних 
процесів має вплив на формування так 
званої андропаузи, або часткового віко-
вого дефіциту тестостерону у чоловіків 
[11]. Причому до сих пір причина зни-
ження рівня сироваткового тестостерону 
з віком не є остаточно визначеною, але 
характеризується чітким індивідуальним 
профілем генетично детермінованих та 
епігенетичних вікових особливостей 
індивідууму [3, 10, 12-14].

Рівень сироваткового тестостерону є 
досить варіабельним, здатним до моди-
фікації різними епігенетичними фак-
торами, і деякі дослідники вказують на 
тенденцію стрімкого зниження середніх 
показників сироваткового тестостерону 
за останні два десятиліття серед підлітків 
і молодих людей у США, особливо в осіб 
із підвищеним індексом маси тіла [15].

Навіть за широких можливостей су-
часних консервативних або хірургічних 
методів лікування кожен із них несе 
в собі певний відсоток небажаних явищ. 
З огляду на це перевага віддається за-
стосуванню схем консервативної терапії 
з мінімумом побічних ефектів, зокрема 
використанню фітоекстрактів. Оскільки 
СНСШ негативно впливають на якість 
життя пацієнтів, існує потреба у  при-
значенні ефективного консервативного 
лікування ДГПЗ, яка зазвичай класифі-
кується як незлоякісне захворювання 
і,  таким чином, може бути піддатною 
хронітерапії [16, 17].

Більшість досліджень зосереджуються 
на вивченні комбінацій екстрактів із рос-
линної сировини, фітохімічних речовин 
та природних біологічних продуктів, 
які широко використовують у лікуванні 
ДГПЗ. Певна частина фахівців вважають, 

що саме тривала монотерапія фітопре-
паратом є найбільш доцільною і може 
забезпечити найкраще полегшення 
симптомів ДГПЗ порівняно з викорис-
танням комплексу лікарських рослинних 
засобів [18].

На рис. 1 представлено сучасний по-
гляд на певні аспекти формування ДГПЗ 
за віковою динамікою: відсоток захво-
рюваності (вісь ординат ліворуч), рівні 
тестостерону в нмоль/л або нг/дл (вісь 
ординат праворуч), вік у  роках (вісь 
абсцис). Нижня частина рисунка ілю-
струє динаміку потенційного вікового 
збільшення ПЗ у грамах. Синьою лінією 
позначено рівні вільного тестостерону 
відповідно до віку. До середнього віку 
(>35 років) приблизно 30-40% чоловіків 
мають симптоми ДГПЗ (синя лінія) [18].

Досить наочним є рис. 2, який окрес-
лює сучасні погляди на етіопатогенез 
ДГПЗ [18]. Схема відображає складні 
ієрархічні взаємовідносини між рівнем 
різних гормонів, станом запалення, ак-
тивністю факторів росту та гіпоксичних 
процесів, які впливають на клітинну про-
ліферацію простати, що спостерігається 
в  тканинах хворих на ДГПЗ. Зокрема, 
проглядається роль нуклеарного фактора 
κB (NF-κВ), інтерлейкінів (IL), активних 
форм кисню (ROS), факторів росту фібро-
бластів 1 і 2 (FGF-1, FGF-2) тощо [19].

Активність вільнорадикального окис-
лення у вигляді формування так званого 
оксидантного стресу вважається важли-
вою особливістю етіопатогенезу ДГПЗ, 
оскільки ROS виконують потужну роль 
у підтриманні запальної гіперпроліфе-
рації епітеліальних і стромальних клітин 
ПЗ [20]. Надлишковий вміст ROS збіль-
шує пул запальних клітин, що беруть 
участь у  виробленні великої кількості 
реактивних часточок через шлях ніко-
тинамідаденіндинуклеотидфосфату, ви-
кликаючи потужний процес запальної 
проліферації у хворих на ДГПЗ [21].

Місцева тканинна гіпоксія стає по-
тужним донатором медіаторів запалення, 
індукуючи вільнорадикальне окислення 
й утворення ROS, що спричиняє акти-
вацію феноменів трансдиференціації фі-
бробластів у міофібробласти та стимулює 
процеси неоваскуляризації [22]. Резуль-
татом поглиблення гіпоксичних процесів 
у стромальних клітинах ПЗ є посилення 

В.В. Спиридоненко

Ю.М. Гурженко

Рис. 1. Зниження рівня тестостерону у чоловіків, пов’язане зі старінням та вищим рівнем 
захворюваності на ДГПЗ [18]
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секреції епітеліального, базального та 
інших факторів росту, що визначають 
збільшення об’єму залози. За таких умов 
має місце надлишкова секреція факторів 
росту ендотелію судин, факторів росту 
фібробластів (FGF‑7, FGF‑2), тран-
сформуючого фактора росту β (TGF-β, 
сигнальний шлях) та IL‑8 у моделях in 
vitro [23]. У процесах запальної гіперпро-
ліферації, що зумовлюють формування 
та прогресування ДГПЗ, TGF-β як по-
тужний запальний цитокін відіграє роль 
регулятора проліферації строми та дифе-
ренціювання клітин, а також ключового 
фактора андрогенного контролю росту 
простати [24-26].

Одним із найважливіших елементів, 
залучених у розвиток ДГПЗ, є хроніч-
не запалення, яке в більшості чолові-
ків виникає ще в молодому віці. Воно 
може бути ініційоване уретрогенним 
інфікуванням або бути результатом 
формування певних умов із переважно 
абактеріальним характером запального 
процесу та вогнищами в  зонах, при-
леглих до простатичного відділу уретри 
Хронічне запалення формується роками 
і може бути клінічно компенсованим, із 
мінімальними симптомами або із сезон-
ними загостреннями у вигляді СНСШ. 
У  чоловіків середнього віку акт сечо-
випускання може зазнавати незначних 
порушень, а струмінь сечі ставати більш 
уповільненим, що згодом набуває стій-
кого характеру.

Вищевказані зміни та їх формування 
протягом тривалого часу зазвичай не є 
для хворого приводом для звернення до 
лікаря. У чоловіків літнього віку СНСШ 
є достатньо поширеними, до їх виник-
нення часто долучаються і  ятрогенні 
фактори у вигляді терапії різних віко-
вих соматичних розладів (кардіологічні 
захворювання, метаболічний синдром, 
цукровий діабет). Формулюючи діагноз 
ДГПЗ, кожен лікар повинен розуміти, 
що таке ураження поширюється не суто 
на ПЗ, а й на всі структури простато
везикулярного комплексу, а його мор-
фологічний субстрат має в собі потуж-
ний запальний компонент. Саме він 
часто стає причиною виражених проявів 
СНСШ, тому його мікроскопічна, бак-
теріологічна та променева верифікація 
надає можливості для формування мо-
делі раціонального й ефективного кон-
сервативного лікування. Останнє може 
базуватися на різних патогенетичних під-
ходах, із яких найпоширенішим є засто-
сування етіотропної антибактеріальної 
терапії. Утім, хоча цей метод вважається 
перспективним, оскільки дає добрі ре-
зультати у зменшенні СНСШ, його не 
можна призначати на тривалий термін 
(у переважній більшості випадків). Ін-
шим, не менш перспективним, методом 
є використання неспецифічних проти-
запальних препаратів, які також мають 
потужний вплив на СНСШ, але теж не 
можуть призначатися тривалим курсом.

Активність запального процесу в тка-
нинах гіперплазованої ПЗ зумовлена 
рядом факторів: віковим, дисгормо-
нальним, судинним й обструктивним. 
Це спричиняє пролонгацію вираженого 
запального процесу з потужним фіброз-
ним компонентом, що стає осередком 
утворення прозапальних факторів, при-
зводячи до так званого порочного кола. 
Такі зміни визначаються в  літературі 
терміном «запальна гіперпроліферація», 
яка здатна спричиняти навіть хворобо-
модифікуючі процеси, із формуванням 
метапластичних змін у клітинах проста-
ти. Запальна гіперпроліферація зазвичай 
є предиктором простатичної інтраепіте-
ліальної неоплазії (PIN). Існують наукові 

дані, що високий рівень неспецифічного 
запалення у понад 40% випадків ДГПЗ 
впливає на посилення активності запаль-
ної гіперпроліферацї, яка, у свою чергу, 
характеризується високою кореляцією 
з ризиком розвитку PIN. У певного від-
сотка пацієнтів із хронічним запальним 
процесом внаслідок високої активності 
запальної гіперпроліферації відбувається 
формування вогнищевої атрофії з підви-
щеним ризиком метаплазії, що згодом 
стає гістологічним предиктором PIN 
і раку ПЗ [27-32].

Було встановлено, що генетично де-
термінована схильність до запалення 
у тканинах ПЗ виникає у певного від-
сотка чоловіків. У  науковій літературі 
описано існування генів-промоторів 
прогресії запалення ПЗ людини (MIC1 – 
трансформуючий фактор росту, який ре-
гулює активність макрофагів; IL1RN – 
кодон білків у популяції IL‑1, інгібітор 
прозапальних IL‑1α і IL‑1β; промотор 
IL‑8 4q13-2, що кодує IL-8 і  IL‑10 як 
посередник запалення), а також генних 
регуляторів канцерогенезу в  тканинах 
ПЗ (ген RNASEL 1q25, який відповідає 
за антивірусну та антипроліферативну 
дію інтерферонів; ген MSR1 8p22 – ре-
гулятор рецепторів макрофагів; GST-P1 
11q13 – антиканцерогенний регулятор 
сполук глутатіону; гени TLR4 9q32-33, 
TLR1-6-10 4p14 та MIC1 – регулятори 
активності макрофагів) [33].

Важливу роль прозапальних цито- 
і хемокінів у хворих на ДГПЗ було під-
тверджено низкою досліджень, які 
передбачають також їх використання 
як біомаркерів хронічного запален-
ня ПЗ, що потенційно може бути ко-
рисно для діагностики ДГПЗ [19, 34]. 

Найважливішими з них, що характери-
зують активність процесів гіперплазії ПЗ, 
є IL‑6 та IL‑8 [35, 36].

Лікарські рослинні компоненти у ви-
гляді частин рослин або їх екстрактів 
зазвичай використовуються для ліку-
вання захворювань ПЗ, таких як ДГПЗ, 
хронічний простатит і синдром хроніч-
ного тазового болю [37]. Застосування 
однієї з  найбільш досліджених у  світі 
речовин із лікарської рослинної сиро-
вини – Serenoa repens – у лікуванні хво-
рих на ДГПЗ є перспективним з огляду 
на її антиандрогенні, антиестрогенні, 
антипроліферативні, антиоксидантні та 
протизапальні властивості [38].

Фітоактивні речовини Serenoa repens, 
які вважаються одними з найбільш до-
сліджених в  аспекті лікування ДГПЗ/
СНСШ, демонструють багатовекторний 
механізм фармакологічної дії. Відомо, 
що препарати на основі екстракту 
Serenoa repens проявляють лікувальний 
ефект у хворих на ДГПЗ/СНСШ шля-
хом реалізації відповідних біохімічних та 
фармакологічних механізмів в організмі 
чоловіка, а саме:

• інгібування ферменту 5α-редук-
тази зі зниженням місцевих рівнів ак-
тивної фракції тестостерону – дегідро
тестостерону, що дозволяє зменшувати 
вплив цього андрогену на пул активних 
клітин, який розташований переважно 
в парауретральній зоні ПЗ [39];

• пригнічення зв’язування дигідро-
тестостерону з рецепторами андрогенів 
зі збереженням загальних рівнів тесто-
стерону в організмі [40];

• зниження активності процесів регу-
ляції ядерних і цитозольних андрогенних 
рецепторів [41];

• інгібування 17-гідроксистероїддегід-
рогенази, яка є зворотним окислювачем 
тестостерону [42];

• виникнення антиестрогенного ефек-
ту щодо гормонально-компетентних тка-
нин (естрогени зв’язуються з α-естро-
генними рецепторами, що беруть участь 
в активації ROS, гіпоксії тканин та поси-
ленні проліферативних процесів) із при-
гніченням процесів гідроксилювання та 
елімінації 5α-дигідротестостерону [43];

• пригнічення проліферації клітин ПЗ 
шляхом зменшення впливу прозапаль-
них агентів, які індукують фактори рос-
ту фібробластів FGF‑1 і FGF‑2 [44], та 
васкулярного ендотеліального фактора 
росту;

• пригнічення тканинної активності 
пролактину [45], інсуліноподібного фак-
тора росту 1 (IGF‑1) та його рецептора 
(супроводжується зменшенням активації 
симпатичної нервової системи та глад-
ком’язових елементів простати), актив-
ності рецепторів тиреоїдних гормонів 
тощо;

• розвиток загальної протизапальної та 
протинабрякової дії [46].

Результати дослідження I. Silvestri et al. 
(2013) підтвердили гіпотезу про те, що 
екстракт Serenoa repens має інгібуючий 
вплив на експресію генів, пов’язаних із 
запаленням [47]. За даними певних нау-
кових досліджень, Serenoa repens in vitro 
виступає як подвійний інгібітор цикло-
оксигенази та 5-ліпоксигеназного шля-
ху трансформації арахідонової кислоти, 
метаболіти якої сприяють запаленню [48, 
49] (рис. 3).

На зменшення вираженості агресивно-
го перебігу запалення у хворих на ДГПЗ/
СНСШ, які приймали екстракт Serenoa 
repens, вказують певні результати науко-
вих досліджень [50], які продемонстру-
вали зниження показників запалення за 
шкалою Irani та зміну експресії кожного 
аналізованого антитіла (CD3, CD4 і CD8 
[для Т-лімфоцитів], CD20 [для В-лімфо-
цитів] і CD163 [для макрофагів]) методом 
імуногістохімічного дослідження.

Вивчення протизапальних ефектів 
екстракту Serenoa repens у пацієнтів із 
хронічним запаленням ПЗ, пов’язаним 
із ДГПЗ, визначило позитивний характер 
впливу його фітокомпонентів на змен-
шення експресії генів маркерів запален-
ня епітеліальних клітин (інгібітора фак-
тора міграції макрофагів, хемотаксичних 
білків, цитокінів тощо) [51, 52].

На сьогодні сформовано певну стра-
тегію консервативного лікування ДГПЗ 
легкого й помірного ступеня, яку за-
тверджено протоколами Європейської 
асоціації урології (EAU). Згідно з  на-
становами Гайдлайну EAU (2023), гек-
сановий екстракт Serenoa repens (HESr) 
як фітопрепарат із доведеним профілем 
ефективності та низьким ризиком не-
сприятливих явищ, зокрема з боку ста-
тевої функції, є рекомендованим засо-
бом для лікування СНСШ/ДГПЗ. Аналіз 
доступних опублікованих даних щодо 
ефективності фітокомпонентів екстракту 
HESr продемонстрував середнє значуще 
купірування СНСШ за Міжнародною 
шкалою оцінки простатичних симпто-
мів (IPSS) на 5,73 бала порівняно з вихід-
ним рівнем (95% ДІ 6,91-4,54) [53].

Слід зазначити, що фітохімічне до-
слідження СО

2
, гексанового та ета-

нольного екстрактів Serenoa repens не 
встановило істотної різниці між ними 
за складом. Виявлені відмінності були 
менш значущими, ніж відмінності між 
партіями одного й того  ж екстракту, 
пов’язані з  природними чинниками. 

Рис. 2. Патогенетичні аспекти формування ДГПЗ [18]
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Тому спиртовий екстракт Serenoa repens 
(Простамол® Уно) вважається еквіва-
лентним за ефективністю відповідному 
гексановому екстракту [54]. Звісно, що 
вищевказаний факт не поширюється на 
інші біологічно активні продукти, які 
містять екстракт Serenoa repens.

Оцінка довгострокової ефективності лі-
кування препаратом Простамол® Уно у па-
цієнтів із СНСШ/ДГПЗ показала, що його 
тривалий прийом у дозі 320 мг/добу сприяє 
покращенню показників сечовипускан-
ня за шкалою IPSS (на 5,5 бала), а також 
індексу якості життя (QoL) (на 1,8 бала). 
Прийом Простамол® Уно у таких випад-
ках протягом тривалого часу має здатність 
покращувати статеву функцію, про що 
свідчить статистично значуще підвищен-
ня показників за шкалою Міжнародного 
індексу еректильної функції (IIEF) (на 6,4 
бала) [55]. Це підтверджується і деякими 
дослідженнями ефективності тривалого 
(>3 років) прийому Простамол® Уно в дозі 
320 мг/добу [56, 57].

На відміну від інших інгібіторів 
5α-редуктази, які знижують експресію 
простат-специфічного антигена (ПСA) 
та його секрецію всередині клітини, 
препарати Serenoa repens блокують ак-
тивність цього ферменту в епітеліальних 
клітинах ПЗ, не перешкоджаючи їхній 
здатності виділяти ПСA [58, 59].

У ході відкритого обсерваційного до-
слідження тривалого (протягом 15 років) 
застосування екстракту Serenoa repens 
у  дозі 320  мг/добу було встановлено, 
що цей засіб є безпечним й ефективним 
у запобіганні прогресуванню ДГПЗ, що 
було підтверджено як суб’єктивними 
(сума балів за шкалами IPSS і QoL), так й 
об’єктивними (розмір простати, частота 
сечовипускання, об’єм залишкової сечі) 
критеріями. Крім того, терапія фітопре-
паратом не була пов’язана із жодним по-
бічним явищем, включаючи рак ПЗ [60].

Результати дослідження ПРОСПЕКТ 
IV (ПРОСтамол: ПЕрспективи Комбіно-
ваної Терапії), метою якого була оцінка 
клінічної ефективності та безпеки дев’я-
тирічної комбінованої терапії препарата-
ми Флосін® + Простамол® Уно у хворих на 
ДГПЗ, продемонстрували, що ця фарма-
кологічна комбінація сприяє вірогідному 
зменшенню СНСШ та покращенню об’єк-
тивних даних урологічного статусу, а також 
підвищенню якості життя пацієнтів [61]. 
Водночас L. Boeri et al. (2017) встановили, 
що комбінація екстракту Serenoa repens 
та тамсулозину сприяє більш клінічно 
значущому поліпшенню СНСШ у паці-
єнтів із ДГПЗ порівняно з монотерапією 
α

1
-адреноблокатором [62]. За висновками 

дослідження, частка пацієнтів із групи 
комбінованої терапії (екстракт Serenoa 
repens і тамсулозин), які мали вірогідне 
купірування симптомів ДГПЗ, становила 
69,9% – порівняно із 30,1% тих, хто отри-
мував тільки тамсулозин.

Отже, використання високоякісного 
екстракту Serenoa repens (Простамол® 
Уно) у хворих із СНСШ, асоційовани-
ми із ДГПЗ і хронічним простатитом, є 
загальноприйнятим модусом консерва
тивного лікування в  усьому світі. 
З  огляду на доведені протизапальний 

та антипроліферативний ефекти 
Простамол® Уно, що впливають на 
провідні ланки патогенезу ДГПЗ, можна 
стверджувати про здатність препарату 
запобігати прогресуванню зазначеної 
патології. Застосування Простамол® 
Уно у чоловіків із ДГПЗ і простатитом 
характеризується сприятливим профі-
лем безпеки, не впливає на концентра-
цію ПСA і має потенціал до покращення 
статевої функції за тривалого прийому.
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