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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.
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Синдром хронічного тазового болю у світлі нової хвилі COVID‑19
Хронічний простатит (ХП) є найпоширенішим урологічним діагнозом серед пацієнтів молодше 50 років і третім найбільш 
часто діагностованим урологічним захворюванням у чоловіків [1]. Ситуація ускладнюється нещодавнім спалахом нової хвилі 
COVID‑19 в Україні та світі, оскільки цей вірус здатний викликати не лише загострення хронічних захворювань, зокрема ХП, 
а й спричиняти розвиток нових випадків недуги. Негативний вплив цього вірусу на тканини ПЗ здійснюється через прозапальні 
шляхи, викликані пригніченням протизапального ангіотензинперетворюючого ферменту 2 (ACE2) і підвищенням регуляції 
ангіотензину II [2]. Рекомендації Європейської асоціації урології (EAU) щодо менеджменту синдрому хронічного тазового 
болю (СХТБ), чинні у період пандемії COVID‑19, визначають нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП) як ефективну 
лікувальну опцію для зменшення болю та запалення. 
Ключові слова: хронічний простатит, синдром хронічного тазового болю, нестероїдні протизапальні препарати, 
SARS‑CoV‑2, COVID‑19, диклофенак натрію, супозиторії, Диклоберл®.

Експерти EAU (2022) визначають хроніч-
ний тазовий біль як постійний або рециди-
вуючий епізодичний біль у ділянці таза, який 
часто асоціюється з негативними когнітивни-
ми, поведінковими, сексуальними або емо-
ційними реакціями, а також із симптомами 
нижніх сечових шляхів і проявами сексуаль-
ної дисфункції. Згідно з дефініцією робочої 
групи Міжнародного товариства з проблем 
утримання сечі (ICS), «урологічний синдром 
хронічного тазового болю» включає ХП/
СХТБ. Популяційна поширеність симптомів 
простатиту складає від 1 до 14,2% [3].

За даними різних авторів, частота ХП/СХТБ 
коливається від 8,4 до 25% (Liang et al., 2009; 
Zhang et al., 2019). За оцінками фахівців, до 25% 
усіх амбулаторних урологічних консультацій 
припадає на ХП (Pendegast H.J., 2024). Ризик 
розвитку захворювання зростає з віком: так, 
у чоловіків 50-59 років він утричі вищий порів-
няно з чоловіками віком до 40 років.

Новий спалах COVID‑19: тригер 
рецидивів ХП

CХТБ – це багатофакторний розлад, 
який проявляється болем або дискомфор-
том у ділянці таза й часто супроводжується 
урологічними симптомами або сексуальною 
дисфункцією. Вважається, що в патогенезі 
СХТБ безпосередньо задіяні неврологічний, 
ендокринний та імунний чинники [4].

Від початку спалаху коронавірусної хворо-
би у 2019 році було багато повідомлень про 
випадки рецидивуючого хронічного болю, 
стійкого до консервативного лікування [5]. 
Хоча точна етіологія больового синдрому 
після COVID-19 не з’ясована, феномен три-
валої імуносупресії, відомий як PICS (по-
стійне запалення, імуносупресія та синдром 
катаболізму), вважається основним факто-
ром, що сприяє рецидиву та загостренню 
болю після фази гострої запальної відпові-
ді. Протягом останніх місяців було виявлено 
нову групу штамів COVID-19, які отримали 
загальну назву FLiRT. Вони походять від 
домінуючого варіанта JN.1, який, у свою 
чергу, є підваріантом штаму Омікрон.  Разом 
узяті, вони є причиною зростання випадків 
COVID-19 як у країнах Європи, так і в США.

SARS-CoV-2 викликає потужну запальну 
реакцію, яка є частиною природного імунного 
захисту. У подальшому ця реакція може при-
зводити до цитокінового  шторму, що харак-
теризується активацією різних прозапальних 
цитокінів, а також неконт рольованої вірусної 
реплікації, унаслідок чого виникають апоптоз, 
ураження тканин та органна недостатність [6].

Вірус SARS-CoV-2 проникає до клітини- 
господаря шляхом зв’язування з ACE2 і 
за сприяння трансмембранної серинової про-
теази 2. Оскільки ПЗ експресує високі рівні 
обох цих ферментів, вона є органом- мішенню 
для інфекції COVID-19 [7, 8]. Була висловле-
на думка про те, що  SARS-CoV-2 спричиняє 
зміни у тканинах ПЗ і супутнє її запалення 
(Cardona Maya W.D. et al., 2020). Так, проведе-
не гістопатологічне дослідження у хворих про-
демонструвало інфільтрацію ПЗ макрофагами, 
лімфоцитами, плазматичними клітинами і мо-
ноцитами [13]. N. Lambrinos et al. (2023) вка-
зують на роль COVID-19 як важливого факто-
ра загострення хронічного тазового болю [9].

Незважаючи на те що вакцинація від 
COVID-19 значно скоротила кількість нових 
випадків, усе ще багато людей страждають від 
довгострокових наслідків попередньої інфекції 
 SARS-CoV-2. Отже, можна очікувати збільшен-
ня кількості пацієнтів із хронічним болем як у 
найближчій, так і в довгостроковій перспективі.

Каскадна запальна реакція, яка виникає 
в організмі людини при інфікуванні SARS-
CoV-2, провокує ураження не лише вірусних, 
а й здорових клітин, що призводить до дис-
функції органів таза навіть після одужання.

НПЗП як ефективний засіб полегшення 
СХТБ у чоловіків

ХП/СХТБ визначається як категорія II-III 
за системою класифікації Національного ін-
ституту охорони здоров’я США (The National 
Institutes of Health, NIH), що особливо важко 
піддається лікуванню й приблизно у поло-
вині випадків рецидивує [10]. Біль при ХП/
СХТБ зазвичай локалізується в ділянці таза, 
внизу живота, спини та статевих органів й 
асоціюється з іншими синдромами, таки-
ми як фіброміалгія, синдром подразненого 
кишечника, депресія та стрес [11]. Тяжкість 
симптомів ХП/СХТБ слід оцінювати за до-
помогою індексу симптомів ХП (The National 
Institute of Health – Chronic Prostatitis 
Symptom Index, NIH-CPSI), опитування 
з дев’яти пунктів, що охоплюють три показ-
ники: біль, розлади сечовипускання та якість 
життя (QoL) [12]. Симптоми ХП суттєво по-
гіршують якість життя пацієнтів, порушуючи 
повсякденну діяльність і викликаючи депре-
сію та почуття безпорадності [13]. Відтак, го-
ловним клінічним результатом лікування у 
пацієнтів із ХП/СХТБ є зменшення больових 
відчуттів і повернення до нормального життя.

Для отримання кращих результатів терапії 
варто розглянути мультимодальний підхід 
з урахуванням індивідуальних особливостей 
кожного хворого.

НПЗП залишаються невід’ємним компо-
нентом ведення пацієнтів як із гострим про-
статитом, так і з ХП/СХТБ. Згідно з гайдлай-
ном EAU щодо менеджменту СХТБ, 
оновленим у квітні 2024 року, терапія з ви-
користанням НПЗП рекомендована у хворих 
із СХТБ (Primary Prostate Pain Syndrome) [14]. 
При визначенні тривалості лікування слід 
враховувати довгострокові побічні ефекти.

Відповідно до висновків семи досліджень 
(n=585) (Kim, 2003; Tuğcu, 2007; Wu, 2008; 
Yang, 2009; Jiang, 2009; Zhao, 2009; Kim, 
2011), НПЗП виявилися ефективними 
у зменшенні больового синдрому в пацієнтів 

із простатитом порівняно із плацебо після 
періоду спостереження, який коливався від 
6 тижнів до 6 місяців.

Franco et al. (2020) визначили НПЗП як 
одну з найефективніших груп препаратів 
для полегшення симптомів ХП/СХТБ [15]. 
У проаналізованих дослідженнях (n=369) 
порівнювалася ефективність НПЗП і плаце-
бо у зменшенні симптомів болю у пацієнтів 
із ХП. Автори доповіли, що чоловіки у гру-
пі НПЗП відзначали помітне полегшення 
больових відчуттів (середня різниця -2,28; 
95% довірчий інтервал [ДІ] від -4,08 до -0,48) 
і покращення якості життя (середня різни-
ця -1,25; 95% ДІ від -2,58 до 0,08). У пацієн-
тів із ХП/СХТБ, які отримували диклофенак 
натрію протягом 12 тижнів, індекс симпто-
мів (у тому числі інтенсивності болю) за 
NIH-CPSI знизився з 23,95±2,17 бала до 
18,14±1,69 бала, що свідчить про ефектив-
ність отримуваної  терапії [16].

Супозиторії з диклофенаком натрію: 
висока ефективність при мінімальному 
ризику побічних ефектів

Завдяки оптимальним антиноцицептивним 
і протизапальним властивостям диклофенак 
натрію є одним із найбільш широко застосову-
ваних НПЗП у хворих урологічного профілю. 
Диклофенак вважається одним із найефектив-
ніших інгібіторів продукції простагландину Е

2
 

(PGE
2
), простациклінів і тромбоксанів, який 

реалізує свої ефекти за рахунок пригнічення 
активності циклооксигенази 1 (ЦОГ-1) і 2 
(ЦОГ-2), що є важливими компонентами за-
пальної та ноцицептивної відповіді (рисунок).

Диклофенак пригнічує ЦОГ-1 і ЦОГ-2 
відносно однаково, хоча дані експеримен-
тів in vitro свідчать про те, що інгібування 
ЦОГ-2 відбувається приблизно у чотири рази 
активніше порівняно із ЦОГ-1. Крім того, 
диклофенак інгібує субстанцію Р та γ-ре-
цептори, що активуються проліфератором 
пероксисом (PPAR-γ), а також блокує кисло-
точутливі  іонні канали та NMDA-рецеп тори 
гіпералгезії (Gan T. J. et al., 2010). Виражені 
антидепресивні й анксіолітичні властивості 
диклофенаку, які були доведені T. Makunts 
et al. (2018), створюють додаткові перева-
ги у пацієнтів із загостренням ХП у період 

спалаху СOVID-19, оскільки депресія та 
тривожність мають місце як при СХТБ, так 
і при інфікуванні коронавірусом [17]. Варто 
зазначити, що виявлені ефекти властиві най-
більшою мірою саме  диклофенаку і не є ти-
повими для всіх представників класу НПЗП.

Встановлено, що диклофенак має най-
нижчий період напіввиведення та найви-
щий середній коефіцієнт розподілу у м’язах 
тазового дна (1,9 год і 0,85±0,53 відповідно) 
порівняно з іншими НПЗП, що є ще однією 
з істотних переваг при виборі препарату для 
лікування СХТБ [18].

І.І. Горпинченко та співавт. (2021) встано-
вили, що призначення диклофенаку натрію 
(100 мг/добу протягом 2 тижнів) у складі 
комбінованої терапії (α

1
-адрено блокаторів + 

екстракт Serenoa repens) у пацієнтів із ХП/
СХТБ сприяло зменшенню симптомів дизу-
рії та болю (за шкалою NIH-CPSI та даними 
урофлоуметрії), поліпшенню загального само-
почуття, зниженню кількості рецидивів до 
90% і зменшенню запальних змін еякуляту за 
рахунок підвищення рівня  протизапального 
 інтерлейкіну 10 та зниження – запального 
цито кіну фактора некрозу пухлини α [19, 20].

Застосування НПЗП на додачу до 
α-адрено блокаторів при лікуванні ХП/
CХТБ достовірно зменшує больові відчуття 
та покращує якість життя пацієнтів, хоча 
тривале застосування препаратів цього класу 
обмежене через ризик побічних ефектів [21]. 
З огляду на це слід розглянути призначення 
диклофенаку у формі ректальних супозито-
ріїв, оскільки ця лікарська форма дозволяє 
максимально мінімізувати ризик побічних 
ефектів навіть при більш тривалих курсах 
терапії [22]. Середовище прямої кишки є від-
носно статичним порівняно з іншими части-
нами шлунково- кишкового тракту (ШКТ). 
Тому при ректальному введенні виключений 
вплив середовища ШКТ на стабільність, роз-
чинність і проникність ліків, що є важливою 
перевагою за необхідності їх тривалого при-
значення [23]. До того ж ректальна форма 
препарату зменшує негативний вплив на пе-
чінку й діє безпосередньо в зоні запалення та 
болю, що особливо актуально при лікуванні 
ХП/СХТБ.

Застосування ректальних супозиторіїв 
 Диклоберл® (диклофенак натрію виробництва 
компанії «Берлін- Хемі») забезпечує високу 
ефективність терапії та добрий комплаєнс. 
Супозиторії Диклоберл® зберігають форму 
при кімнатній температурі й не подразнюють 
слизову оболонку прямої кишки, попереджа-
ючи спорожнення кишечника, що дозволяє 
діючій речовині повністю абсорбуватись 
у системний кровотік. Супозиторіям із дикло-
фенаком натрію властиве швидше досягнення 
максимальної концентрації діючої речовини 
у крові з рівнем біодоступності 126% порів-
няно з кишковорозчинними таблетками [24]. 
Іншою перевагою супозиторіїв є унікальна 
торпедоподібна форма, яка забезпечує макси-
мально комфортне введення у пряму кишку, 
покращуючи прихильність пацієнтів до ліку-
вання. Нарешті, різноманітність дозування 
та можливість комбінування супозиторіїв 
з  іншими формами препарату дозволяє до-
сягнути максимальної терапевтичної дії та 
мінімізувати ризик побічних ефектів.

НПЗП зарекомендували себе як невід’ємна 
складова успішної терапії ХП/СХТБ у чолові
ків, про що свідчать висновки як зарубіжних, 
так і вітчизняних досліджень. Диклоберл® 
у формі супозиторіїв широко застосовується 
в урологічній практиці для полегшення симп
томів болю та  запалення. Завдяки своїм фар
макокінетичним властивостям і зручній формі 
введення супозиторії Диклоберл® сприяють 
оптимальному знеболенню та зменшенню за
палення при ХП/СХТБ, водночас мінімізуючи 
ризик небажаних явищ.
Список літератури знаходиться в редакції.

Підготувала Дарина Чернікова
ЗУРис. Механізми анальгетичної дії диклофенаку на центральному та периферичному рівні
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Примітка: NO – оксид азоту; цГМФ – циклічний гуанозинмонофосфат; NMDA-рецептор – N-метил-D-аспартатний 
рецептор; PPAR-γ-рецептор – ядерний рецептор активації пероксисом гамма.
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Конгрес Асоціації урологів України — 2024: 
новітні досягнення в діагностиці та лікуванні урологічної 

та онкоурологічної патології
За матеріалами конференції

13‑15 червня відбулася одна зі знакових подій у науково‑ медичній галузі — конгрес Асоціації урологів України, який зібрав довкола себе провідних 
вітчизняних   та зарубіжних спеціалістів‑ практиків і науковців для обміну професійним досвідом та аналізу світової практики щодо основних 
тенденцій у діагностиці та лікуванні урологічних та онкоурологічних захворювань. У рамках заходу учасники, зокрема, мали змогу ознайомитися 
з прогресивними методиками, зокрема менеджменту раку нирки й передміхурової залози, нетримання сечі, передчасної еякуляції, та опанувати 
конкретні практичні кейси з метою їх подальшого використання в повсякденній клінічній діяльності. 
Ключові слова: хоріокарцинома, пухлина нирки, нетримання сечі, рак передміхурової залози, неоад’ювантна андроген‑ деприваційна терапія, 
радикальна простатектомія, простат‑ специфічний антиген, передчасна еякуляція.

Із доповіддю, 
я к а  о п и с у в а л а 
клінічний випа
док метастатичної 
х о р і о    к а р ц и н о м и 
та раку нирки, що 
проявлялися нир
ковою колькою та 
ураженням шкіри, 
виступив професор 
кафедри урології 

Львівського національного медичного 
університету ім. Данила Галицького, док
тор медичних наук Юліан Олегович Ми
цик (співавт. Возіанов С.О., Шуляк О.В., 
Коваль П., Пєтрус M., Чекай A. та ін.).

Клінічний випадок. Жінка, 37  років, 
госпіталізована до урологічного від-
ділення з болем у попереку, гемату-
рією, кровохарканням та гарячкою 
(до 38 °C), які турбували її протягом 
двох тижнів. При клінічному обсте-
женні на шкірі правої грудної залози 
виявлено пігментне вогнище розмі-
ром 30×15 мм. В анам незі мали місце 
викидень, гістер-, сальпінгектомія, 
видалення лівого яєчника внаслідок 
міхурового занеску. За результатами 
лабораторних аналізів діагностовано 
лейкоцитоз (лейкоцити 12,71×109/л), 
анемію (гемо глобін 8,9 г/дл), підви-
щений рівень С-реактивного білка 
(71,40 мг/дл), лейкоцитурію. Хворій 
було виконано посів крові та сечі, 
ультра звукове дослідження органів че-
ревної порожнини й малого таза, а та-
кож комп’ютерну томографію (КТ). 
За даними КТ, у нирках візуалізува-
лися множинні гіпо денсивні вогнища 
(32 мм), які вказували на наявність 
мультифокальних абсцесів із порушен-
ням цілісності та  перфорацією пара-
нефральної ділянки, а також метаста-
тичні зміни. Крім того, у лівій легені 
визначалося гіподенсивне вогнище 
розміром 71×63 мм. При рентгеногра-
фії грудної клітки у лівій легені вияв-
лено гіподенсивне вогнище (80 мм) та 
додаткові вогнищеві зміни (до 13 мм).

Протягом першої доби після госпіта-
лізації у пацієнтки спостерігалася ме-
лена і наростання анемії (гемоглобін 
7,4 г/дл), у результаті чого їй було пе-
релито 2 Од еритроцитарної маси. При 

проведенні гастро скопії діагностовано 
кровоточиву мальформацію Делафуа; 
кровотечу було зупинено ендоскопічно, 
без взяття зразків тканин для гістологіч-
ного аналізу.

На 2-гу добу виконано біопсію лівої 
нирки, яка виявилася діагностично не 
інформативною, а також біопсію шкір-
ного ураження правої грудної залози.

Через наявність тимчасової втрати 
зору в правому оці хворій було викона-
но КТ головного мозку, у результаті чого 
було діагностовано метастатичні зміни 
в ньому.

За даними гістологічного досліджен-
ня шкірного ураження встановлено 
типові гістологічні ознаки хоріокарци-
номи. Імуногістохімічне дослідження 
показало позитивну реакцію на такі 
маркери, як β-хоріонічний гонадо-
тропін людини (β- ХГЛ), антитіла до 
загаль ного цитокератину (AE1/AE3), 
CK 8/18, CD10, IgA до ендомізію (EMA) 
та α

1
- інгібін, а  також негативну — на 

р63, CD30 CD117. Крім того, у жінки 
відзначалося значне підвищення рівня 
β- ХГЛ у сироватці крові – 394,590 мМО/
мл (норма <10 мМО/мл).

Пацієнтці встановлено діагноз 
хоріо карциноми зі шкірними мета-
стазами (IV ст. за FIGO) і скеровано 
до онкологічного відділення, де було 
розпочато комбіновану хіміотерапію. 
Початково призначався режим ЕР із 
застосовуванням етопозиду і циспла-
тину без блеоміцину з огляду на значну 
токсичність цього препарату стосов-
но еритро цитів. У подальшому вико-
ристовувався комбінований режим 
EMA/CO (етопозид, метотрексат, 
акти номіцин D, цикло фосфамід, він-
кристин).

Найнижчий показник β-  ХГЛ 
(81,3 мМО/мл) у сироватці крові спо-
стерігався через 24 тижні терапії. Че-
рез рік від початку лікування вдалося 
досягти повної регресії новоутворень 
як у нирці, так і на шкірі. Утім у паці-
єнтки розвинулися такі ускладнення, 
як постстероїдний цукровий діабет 
і сепсис, які були проліковані від-
повідним чином. Однак через 12 міс 
рівень β- ХГЛ у сироватці крові зно-
ву підвищився (до 102,455 мМО/мл), 

що супроводжувалося збільшенням 
кількості легеневих метастазів.  Режим 
хіміотерапії було змінено на ТР (па-
клітаксел/цисплатин), після чого 
досягнуто часткової відповіді на неї 
(β- ХГЛ 38,348 мМО/мл). Проте через 
18 міс після встановлення діагнозу 
пацієнтка померла внаслідок прогре-
сування захворювання та ускладнень 
лікування.

Спікер підсумував, що хоріокарци-
нома може виникати після гістеректо-
мії. Нетипові зміни на шкірі та ниркова 
колька можуть вказувати на наявність 
злоякісного новоутворення. Рання діаг-
ностика відіграє ключову роль в ефек-
тивному лікуванні. Як показав описаний 
клінічний випадок, гістологічне дослі-
дження шкірних уражень є вирішальним 
для встановлення діагнозу й зменшує 
потребу в проведенні інвазивних втру-
чань.

Доповідь «Транс
формація системи 
охорони здоров’я 
при нетриманні 
сечі в країнах ЄС: 
Маніфест з ре
формування полі
тики» представив 
заступ ник дирек
тора з наукової ро
боти ДУ «Інститут 

урології ім. акад. О.Ф. Возіанова НАМН 
України», завідувач відділу реконструк
тивної та геріатричної урології, доктор 
медичних наук, професор Олександр Вла
диславович Шуляк.

Спікер повідомив, що 8  листопада 
минулого року на першому саміті 
Євро пейського Союзу (ЄС), що сто-
сувався питань континенції, у Брюс-
селі Європейська асоціація урології 
(EAU) приєдналася до 22 наукових, 
професійних та некомерційних орга-
нізацій, які оприлюднили Маніфест 
з реформування політики щодо кон-
тиненції у сфері охорони здоров’я 
ЄС. Документ мав на меті підвищити 
обізнаність політиків ЄС про конти-
ненцію та переконати їх у необхідності 
належних дій.

Відомо, що близько 55-60 млн євро-
пейців страждають від проблем зі здо-
ров’ям, пов’язаних із нетриманням 
сечі (НС). Ця поширена урологічна 
патологія негативно впливає на па-
цієнтів та їхніх близьких, національні 
системи охорони здоров’я, економіку, 
довкілля та суспільство загалом. Вис-
нажливі і часто хронічні наслідки від 
порушення регуляції функції сечово-
го міхура відчуваються незалежно від 
статі, віку та соціально- економічного 
статусу й призводять до істотно-
го зниження якості життя. Фізичні, 
психосоціальні, економічні наслідки 
НС для пацієнтів та їхньої кар’єри є 
перешкодою для повноцінної уча-
сті в суспільному житті. До супутніх 
захворювань відносяться рак перед-
міхурової залози (РПЗ), сечового мі-
хура і шийки матки, адже їх лікування 
може спричиняти проблеми з утри-
манням сечі.

Поряд із цим втручання, спрямовані 
на профілактику, контроль і лікування 
порушень сечовипускання, на сьогодні 
не впроваджуються в повному обсязі. 
Пов’язані із цим витрати на охорону 
здоров’я, втрата продуктивності та зни-
ження якості життя значним тягарем 
лягають на пацієнтів, їхніх опікунів, 
сім’ї та суспільство. Медики та опіку-
ни докладають максимум зусиль у рам-
ках існуючих обмежень різних систем 
охорони здоров’я, однак останні ще 
не повністю пристосовані до підтрим-
ки постійного нагляду таких пацієнтів. 
Законотворці в країнах- членах ЄС, як 
правило, нехтують вирішенням даного 
питання, незважаючи на його серйозний 
характер. Якщо не вжити своєчасних 
заходів, НС стане істотною проблемою 
в галузі охорони здоров’я в Європі, яка 
посилюватиметься через старіння насе-
лення.

Підписанти документа «Трансформа-
ція системи охорони здоров’я при не-
триманні сечі в країнах ЄС: Маніфест 
з реформування політики» закликали 
європейських та національних урядовців 
до конкретних політичних змін, які ви-
знають важливість пацієнт- орієнтованої 
допомоги при лікуванні НС і полягають 
у наступному.
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Крок 1. Розробити комплексну 
стратегію охорони здоров’я при НС 
у країнах ЄС

Оприлюднити стратегію охорони 
здоров’я, орієнтовану на пацієнта, яка 
сприятиме обміну знаннями та забез-
печить основу для дій у країнах- членах 
ЄС. Ця стратегія, що спирається на фак-
тичні дані, має включати положення про 
фінансування досліджень та інновацій, 
зміни в інфраструктурі, а також підтри-
мувати заходи з профілактики, ранньої 
оцінки, діагностики й лікування зазна-
ченої категорії пацієнтів. Охорона здо-
ров’я при НС також має бути повністю 
інтегрована в інші напрямки політики 
ЄС.

Крок 2. Надати громадськості 
повний і справедливий доступ до 
рішень у сфері охорони здоров’я

Сприяти створенню ефективних шля-
хів для забезпечення потреб у лікуван-
ні. Запровадити широке відшкодуван-
ня витрат на медичне забезпечення та 
підтримуючу допомогу: усі люди, які 
живуть із НС, повинні мати доступ до 
оптимальних рішень, які працюють для 
пацієнтів і системи охорони здоров’я. 
Спеціалізовані мережі охорони здоров’я 
мають бути доступними за ціною і вчас-
но надавати допомогу за потреби, без 
додаткових витрат.

Крок 3. Гарантувати доступ 
до туалетів у громадських 
та приватних місцях

Удосконалювати планування місь-
кої інфраструктури, щоб гарантувати 
мережу безпечних, гігієнічних, інклю-
зивних, зручно розташованих туалетів. 
Підвищити їх доступність, як громад-
ських, так і приватних, щоб дозволити 
людям управляти своїм здоров’ям під 
час сечовипускання з гідністю та авто-
номно.

Крок 4. Збільшити кількість та 
доступність кваліфікованих 
медичних працівників

Розширювати можливості та підтри-
мувати все більшу кількість мультидис-
циплінарних підготовлених фахівців, 
які володіють знаннями і навичками для 
оцінки, діагностики та ефективного лі-
кування проблем НС, включаючи таких 
спеціалістів, як фізіотерапевти, медсе-
стри, урологи, урогінекологи, працівни-
ки соціальної допомоги та психологічної 
підтримки.

Крок 5. Знайти та профінансувати 
рішення для систем охорони 
здоров’я

Забезпечувати сталий нагляд за хво-
рими. Підтримувати перехід систем охо-
рони здоров’я до соціально- екологічно 
сталої моделі. Визначити пріоритети та 
фінансувати екологічно й економічно 
обґрунтовані рішення для пацієнтів, 
включаючи такі інновації, як еколо-
гічно чисті технології виготовлення 
прокладок і захисних матеріалів на біо-
логічній основі, а також досягнення 
в галузі утилізації відходів одноразових 
виробів.

Крок 6. Підтримувати 
неформальних опікунів

Зменшити тягар догляду шляхом 
впровадження комплексних систем під-
тримки для непрофесійних доглядаль-
ників. Це має включати інформування 
та навчання, психологічну підтримку, 

тимчасовий нагляд і фінансову допомо-
гу, щоб зменшити вплив на їхню робочу 
діяльність, догляд, приватне життя, со-
ціальний захист.

Крок 7. Розуміння взаємозв’язків 
між НС і суміжними сферами 
охорони здоров’я

Підвищувати обізнаність та сприяти 
цілісному розумінню складних зв’язків 
між НС і здоровим старінням, вагітні-
стю та пологами, а також такими захво-
рюваннями, як рак, психічні розлади, 
неврологічні проблеми та деякі інші су-
путні патології (ожиріння), для адаптації 
планів лікування до потреб кожної кон-
кретної людини.

Крок 8. Покращити фінансування 
досліджень НС

Інвестувати в дослідження для 
кращого розуміння ефективності, 
у тому  числі економічної, втручань 
у сфері охорони здоров’я та нагляду 
для покращення процесу прийняття 
рішень. Фінансування слід виділяти на 
дослідження в таких сферах, як новітні 
втручання при НС та покращення до-
ступу пацієнтів до них.

Крок 9. Проведення інформаційних 
кампаній для громадськості

Боротися зі стигматизацією та допо-
магати широкому загалу розпізнавати 
симптоми й розуміти, як отримати до-
ступ до наявних рішень. Широко розпов-
сюджувати серед населення інформацію 
про переваги здорового утримання сечі, 
яку підтримку можна отримати, а також 
про важливість здоров’я органів тазового 
дна.

Крок 10. Заохочувати державне 
та приватне партнерство для 
покращення здорового утримання 
сечі

Підтримувати співпрацю між дер-
жавним і приватним секторами з метою 
об’єднання ресурсів, досвіду і знань для 
вирішення проблем, пов’язаних із кон-
тиненцією. Створити синергетичне се-
редовище, у якому зацікавлені сторони 
працюють разом, щоб покращити здо-
ров’я населення, а також зменшити тя-
гар проблем, пов’язаних із порушенням 
утримання сечі.

Наостанок спікер процитував про-
фесора Філіпа Ван Керреброка, спів-
голову політичного офісу EAU та про-
відного експерта в галузі НС: «Настав 
час діяти і розв’язувати цю занедбану 
проблему, щоб вирішити виклик пору-
шень континенції, з яким стикається 
Європа. У нашій кампанії “Заклик до 
дії” ми хотіли б поінформувати полі-
тиків про те, що існує багато способів 
покращити здоров’я населення шляхом 
посилення профілактики, покращен-
ня нагляду, доступу до підтримуючих 
втручань, включаючи лікування, та 
створення більш інклюзивних середо-
вищ. Необхідно робити для вирішен-
ня цієї проблеми набагато більше, 
щоб зменшити прямі витрати, наван-
таження на пацієнтів, їхніх опікунів 
і суспільство».

І з  д о п о в і д д ю 
«  Неоад’ювантна 
андроген деприва
ц і й н а  т е р а п і я 
 перед радикальною 
простат ектомією – 
тренд у минулому чи 
недо оцінена опція?» 
виступив  лікар 
у р о л о г  в і д д і л у 
віднов ної  урології 

та новітніх технологій ДУ «Інститут 
урології ім. акад. О.Ф. Возіанова НАМН 
України» Євген Ігорович  Афанас’єв 
( спів авт. Данилець Р.О., Григорен
ко В.М., Шуляк О.В.).

РПЗ є другим за поширеністю онко-
логічним захворюванням серед чолові-
чої популяції. За даними Global cancer 
observatory (2023), у 2022 році зареєстро-
вано близько 1,5 млн нових випадків ді-
агнозу та 400 тис. – канцерспецифічної 
смерті; в Україні, за даними Національ-
ного канцер- реєстру за 2023 рік, ці по-
казники становили відповідно близько 
7,5 тис. і 2,5 тис.

Загальновідомим фактом є те, що 
частота РПЗ буде прогнозовано збіль-
шуватися з паралельним зростанням 
канцер- специфічної смертності. При 
цьому простежується тренд до омоло-
дження контингенту хворих даної ка-
тегорії.

За даними Національного канцер- 
реєстру, в Україні протягом 2020-
2023 років уперше було виявлено РПЗ 
1-ї стадії у 0,2% випадків, 2-ї стадії – 
у 34,6%, 3-ї стадії – у 18%, 4-ї стадії – 
у 31,3%.

На сьогодні EAU представлена стра-
тифікаційна модель оцінки ризику 
прогресування захворювання на етапі 
встановлення діагнозу, яка дозволяє ви-
значити прогноз у пацієнтів із РПЗ після 
отримання ініціальної терапії ( таблиця).

Національною онкологічною ме-
режею США (NCCN) запропоновано 
розширену модифіковану прогнос-
тичну модель із додаванням волюмо-
метричної характеристики за даними 
біопсії простати з розширенням пере-
ліку категорій хворих на РПЗ, які мо-
жуть бути віднесені до групи від дуже 
низького до дуже високого ризику про-
гресування.

Спікер акцентував увагу на підходах 
до ведення пацієнтів із груп високого 
і дуже високого ризику. Згідно з реко-
мендаціями EAU, високий ступінь до-
казовості має променева терапія (ПТ) 
у комбінації з довготривалою андроген- 
деприваційною терапією (АДТ) впро-
довж 2-3  років. Водночас NCCN ви-
ступає за хірургічний метод лікування 
таких пацієнтів. Таким чином, перед 
онко урологами постає питання, якому 
підходу слід надати перевагу: ПТ + АДТ 
чи радикальній простатектомії (РПЕ)?

За даними двох окремих незалежних 
систематичних оглядів (Reichard C.A. 
et al., 2019; Heesterman B.L. et al., 
2023), довгострокові результати ви-
явилися зіставними у пацієнтів із РПЗ 
групи високого й дуже високого ризи-
ку при проведенні ПТ і АДТ порівняно 
з РПЕ.

Недоліком хірургічного методу є 
нижча якість життя хворих, що зу-
мовлено більш вираженими скаргами 
на сексуальну дисфункцію та інкон-
тиненцію. У той же час при призна-
ченні ПТ має місце обструктивно- 
іритативна симптоматика з боку 
нижніх сечових шляхів, а також 
кишкові розлади (Chen R.C., 2017; 
Hoffman K.E., 2020).

У систематичному огляді M. Lardas 
et al. (2017) було продемонстровано, 
що удосконалення ПТ дозволило ні-
велювати наслідки її  проведення, 
а саме зменшити кількість скарг 
з боку нижніх сечових шляхів і кишеч-
ника.  Незважаючи на це, за даними 
B. Kaps, M. Leapman, Y. An (2020), 
у середньому 48% хворих із групи ви-
сокого і дуже високого ризику про-
гресування РПЗ у період із 2004 по 
2016 рік обрали РПЕ як метод ініці-
альної терапії.

Варто звернути увагу на те, що АДТ 
рекомендована в комбінації з ПТ. 
Так, у ході рандомізованих клінічних 
досліджень (Mason M.D. et al., 2015; 
Fossa S.D. et al., 2016; Sargos P. et al., 
2020) доведено радіосенсибілізуючий 
ефект АДТ, що значно покращує ре-
зультати ПТ.

Існуючі підходи до лікування хворих 
на РПЗ високого і дуже високого ри-
зику прогресування представлено на 
рисунку.

Спікер навів дані клінічних дослі-
джень, згідно з якими не рекомендо-
вано призначати неоад’ювантну АДТ 

Таблиця. Стратифікаційна модель оцінки 
ризику прогресування РПЗ за EAU

Ризик

Низький Проміжний Високий

ПСА <10 нг/мл, індекс 
Глісона <7 балів 
(ступінь 1 за ISUP), 
і
cT1-2a*

ПСА 10-20 нг/мл або 
індекс Глісона 7 балів 
(ступінь 2/3 за ISUP), 
або
cT2b*

ПСА >20 нг/мл або 
індекс Глісона >7 балів 
(ступінь 4/5 за ISUP), 
або
cT2с*

Будь-який рівень ПСА
Будь-який індекс 
Глісона (будь-який 
ступінь за ISUP)
cT3-4 або cN+**

Локалізований Місцево поширений

Примітка. ПСА — простат- специфічний антиген, ISUP — Міжнародне товариство урологічної патології.
*За результатами пальцевого ректального дослідження;** за результатами КТ кісток.

Неоад’ювантна 
АДТ 

Ад’ювантна 
АДТ

РПЕ + розширена тазова 
лімфаденектомія

Сальважна РПЕ

Рис. Опції лікування хворих на РПЗ високого і дуже високого ризику прогресування

Ад’ювантна/сальважна ПТ

Неоад’ювантна 
АДТ + ПТ

ПТ + ад’ювантна 
АДТ

Продовження на стор. 6.
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перед РПЕ з розширеною тазовою 
лімфаденектомією, а в подальшо-
му — ад’ювантну/сальважну ПТ за 
показаннями. За результатами систе-
матичного огляду (Ashrafi A.N. et al., 
2020), застосування неоад’ювантної 
АДТ перед РПЕ у хворих на РПЗ із 
високим ризиком прогресування 
сприяло зниженню частоти позитив-
ного хірургічного краю, інвазії сім’я-
них міхурців і метастазування в лім-
фатичні вузли. Утім таке лікування 
підвищувало частоту патологічно-
го зниження стадії за  категорією Т 
і збільшувало число випадків лока-
лізованого захворювання. Крім того, 
за даними систематичного огляду 
і мета аналізу W. Liu et al. (2021) вста-
новлено, що проведення неоад’ю-
вантної АДТ перед оперативним 
втручанням не лише не продемон-
струвало переваг у покращенні біо-
хімічної безрецидивної та загальної 
виживаності, а й навіть викликало їх 
погіршення в окремих випадках.

З огляду на це вчені проаналізува-
ли причини неуспішності зазначено-
го підходу і звернули увагу на те, що 
більшість досліджень, які стосувалися 
вивчення ефективності неоад’ювант-
ної АДТ перед РПЕ, були проведені 
в період із 1993 по 2002 рік, коли були 
відсутні критерії D’Amico. Крім того, 
мала місце гетерогенність досліджу-
ваних груп: переважна більшість па-
цієнтів із РПЗ, що отримували нео-
ад’ювантну АДТ, належали до груп 
низького і проміжного ризику прогре-
сування. Також у переважній більшо-
сті досліджень клінічне стадію вання 
відбувалося без застосування мульти-
параметричної магнітно- резонансної 
томографії (МРТ), яка на той час ще 
не була імплементована в рутинну 
клінічну практику, і клінічне стадію-
вання за категорією Т відбувалося за 
результатами пальцевого ректального 
дослідження (розбіжність клінічних 
і патологічних параметрів).

Поряд із цим, за даними Y. Miyata 
et al. (2017), застосування неоад’ю-
вантної АДТ перед РПЕ у хворих із 
груп низького і проміжного ризику 
прогресування індукувало розвиток 
біохімічного рецидиву. У свою чергу, 
I. Tosco et al. (2017) хоча й не виявили 
збільшення загальної виживаності се-
ред пацієнтів із РПЗ, які отримували 
неоад’ювантну АДТ, відмічали значне 
зниження ризику канцер- специфічної 
смертності після хірургічного лікуван-
ня, а при додаванні ад’ювантної/саль-
важної ПТ – ще більш виражене його 
зниження.

Відомо, що АДТ чинить систем-
ний вплив на організм, призводячи 
до ендотеліальної дисфункції, ремо-
делювання міокарда та порушення 
мінералізації кісток. У кардіологіч-
но скомпрометованих пацієнтів за-
стосування АДТ значно підвищує 
ризик смерті від серцево- судинних 

подій, глибокого венозного тромбозу 
та розвитку тромбоемболії легеневої 
артерії. Так, згідно з даними нещо-
давнього дослідження D.Y. Chen et al. 
(2023), АДТ призводить до ремоде-
лювання міокарда, що проявляється 
зниженням фракції викиду лівого 
шлуночка, особливо при його вихід-
них значеннях <64,5%. У результаті 
цього підвищується ризик розвитку 
інфаркту міокарда, гострого пору-
шення мозкового кровообігу за іше-
мічним типом та раптової коронарної 
смерті. Дослідники дійшли висновку, 
що небажані побічні ефекти та вплив 
на серцево- судинну систему можуть 
пояснити той факт, що в клінічних 
дослідженнях не було продемонстро-
вано переваг АДТ щодо загальної ви-
живаності, а в деяких випадках мало 
місце її зниження.

Слід зазначити, що застосування 
мультипараметричної МРТ передмі-
хурової залози дозволяє на клінічному 
етапі визначити ступінь радіо логічної 
відповіді на застосування неоад’ювант-
ної АДТ (Gold S. A. et al., 2019). У своє-
му дослідженні Y.J. Kang et al. (2017) 
встановили, що період напіврозпаду 
ПСА в межах 30-45 днів після застосу-
вання неоад’ювантної АДТ перед РПЕ 
асоціювався з низькою тенденцією до 
розвитку кастрат- резистентного РПЗ і 
кращим показником загальної вижи-
ваності. Разом із тим N. Akitake et al. 
(2018) показали, що проведення нео-
ад’ювантної АДТ перед РПЕ у хворих 
віком <65 років та з ініціальним рівнем 
тестостерону >450 нг/дл значно підви-
щував ступінь біохімічної безрецидив-
ної виживаності.

Група вчених (Wang X. et al., 2017; 
Pechlivanis M et al., 2021) встановили 
морфологічні параметри, а також моле-
кулярні та біологічні маркери, від яких 
залежить відповідь на АДТ. Зокрема, до 
них відносять наявність криброзного 
патерна, великих ядерець, ознак вну-
трішньопротокової аденокарциноми, 
делецій PTEN (гена гомолога фосфа-
тази та тензину) і RB1 (гена ретино-
бластоми 1). Крім того, зниження ре-
гуляції мкРНК  142-3р, 150-5р і 342-3р 
вказувало на резистентність зазначених 
фенотипів пухлини до неоад’ювантної 
АДТ.

Підсумовуючи, доповідач зауважив, 
що системний науково обґрунтований 
підхід до вивчення даної проблемати-
ки дозволить оцінювати неоад’ювант-
ну АДТ у якості персоні фікованого 
підходу до лікування РПЗ з обов’яз-
ковою оцінкою ризикової приналеж-
ності пацієнта, його віку, ініціального 
рівня тестостерону, коморбідного ста-
тусу, морфологічних критеріїв гормо-
нальної афінності, імуногістохімічних 
і молекулярних маркерів чутливості. 
Ця категорія хворих потребує розроб-
ки схем моніторингу та критеріїв за-
стосування ад’ювантного/сальважного 
лікування.

Доцент кафе
дри хірургії після
дипломної освіти 
та урології Івано 
Франківського наці
онального медичного 
університету, канди
дат медичних наук 
Володимир Іванович 
Тріщ у своїй допові-
ді розглянув вплив 

ПЕ на якість життя чоловіків.
За визначенням ВООЗ, сексуальне 

здоров’я – це комплекс соматичних, 
емоційних, інтелектуальних і соціальних 
аспектів життя людини, що позитивно 
збагачують особистість, підвищують її 
комунікабельність та соціальне благо-
получчя. Спікер представив результа-
ти власного дослідження, мета якого 
полягала в оцінці впливу ПЕ на якість 
життя чоловіків залежно від ступеня ви-
раженості клінічних проявів. Актуаль-
ність досліджуваної проблеми пов’яза-
на із соціально- економічним тягарем 
зазначеної патології, відсутністю да-
них щодо поширеності ПЕ у чоловіків 
в Україні, відсутністю сучасних націо-
нальних уніфікованих клінічних про-
токолів, потребою міждисциплінарного 
підходу до менеджменту цієї категорії 
пацієнтів, а також необхідністю вдоско-
налення системи надання їм медичної 
допомоги.

Загалом, на базі закладів охорони здо-
ров’я приватної форми власності Івано- 
Франківської області було обстежено 
89 чоловіків із ПЕ. Середній вік дослі-
джуваних становив 32,6±8,2 року, серед 
них первинна (вроджена) ПЕ мала місце 
у 67 (75,3%) осіб, які відзначали її появу 
з початком статевого життя; вторинна 
(набута) на фоні хронічного простатиту 
або простато везикуліту – у 22 (24,7%). 
Тривалість ПЕ сягала 8,6±2,4 року.

Ступінь вираженості ПЕ визначали 
за допомогою опитувальника PEDT 
(Premature Ejaculation Diagnostic Tool); 
якість життя оцінювали на підставі ко-
роткого стандартизованого опитуваль-
ника Q-LES-Q-SF. Для скринінгового 
виявлення тривожності та депресії вико-
ристовували госпітальну шкалу HADS. 
Чутливість статевого члена визнача-
ли шляхом біотензіометрії. Вивчення 
медико- соціальних характеристик і 
способу життя проводилося на підставі 
розробленої авторської методики.

Віковий розподіл чоловіків був  таким: 
частка пацієнтів віком <30 років станови-
ла 43%, 30-39 років – 35%, 40-49 років – 
22%. Переважали чоловіки, які прожива-
ли у міській місцевості (77% проти 23% із 
сільської місцевості). Повністю незадово-
лені статевим життям чоловіки складали 
55%, частково задоволені – 45%. Вплив 
ПЕ на їхнє повсякденне життя прояв-
лявся відчуттям негативних переживань 
(92,1%), погіршенням сексуальних сто-
сунків (48,3%), зниженням праце здатності 
(41,6%) і відчуттям знесилення та швидкої 
втомлюваності (32,6%).

За допомогою тесту PEDT ПЕ лег-
кого ступеня діагностовано у 45 па-
цієнтів (за опитувальником – 13,4 
бала), середнього – у 28 (17,9 бала), 
тяжкого – у 16 (22,4 бала; максималь-
но негативна оцінка – 25 балів). При 
оцінці за госпітальною шкалою HADS 
легкий ступінь депресії та тривожності 
мав місце у 45 пацієнтів (29,3 бала), се-
редній – у 28 (34,2 бала), тяжкий – у 16 
(39,3 бала; максимально негативна 
оцінка – 42 бали). Близько 45% чоло-
віків відмітили, що вони постійно пе-
ребувають у стані тривоги, 53% осіб – 
періодично. За даними біотензіометрії, 
у більшості досліджуваних відзначалася 
підвищена чутливість статевого члена. 
При інтегральній оцінці погіршен-
ня якості життя за опитувальником 
Q-LES-Q-SF установлено зв’язок зі 
ступенем вираженості клінічних про-
явів захворювання: -35% у чоловіків – 
із легким ступенем ПЕ, -39,9% – із се-
реднім і -46,7% – із тяжким ступенем.

Таким чином, були зроблені висно-
вки, що ПЕ притаманна чоловікам мо-
лодого працездатного віку. Серед осіб, 
які звертаються по медичну допомогу 
з приводу ПЕ, переважають міські жи-
телі, із вищою освітою та високим або 
середнім рівнем достатку, що може вка-
зувати на більшу потребу в якості ста-
тевого життя та доступність медичної 
допомоги (територіальна і фінансова 
спроможність пацієнтів). З’ясовано, 
що ПЕ негативно позначається на яко-
сті життя чоловіків, супроводжується 
високим рівнем тривожності (44%) 
і незадоволеності якістю сексуального 
життя (повна незадоволеність – 55%) 
із негативним впливом на різні сфери 
життєдіяльності. Крім того, продемон-
стровано чіткий зв’язок зниження яко-
сті життя та ступеня розвитку тривоги 
і депресії у пацієнтів із ПЕ зі ступенем 
тяжкості клінічних проявів.

Запропонований діагностичний алго-
ритм із визначенням ступеня тяжкості 
клінічних проявів ПЕ дасть можливість 
розробити індивідуальний комплекс 
лікувально- профілактичних заходів 
(за даними літературних джерел, ступе-
ні тяжкості ПЕ зазвичай пов’язують із 
тривалістю статевого акту або кількістю 
фрикцій, що не відображає вираженість 
клінічних проявів і психоемоційних пе-
реживань).

При легкому ступені ПЕ рекомендо-
вана когнітивно- поведінкова терапія, 
при середньому і тяжкому – прийом 
інгі біторів зворотного захоплення серо-
тоніну, зокрема дулоксетину, флуоксе-
тину, сертраліну, дапоксетину (лише 
в останнього, згідно інструкції для за-
стосування, показанням є ПЕ), антиде-
пресивна дія яких з огляду на високий 
рівень  депресії у пацієнтів цієї категорії 
має велике значення.
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Джокер – оральна суспензія силденафілу для індивідуального підбору дозування 
відповідно до вимог та потреб пацієнта

Еректильна дисфункція (ЕД) визначається як нездатність досягати й/або підтримувати ерекцію статевого 
члена, достатню для задовільного статевого акту (NIH, 1993). Відповідно до результатів нещодавнього 
глобального епідеміологічного дослідження, найвища поширеність ЕД виявлена у країнах Європи (10‑76,5%) 
та Азії (8‑71,2%), а найнижча – у Південній Америці (14‑55,2%) (Kessler A. et al., 2019). За даними вітчизняних 
фахівців, в Україні від ЕД страждають від 2 до 4 млн чоловіків. Силденафілу цитрат уперше був синтезований 
у 1989 році у Великій Британії й із моменту його схвалення для лікування ЕД у 1998 році став одним із 
найпопулярніших лікарських засобів для терапії сексуальної дисфункції. 
Ключові слова: еректильна дисфункція, інгібітори фосфодіестерази 5‑го типу, силденафіл.

Основні фактори ризику, пов’язані з ЕД, 
включають вік, супутні захворювання (цукро вий 
діабет, серцево- судинна патологія, ожиріння, 
рак передміхурової залози,  лікування депресії 
і тривоги), зловживання алко голем і куріння. 
Неодружені або розлучені  чоловіки також мають 
підвищений ризик ЕД, так само як і безробітні 
або чоловіки з низьким соціально- економічним 
статусом (Chew K.K. et al., 2008; Kupelian V. et al., 
2008). Доведено, що частота ЕД зростає зі збіль-
шенням віку, а саме після 40 років. Так, серед 
чоловіків віком до 50 років ЕД зустрічається 
з частотою 9,1-49,9% порівняно з 54,9-94,7% 
у віковій групі >70 років (Akkus E. et al., 2002; 
Laumann E.O. et al., 2007). При цьому A. Kessler et 
al. відмічають винятково високу поширеність ЕД 
серед молодих чоловіків віком <40 років.

На сьогодні інгібітори фосфодіестерази 
5-го типу (іФДЕ-5) є першою лінією терапії ЕД 
згідно з рекомендаціями всіх провідних наукових 
товариств, у тому числі Європейської та Амери-
канської асоціацій урології (EAU, 2024; Burnett A.L. 
et al., 2018). Механізм дії іФДЕ-5 полягає у пригні-
ченні перетворення циклічного гуанозинмонофос-
фату (цГМФ) на гуано зинмонофосфат (ГМФ) під 
час ерекції статевого члена на фоні сексуального 
збудження. Подальше збільшення рівня цГМФ 
призводить до посиленого і тривалого розсла-
блення гладких м’язів, вазодилатації кровоносних 
судин і подальшого посилення ерекції.

В настановах EAU (2024)* для лікування ЕД 
рекомендовані силденафіл, тадалафіл, вардена-
філ та аванафіл. Вибір конкретного препарату 
залежить від частоти статевих актів та особистого 
досвіду пацієнта. Відповідно до результатів до-
сліджень, пацієнтам з ЕД, які надають перевагу 
високій ефективності, слід обрати силденафіл, 
тоді як задля оптимізації переносимості варто 
застосовувати тадалафіл.

Слід зазначити, що припущення, згідно з яким 
розслаблення гладких м’язів викликає ерекцію, до 
певного періоду часу було суперечливим. Так, най-
більш поширеною була думка, що ерекція пеніса 
вимагає скорочення дренажних судинних каналів, 
що таким чином затримує відтік крові. Це тривало, 
допоки британський нейро фізіолог Джайлз Брінд-
лі на щорічній конференції Американської уроло-
гічної асоціації в Лас- Вегасі у 1983 році не провів 
наочну демонстрацію на собі, увівши препарат для 
розслаблення  м’язів (феноксибензамін) безпосе-
редньо в corpus cavernosum. Так він продемонстру-
вав світу (і шокованій аудиторії), що ерекція може 
бути викликана розширенням судин статевого 
члена, що сприяло подальшому розвитку і новим 
відкриттям у лікуванні ЕД (Brindley G.S., 1983).

Силденафіл: більш ніж 25‑річний досвід 
практичного використання у всьому 
світі

Силденафіл, представлений у 1998 році, був 
першим іФДЕ-5, схваленим для лікування ЕД. 
Протягом перших 6 років появи на фармацевтич-
ному ринку препарат був застосований для ліку-
вання понад 20 млн чоловіків із ЕД. Схема призна-
чення силденафілу включає початковий прийом 
його у дозі 50 мг, після чого дозування коригується 
з урахуванням реакції на лікування та побічних 
ефектів. Тривалість дії силденафілу становить 8 го-
дин, а максимальна концентрація у плазмі крові 
у середньому досягається протягом 60 хвилин після 
прийому натще (Porst H. еt al., 2013).

Варто зазначити, що силденафіл ефектив-
ний при лікуванні ЕД у чоловіків усіх вікових 
категорій, при різній етіології та тяжкості ЕД. 
Так, у проспективних рандомізованих плацебо- 
контрольованих дослідженнях серед різних 

популяцій пацієнтів показник частоти успіш-
ного статевого акту при прийомі силденафілу 
досягав 78% (McCullough A.R., 2002).

У зв’язку з появою нових молекул іФДЕ-5 та 
зростаючим інтересом до препаратів цієї групи 
(тадалафіл, варденафіл, аванафіл) були проведе-
ні численні систематичні огляди та метааналізи 
наукових досліджень щодо їх застосування у чо-
ловіків з ЕД. Так, L. Chen et al. (2015) був уперше 
проведений мета аналіз «trade off» різних моле-
кул іФДЕ-5, спрямований на визначення опти-
мального препарату для лікування ЕД із позицій 
ефективності та частоти побічних ефектів. Ана-
ліз 82 досліджень ефективності (47 626 пацієнтів) 
і 72 досліджень щодо побічних ефектів (20 325 
пацієнтів) дозволив визначити силденафіл у дозі 
50 мг як найефективніший препарат у лікуванні 
ЕД, але й із вищою частотою побічних ефектів. 
Автори зазначали, що силденафіл у дозі 50 мг 
може бути першочерговим вибором для лікуван-
ні ЕД у пацієнтів, для яких пріоритетом є висока 
ефективність препарату (Chen L. et al., 2015).

Проведений у 2021 році метааналіз, який 
включав оновлені дані наукових баз PubMed, 
Web of Science, Cochrane Library та Scopus 
(PROSPERO) щодо ефективності та безпечно-
сті препаратів іФДЕ-5 (силденафіл, тадалафіл, 
варденафіл, аванафіл) у лікуванні ЕД (23 дослі-
дження, n=154 796), показав що:

• силденафіл у дозі 25 мг статистично значу-
що перевершував усі втручання для покращен-
ня еректильної функції порівняно з  плацебо;

• силденафіл 50 мг або силденафіл 100 мг вважав-
ся найефективнішим у загальній популяції хворих 
на ЕД (висновок, зроблений переважно на основі 
непрямих порівнянь між різними іФДЕ-5). У дозу-
ванні 100 мг силденафіл також асоціювався з біль-
шою кількістю пов’язаних із лікуванням побічних 
ефектів і відмов від лікування. Автори відмічають, 
що у пацієнтів, для яких пріоритетними є висока 
ефективність і переносимість, силденафіл у низьких 
дозах (25 мг або 50 мг) може розглядатися як засіб 
першої лінії лікування ЕД (Pyrgidis N. et al., 2021).

Ефективність і переносимість 
силденафілу в категорії «важких» 
для лікування пацієнтів

Враховуючи найбільшу поширеність ЕД се-
ред чоловіків старше 70 років, багато із яких 
мають супутню патологію, важливим аспектом 
використання силденафілу є його безпечність 
в осіб певних категорій.

Слід зазначити, що силденафіл на сьогодні 
пройшов велику кількість досліджень, у яких ви-
вчалась як його ефективність, так і безпечність 
у пацієнтів різного віку та з наявною коморбід-
ною патологією. I. Goldstein et al. (2016) на під-
ставі аналізу даних 48  ран  домізованих подвійних 
сліпих плацебо- контрольованих досліджень, 
більшість із яких тривали 12 тижнів, встановили 
наступне. Середні показники за шкалою Міжна-
родного індексу еректильної функції (IIEF) для 
пункту 3 (частота вагінального проникнення) та 
пункту 4 (підтримання ерекції після проникнен-
ня) і загалом домену еректильної функції при 
застосуванні силденафілу статистично значущо 
перевершували плацебо в кожній віковій підгрупі: 
<65 років; 65-74 роки; ≥75 років. Аналогічну за-
кономірність при застосуванні силденафілу було 
доведено і стосовно домену загальної задоволено-
сті (показники оргазму, задоволення від статевого 
акту, сексуального бажання). Проте одним із най-
більш важливих висновків дослідження було те, 
що силденафіл є ефективним і добре переноси-
мим засобом для лікування ЕД незалежно від віку 
пацієнтів, включаючи чоловіків старше 75 років.

Зважаючи на те що ЕД є поширеним  станом 
у чоловіків із серцево- судинними захворюван-
нями (ССЗ), важливим є питання безпечності 

застосування цього препарату у хворих із кар-
діальною патологією. Аналіз подвійних сліпих 
плацебо- контрольованих досліджень ефектив-
ності силденафілу (9 досліджень) та безпеки 
(11 досліджень) показав посилення ерекції у 70% 
пацієнтів і загальне покращення за шкалою IIEF 
порівняно з плацебо (p<0,05) (Conti C.R. et al., 
1999). У групі силденафілу частота найпошире-
ніших небажаних явищ (головний біль, припли-
ви, диспепсія) у пацієнтів з ішемічною хворобою 
серця (ІХС) була порівнянною з такою у чоловіків 
без цієї патології. Автори дослідження вказують 
на те, що силденафіл значно покращує еректиль-
ну функцію й добре переноситься пацієнтами 
з ЕД та ІХС, які не приймають нітратну терапію.

Проведений L. Blonde et al. (2006) ретро-
спективний аналіз 11 досліджень за участю 974 
чоловіків показав, що силденафіл добре пе-
реноситься й покращує еректильну  функцію 
та успішність статевого акту у чоловіків з ЕД 
і цукровим діабетом, незалежно від наявності 
додаткових факторів ризику ССЗ (артеріальна 
гіпертензія, дисліпідемія та куріння).

Що впливає на вибір препарату?
Відповідно до результатів опитування, сил-

денафіл досі є препаратом, якому віддають пе-
ревагу італійські андрологи, оскільки він вва-
жається найбезпечнішим і найефективнішим 
(Palmieri A. et al., 2019). У цьому дослідженні 
також було встановлено, що найважливішими 

характеристиками препаратів групи іФДЕ-5 
як для лікарів, так і для пацієнтів є швидкість 
настання ефекту та тривалість дії. Майже дві 
третини пацієнтів (64,3%) віддали перевагу сил-
денафілу як препарату першого вибору.

Враховуючи досвід та побажання пацієнтів, 
фармацевтичні компанії постійно працюють над 
удосконаленням шляхів і форм уведення іФДЕ-5. 
Нещодавно на фармацевтичному ринку з’явився 
препарат силденафілу цитрату у формі оральної 
суспензії Джокер (компанія ФАРМАЛІДЕР С.А., 
виробничі потужності якої розташовані в Іспанії). 
В 1 мл оральної суспензії міститься 35,1 мг силде-
нафілу цитрату (що відповідає 25,0 мг силденафі-
лу); одне впорскування вивільнює 0,5 мл суспензії, 
що еквівалентно 12,5 мг силденафілу. Можливість 
прийому різних доз препарату, використовуючи 
для цього один флакон, є значною перевагою 
Джокера, оскільки дозволяє підібрати дозування 
відповідно до клінічних вимог і потреб пацієнта.

Оральна суспензія має здатність розчинятися 
швидше порівняно з таблетованою формою, а отже, 
і швидше абсорбується, що потенційно може при-
скорювати початок дії (Allen L. et al., 2012).

Таким чином, перевірений роками клінічної прак
тики силденафіл, доступний тепер у формі ораль
ної суспензії й представлений в Україні  препаратом 
Джокер, має цілий ряд переваг:

• придатний для застосування в осіб з утрудненим 
ковтанням твердих лікарських форм;

• не потребує запивання водою, що робить його 
прийом малопомітним для партнерші;

• має приємний м’ятний смак, що робить його 
більш привабливим для прийому;

• надає можливість чіткого індивідуального дозу
вання залежно від потреб пацієнта;

• відзначається високою якістю, що властиво 
препаратам європейського виробництва.

ЗУ

*https://uroweb.org/guidelines/sexual-and-reproductive-
health
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Еректильна дисфункція: сучасний стан проблеми
Чоловіче здоров’я залишається нагальною проблемою сьогодення, яка останнім часом значно «помолодшала». Причиною тому 
є й екологічні чинники, і стресові ситуації сучасного життя, і доволі поширені в суспільстві шкідливі звички. Від розладів статевої 
функції страждає велика частка чоловічої популяції, а тому їх лікування потребує нових, більш ефективних і гнучких підходів. 
Про сучасні принципи менеджменту пацієнтів з еректильною дисфункцією (ЕД) розповів президент Української асоціації 
андрології та cексуальної медицини, доктор медичних наук, професор Микола Іванович Бойко. 
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PRT‑терапія.

Статева дисфункція у чоловіків представ-
лена порушенням здатності до статевого акту 
з патологічними змінами статевого потягу (лі-
бідо), ерекції, еякуляції та оргазму. У виник-
ненні й підтриманні ерекції беруть участь такі 
фізіологічні чинники, як лібідо (біо логічне, 
психогенне), інтактні нервові волокна, хоро-
ше кровопостачання кавернозних тіл, здорова 
кавернозна тканина та здатність блокувати ве-
нозний відтік із кавернозних тіл.

Більшість критеріїв ЕД мають суб’єктив-
ний характер. Для виявлення проблеми вкрай 
важливими є повна довіра, щирість хворого 
з лікарем, цілковита конфіденційність. Слід 
враховувати особливу чутливість і уразливість 
пацієнта, а також інтимність і значущість для 
нього обговорюваної проблеми. Велике зна-
чення має бесіда з сексуальною партнеркою, 
при цьому вона може бути як патогенним чин-
ником, так і основною ланкою в механізмі ко-
рекції еректильної функції.

При веденні пацієнта з ЕД спершу необхідно 
зібрати детальний анамнез, що включає отри-
мання даних про наявність:

• серцево- судинних захворювань (атеро-
склероз, артеріальна гіпертензія, ангіопатії);

• неврологічної патології (хвороба Альц-
геймера, розсіяний склероз, порушення мозко-
вого кровообігу, захворювання спинного мозку, 
периферичні нейропатії, хвороба Паркінсона);

• захворювань статевого члена (хвороба 
Пейроні, кавернозний фіброз);

• ендокринних розладів (цукровий діабет, 
гіперпролактинемія, гіпогонадизм, гіпер-/ 
гіпотиреоїдизм);

• психогенних факторів (депресія, підвище-
на тривожність, синдром очікування невдачі, 
сексуальна дисгармонія);

• операцій (радикальна простатектомія), 
травм;

• печінкової або ниркової недостатності.
Слід брати до уваги побутові умови пацієн-

та, можливість вести статеве життя, наявність 
шкідливих чинників у побуті й на виробни-
цтві, ставлення до алкоголю, куріння, нарко-
тиків тощо. Необхідно з’ясувати, чи приймає 
чоловік гіпотензивні препарати, діуретики, 
транквілізатори, нейролептики, антидепре-
санти, адреноміметичні, гормональні, анти-
холінергічні, протисудомні, антиандрогенні 
засоби. Доцільним є обстеження у психоло-
га/психотерапевта, навіть за підтвердженої 
соматичної етіології ЕД. Будь-які сексуальні 
порушення зумовлюють для пацієнта стресову 
ситуацію, знижують його самооцінку, спри-
чиняють відчуття провини, невпевненості, 
страху.

При огляді пацієнта слід визначити його 
зріст, вагу (у нормі індекс маси тіла становить 
25, окружність талії <94 см), конституціональ-
ний тип (нормо-, гіпер-, астенічний), будову тіла 

(євнухоїдна, гіноїдна, інфантильна), стан шкіри 
(тургор, чистота).

Також лікар повинен оцінити вторинні статеві 
ознаки чоловіка, а саме:

• вираженість та особливості розподілу під-
шкірної основи, тонус м’язової системи;

• характер волосяного покриву лобка, на-
явність гінекомастії;

• вираженість кута щитоподібного хряща 
і пов’язаного з ним тембру голосу;

• трохантерний індекс (довжина ноги удвічі 
менша, ніж зріст);

• міжтрохантерний розмір (на 10 см мен-
ший, ніж міжакроміальний).

Уже на початковому етапі ведення хворого 
клініцист повинен віддиференціювати відмін-
ності органічної та психогенної ЕД (табл. 1).

Згідно з гайдлайнами Європейської асоціа-
ції урології (EAU), Європейського товариства 
сексуальної медицини (ESSM) та Американ-
ської урологічної асоціації (AUA), окрім пси-
хогенної та органічної (судинна [артеріальна, 
венозна, арте ріовенозна], ендокринна, нейро-
генна) виділяють ще змішану ЕД, що, у свою 
чергу, включає генітальний, інволютивний 
і медикаментозний підтипи. Також при ве-
денні пацієнта з ЕД  необхідно визначати його 
статеву конституцію (табл. 2).

Як правило, пацієнти не можуть зіставити 
свої вимоги з біологічними та психоемоцій-
ними сексуальними особливостями, адже не 
знають своєї сексуальної норми. Лабораторне 
обстеження чоловіків з ЕД включає оцінку 
гормонального фону, а саме рівнів загального 
і вільного тестостерону, пролактину, естрадіо-
лу, лютеїнізуючого, тиреотропного гормонів; 
ліпідограму, визначення концентрації глюкози 
в крові, рівня креатиніну. Важливою є оцінка 
нічної ерекції з урахуванням даних анамнезу, 
марочного тесту, прискореного тесту виявлен-
ня ЕД. Крім того, контроль за розвитком ніч-
ної пенільної тумесценції здійснюється за до-
помогою комп’ютеризованої системи RigiScan.

Для діагностики ЕД виконують тестування за 
допомогою внутрішньокавернозного введення 
фармакологічних препаратів, що розслаблюють 
м’язи, безпосередньо у печеристе тіло статевого 
члена. У нормі через 10-30 хв має розвинутися 
ерекція. Якщо ж після застосування зазначе-
них засобів у високій дозі (простагландин Е

1
 

40 мкг + папаверин 30 мг + фентоламін 1 мг) 
не вдається досягти стійкої ерекції, достатньої 
для проникнення, із 90% ймовірністю у дано-
го пацієнта має місце серйозна венооклюзивна 
дисфункція.

Наявність артеріальної, венозної, вено-
оклюзивної недостатності встановлюється 
 також за допомогою доплерографії в комбінації 
з уведенням вазоактивних речовин (оцінюєть-
ся швидкість кровотоку, об’єм крові, діаметр 
кровоносних судин статевого члена). Також 
пацієнтам із ЕД показаний доплер-тест із за-
стосуванням інгібіторів фосфодіестерази 5-го 
типу (іФДЕ-5).

Відповідно до рекомендацій EAU, ESSM 
та AUA, діагностика та лікування ЕД 

передбачають застосування широкого комплексу 
методів, таких як:

• когнітивно- поведінкова психотерапія, 
психо соціальне консультування пари, сексу-
альні методи стимуляції;

• модифікація способу життя (дієта, регу-
лярні фізичні вправи, відмова від куріння, об-
меження або відмова від вживання алкоголю);

• купірування патологій, що є факторами 
ризику ЕД (артеріальна гіпертензія, цукровий 
діабет, дисліпідемія тощо);

• перегляд лікарських засобів, які можуть 
чинити негативний вплив на ерекцію;

• медикаментозна терапія (неінвазивна/ 
інвазивна);

• хірургічне лікування.
За даними H. Awad et al. (2010) і F. Giugliano 

et al. (2010), доведено негативний вплив 
гіпер глікемії та метаболічних порушень на 
еректильну функцію та захисну роль фізичної 
активності. Крім того, відмічено значну коре-
ляцію між рівнем глікованого гемоглобіну та 
зниженою потенцією (р=0,003).

Серед пацієнтів існують певні занепокоєння 
щодо впливу антигіпертензивних препаратів 
на чоловічу статеву функцію. Утім лише тіа-
зидні діуретики та β-адрено блокатори, крім 
небівололу, можуть негативно позначатися на 
ерекції. Разом із тим інгібітори ангіотензинпе-
ретворюючого ферменту, блокатори рецепто-
рів до ангіотензину ІІ та блокатори кальцієвих 
каналів не мають негативного впливу або на-
віть позитивно діють на еректильну функцію 
(рівень доказів 1b) (Baumhäkel M. et al., 2011).

У хворих із гіперхолестеринемією, які при-
ймають із цього приводу статини, спостерігаєть-
ся підвищений ризик гіпогонадизму з  огляду на 
зниження рівня холестерину як основної речо-
вини для синтезу тестостерону (рівень доказово-
сті 2b). При цьому статини покращують реакцію 
на іФДЕ-5: комбінована терапія аторва статином 
10 мг і силденафілом 100 мг сприяла значно кра-
щій оцінці за шкалою Міжнародного індексу 
еректильної функції (IIEF-EF), ніж моно терапія 
силденафілом (Dadkhah F. et al., 2010).

Препаратами першої лінії терапії ЕД є 
селек тивні іФДЕ-5 (силденафіл, тадалафіл, 
варденафіл, аванафіл), механізм дії яких по-
лягає у розслабленні м’язових тканин пече-
ристих тіл статевого члена під час сексуальної 
стимуляції, що веде до покращення ерекції.

Доведено, що добавки, які містять L-аргі-
нін, також посилюють ерекцію шляхом збіль-
шення виділення оксиду азоту (NO) ендоте-
лієм судин статевого члена, у результаті чого 
відбувається релаксація їхньої гладкої муску-
латури і збільшення кровотоку в статевому 
члені ( Бабушкина А.В., 2009). Згідно з резуль-
татами систематичного огляду та метааналізу 
H.C. Rhim et al. (2019), що включав 10 рандомі-
зованих контрольованих досліджень за участю 
540 чоловіків із легкою і помірною ЕД, відзнача-
лося статистично значуще покращення суб’єк-
тивної оцінки еректильної функції на фоні 
прийому добавок із L-аргініном (2,8-8 г/добу) 
упродовж 2-6 міс порівняно із групою плацебо.

Добре зарекомендували себе в лікуванні ЕД 
рослинні препарати на основі екстракту сухої 
трави якірців сланких (Tribulus terrestris) із ба-
гаторівневим механізмом дії, що реалізується 
як на центральному (гіпофізарному), так і на 
периферичному (статеві, надниркові залози) 
рівні у вигляді підвищення синтезу тестостеро-
ну, відновлення й поліпшення лібідо та ерекції.

До неінвазивного консервативного лі-
кування ЕД також відноситься вакуум- 
констрикторна терапія, ефективність якої 
досягає 40-50%. Пристрій створює у статево-
му члені від’ємний тиск, збільшуючи таким 
чином приплив венозної крові до кавернозних 
тіл, яка в подальшому утримується шляхом на-
кладання на основу члена стискаючого кільця. 
До недоліків методу можна віднести досягнен-
ня ненатуральної ерекції, необхідність вико-
ристання механічного приладу, виникнення 
ерозій, больового синдрому, петехій.

Широко застосовуваними є інтракавер-
нозні ін’єкції вазоактивних речовин, зокрема 
папаверину, фентоламіну, алпростадилу, які 
характеризуються мінімальними больовими 
відчуттями або взагалі їх відсутністю. Цей 
метод показав дієвість у чоловіків з ЕД після 
радикальної простатектомії. Однак, згідно 
із клінічними даними, зі 100 пацієнтів дано-
го профілю, яким може бути запропонована 
таблетована або ін’єкційна терапія, лише 30 
оберуть останню. Простагландин Е

1
 можна 

вводити внутрішньо уретрально у формі на-
півжорстких свічок. Це  забезпечує відсутність 
проколів й у 100 разів вищу концентрацію дію-
чої речовини, ніж в ін’єкційних формах, однак 
в Україні зазначені препарати не зареєстровані.

Перспективними підходами до терапії ЕД 
є ін’єкції збагаченої тромбоцитами плазми 
(PRT), а також низькоінтенсивна ударно- 
хвильова терапія, яка покращує ангіогенез 
у статевому члені, завдяки чому в понад по-
ловині випадків вдається досягти ерекції, до-
статньої для вагінальної пенетрації.

З огляду на ендокринні фактори  розвитку 
ЕД (ожиріння, метаболічний синдром, гіпер-
холестеринемія), а також віковий андро-
генодефіцит, пацієнтам показана стимулююча 
(препарати хоріонічного гонадотропіну люди-
ни) і замісна гормональна терапія: тестосте-
ронвмісні таблетки (местеролон, тестостерону 
ундеканоат, метилтестостерон), ін’єкції (омна-
дрен, сустанон, тестостерону унде каноат), 
трансдермальні пластирі, гелі; при гіперпро-
лактинемії – інгібітори пролактину.

Хірургічне лікування ЕД передбачає проте-
зування статевого члена, що є найбільш ефек-
тивним способом відновлення його ригідності 
(у 95% випадків); сексуальна задоволеність при 
його застосуванні сягає 80-90% і 75-85% у чоло-
віків та їхніх партнерок відповідно. За даними 
W.J.G. Hellstrom et al. (2010), близько 10% чоло-
віків з ЕД підлягають оперативному втручанню, 
при цьому вік 75% таких пацієнтів становить 50-
69 років, 25% – старше 70 років. У разі невдалого 
результату операції використання іншого мето-
ду відновлення статевої функції є неможливим 
внаслідок ушкодження ендотеліальної тканини.

У майбутньому перспективною буде роз-
робка нових препаратів, пристроїв, моделей 
протезів статевого члена, генна терапія, ліку-
вання стовбуровими клітинами (PRT, жирові 
клітини), введення ботулотоксину, фалоплас-
тика, а  також трансплантація статевого члена.

Таблиця 1. Диференціальна 
діагностика органічної 

і психогенної ЕД

Органічна Психогенна

Поступовий/гострий 
початок із очевидною 
причиною

Раптовий початок без 
видимої причини або 
ушкодження

Постійна дисфункція Ситуаційна втрата 
ерекції

Відсутність нічної 
ерекції

Нічна ерекція 
нормальна

Старший вік Молодий вік

Наявність факторів 
ризику

Відсутність факторів 
ризику

Сексуальна адаптація Сексуальна 
дисгармонія

Таблиця 2. Статева конституція чоловіка

Вектор Слабка Середня Сильна

Вік пробудження лібідо, роки >15-17 12-14 <9-11

Вік еякуляції, роки 16-19 13-15 10-12

Трохантерний індекс <1,85-1,91 1,92-1,98 >2,0-1,99

Характер оволосіння Жіночий тип Чоловічий тип Чоловічий тип, гіпертрихоз

Максимальний ексцес (максимальна 
кількість сім’явипорскувань за добу), рази 0-3 4-6 7-9

Час досягнення УФР 1 міс – 1 рік 2-10 років 11-30 років

Вік досягнення УФР, роки 21-26 27-45 >51-41

Примітка: УФР — умовно- фізіологічний ритм.
ЗУ

М.І. Бойко
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НЕФРОЛОГІЯ
КОНФЕРЕНЦІЯ

10 Тематичний номер • № 3 • 2024 р. 

С.О. Возіанов, академік НАМН України, д. мед. н., професор, директор ДУ «Інститут урології ім. академіка О.Ф. Возіанова НАМН України», завідувач кафедри урології 
Національного університету охорони здоров’я України ім. П.Л. Шупика, С.В. Кушніренко, д. мед. н., професор, завідувачка кафедри нефрології та нирковозамісної терапії 

Національного університету охорони здоров’я України ім. П.Л. Шупика

Хронічна хвороба нирок: погляд уролога та нефролога 
(KDIGO 2024, EAU 2024)

За матеріалами конференції
Під терміном «хронічна хвороба нирок» (ХХН) розуміють групу захворювань, які напряму або 
опосередковано призводять до порушення функції нирок та прогресивного зниження їхньої 
фільтраційної здатності. Збільшення діагностування ХХН пов’язане як зі старінням населення, так і зі 
зростанням частоти захворювань, які опосередковано впливають на стан нирок. Уже другий рік поспіль 
на платформі МедЕксперт проводиться масштабна медична подія, присвячена Всесвітньому дню нирки 
(World Kidney Day). За прогнозами вчених, до 2040 року летальність від захворювань нирок може увійти 
до першої п’ятірки причин смертності населення планети, при цьому діагностика ХХН досі залишається на 
недостатньому рівні серед суміжних спеціалістів. 
Ключові слова: хронічна хвороба нирок, швидкість клубочкової фільтрації, альбумінурія, креатинін, 
співвідношення альбумін/креатинін, цистатин С.

Тактику ведення урологічних захво-
рювань та програми скринінгу ХХН 
представив академік НАМН Укра
їни, директор ДУ «Інститут урології 
ім. академіка О.Ф. Возіанова НАМН 
 України», доктор медичних наук, про
фесор Сергій Олександрович  Возіанов.

Поширеність ХХН із різним 
ступенем ураження нирок зростає 
у всьому світі. Близько 850 млн 
людей (13-15%) страждають на 

ХХН. Спікер зазначив, що ХХН має п’ять стадій, і лише 
остання (швидкість клубочкової фільтрації [ШКФ] 
<15 мл/ хв/1,73 м2) відповідає терміну «хронічна ниркова 
недостатність». Протягом останніх 10 років на 41,8% зрос-
ла кількість нових випадків термінальної стадії ниркової 
недостатності (ТСНН).

Згідно з оновленими Настановами Ініціативи щодо 
покращення глобальних результатів лікування захворю-
вань нирок (Kidney Disease: Improving Global Outcomes – 
KDIGO) 2024, виділяють наступні фактори ризику ХХН:

• Загальні фактори ризику: артеріальна гіпертензія 
(АГ), цукровий діабет (ЦД), серцево- судинні захворюван-
ня (ССЗ) (у тому числі серцева недостатність), попереднє 
гостре ураження нирок/гостре захворювання нирок.

• Проживання у географічних регіонах із високою по-
ширеністю ХХН: райони з ендемічною ХХН невизначе-
ного генезу, із високою поширеністю APOL1-асоційованої 
нефропатії, вплив навколишнього середовища.

• Сечостатеві розлади: структурне захворювання сечови-
відних шляхів, рецидивуюча сечокам’яна хвороба (СКХ).

• Мультисистемні захворювання/хронічні запальні ста-
ни: системний червоний вовчак (СЧВ), васкуліти, вірус 
імунодефіциту людини.

• Професійний вплив, що сприяє розвитку ХХН: вплив 
кадмію, свинцю, ртуті, поліциклічних вуглеводів, пестицидів.

• Сімейний анамнез або відомі генетичні варіанти, асо-
ційовані із ХХН: ниркова недостатність, незалежно від 
ідентифікованої причини, спадкове захворювання нирок 
у результаті генетичних відхилень (полікістозна хвороба 
нирок, APOL1- асоційована нефропатія, синдром Альц-
геймера).

• Ятрогенний вплив на нирки, пов’язаний із медикамен-
тозним лікуванням і процедурами: лікарська нефротоксич-
ність, радіаційний нефрит.

• Гестаційні стани: передчасні пологи, малий термін ва-
гітності, прееклампсія, еклампсія.

Скринінгу щодо розвитку ХХН мають підлягати особи 
з АГ, ЦД або ССЗ. Програми скринінгу та лікування ХХН 
також слід впроваджувати в інших осіб і груп високого ри-
зику на основі супутніх захворювань, впливу навколишньо-
го середовища або генетичних факторів ризику. Початок, 
частоту й припинення скринінгу ХХН визначають інди-
відуально з урахуванням профілів ризику патології з боку 
нирок і ССЗ та вподобань пацієнта.

Скринінг ХХН і стратифікація ризику мають складатися 
з подвійної оцінки розрахункової ШКФ (рШКФ) і аль-
бумінурії (співвідношення альбумін/креатинін – САК). 
Точна оцінка ШКФ включає вимірювання як креатиніну, 
так і цистатину С для первинної діагностики та визначен-
ня стадії.

Клініцисту слід проводити скринінг на наявність ХХН 
із визначенням рШКФ і САК у дорослих із наступними 
патологіями:

• ЦД;
• АГ;
• попередній епізод гострого ураження нирок;

• ССЗ (ішемічна хвороба серця, хронічна серцева недо-
статність, захворювання периферичних судин або судин 
головного мозку);

• структурна хвороба нирок;
• рецидивуюча СКХ або гіперплазія передміхурової за-

лози;
• мультисистемні захворювання з потенційним ура-

женням нирок, наприклад системний червоний вовчак, 
подагра;

• сімейний анамнез ТСНН або спадкового захворювання 
нирок;

• випадкове виявлення гематурії або протеїнурії.
Необхідно пропонувати тест на наявність ХХН з оцін-

кою рШКФ і САК дітям та пацієнтам молодого віку 
з будь-яким із наступних факторів ризику: попередній 
епізод гострого ураження нирок, єдина функціонуюча 
нирка. Варто розглянути можливість тестування на ХХН 
із використанням рШКФ та САК у дітей та молодих людей 
із будь-яким із наступних факторів ризику: низька вага 
при народженні (≤2500 г), ЦД, АГ, ССЗ, структурне захво-
рювання нирок або рецидивуючі ниркові конкременти, 
мультисистемні захворювання з потенційним ураженням 
нирок, наприклад СЧВ, сімейний анамнез ТСНН (ШКФ 
категорії G5) або спадкового захворювання нирок, випад-
кове виявлення гематурії або протеїнурії.

Згідно з рекомендаціями Європейської асоціації уро-
логії (EAU, 2024), захворюваність на СКХ залежить від 
географічних, кліматичних, етнічних, дієтичних і генетич-
них факторів. Ризик рецидиву в основному визначається 
захворюванням або розладом, що спричиняє утворення 
конкрементів. Показники поширеності СКХ коливаються 
від 1 до 20%. У країнах із високим рівнем життя, таких 
як Швеція, Канада або США, поширеність конкремен-
тів у нирках помітно висока (>10%). Для деяких регіонів 
повідомляється про збільшення частоти СКХ на >37% за 
останні 20 років.

З’являються нові докази зв’язку нефролітіазу з ризи-
ком розвитку ХХН. Урологічні захворювання є значною 
причиною розвитку ХХН, проте в багатьох випадках дана 
група патологій залишається недіагностованою та недо-
оціненою також через нетиповий початок та повільне 
прогресування. ЦД та АГ є найпоширенішими причина-
ми ХХН, але в дорослих розповсюджені й інші причини, 
серед яких виділяють наступні урологічні захворювання:

• міхурово- сечовідний рефлюкс, який може викликати 
рефлюкс- нефропатію;

• рецидивуючі інфекції сечовивідних шляхів, які можуть 
призводити до пієлонефриту;

• обструкція сечовивідних шляхів, яка може бути спричи-
нена анатомічними та функціональними змінами (міхурово- 
сечовідний рефлюкс, стриктура шийки сечового міхура, 
вроджені уретральні клапани, стеноз уретри);

• СКХ;
• злоякісні пухлини та доброякісна гіперплазія передмі-

хурової залози;
• гіперактивний сечовий міхур, особливо у жінок.

Діагностичні критерії ХХН мають бути чітко окресле-
ними й доступними для використання в широкого кола 
клініцистів. ХХН визначається як порушення структури 
або функції нирок, яке триватиме понад 3 міс та має 
негативний вплив на здоров’я. Визначають наступні 
критерії ХХН, представлені в табл. 1 (≥1 показник із 
наведених при персистенції >3 міс).

Таблиця 1. Критерії ХХН

Маркери 
ураження нирок 
(≥1)

• Альбумінурія (рівень екскреції альбуміну 
[РЕА])  >30 мг/добу, САК >30 мг/г або 
>3 мг/ ммоль)
• Зміни осаду сечі
• Персистуюча гематурія
• Електролітні та інші порушення, зумовлені 
тубулярними розладами
• Гістологічно підтверджені аномалії
• Структурні аномалії, виявлені 
візуалізаційними методами
• Наявність трансплантованої нирки

Знижена ШКФ ШКФ <60 мл/хв/1,73 м2 (категорії ХХН 3а-5)

Шляхи запобігання розвитку 
ХХН, сучасні підходи до діагности-
ки та лікування представила завіду
вачка кафедри нефрології та нирко
возамісної терапії Національного 
університету охорони здоров’я Укра
їни імені П.Л. Шупика, доктор медич
них наук, професор Стелла Вікторівна 
Кушніренко в доповіді «Хронічна хво
роба нирок: погляд уролога та нефро
лога (KDIGO 2024, EAU 2024)».

ХХН визначається як порушення структури або функ-
ції нирок, що тривають протягом >3 міс і мають негатив-
ний вплив на функціонування органів та систем. Спікер 
акцентувала увагу на діагностичних критеріях ХХН, які 
дозволяють встановити діагноз при їх визначенні протя-
гом >3 міс:

САК і рШКФ слугують маркерами ХХН та початку 
рено протекції. Також у нефрології використовуються 
 наступні формули розрахунку ШКФ:

- CKD-EPI Creatinine (2009) – рШКФ на основі показ-
ників креатиніну сироватки крові (рШКФ

cr
);

- CKD-EPI Creatinine- Cystatin C (2012) – рШКФ на 
 основі показників креатиніну та цистатину С сироватки 
крові ( рШКФ

cr-cys
);

- CKD-EPI Cystatin C (2012) – рШКФ на основі показ-
ників цистатину С сироватки крові (рШКФ

cys
).

Саме комбінована формула розрахунку ШКФ має один 
із найвищих ступенів доказовості. У сумнівних випадках 
щодо визначення функції нирок необхідно в одному зраз-
ку крові виміряти рівень креатиніну, цистатину С і розра-
хувати ШКФ. Спікер наголосила, що даний показник є 
розрахунковим, оскільки базується на концентрації ре-
човин, які утворюються в організмі. Він може мати певні 
відмінності відносно виміряної ШКФ. Для діагностики 
альбумінурії встановлені категорії, представлені в табл. 2.

Настанови KDIGO 2024 року вказують на доцільність 
використання комбінованої формули у випадках, коли 
ШКФ на основі лише показника креатиніну є менш точ-
ною, а безпосередньо ШКФ впливає на прийняття по-
дальших клінічних рішень у рамках менеджменту паці-
єнта. Спікер представила клінічні стани і синдроми, які 
можуть впливати на показники ШКФ (табл. 3).

Також, згідно з рекомендаціями KDIGO 2024 року, змі-
нилися підходи до лікування ХХН (рис. 1).

Таблиця 2. Скринінг і діагностика ХХН

Категорія РЕА, 
мг/24 год

САК (приблизний еквівалент)
Терміни

мг/ммоль мг/г

А1 <30 <3 <30 Нормальна або незначно підвищена

А2 30-300 3-30 30-300 Помірно підвищена

А3 >300 >30 >300 Виражено підвищена

Примітка. Значення А2 відповідає мікроальбумінурії, А3 — макроальбумінурії.
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На першому етапі фігурують нефармакологічні методи 
ренопротекції: дієта, фізична активність, припинення па-
ління та контроль ваги. На другому етапі вказано призна-
чення інгібіторів натрійзалежного котранспортера глюко-
зи 2-го типу (іНЗКТГ-2) в осіб із ШКФ >20 мл/хв/1,73 м2 
до проведення діалізу. Також усі пацієнти із ХХН потре-
бують призначення блокаторів ренін- ангіотензинової 
системи в максимально переносимих дозах. Застосу-
вання  іНЗКТГ-2 є новим, сучасним і потужним кроком 

у проведенні консервативного лікування ХХН. Препарати 
даної групи зменшують реабсорбцію натрію у проксималь-
них канальцях і підсилюють його надходження в ділянку 
щільної плями. Це сприяє відновленню зворотного зв’язку 
між канальцями та клубочками, модулює приносні арте-
ріоли до належного тонусу, зменшує внутрішньоклубоч-
ковий тиск і покращує клубочкову фільтрацію.

Призначення іНЗКТГ-2 перешкоджає як запален-
ню, так і фіброзу: у клінічних дослідженнях встановлено 

зниженняконцентрацій маркерів фіброзу (фібронектин 1, 
матриксна мета лопротеїназа 7) і запалення (інтерлейкін 6, 
рецептор фактора некрозу пухлини 1 [TNF-R1]) у плазмі крові 
(Heerspink H.J.L. et al., 2019).

Сприятливі ефекти іНЗКТГ-2 можуть бути опосередковані 
зниженням центральної гіперактивності симпатичної нерво-
вої системи та інтраренальної активації ренін- ангіотензин-
альдостеронової системи. Терапія іНЗКТГ-2 може зменшу-
вати нервову стимуляцію нирок і пригнічувати механізми, 
опосередковані центральними рефлексами. На моделях ЦД 
терапія дапагліфлозином сприяла значному зниженню рівня 
ангіотензину ІІ та ангіо тензиногену в сечі.

Вагоме подвійне сліпе рандомізоване клінічне дослідження 
DAPA-CKD (Wheeler D.C. et al., 2020) за участю понад 4 тис. 
пацієнтів показало значне покращення стану при додатковому 
призначенні дапагліфлозину 10 мг на додаток до стандартної 
терапії при наступних патологіях:

• діабетична нефропатія;
• ішемічна/гіпертонічна нефропатія;
• хронічний гломерулонефрит (IgA-нефропатія, фокаль-

ний сегментарний гломерулосклероз, мембранозна нефро-
патія, хвороба мінімальних змін);

• хронічний пієлонефрит, хронічний інтерстиціальний 
нефрит;

• обструктивна нефропатія;
• стеноз ниркової артерії.
Професор С.В. Кушніренко зауважила, що близько 30% 

учасників дослідження були пацієнтами урологічного про-
філю. Проте для ефективної рено- та кардіопротекції моно-
призначення дапагліфлозину недостатньо. Хворі на ХХН 
при застосуванні іНЗКТГ-2 потребують комплекс ної терапії 
з інгібіторами ангіотензинперетворювального ферменту або 
рецепторів ангіотензину ІІ (сартанів). Таке лікування у вище-
вказаному дослідженні показало зниження частоти розвитку 
ТСНН на 39%; стійке зниження рШКФ >50%, зниження 
нир кової або серцево- судинної смертності; спостерігалося 
також зниження на 36% ТСНН; на 29% – серцево- судинної 
смертності та госпіталізації з приводу серцевої недостатно-
сті. Загалом, майже втричі скоротилася загальна смертність 
у таких хворих.

Дослідження DAPA-CKD доповнює дані доказовості для 
дапагліфлозину в запобіганні серцевій недостатності та про-
гресуванню ниркової недостатності в дослідженні DECLARE. 
Дапагліфлозин добре переносився при лікуванні ХХН у паці-
єнтів із ЦД 2-го типу та без ЦД, а отримані дані підтверджують 
відомий профіль безпеки іНЗКТГ-2. Крім того, дапагліфло-
зин впливав на зниження онкологічного ризику в пацієнтів 
із ХХН (Heerspink H.J.L. et al., 2021). До додаткових ефектів 
дапагліфлозину відносять зниження рівня сечової кислоти 
вже через 1 міс терапії. Також дослідження DAPA-CKD за-
свідчило, що дапагліфлозин забезпечує нефропротекцію та 
зниження смертності у діалізних пацієнтів із ХХН.

Мультидисциплінарна допомога хворим із ХХН може 
сприяти виявленню потенційних урологічних захворювань, 
пов’язаних із патологією нирок, покращенню стандартів лі-
кування та клінічних результатів. Спікер представила умовну 
«піраміду», яка відображає ризик розвитку ТСНН залежно 
від стадії ХХН, діагностованої у пацієнта на різних рівнях на-
дання медичної допомоги перед початком спеціалізованого 
лікування (рис. 2).

Серед нових положень Настанови KDIGO 2024 року  спікер 
відзначила рекомендацію, згідно з якою клініцистам варто 
враховувати не лише ШКФ, а й ризик формування ниркової 
недостатності. Важливим є визначення ризику для первинної 
ланки медичної допомоги, а також суміжних із нефрологами 
спеціалістів: урологів, кардіологів, ендокринологів, ревма-
тологів. У разі отримання пацієнтами із ХХН спеціалізова-
ної  допомоги на початкових етапах розвитку захворювання 
(ШКФ >90 мл/хв/1,73 м2) ризик формування ТСНН стано-
вить <3-5% у найближчі 5 років; натомість за наявності ШКФ 
<30 мл/хв/1,73 м2 необхідність у проведенні нирковозаміс-
ної терапії збільшується у ≥10% пацієнтів протягом наступ-
них двох років. Мультидисциплінарна допомога пацієнтам 
із ХХН може сприяти виявленню потенційних нефрологіч-
них та урологічних захворювань, пов’язаних із виникненням 
нефросклерозу та прогресуванням ниркової недостатності.

Отже, діагностика ХХН передбачає проведення детального 
 обстеження пацієнтів груп ризику з установленим діагнозом 
ХХН за допомогою ШКФ та категорії альбумінурії (САК). 
Настанови KDIGO (2024) значно допомагають клініцистам 
в оцінці та визначенні тактики менеджменту пацієнтів із 
ХХН. Будьяка зміна показника ШКФ має бути вчасно оці
нена з  метою диференціальної діагностики гострого захво
рювання/гострого ураження нирок і ХХН, проведення ефек
тивної ранньої ренопротекції та запобігання нефросклерозу.

Підготувала Катерина Пашинська

Таблиця 3. Захворювання, при яких слід проводити коригований розрахунок ШКФ

Домен Специфічний 
клінічний стан Причина зниження точності Коментарі до оцінки ШКФ

Габітус 
тіла та 
зміни 
м’язової 
маси

Нервова анорексія Не пов’язані з показником ШКФ зміни 
концентрації сироваткового креатиніну

Оцінка рШКФcys може бути доцільною, якщо немає 
супутніх захворювань, крім зменшення м’язової маси

Екстремальний спорт/
вправи/бодібілдинг

Не пов’язані з показником ШКФ зміни 
концентрації сироваткового креатиніну

Оцінка рШКФcys може бути доцільною, якщо збільшення 
м’язової маси є єдиним відхиленням

Ампутація нижньої кінцівки 
вище коліна

Не пов’язані з показником ШКФ зміни 
концентрації сироваткового креатиніну

Оцінка рШКФcys може бути доцільною у пацієнтів 
без інших супутніх захворювань. Запропонуйте тест 
на визначення рШКФcr-cys у пацієнтів із супутніми 
захворюваннями

Травма спинного 
мозку з параплегією/
парапарезом або 
квадриплегією/
квадрипарезом

Не пов’язані з показником ШКФ зміни 
концентрації сироваткового креатиніну

Оцінка рШКФcys може бути доцільною у пацієнтів 
без інших супутніх захворювань. Запропонуйте тест 
на визначення рШКФcr-cys у пацієнтів із супутніми 
захворюваннями

ІІІ ступінь ожиріння 
(ІМТ >40 кг/м2)

Не пов’язані з показником ШКФ зміни 
концентрації сироваткового креатиніну 
і цистатину С

Оцінка рШКФcr-cys виявилася найточнішою

ЗУ

???
???

Рис. 2. Оптимальна модель лікування ХХН
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Рис. 1. Етапи менеджменту пацієнтів із ХХН

І етап: Спосіб життя

ІІ етап: Терапія 
1-ї лінії для 
більшості 
пацієнтів

ІІІ етап: Таргетна 
терапія ХХН 
у пацієнтів з 
ускладненнями 
та ураженням 
органів-мішеней

Здорове харчування Фізична активність
Припинення 

вживання тютюну Нормалізація маси тіла

Призначення 
іНЗКТГ-2 постійно до діалізу 

або трансплантації
Цільовий рівень САТ 
<120 мм рт. ст. Прийом бРАС 
у максимальних дозах за 
наявності АГ

Терапія статинами

Корекція гіперглікемії 
відповідно до Протоколу 
ведення ЦД у настановах 
KDIGO, включаючи 
призначення арГГП-1 за 
показаннями

Використання 
нестероїдних антагоністів 
мінералокортикоїдних 
рецепторів у пацієнтів із ЦД 
та ознаками ураження серця 
та нирок 

ДГП БКК і/або 
діуретики за 
потреби досягнення 
індивідуалізованого 
цільового рівня АТ

Терапія 
антиагрегантами у 
пацієнтів з атероскле-
ротичними ССЗ 

Корекція анемії, 
фосфорно-кальцієвого 
обміну, ацидозу, 
електролітних порушень.

Регулярна 
переоцінка 

факторів 
ризику, кожні 

3-6 міс

Стероїдні антагоністи 
мінералокортикоїдних 
рецепторів при резистентній АГ, 
якщо ШКФ  ≥45 мл/хв/1,73 м2

Показані езетиміб, інгібітори 
PCSK9 залежно від ризику 
атеросклеротичних ССЗ та 
рівня ліпідів

Використання тих же рекомендацій 
щодо ведення пацієнтів з 
атеросклеротичними ССЗ та 
фібриляцією передсердь, що й 
у пацієнтів без ХХН

Примітка: іНЗКТГ-2 – інгібітори натрійзалежного котранспортера глюкози 2-го типу; САТ – 
систолічний артеріальний тиск; бРАС – блокатори ренін-ангіотензинової системи; арГГП-1 – 
агоністи рецепторів глюкагоноподібного пептиду 1; ДГП БКК – дигідропіридинові блокатори 
кальцієвих каналів.

Фахівці з нирковозамісної терапії/
команда спеціалістів із комплексної 
консервативної терапії

Нефролог, мультидисциплінарна 
команда

Первинна медична
допомога
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Феномен інгібіторів НЗКТГ‑2: вплив на нирки
За матеріалами конференції

У патогенезі хронічної хвороби нирок (ХХН) істотну роль відіграють кардіоваскулярні зміни, які є домінуючою 
причиною смерті у цій популяції пацієнтів. Поширеність серцево‑ судинної патології у пацієнтів із захворюваннями 
нирок є значно вищою, ніж це можна було б очікувати, виходячи із впливу традиційних для кардіології факторів 
ризику. Це дозволяє розцінювати сам факт зниження функції нирок як причину прискореного розвитку змін із боку 
серцево‑ судинної системи та пояснює численні метаболічні й гемодинамічні порушення, що супроводжують ниркову 
дисфункцію. 
У рамках XV науково‑практичної конференції Всеукраїнської асоціації фахівців із серцевої недостатності 
«Актуальнi питання діагностики та лікування серцевої недостатності у свiтi та в Україні» були розглянуті сучасні 
підходи до збереження ниркової функції у пацієнтів із серцевою недостатністю (СН). Доповідь «Феномен інгібіторів 
НЗКТГ‑2: вплив на нирки» представив професор кафедри внутрішньої медицини Харківського національного 
університету ім. В.Н. Каразіна, доктор медичних наук Олександр Вікторович Більченко, у якій висвітлив основні 
напрямки нефропротекторної терапії у пацієнтів із СН. 
Ключові слова: хронічна хвороба нирок, серцева недостатність, розрахункова швидкість клубочкової фільтрації, 
альбумінурія, інгібітори натрійзалежного котранспортера глюкози 2‑го типу, емпагліфлозин, Джардінс®.

Взаємозв’язок кардіоваскулярної 
патології та ниркової дисфункції

Кардіоренальний синдром охоплює 
спектр розладів, що стосуються як серця, 
так і нирок, при яких гостра або хронічна 
дисфункція одного органа може спричиня-
ти гостру або хронічну дисфункцію іншого 
органа. Він являє собою інтеграцію взаємо-
дії серця та нирок через кілька механізмів: 
гемодинамічний перехресний зв’язок між 
СН та функцією нирок і, навпаки, зв’язок 
між станом нирок та СН. Для кардіоре-
нального синдрому також характерні зміни 
в нейрогормональних маркерах і запальних 
молекулярних ознаках, характерних для 
його клінічних фенотипів (Rangaswami J. 
et al., 2019). Взаємозв’язок між СН та 
хронічною хворобою нирок (ХХН) є дво-
направленим: СН пов’язана зі стрімким 
зниженням розрахункової швидкості клу-
бочкової фільтрації (рШКФ), натомість 
як ХХН асоціюється з виникненням СН, 
оскільки поширеність останньої вища 
у пацієнтів із ХХН порівняно з пацієнтами 
без ураження нирок (Nayor M. et al., 2017; 
George L.K. et al., 2017).

Метааналіз понад 80 тис. пацієнтів із 
СН показав, що 63% хворих мали певні 
порушення функції нирок, із них 29% – 
помірного або тяжкого ступеня. Після 
спостереження впродовж одного року 
38% пацієнтів із будь-яким порушенням 
функції нирок і 51% хворих із помір-
ним або тяжким порушенням померли. 
Смертність протягом одного року у групі 
пацієнтів без порушення функції нирок 
склала 24%. Відомо, що зниження ШКФ 
і підвищення альбумінурії пов’язані 
з підвищеним ризиком серцево- судинної 
смерті та ниркових подій (Damman K. 
et al., 2011). Існують дані, які показують, 
що комплексна терапія СН, яка вклю-
чає призначення β-адреноблокаторів, 
інгібіторів ангіотензинперетворюючого 
ферменту, антагоністів мінералокорти-
коїдних рецепторів, діуретиків, є недо-
статньою для захисту нирок. Натомість 
додаткове призначення інгібіторів на-
трійзалежного котранспортера глюкози 
2-го типу ( НЗКТГ-2) було пов’язане як 
із підвищенням рШКФ, так і з довго-
тривалою нефропротекцією (Mullens W., 
2022). Спочатку призначення даної групи 
препаратів було ініційовано в пацієнтів 
із цукровим діабетом (ЦД). Згідно з ре-
комендаціями Європейської асоціації 
кардіо логії (ESC, 2022), в осіб із ЦД 2-го 
типу та ХХН інгібітори НЗКТГ-2 реко-
мендовані для зниження ризику гос-
піталізації з приводу СН або смерті від 
серцево- судинних захворювань (рівень 
доказовості 1А). Додатково у пацієн-
тів із ЦД 2-го типу та ХХН фінеренон 
рекомендований для зниження ризи-
ку госпіталізації з приводу СН ( рівень 
 доказовості 1А).

Нефропротективна терапія: 
роль інгібіторів НЗКТГ‑2

Досягнення нефропротекції відбувається 
завдяки багатокомпонентній регуляції ро-
боти нирок. Призначення емпагліфлозину 
в пацієнтів із діабетичною хворобою нирок 
дозволяє перевести роботу нирок із режиму 
перенавантаження в режим більш «фізіоло-
гічного» стану. Емпагліфлозин сповільнює 
зниження рШКФ за рахунок такої дії:

• звуження аферентної артеріоли, що 
зменшує навантаження нирок рідиною;

• зниження гломерулярного тиску клу-
бочка, що нормалізує роботу фільтраційно-
го апарату нирок;

• зменшення альбумінурії, яка є марке-
ром розвитку ХХН та погіршення перебі-
гу СН.

Вищезазначені ефекти дозволяють 
комплексно пролонгувати роботу нирок.

Спікер представив результати дослі-
дження EMPEROR-Pooled (Bufler J. et al., 
2022), які показують, що емпа гліфлозин 
( Джардінс®) здатний суттєво зменшувати 
ризик серцево- судинної смерті або кіль-
кість випадків гострої СН незалежно від 
первинного показника фракції викиду 
лівого шлуночка. При цьому ризик смерті 
був значно нижчий у всіх діапазонах фрак-
ції викиду. Поряд із цими показниками 
спостерігалося покращення роботи нирок 
на всіх стадіях СН: емпагліфлозин значним 
чином уповільнював швидкість зниження 
функції нирок порівняно з плацебо.

У дослідженні EMPEROR-Reduced був 
проведений аналіз підгруп пацієнтів зі 
статусом ХХН і СН зі зниженою фракці-
єю викиду. Ці показники представляли 
особливий інтерес для науковців, оскіль-
ки смертність у даній когорті пацієнтів 
удвічі вища, ніж серед осіб із СН без ура-
ження нирок. По завершенні клінічних 
досліджень було встановлено, що терапія 
емпа гліфлозином прирівняла ризик смерті 
у пацієнтів із ХХН до рівня ризику у гру-
пі пацієнтів прийому плацебо без ХХН. 
Поєднана нефрологічна кінцева точка 
дослідження впливу емпагліфлозину (тер-
мінальна стадія ХХН або стійке серйозне 
зниження рШКФ) показала зниження да-
ного ризику на 50%, що дозволяє суттєво 
відтермінувати нирковозамісну терапію та 
покращити прогноз у пацієнтів із СН та 
ураженням нирок.

Надзвичайно важливим показником 
ефективності інгібіторів НЗКТГ-2 для 
нефрологів є здатність знижувати частоту 
гострого ураження нирок. У дослідженні 
F. Zannad et al. (2021) була оцінена часто-
та гострого ураження нирок у пацієнтів 
за групами лікування із фракцією викиду 
лівого шлуночка >40% і <40%.  Зниження 
зазначеного показника спостерігалося 
в обох групах. Не рідкісними випадка-
ми у хворих з ураженням нирок є елек-
тролітні порушення. Дані дослідження 

EMPEROR-Pooled вказують на те, що 
емпагліфлозин знижує частоту гіперкаліє-
мії порівняно із плацебо, не збільшуючи 
при цьому ризик виникнення гіпокаліє-
мії. Крім того, інгібітори НЗКТГ-2 можуть 
зменшувати кількість випадків гіперкаліє-
мії, пов’язаної з прийом антагоністів міне-
ралокортикоїдних рецепторів (Ferreira J.P. 
et al., 2022).

Стосовно тактики призначення інгібі-
торів НЗКТГ-2 спікер відзначив, що існує 
загальна тенденція ведення пацієнтів із СН 
і ЦД 2-го типу перед застосуванням нирко-
возамісної терапії. Загальні рекомендації 
вказують на призначення препаратів до до-
сягнення рівня рШКФ <20 мл/ хв/1,73 м2. 
Також існують певні дані, які демонструють 
позитивний ефект від призначення інгібі-
торів НЗКТГ-2 у пацієнтів, які перебува-
ють на діалізній терапії. Однак слід врахо-
вувати той факт, що на початку лікування 
може спостерігатися ініціальне зниження 
рШКФ, що надзвичайно важливо у па-
цієнтів із термінальними стадіями ХХН, 
тому ці дані дещо обмежені й потребують 
додаткового вивчення. Натомість у групі 
хворих із СН і гіперфільтрацією спостеріга-
лися найкращі результати зниження часто-
ти кінцевих точок дослідження (смерть від 
серцево- судинних подій).

Особливо цінним для клінічної практики 
є вплив інгібіторів НЗКТГ-2 на статус аль-
бумінурії: у дослідженні EMPEROR-Pooled 
було показано, що прийом емпа гліфлозину 
пов’язаний у пацієнтів із СН зі зниженням 
прогресування до стану тяжкої альбуміну-
рії. Зокрема, частота розвитку тяжкої аль-
бумінурії знижувалася при застосуванні 
емпагліфлозину порівняно із плацебо на 
19%. Період ремісії у пацієнтів у статусі 
нормальної та/або помірної альбумінурії 
збільшувався порівняно із плацебо на 31%. 
Крім того, знижувався показник відношен-
ня альбуміну до креатиніну в сечі як у паці-
єнтів із ЦД 2-го типу, так і в осіб без даного 
статусу. Загалом, при призначенні інгібіто-
рів НЗКТГ-2 стійка клінічна користь при 
стаціонарному лікуванні підвищувалася на 
36% (Voors A.A. et al., 2022).

Переваги призначення емпагліфлозину 
у пацієнтів кардіологічного профілю

У клінічному дослідженні EMPA-
K I D N E Y  ( T h e  E M PA - K I D N E Y 
Collaborative Group 2023), до якого було 
залучено вісім країн і понад 6 тис. рандо-
мізованих пацієнтів зі зниженою рШКФ 
та відсутністю альбумінурії, вивчали 
ефекти інгібіторів НЗКТГ-2 у широкої 
популяції хворих. Його результати дають 
підстави включати до схем терапії інгібі-
тори НЗКТГ-2 у пацієнтів з артеріальною 
гіпертензією, ішемічною хворобою серця, 
реноваскулярними захворюваннями, діа-
бетичним ураженням нирок, які мають 
знижену рШКФ за відсутності альбуміну-
рії. Це досить широка когорта пацієнтів, 

у яких вчасна комплексна терапія, зо-
крема із застосуванням емпагліфлозину, 
дозволяє досягти максимальної нефро-
протекторної дії. Натомість більшість по-
передніх досліджень включали пацієнтів 
із показником відношення «альбумін/
креатинін у сечі» >1000, що звужує ви-
бірку груп порівняння. EMPA-KIDNEY 
доводить обґрунтованість призначення 
емпагліфлозину в різних групах пацієнтів 
зі зниженою рШКФ і широким спектром 
супутніх захворювань. Первинна комбіно-
вана кінцева точка дослідження – знижен-
ня ризику прогресування ХХН або смерті 
від серцево- судинних захворювань – мала 
на 28% нижчий показник порівняно із 
плацебо.  Вторинна кінцева точка – термі-
нальна стадія ХХН (тривалий гемодіаліз, 
трансплантація) або смерть від серцево- 
судинних захворювань – знижувалася на 
27% у групі емпа гліфлозину.

Ранній скринінг, діагностика та своє-
часна терапія можуть суттєво знизити 
наслідки серцево- судинних захворювань, 
ураження нирок або порушення обміну 
речовин, включаючи смерть від серцево- 
судинних причин. Керівні настанови під-
тримують багатофакторний підхід до ве-
дення пацієнтів із ХХН і СН та/або ЦД 2-го 
типу з метою контролю факторів ризику 
та зниження частоти розвитку ускладнень. 
Емпагліфлозин, представлений препара-
том Джардінс®, значно сповільнює зни-
ження функції нирок у пацієнтів із СН 
і ХХН. На сьогодні як емпагліфлозин, так 
і дапагліфлозин показані для лікування 
ХХН. Після початку терапії інгібіторами 
НЗКТГ-2 може спостерігатися незначне 
зниження рШКФ, що слід враховувати 
у клінічній практиці. Середнє початкове 
зниження рШКФ, яке відбувається на фоні 
прийому препаратів даної групи, є зворот-
ним і не асоціюється з небажаним погір-
шенням перебігу СН, підвищенням ризику 
смерті або клінічно значущими нирковими 
подіями. Зниження рШКФ на початку те-
рапії не є рівнозначним розвитку гострої 
ниркової недостатності або погіршенню 
перебігу ХХН. Незалежно від складових 
комплекс ного лікування СН, якщо спосте-
рігається зниження рШКФ >30%, це має 
стати приводом для клінічної оцінки тера-
пії та усунення нефротоксичних факторів.

Таким чином, ХХН і погіршення функції 
нирок пов’язані зі збільшенням ризику 
смерті в пацієнтів із СН. За висновками 
досліджень, у пацієнтів із СН призначен
ня емпагліфлозину (Джардінс®) сприяло 
сповільненню зниження рШКФ і на 50% 
зменшувало прогресування ХХН. Отже, 
препарат може бути рекомендований 
 хворим з усіма фенотипами хронічної СН 
незалежно від фракції викиду лівого шлу
ночка та значно зниженою початковою 
ШКФ (≥20 мл/хв/1,73 м2). Призначення 
Джардінс® знижує надмірний ризик смерті 
від СН у пацієнтів із ХХН до рівня ризику 
групи плацебо без ХХН.

Підготувала Катерина Пашинська
ЗУ

О.В. Більченко
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Можливості корекції еректильної дисфункції 
у пацієнтів із серцево‑ судинними ризиками

Еректильна дисфункція (ЕД) – поширене явище серед чоловіків із серцево‑ судинними захворюваннями (ССЗ), 
що ускладнює лікування через можливі ризики та медикаментозну взаємодію. Пропонуємо до вашої уваги 
результати дослідження КАЯК+, присвяченого вивченню ефективності аванафілу (Аваналав) у пацієнтів 
з артеріальною гіпертензією (АГ) і помірним зниженням швидкості клубочкової фільтрації (ШКФ). Учасники 
були розподілені на групу прийому аванафілу та контрольну групу, яка не отримувала лікування ЕД. 
Протягом трирічного періоду спостереження було виявлено, що терапія аванафілом суттєво покращує 
показники за опитувальником Міжнародного індексу еректильної функції (IIEF‑5). Крім того, спостерігалася 
тенденція до поліпшення показника ШКФ із незначними змінами артеріального тиску (АТ). 
Аваналав демонструє безпечність та ефективність у пацієнтів із ССЗ, позитивно впливає на якість статевого 
життя без значного ризику для серцево‑ судинної системи. 
Ключові слова: еректильна дисфункція, серцево‑ судинні захворювання, артеріальна гіпертензія, хронічна 
хвороба нирок, швидкість клубочкової фільтрації, інгібітори фосфодіестерази 5‑го типу, аванафіл, 
антигіпертензивна терапія.

ЕД є поширеною патологією, яка 
впливає на якість життя чоловіків 
і  часто має взаємозв’язок із ССЗ [1]. 
Зокрема, наявність серцево- судинних 
ризиків може ускладнювати корекцію 
ЕД і вимагати особливого підходу до 
лікування [2]. Дані численних дослі-
джень вказують на те, що порушення 
ерекції може бути ознакою атероскле-
розу, АГ або інших кардіоваскулярних 
патологій. Фактично у багатьох випад-
ках ЕД є симптомом більш серйозно-
го захворювання, ідентифікація якого 
може допомогти у профілактиці сер-
цевих нападів й інсультів [3].

ЕД нерідко супроводжує і хронічну 
хворобу нирок (ХХН) [4]. Важливо вра-
ховувати ці обставини при виборі мето-
ду лікування, оскільки існує ризик не-
бажаних взаємодій деяких видів терапії 
із виникненням побічних реакцій. Так, 
пацієнти із ССЗ часто мають обмежені 
можливості для застосування традицій-
них ліків від ЕД через ризик розвитку 
серйозних побічних ефектів або взаємо-
дії з іншими лікарськими засобами, та-
кими як нітрати.

Корекція еректильної дисфункції 
у пацієнтів із серцево‑ судинними 
ризиками [5‑7]
Інгібітори ФДЕ-5

Інгібітори фосфодіестерази 5-го типу 
(ФДЕ-5), такі як силденафіл, тадала-
філ і варденафіл, є основою лікування 
ЕД. Ці препарати покращують крово-
тік у статевому члені, що допомагає 
досягти й підтримувати ерекцію. Вони 
можуть бути ефективними навіть у па-
цієнтів із серцево- судинними ризика-
ми, але їх використання має бути обе-
режним:

• Силденафіл. Має доведену ефек-
тивність у покращенні ерекції, але може 
взаємодіяти з нітратами та β-блокатора-
ми, що часто призначаються при стено-
кардії, і викликати серйозні побічні 
ефекти.

• Тадалафіл. Має довший період 
напів виведення, не рекомендований для 
щоденного застосування і призначений 
для прийому перед передбачуваним сек-
суальним контактом, що дозволяє краще 
планувати статеву активність. Зазвичай 
вважається безпечним у комбінації з де-
якими кардіологічними препаратами, але 
все ж потребує уваги.

• Варденафіл. Подібний до силдена-
філу за ефективністю, але також може 
взаємодіяти з нітратами.

Нітрати та ризик серйозних 
ускладнень

Пацієнти, які приймають нітрати для 
лікування ССЗ, повинні уникати інгібі-
торів ФДЕ-5 через ризик різкого знижен-
ня АТ. У таких випадках рекомендовано 
використовувати альтернативні методи 
лікування.

Альтернативні підходи
• Протеїни та гормонотерапія. У  деяких 

випадках можуть бути корисні при ліку-
ванні ЕД, особливо якщо причина поля-
гає в гормональних порушеннях.

• Психологічна підтримка. У деяких 
пацієнтів із ССЗ психологічні аспекти 
можуть відігравати важливу роль, тому 
консультація психолога або сексолога 
може бути корисною.

Роль аванафілу (Аваналав)
Аванафіл (Аваналав) є інгібітором 

ФДЕ-5 нового покоління. Механізм 
його дії базується на покращенні кро-
вотоку у статевому члені, що допомагає 
досягати і підтримувати ерекцію.

Основні переваги Аваналаву в паці-
єнтів із серцево- судинними ризиками 
включають [8-10]:

• швидкий початок дії, у результа-
ті чого ефект настає протягом 15-30 хв 
після прийому, що може бути перевагою 
в осіб, які потребують швидкого резуль-
тату (більш швидкий і надійний резуль-
тат досягається розсмоктуванням у рото-
вій порожнині);

• завдяки коротшому періоду напівви-
ведення зменшується ризик накопичен-
ня в організмі, що може бути важливим 
у пацієнтів із ССЗ;

• Аваналав має менше ризиків взає-
модії з іншими лікарськими засобами, 
такими як нітрати, порівняно з іншими 
інгібіторами ФДЕ-5, що робить його 
більш безпечним вибором у хворих да-
ного профілю;

• клінічні дослідження показали, 
що прийом Аваналаву характеризуєть-
ся меншою кількістю побічних ефектів 
порівняно з іншими препаратами цієї 
групи, що також може бути перевагою 
у пацієнтів з обтяженим кардіологічним 
анамнезом.

Клінічні дослідження та рекомендації 
[10, 11]

Дослідження підтверджують, що 
 Аваналав є ефективною та безпечною 
терапевтичною опцією в пацієнтів із 
серцево- судинними ризиками. Так, 

A.M. Elkamshoushi et al. (2020) встанов-
лено, що Аваналав ефективно покращує 
еректильну функцію при помірних фор-
мах ССЗ, таких як АГ, без значного збіль-
шення ризику для серцево- судинного 
здоров’я.

Фахівці рекомендують проводити 
інди відуальну оцінку ризиків і переваг 
при призначенні Аваналаву, особливо 
у пацієнтів із тяжкими формами ССЗ. 
Важливо також здійснювати моніторинг 
щодо виявлення можливих побічних 
ефектів і взаємодії з іншими лікарськи-
ми засобами.

Метою представленого дослідження 
КАЯК+ було вивчення особливостей 
застосування аванафілу (Аваналав ви-
робництва АТ «Київський вітамінний 
завод») у пацієнтів із серцево- судинним 
фактором ризику – АГ і помірно зниже-
ною ШКФ.

Матеріали та методи
Дослідження КАЯК+ є трирічним 

 катамнестичним проспективним від-
критим POEM (Patient- Oriented Evidence 
that Matters) спостереженням за чолові-
ками, що увійшли до тримісячного до-
слідження КАЯК (яКий вплив Аваналаву 
на ЯКість життя при АГ). Останнє було 
проведено у 2020 році за участю 30 паці-
єнтів і представлено усною доповіддю на 
щорічному XXII Національному конгресі 
кардіологів України (Київ, 2021).

Учасники дослідження були рандо-
мізовані у Клініці нефрології відкритим 
методом із наявною гіпертонічною хво-
робою та розрахунковою ШКФ (рШКФ) 
<90 мл/хв, але >60 мл/хв. Діагноз ХХН 
в учасників був виключений, проте ак-
тивне спостереження за ними продов-
жувалось як за групою ризику розвитку 
ХХН. Учасники чоловічої статі, одно-
рідні за віком (47-68 років, медіана – 
56 років), були розподілені на дві групи: 
перша – особи з АГ І-ІІ ступеня, кори-
гованою антигіпертензивними препара-
тами до цільового АТ <140/90 мм рт. ст., 
яким за підтвердженої ЕД призначали 
Аваналав (АТ «Київський вітамінний 
завод») у дозі 50-100 мг/добу не рідше 
2 разів на тиждень відповідно до їхнього 
комплаєнсу; друга – особи з АГ, кориго-
ваною антигіпертензивними препарата-
ми до цільового АТ <140/90 мм рт. ст., які 
скаржилися на ЕД, проте їм пропонува-
лося дочекатися покращення судинної 
регуляції для усунення цієї скарги.

Із 2021 по 2023 рік пацієнти першої 
групи отримували Аваналав 50-100 мг 

(ефективна доза визначалася самостій-
но) не рідше 2 разів на тиждень. Первин-
ні кінцеві точки: рівень офісного АТ та 
якість статевого життя, оцінена за опиту-
вальником IIEF-5 (від 5 до 25 балів) [12]. 
Вторинна кінцева точка: рШКФ (за фор-
мулою CKD-EPI). Періодичність спосте-
реження – щорічно (рис. 1).

Результати
Дослідження КАЯК+, яке тривало 

3 роки, закінчили 27 пацієнтів: 14 учас-
ників першої групи і 13 – другої. У його 
попередній частині (КАЯК) один учас-
ник вибув із причини відчуття підви-
щеного серцебиття, гіперемії обличчя, 
різкого зниження АТ після прийому 
100 мг Аваналаву. Проте терапія авана-
філом 100 мг (Аваналав, АТ «Київський 
вітамінний завод») у дослідженні КАЯК 
супроводжувалася зниженням АТ на 
4/2 мм рт. ст. та усуненням ЕД із по-
кращенням оцінки за опитувальником 
IIEF-5 із 8 до 19 балів (p≤0,05 порівняно 
із групою без прийому Аваналаву).

У дослідженні КАЯК+ усі 14 пацієнтів 
першої групи закінчили спостереження 
через 3 роки, середня частота (медіанне 
значення) прийому Аваналаву складала 
3,1 раза на тиждень. У другій групі лише 
12 осіб закінчили дослідження (двоє 
почали терапію ЕД іншими засобами, 
тому були виключені). Під час триріч-
ного спостереження кардинальних змін 
у схемі антигіпертензивної терапії не 
 проводилося.

Результати дослідження КАЯК+ за 
кінцевими точками наведені в таблиці. 
Абсолютні та відносні ризики показують, 
що зміни АТ мають незначну різницю 
між групами. Значні відмінності спосте-
рігаються в оцінці за опитувальником 
IIEF-5: показники еректильної функції 

Рис. 1. Дизайн дослідження КАЯК+

Показник 
кінцевої 

точки

Термін спостереження

1‑й 
рік

2‑й 
рік

3‑й 
рік

Контроль АТ, 
IIEF-5 ٧ ٧ ٧

рШКФ ٧ ٧ ٧

Продовження на стор. 16.

Д.Д. Іванов
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у першій групі значно кращі після 1 року 
спостереження. Проте статистично зна-
чущою виявилася різниця тільки в оцін-
ках IIEF-5 (p<0,05), що свідчить про 
ефективність втручання у цій групі щодо 
еректильної функції.  

95% довірчі інтервали (ДI), що відо-
бражають діапазони, у яких із високою 
ймовірністю (95%) знаходяться середні 
значення кожного показника для обох 
груп, за досліджуваними параметрами 
склали:

• для АТ, мм рт. ст.: перша група – 
138,0 (95% ДI 131,13-144,87), друга гру-
па – 142,25 (95% ДI 140,25-144,25);

• для IIEF-5, бали: перша група – 17,5 
(95% ДI 6,91-28,09), друга група – 6,75 
(95% ДI 4,75-8,75);

• для рШКФ, мл/хв: перша  група – 
80,25 (95% ДI 76,07-84,43), друга група – 
75,75 (95% ДI 70,33-81,17).

Графічне представлення таблиці 
(рис. 2) відображає порівняння статис-
тичних показників між двома групами на 
різних етапах спостереження за показни-
ками АТ, IIEF-5 та рШКФ.

• АТ, мм рт. ст.:
– порівняння середнього АТ в обох 

групах від початкової точки до 3-го року 
спостереження;

– перша і друга групи показують різну 
динаміку зниження АТ.

• IIEF-5, бали:
– порівняння змін у балах IIEF-5 

(оцінка еректильної функції) для обох 
груп протягом спостереження;

– важливі відмінності між групами на 
різних етапах.

• рШКФ, мл/хв:
– порівняння змін показника рШКФ 

між групами;
– перша група показує більш позитив-

ну динаміку порівняно із другою групою 
на 2-му та 3-му роках спостереження.

Графічне представлення статистичних 
відмінностей для двох груп за трьома 
основними показниками більш наочно 
демонструє зниження АТ в обох гру-
пах, але в першій групі зниження більш 

виражене; у першій групі спостерігається 
значне покращення еректильної функції 
за оцінкою IIEF-5, тоді як у другій групі 
має місце поступове її погіршення; у пер-
шій групі рШКФ поступово зростає із 
часом, тоді як у другій групі вона знижу-
ється, особливо через 3 роки.

Ці графіки демонструють суттєві від-
мінності між двома групами протягом 
трирічного періоду  спостереження. 
Статис тично достовірні відмінності 
(р≤0,05) за опитувальником IIEF-5 були 
досягнуті одразу після застосування 
 Аваналаву. При цьому слід зазначити, що 
медіанне значення його використання 
зросло із 2,1 до 3,1 раза на тиждень про-
тягом трирічного спостереження. Крім 
того, сформована тенденція до стабі-
лізації та зниження АТ, що, ймовірно, 
пов’язано як зі збільшенням фізичного 
навантаження у пацієнтів за рахунок сек-
суальної активності, так і, можливо, із 
прямою судинною дією Аваналаву.

Дуже показовим виявилося формування 
статистично достовірних відмінностей вто-
ринної кінцевої точки – рШКФ. На 3-му 
році постійного застосування  Аваналаву 
почала формуватися статистична значу-
щість (р=0,084) у покращенні рШКФ.

Нижче представлені значення для 
кожного показника з розрахованими від-
носним ризиком (ВР), 95% ДI та кількі-
стю пацієнтів, яку необхідно пролікувати 
(NNT):

• АТ, мм рт. ст.:
- ВР 0,97 (95% ДI 0,90-1,05); NNT 11,5.
Вказує на те, що різниця між групами 

невелика, і для досягнення клінічно зна-
чущого результату необхідно пролікувати 
12 пацієнтів.

• IIEF-5, бали:
- ВР 2,59 (95% ДI 1,54-4,37); NNT 2,8.
Високий  ВР (>1) вказує на те, що па-

цієнти в першій групі значно покращили 
еректильну функцію порівняно з чоло-
віками другої групи. NNT 2,8 означає, 
що необхідно пролікувати трохи більше 
ніж двох пацієнтів, щоб досягти клінічно 
значущого покращення.

• рШКФ, мл/хв:
- ВР 1,06 (95% ДI 0,98-1,14); NNT 16,7.
Тут різниця між групами невелика, 

але на користь першої групи. Однак 
NNT показує, що необхідно  пролікувати 

17 пацієнтів для отримання клінічно зна-
чущого покращення функції нирок.

Ці показники допомагають оцінити 
ефективність лікування в контексті ри-
зиків і клінічної значущості.

Трирічний прийом Аваналаву не су-
проводжувався відмовою від лікування 
у жодного пацієнта. Також жодний па-
цієнт не повідомив про суттєві побічні 
реакції, які він міг би пов’язати із при-
йомом препарату.

Обговорення
Дослідження КАЯК+ підтверджує, що 

Аваналав є ефективним і безпечним пре-
паратом для лікування ЕД у пацієнтів із 
серцево- судинними ризиками. Це підтвер-
джується даними літератури, які свідчать, 
що Аваналав ефективно покращує ерек-
тильну функцію при помірних ССЗ, таких 
як АГ, без значного збільшення ризику для 
серцево- судинного здоров’я [13, 14].

Фахівці рекомендують проводити інди-
відуальну оцінку ризиків і переваг при при-
значенні Аваналаву, особливо в осіб із тяж-
кими формами ССЗ і ХХН [15, 16]. Проте 
його застосування при ХХН [17], цукрово-
му діабеті [18] та доброякісній гіперплазії 
передміхурової залози [19] демонструють 
високу ефективність і невелику кількість 
можливих небажаних явищ. При цьому 
вказується на важливість подальшого мо-
ніторингу стану пацієнтів для виявлення 
можливих побічних ефектів і взаємодій 
з іншими лікарськими засобами.

Аналіз літератури [1-3, 7, 9, 14-17, 20, 
21] дозволив сформулювати наступні по-
ложення щодо корекції ЕД у чоловіків із 
серцево- судинними ризиками, зокрема 
наявною АГ і/або ХХН.

Таблиця. Показники кінцевих точок дослідження КАЯК+

Показник 
кінцевої точки

Термін спостереження

0 точка 1‑й рік 2‑й рік 3‑й рік

1 група 2 група 1 група 2 група 1 група 2 група 1 група 2 група

АТ, мм рт. ст. 144±3/91±2 142±3/91±3 138±3/87±2 141±3/90±3 136±3/88±3 142±3/93±2 134±3/87±1 144±3/92±2

   абсолютний ризик -1,55 -1,89 -2,12 -2,43

   відносний ризик 0,87 0,84 0,82 0,80

IIEF-5, бали 8 8 18 7 23 7 21 5

   абсолютний ризик -0,10 0,70 1,06 1,08

   відносний ризик 0,86 2,20 2,82 3,60

рШКФ, мл/хв 78±4 79±4 78±3 77±4 82±3 76±3 83±3 71±2

   абсолютний ризик -1,01 -0,85 -0,48 0,01

   відносний ризик 0,85 0,87 0,92 1,00

Примітка. Статистична значущість для АТ, мм рт. ст.: t= –1,89, p=0,142 (різниця незначуща); для IIEF-5, бали: t=3,17, p=0,046 (статистично значуща різниця); для рШКФ, мл/хв: t=2,09, p=0,084 
(різниця незначуща).

Рис. 2. Графічне представлення динаміки первинної та вторинної кінцевих точок 
дослідження КАЯК+
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Можливості корекції еректильної дисфункції 
у пацієнтів із серцево‑ судинними ризиками

Продовження. Початок на стор. 15.
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Вплив підвищеного АТ і/або ХХН на ЕД. 
Зокрема, ХХН може призводити до пору-
шень ерекції через декілька механізмів:

• гормональні зміни – коливання рів-
ня тестостерону можуть впливати на сек-
суальну функцію;

• взаємодія з лікарськими засобами – 
препарати, що використовуються для 
лікування ХХН, можуть мати побічні 
ефекти, що впливають на ерекцію;

• судинні зміни – порушення крово-
обігу через ураження судин також може 
позначатися на еректильній функції.

Інгібітори ФДЕ5. Можуть бути ефек-
тивними для лікування ЕД у пацієнтів 
із ХХН, але їх використання має бути 
адаптоване:

• силденафіл – може бути використа-
ний, але потребує ретельного моніторин-
гу дози, особливо в осіб із порушеннями 
функції нирок;

• тадалафіл – може бути менш чут-
ливим до змін функції нирок і потребує 
корекції дози.

Крім того, прийом усіх інгібіторів 
ФДЕ-5 більшою чи меншою мірою су-
проводжується закладеністю носа, змі-
ною колірної гами з домінуванням від-
тінків синього та загостренням геморою. 
Останнє може спостерігатися у випадках, 
якщо після прийому препарату пацієнт 
не мав реалізації в ерекції та статевому 
акті. Таким чином інгібітор ФДЕ-5 про-
являє свою дію в аналогах печеристих 
тіл статевого члена. Проте аванафіл ви-
кликає ці побічні ефекти набагато рідше 
порівняно з іншими представниками за-
значеної групи препаратів.

Дієтичні та лікарські втручання. Зміни 
в дієті, зокрема зменшення споживання 
натрію та покращення загального здо-
ров’я, можуть позитивно впливати на 
еректильну функцію.

Гормональна та психологічна корекція: 
у разі виявлення гормональних порушень 
або психологічних факторів може бути 
рекомендована відповідна терапія.

Висновки
Корекція ЕД у пацієнтів із серцево- 

судинними ризиками і ХХН вимагає 
індивідуального підходу та ретельного 
моніторингу. Інгібітори ФДЕ-5 є основ-
ними терапевтичними засобами, але 
при їх використанні слід враховувати 
потенційні медикаментозні взаємодії та 
побічні ефекти. Альтернативні методи, 
такі як психологічна підтримка та зміни 
в дієті, також можуть бути корисними. 
Консультація з лікарем необхідна для ви-
бору найбільш ефективного та безпечно-
го лікування.

Аваналав (АТ «Київський вітамінний 
завод») є перспективним лікувальним 
засобом для корекції ЕД у пацієнтів із 
серцево- судинними ризиками. Швидкий 
початок дії, коротший період напіввиве-
дення та мінімізована кількість побічних 
ефектів роблять його привабливим варі-
антом. Проте важливо проводити ретель-
ну оцінку стану пацієнтів і можливих ри-
зиків при використанні цього препарату. 
Як зазвичай, для досягнення оптималь-
них результатів лікування рекомендовано 
консультуватися з лікарем і дотримувати-
ся його рекомендацій.

Дослідження КАЯК+ продемонстру-
вало тенденцію до зниження АТ та по-
кращення функції нирок в осіб з АГ та 
помірно зниженою функцією нирок, 
які приймали Аваналав. Достовірне по-
кращення оцінки за опитувальником 
IIEF-5 і відсутність значущих побічних 
дій дозволяють рекомендувати Аваналав 

у таких пацієнтів, проте його застосуван-
ня потребує подальших динамічних спо-
стережень.

Обмеження дослідження: фізіологічне 
збільшення АТ протягом 3 років, «еле-
мент довіри» до лікаря і самостійна ко-
рекція ЕД із боку пацієнта.

Конфлікт інтересів: авторами не заяв-
лений.

Фінансування дослідження: автори 
проводили дослідження в ініціативному 
порядку та заявляють, що не отримува-
ли фінансування дослідження. Пробні 
зразки препарату Аваналав надавались 
окремим пацієнтам для їх заохочування 
до нової для них терапії на початку до-
слідження.
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Стресове нетримання сечі – 2024
За матеріалами конференції

Нетримання сечі (НС) є поширеною урологічною патологією з наслідками, які часто носять хронічний, виснажливий характер 
і чинять серйозний негативний вплив на якість життя. Відомо, що у світі від НС страждає кожна третя жінка і кожен п’ятий 
чоловік, при цьому пацієнти неохоче звертаються по медичну допомогу. Загалом, проблемі НС приділяється недостатньо 
уваги в медичних колах, а наукові дослідження за участю даної категорії хворих недостатньо фінансуються. Навіть у разі 
встановлення діагнозу більшість пацієнтів не отримують належного лікування. На конгресі Асоціації урологів України, 
який проходив 13‑15 червня, заступник директора з наукової роботи ДУ «Інститут урології ім. академіка О.Ф. Возіанова 
НАМН України», завідувач відділу реконструктивної та геріатричної урології, доктор медичних наук, професор Олександр 
Владиславович Шуляк представив доповідь, у якій висвітлив сучасні тенденції лікування стресового НС. 
Ключові слова: нетримання сечі, стресове нетримання сечі, ургентне нетримання сечі, інгібітор зворотного захоплення 
серотоніну та норадреналіну, антидепресант, дулоксетин.

Поширеність НС коливається в межах 25-
55%; серед мешканців будинків опіки – 60-84%. 
У жінок, які перенесли травматичні вагінальні 
пологи або пологи великим плодом, цей показ-
ник сягає 14-45%. При зростанні частки вагіт-
них віком >35 років із більш вираженою ригід-
ністю м’яких тканин родових шляхів і високою 
частотою супутньої екстрагенітальної патології 
(ожиріння, метаболічний синдром, цукровий 
діабет тощо) також підвищується ризик НС 
у післяпологовому періоді (Aoki Y. et al., 2017).

Розрізняють три види НС:
• стресове – мимовільне виділення сечі під 

час сміху, кашлю, чхання, підняття важких 
речей або виконання фізичних вправ;

• ургентне – мимовільне виділення сечі, 
пов’язане з невідкладними позивами, тобто 
раптовим непереборним бажанням здійснити 
сечовипускання, яке важко відкласти;

• змішане – поєднує симптоматику двох 
вищезазначених форм НС.

Консервативне лікування НС включає опти-
мізацію споживання рідини;  зменшення маси 
тіла; вправи для м’язів тазового дна, тренування 
сечового міхура, функціональну електростиму-
ляцію; встановлення песаріїв та інших пристро-
їв, а також використання засобів і продуктів, що 
допомагають утримувати сечу.

За відсутності ефекту від цих заходів слід 
розглянути фармакотерапію залежно від 
симптомів НС. При цьому необхідно врахо-
вувати супутню патологію, прийом інших лі-
карських засобів та ризик їх побічних ефектів. 
Відповідь на терапію може спостерігатися че-
рез декілька тижнів, тому важливо достовірно 
оцінити початкові симптоми, щоб після за-
вершення лікування мати змогу їх порівняти. 
Більшість сучасних препаратів впливають на 
іннервацію сечового міхура, блокуючи муска-
ринові рецептори, відповідальні за скорочен-
ня детрузора, або стимулюючи β

3
-адреноре-

цептори, що викликає розслаблення цього 
м’яза.

Фармакотерапія ургентного НС  передбачає 
призначення антихолінергічних (анти-
мускаринових) неселективних засобів (фе-
зотеродину фумарат, оксибутиніну гідрохло-
рид, оксибутинін трансдермальний пластир, 
оксибутинін гель, толтеродину тартрат, 
троспію хлорид) і селективних антагоністів 
М

3
-мускаринових рецепторів (дарифенацин, 

імідафенацин, соліфенацину сукцинат). Ці 
засоби діють безпосередньо на м’яз-детрузор, 
що сприяє зменшенню невідкладних позивів 
до сечовипускання, частоти сечовипускань 
і, меншою мірою, ніктурії. Усі засоби цього 

класу спричиняють типові холінергічні по-
бічні ефекти (сухість ротової порожнини 
та очей, нечіткість зору, закреп, когнітивні 
порушення), що впливає на прихильність до 
лікування. Крім того, цій категорії хворих по-
казані β

3
-адренергічні агоністи (мірабегрон), 

які також мають побічну дію у вигляді сухості 
в роті, головного болю, запаморочення, під-
вищення артеріального тиску.

Медикаментозне лікування стресового НС 
включає призначення:

• адренергічних засобів: Кокранівський 
систематичний огляд (Alhasso A. et al., 2010), 
що включав 22 рандомізовані клінічні дослі-
дження (РКД) за участю 673 жінок, які при-
ймали сім різних адренергічних препаратів 
(наприклад, фенілпропаноламін, норадрена-
лін), виявив слабкі докази того, що адренер-
гічні агоністи здатні купірувати симптоми 
стресового НС;

• інгібіторів зворотного захоплення серото-
ніну та норадреналіну: широко використову-
ваний антидепресант дулоксетин є фактично 
єдиним препаратом для лікування стресо-
вого НС у Європейському Союзі; також заре-
єстрований в Україні (Нексетин виробництва 
компанії Nobel).

Застосування дулоксетину з поступовим 
підвищенням дози рекомендовано для терапії 
стресового НС як альтернатива хірургічному 
лікуванню низкою міжнародних настанов, 
зокрема Європейської асоціації урології 
(EAU, 2024), Німецького товариства гінеко-
логії та акушерства (DGGG, 2013), Міжна-
родної консультації з урологічних захворю-
вань (ICUD, 2016), Національного інституту 
охорони здоров’я та вдосконалення медичної 
допомоги Сполученого Королівства Великої 
Британії та Північної Ірландії (NICE, 2019).

Дулоксетин діє через ядро Онуфа, розта-
шоване у крижовому відділі спинного мозку, 
яке містить високі концентрації рецепторів 
серотоніну та норадреналіну. У присутності 
останніх нейрони, локалізовані в ядрі  Онуфа, 
стимулюються, і сфінктер уретри скорочу-
ється. Дулоксетин запобігає витіканню сечі 
внаслідок посилення скорочення зовнішньо-
го сфінктера уретри під час фази накопичен-
ня сечі, але й дає змогу повністю розслабити 
сфінктер під час фази сечовипускання.

Відповідно до настанов EAU щодо менедж-
менту ненейрогенних симптомів нижніх се-
чових шляхів у жінок, дулоксетин рекомен-
дований для лікування стресового НС (рівень 
доказовості 1а). Препарат може спричиняти 
побічні ефекти з боку шлунково- кишкового 
тракту та центральної нервової системи, які 
зазвичай спостерігаються впродовж перших 
тижнів застосування (1а). Слід пропонувати 
дулоксетин (ліцензований за показаннями) 
пацієнтам зі стресовим НС, які не реагують 
на інші консервативні методи терапії та ба-
жають уникнути інвазивного лікування. При-
йом  дулоксетину слід починати і припиняти 
шляхом титрування дози, щоб уникнути по-
бічних ефектів (сильна рекомендація). Стан-
дарти Міжнародного товариства з утримання 
сечі (ICS, 2023) передбачають застосування 
дуло ксетину для початкової терапії у жінок 
зі стресовим НС.

Рекомендована доза препарату становить 
40 мг двічі на добу незалежно від прийому їжі. 
Після 2-4 тижнів лікування пацієнти мають 
повторно пройти медичне обстеження для 
оцінки його ефективності. Деякі з них можуть 
відчути покращення на початку терапії при 

застосуванні препарату в дозі 20 мг двічі на 
добу протягом 2 тижнів, перш ніж дозу буде 
підвищено до рекомендованої – 40 мг двічі 
на добу. Поєднання прийому дулоксетину із 
тренуванням м’язів тазового дна може бути 
більш ефективним, ніж монотерапія дулоксе-
тином.

Ефективність лікування НС дулоксетином 
у дозі 40 мг двічі на добу підтверджена чис-
ленними РКД за участю здебільшого жінок 
зі стре совим і змішаним НС або гіперактив-
ністю сечового міхура (Bent A.E. et al., 2008; 
Cardozo L. et al., 2010); окремі дослідження 
включали чоловіків зі стресовим НС після 
радикальної простат- і цистектомії (Alan C. 
et al., 2015).

Окрім купірування симптомів НС 
 дулоксетин має антидепресивну дію. Одно-
часне виникнення НС із депресією та три-
вожністю є добре задокументованим явищем, 
що вказує на багатогранність проблеми. Вра-
ховуючи подвійну роль дулоксетину як ефек-
тивного засобу для лікування стресового НС 
та антидепресанту, його розглядають як осо-
бливо цінний препарат в осіб, що страждають 
як на НС, так і на розлади настрою. Механізм 
дії дуло ксетину, який полягає в інгібуванні 
зворотного захоплення серотоніну та нор-
адреналіну, забезпечує не лише зміцнення 
м’язів тазового дна для зменшення симпто-
мів стресового НС, а й позитивно впливає 
на настрій шляхом підвищення рівня цих 
нейро медіаторів у мозку. Така подвійна ко-
ристь може бути вкрай важливою в пацієнтів 
із НС, на якість життя яких впливає ще й пси-
хологічний стрес.

Терапія дулоксетином передбачає комп-
лексний підхід до ведення. За відсутності 
ефекту від фармакотерапії НС показане спе-
ціалізоване лікування, зокрема такі мало-
інвазивні інтервенційні методи, як ін’єкції 
об’ємо утворюючих речовин, ботулотоксину 
типу А, стимуляція нервів.

Хірургічне лікування НС включає слінгові 
процедури (TVT-/TVT-O-пластика, уретро-
пексія); кольпосуспензію, імплантацію штуч-
ного сфінктера сечового міхура, корекцію 
пролапсу тазових органів, лазерну хірургію.

Отже, НС є поширеною медико соціальною 
проблемою, особливо в жінок у післяполо
говому періоді та в осіб похилого віку, що 
супроводжується тривожністю, депресією, 
погіршенням якості життя й потребує індиві
дуалізованого комплексного лікування, засно
ваного на доказах. Ефективність дулоксетину 
в купіруванні симптомів стресового та зміша
ного НС у жінок продемонстровано в багатьох 
дослідженнях, його призначення рекомендова
но більшістю міжнародних  настанов. У чоло
віків зі стресовим НС після простат ектомії на 
ефективність  дулоксетину вказують результа
ти кількох досліджень; експерти рекоменду
ють розглянути його призначення як єдиного 
доступного засобу для фармакотерапії стресо
вого НС. Дулоксетин купірує симптоми НС, 
покращує якість життя, сексуальну функцію 
та має антидепресивний ефект. Рекомендо
вана схема терапії дулоксетином (Нексетин 
для жінок) – починати з низьких доз (20 мг 
двічі на добу) та повільно титрувати до 40 мг 
двічі на добу.

Підготувала Марина Малєй

ЗУ

О.В. Шуляк
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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 
андро генчутливих 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 суб груп 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 
гіпер інсулінемія. 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 цир кулюючих 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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використання екстракту Serenoa repens
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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-адрено блокатори 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 
гіпер проліферації 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-ліпо оксигеназного 
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 антипроліфе ративній 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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Лікування нейрогенного нетримання сечі у жінок
У статті розглянуто етіологію та патофізіологію нейрогенного нетримання сечі у жінок. Представлено основні 
принципи та методики початкового і спеціалізованого лікування даної патології. 
Ключові слова: нейрогенне нетримання сечі у жінок, нейрогенна дисфункція нижніх сечових шляхів, детрузорно‑ 
сфінктерна диссинергія, гіперактивний сечовий міхур, нейростимуляція, ентероцистопластика.

Основними функціями нижніх се-
чових шляхів, зокрема сечового міхура 
(СМ) та сечівника, які забезпечують акт 
сечовипускання, є накопичення та ви-
ділення сечі. Ці функції регулюються 
нервовою системою (центральною та 
 периферичною), яка координує актив-
ність СМ ( детрузора) і сфінктерного апа-
рату сечівника (уретри). Тому будь-яке 
порушення іннер вації нижніх сечових 
шляхів на різних рівнях призводить до по-
рушення акту сечовипускання, функцій 
наповнення та спорожнення з відповід-
ною симптоматикою.

Під терміном «нейрогенний сечовий 
міхур» розуміють дисфункцію СМ внас-
лідок порушення його іннервації. Сьогод-
ні замість цього терміну використовують 
термін «нейрогенна дисфункція нижніх 
сечових шляхів» (НДНСШ), оскільки при 
порушенні іннервації СМ має місце і пору-
шення іннервації та функції сфінктерного 
апарату уретри. НДНСШ включає стани, 
які зумовлені вродженими або набутими 
ураженнями різних рівнів нервових шляхів, 
що забезпечують функцію довільного сечо-
випускання та утримання сечі. НДНСШ 
супроводжується порушенням функції де-
трузора (гіпер-, гіпоактивність, відсутність 

активності – аконтрактильність), сфінк-
терного апарату уретри (гіпер-, гіпоактив-
ність), а також детрузорно- сфінктерною 
диссинергією (ДСД). ДСД – спорожнення 
СМ (детрузора) виникає одночасно з ми-
мовільними скороченнями сфінктерного 
апарату уретри. Вид НДНСШ при невро-
логічних захворюваннях визначається ло-
калізацією та характером патології.

На рис. 1 представлена класифікація 
НДНСШ Європейської асоціації урології 
(EAU, 2024), яка базується на класифіка-
ції H. Madersbacher (1990) [2, 3, 14, 15, 18]. 
 Остання дозволяє орієнтовно, без вико-
нання уродинамічних досліджень вста-
новити вид НДНСШ і вибрати відповід-
не початкове лікування. Класифікація є 
універсальною (підходить до будь-якого 
неврологічного захворювання та травми), 
хоча не на 100% дозволяє визначити дис-
функцію детрузора та сфінктерного апарату 
уретри. Це пов’язано із політопністю ура-
ження нервових структур при деяких за-
хворюваннях (наприклад, при розсіяному 
склерозі) та нейро пластичністю нейронів 
із відновленням функції (частковою або 
повною) детрузора і сфінктерного апарату 
уретри (наприклад, при спинномозковій 
травмі).

Характер дисфункцій нижніх сечових 
шляхів (детрузор, сфінктерний апарат 
уретри) при неврологічних захворюван-
нях та травмах залежно від локалізації па-
тології представлено на рис. 2, а етіологія 
НДНСШ залежно від рівня ураження – 
у табл. 1.

Нейрогенне нетримання сечі є порушен-
ням функції наповнення СМ. Фізіологію 
утримання сечі в СМ та патофізіологію 
нетримання сечі представлено на рис. 3. 
У чоловіків і жінок основними видами не-
тримання сечі є стресове, імперативне та 
змішане, на які припадає до 90-95% усіх ви-
падків нетримання сечі (рис. 4). У хворих із 
нейрогенною дисфункцією сечових шляхів 
нетримання сечі зумовлене гіперактивніс-
тю детрузора (нейрогенне імперативне 
нетримання сечі), ДСД, гіпоактивністю та 
аконтрактильністю детрузора із перепов-
ненням СМ (парадоксальне нетримання 
сечі), недостатністю функції сфінктерного 
апарату уретри (нейрогенне стресове не-
тримання сечі) (рис. 5).

Функціональний стан детрузора та 
сфінктерного апарату уретри при нейро-
генній дисфункції сечових шляхів вста-
новлюють за допомогою уродинамічних 
та відеоуродинамічних досліджень [6, 9, 
10, 12]. При супрапонтинних ураженнях 
імперативне нетримання сечі зумовлене 

нейрогенною гіперактивністю детрузо-
ра через втрату контролю кортикальних 
центрів над рефлексом сечовипускання. 
При спінальних ураженнях нетримання 
спричинене нейрогенною гіперактив-
ністю детрузора, а також ДСД. При суб-
сакральних ураженнях нетримання сечі 
зумовлене підвищенням тиску у перепов-
неному СМ із розтягненням його ший-
ки, виникненням парадоксальної ішурії 
(парадоксального нетримання сечі). При 
субсакральних ураженнях також мають 
місце випадки нейрогенного стресово-
го нетримання сечі через гіпоактивність 
сфінктерного апарату уретри.

Згідно з рекомендаціями Міжна-
родного товариства з утримання сечі 

Таблиця 1. Етіологія НДНСШ залежно від рівня ураження [19, 20, 27]
Рівень  
ураження

Причини
Медичні Хірургічні Дегенеративні Вроджені

Супрапонтинні

Порушення 
мозкового 
кровообігу 
(інсульт)
Розсіяний 
склероз

Пухлини
Травма

Хвороба 
Паркінсона

Церебральний 
параліч
Гідроцефалія

Інфрапонтинні – 
супрасакральні

Розсіяний 
склероз
Інфекція
Склероз

Травма

Пролапс дисків
Стеноз 
хребтового 
каналу
Спинна сухотка

Спинномозкова 
грижа

Інфрасакральні Оперізуючий 
лишай

Пухлини
Травма Спинна сухотка Агенезія крижової 

кістки

Периферичні
Цукровий діабет
Медикаментозна 
нейропатія

Операції 
на товстому 
кишечнику, 
прямій кишці 
та внутрішніх 
статевих органах

Мієломенінгоцеле

Рис. 1. Характер дисфункцій нижніх сечових шляхів при неврологічних 
захворюваннях і травмах залежно від локалізації патології. Із правого 
боку схематично представлено очікуваний стан нижніх сечових шляхів 

(«детрузор — сфінктер») [1, 4, 14]

Надмостові ураження
• Анамнез: переважають симптоми 
наповнення
• УЗД: незначна кількість залишкової 
сечі
• Уродинамічне дослідження: 
гіперактивність детрузора

Ураження на рівні спинного мозку 
(нижче рівня моста/вище рівня 
крижового відділу)
• Анамнез: симптоми наповнення та 
спорожнення
• УЗД: звично збільшений об’єм залишкової 
сечі
• Уродинамічне дослідження: гіперактивність 
детрузора, ДСД

Ураження на рівні спинного 
мозку (на рівні/нижче 
крижового відділу)
• Анамнез: переважають симптоми 
спорожнення
• УЗД: збільшений об’єм 
залишкової сечі
• Уродинамічне дослідження: гіпо-/
аконтрактильний детрузор

Детрузор

Сфінктер уретри
У нормі

Гіперак-
тивний

Вище за 
норму

Гіперак-
тивний

Гіпоактивний

У нормі Нижче за 
норму

Гіпоактивний

С

В

А

Нейрогенна гіперактивність детрузораГоловний мозок

Порушення мозкового 
кровообігу (інсульт)
Хвороба Паркінсона

Деменція

Рис. 2. Характер дисфункцій нижніх сечових шляхів (детрузор, сфінктер уретри) при 
неврологічних захворюваннях і травмах залежно від локалізації патології [2, 3]

Спинний мозок Гіперактивний детрузор +/- 
гіперактивний сфінктер

Гіпоактивний детрузор +/- 
гіпоактивний сфінктер

Травма спинного мозку
Розсіяний склероз

Стиснення спинного 
мозку

Тазова хірургія
Цукровий діабет

Променева терапія таза
Периферичні 

нерви

Міст

S2-S4

Рис. 3. У нормі утримання сечі в наповненому СМ відбувається за рахунок 
збереженої сфінктерної функції уретри та відсутності спонтанних або 

спровокованих скорочень детрузора (а); при гіперактивності детрузора 
(ідіопатичній або нейрогенній) імперативне (ургентне) нетримання сечі 

відбувається за рахунок спонтанних чи спровокованих скорочень детрузора (б), 
при цьому внутрішньоміхуровий тиск перевищує нормальний або знижений 

внутрішньоуретральний тиск (при поєднаному порушенні сфінктерної 
функції уретри — так зване змішане нетримання сечі)

а б
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(ІCS, 2010, 2023) [16, 17], Міжнарод-
ної консультації з нетримання сечі 
(ICI, 2017) [17], нетримання сечі є 

симптоматичним діагнозом. На по-
чатковому етапі обстеження хворої 
з нетриманням сечі лікар будь-якої 

спеціальності, у тому числі й спеціа-
ліст із нетримання сечі (уролог, акушер- 
гінеколог, нейроуролог), на підставі 
скарг хворої, анамнезу захворювання, 
даних об’єктивного обстеження, а та-
кож лабораторних методів діагностики 
повинен спочатку встановити вид не-
тримання сечі, ступінь його тяжкості та 
можливу причину (внаслідок сфінктер-
ної недостатності уретри чи детрузорної 
гіперактивності). Від цього залежатиме 
правильний вибір методу та ефектив-
ність початкового лікування. Стосов-
но нейрогенного нетримання сечі, то 
на етапі початкового обстеження ICI 
(2017) рекомендує використовувати 
інвазивну уродинаміку (цистометрію, 
профілометрію уретри та ін.) для визна-
чення функціонального стану детрузора 
та сфінктерного апарату уретри. Тому 
хворих із нейрогенним нетримання сечі 
слід одразу направляти до спеціаліста 
з нетримання сечі з метою уникнення 
помилок у діагностиці та лікуванні на 
початковому етапі. Звичайно, лікувати 
пацієнтів із нейрогенним нетриманням 
сечі необхідно у співпраці з невроло-
гом.

На схемі 1 представлено алгоритм по-
чаткової діагностики та лікування хво-
рих із нейрогенним нетриманням сечі за 
рекомендаціями ICI та ІCS (2017, 2023). 
Ступені рекомендацій (СР) лікування 
(А-D) представлені згідно з Оксфорд-
ською системою (2011).

Початкове лікування

Стресове нетримання сечі внаслідок 
сфінктерної недостатності 
з незначним об’ємом залишкової 
сечі

При ураженні периферичних нервів, 
сакрального відділу хребта та кінського 
хвоста спинного мозку відмічають нейро-
генне нетримання сечі на фоні сфінктер-
ної недостатності уретри. Таким хворим 
на початковому етапі лікування рекомен-
дують модифікацію поведінки (СР – С) та 
використання зовнішніх механічних при-
строїв (СР – В).

Модифікація поведінки
Близько 30% жінок із нетриманням сечі 

мають надмірну вагу, а тому в них постій-
но підвищений (у положенні стоячи) вну-
трішньочеревний і внутрішньоміхуровий 
тиск; останній призводить до виснаження 
утримуючих сечу механізмів (сфінктер-
ного апарату уретри). Перш за все жінці 
необхідно нормалізувати масу тіла. Лі-
кування хронічних бронхітів, відмова від 
паління, усунення закрепів, зменшення 
випадків кашлю сприяють зниженню 
внутрішньочеревного тиску та випадків 
нетримання сечі. Жінкам із нейрогенною 
гіпер активністю детрузора та імператив-
ним нетриманням сечі необхідно виклю-
чити з раціону продукти харчування, які 
сприяють сечовиділенню та підвищують 
тонус детрузора (кава, шоколад, спиртні 
напої, гострі страви – кислі овочі, фрукти 
та соки з них, приправи). Поведінкова те-
рапія для нейроурологічних хворих вклю-
чає також зміну ритму сечовипускань. Па-
цієнти мають спорожнювати СМ частіше, 
ніж зазвичай, щоб уникнути імператив-
ного нетримання сечі. Для цього лікар 
оцінює щоденник сечовипускань хворої 
та призначає режим сечовипускань через 
коротші проміжки часу.

У нормі акт сечовипускання відбуваєть-
ся до восьми разів на день, а вночі (із 11 
вечора до 7 ранку) – не більше одного разу. 
При нейрогенній та ідіопатичній гіперак-
тивності детрузора з або без імперативного 
нетримання сечі хворі спорожнюють СМ 
значно частіше. Мета тренінгу СМ – від-
новити нормальний режим його спорож-
нення шляхом покращення контролю над 
ним з боку центральної нервової системи. 
Для цього лікуючий лікар на основі даних 
щоденника сечовипускань хворої складає 
індивідуальний графік спорожнення СМ. 
Наприклад, якщо жінка спорожнює СМ 
щогодини, то, згідно з графіком, інтервал 
між сечовипусканнями збільшують кож-
ний тиждень на 15 хвилин для досягнення 
необхідного інтервалу. Тренінг СМ необ-
хідно поєднувати із вправами за А. Кеге-
лем для зміцнення м’язів тазового дна та 
рефлекторного гальмування детрузорних 
скорочень. Пацієнти починають само-
стійно регулювати функцію СМ, приглу-
шуючи імперативні позиви до сечовипус-
кання. Такий тренінг більш ефективний 
у хворих із ідіопатичним гіперактивним 
СМ (ГАСМ), але його варто спробувати й 
у пацієнтів із нейрогенною гіперактивніс-
тю детрузора [29]. Вправи для зміцнення 
м’язів тазового дна цінні при лікуванні не 
лише стресового нетримання сечі, а й змі-
шаного та імперативного на фоні ГАСМ. 
Вправи для зміцнення м’язів тазового дна 
слід спробувати й у нейроурологічних 
хворих із нейрогенною гіперактивністю 
детрузора та нейрогенним імперативним 
нетриманням сечі. Методика проведен-
ня вправ описана в попередніх публіка-
ціях [1, 4].

В останні 20 років жінкам із нетриман-
ням сечі урогінекологи почали рекомен-
дувати використовувати піхвові конуси 

Рис. 5. Патофізіологія нейрогенного нетримання сечі [2, 3, 24, 27]

Схема 1. Початкове обстеження та лікування хворих із нейрогенним нетриманням сечі 
згідно з рекомендаціями ІCІ та ІCS (2017, 2023)

 А — результати отримані при проведенні добре спланованих клінічних досліджень, як мінімум одне з яких було   
 рандомізованим.
 В — результати отримані при проведенні добре спланованих нерандомізованих клінічних досліджень.
 С — результати отримані при проведенні неекспериментального дослідження (порівняльного або дослідження 
 окремих випадків).
 D — клінічні дослідження належної якості не проводилися, думка експертів.

Початкове обстеження та лікування жінок із нейрогенним нетриманням сечі

Скарги, анамнез 
захворювання, рівень 

ураження

Попередній діагноз

Лікування*

Клінічне обстеження

Відсутність ефекту

Супрапонтинні ураження 
(хвороба Паркінсона, 

інсульт, розсіяний склероз)

Періодична катетеризація**  
з/без застосування антимускаринових 

засобів (А)

Спеціалізоване обстеження та лікування

     * Обговорюйте використання захисних гігієнічних засобів на період лікування. 
   ** Деякі хворі нехтують періодичною катетеризацією або не в змозі її виконати.
 Доповнюйте в усіх випадках лікування розладів кишечника.

Відсутність ефекту

Супрасакральні, інфрапонтинні 
та понтинні ураження 

(травма, розсіяний склероз)

Ураження периферичних нервів (радикальна 
тазова хірургія). Ураження сакрального відділу 

хребта та кінського хвоста (пролапс поперекових 
міжхребцевих дисків) 

• Додаткове опитування (кишечник, сексуальна функція, неплідність)
• Загальне опитування, включаючи домашні звички
• Щоденник сечовипускань із визначенням бала (числа) симптомів
• Визначення функціональної можливості, якості життя та бажання лікуватися
• Об’єктивне обстеження: чутливість попереково-крижових дерматомів, тонус анального сфінктера та його 
скоротлива здатність, бульбо-кавернозний та анальний рефлекси, хода, рухливість, контрактури, функція рук
• Загальний аналіз та посів сечі (за наявності інфекції – лікування)
• Візуалізація сечовивідних шляхів, креатинін сироватки (у разі змін – спеціалізоване лікування)
• Визначення залишкової сечі (бажано за допомогою УЗД)
• Інвазивна уродинаміка в окремих хворих (ураження спинного мозку, менінгомієлоцеле)
Це обстеження дасть основну інформацію, але не точний неврологічний діагноз

Нетримання сечі внаслідок гіперактивності детрузора

Нетримання сечі, яке поєднується з 
поганим спорожненням сечового міхура 

(із значним об’ємом залишкової сечі)

Із незначним об’ємом залишкової сечі 

Залежно від співпраці та мобільності 
пацієнта:

• Модифікація поведінки (С)
• Анимускаринові засоби (А)/ 

β3-агоністи (D)
• Захисні гігієнічні засоби (В)

• Постійний катетер (С)

Модифікація поведінки (С)
Зовнішні пристрої (В)

Стресове нетримання сечі 
внаслідок сфінктерної 

недостатності з незначною 
залишковою сечею

Рис. 4. Етіологія основних видів нетримання сечі [3, 4]
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вагою від 10 до 100 г для зміцнення м’язів 
тазового дна (подібно піхвовому тампо-
на). Шляхом скорочення м’язів тазового 
дна, уретровагінального сфінктера конус 
утримується в піхві протягом 10-30 хвилин 
у вертикальному положенні жінки та при 
ходьбі. У міру зміцнення м’язів застосову-
ють конуси більшої ваги або вводять біль-
шу вагу в порожнину конуса. Після вправ 
із конусами жінка може робити вправи за 
А. Кегелем. Піхвові конуси показані та-
кож жінкам із початковими ступенями 
пролапсів тазових органів, а також із сек-
суальною дисфункцією.

Ефективність вправ за A. Кегелем знач-
но підвищується при застосуванні методу 
біологічного зворотного зв’язку. Метод 
базується на фундаментальному законі: 
ефективне функціонування будь-якої біо-
логічної системи залежить від повернення 
інформації про її роботу. Це положення 
стосується також впливу на системи та ор-
гани людини, які знаходяться під вольовим 
контролем. Ефективність лікування значно 
підвищується, якщо хвора контролює фі-
зіологічні процеси в організмі та свідомо 
сприяє їх зміні в необхідному напрямку. 
А. Кегель у якості біологічного зворотного 
зв’язку використовував вагінальний періне-
ометр. Сьогодні при проведені біологічного 
зворотного зв’язку застосовують вагіналь-
ні, анальні або промежинні датчики [1, 4]. 
У домашніх умовах частіше використовують 
візуальний контроль або вагінальні датчи-
ки. Індикатор приладу, який зміщується при 
скороченні м’язів тазового дна й помітний 

для жінки, дозволяє їй ефективно проводи-
ти та контролювати процес зміцнення м’я-
зів тазового дна. При цьому піхвові прилади 
та зовнішні індикатори можуть бути різної 
форми та конструкції. Тривалість лікування 
становить від 1 до 3 місяців залежно від ре-
зультатів та мотивації хворої.

Зовнішні механічні пристрої
Зовнішні механічні пристрої для збору 

сечі у жінок складаються із чохла (фут-
ляра), який одягають поверх статевих 
губ, та дренажної трубки, по якій сеча 
відводиться у резервуар (рис. 6). Зовнішні 
пристрої виготовляють із силікону, латек-
су, полівінілхлориду та поліуретану [22]. 
Зовнішні пристрої дозволяють уникати 
катетеризації СМ та розвитку інфекцій 
сечових шляхів. Змінюють пристрій що-
денно, сечоприймач (резервуар) – кожні 
2-6 днів. Зовнішній жіночий пристрій із 
активною аспірацією сечі представлений 
на рис. 7.

Нетримання сечі внаслідок 
гіперактивності детрузора

При супрапонтинних (надмостових) 
ураженнях нервової системи (хвороба 
Паркінсона, інсульт, розсіяний склероз та 
ін.), супрасакральних, інфрапонтинних та 
понтинних ураженнях (травма, розсіяний 
склероз та ін.) у хворих має місце нейро-
генне нетримання сечі на фоні нейроген-
ної гіперактивності детрузора. Визначен-
ня кількості залишкової сечі також має 
велике значення для вибору початкового 

лікування у пацієнтів із нейрогенним не-
триманням сечі.

Хворим із нейрогенною гіперактивніс-
тю детрузора (із або без імперативного 
нетримання сечі) та незначною кількістю 
залишкової сечі на початковому етапі при-
значають лікування, яке включає:

• модифікацію поведінки (СР – С);
• антимускаринові засоби (СР – А), 

β
3
-агоністи (СР – D);
• захисні гігієнічні засоби (СР – В);
• встановлення постійного уретрально-

го катетера (СР – С).
Для лікування нейрогенної гіперактив-

ності детрузора застосовують антимуска-
ринові препарати, які блокують парасим-
патичну активність СМ, збільшують його 
ємність і зменшують епізоди нетримання 
сечі. При лікуванні нейрогенної гіперак-
тивності детрузора для досягнення макси-
мального ефекту необхідні більш високі 
дози антимускаринових препаратів, ніж 
у хворих із ідіопатичною гіперактивністю 
детрузора [14, 19, 20, 28]. У табл. 2 пред-
ставлені препарати, які застосовують для 
лікування синдрому ГАСМ ідіопатичної та 
нейрогенної етіології.

Захисні гігієнічні засоби у жінок із не-
триманням сечі представлені в попередніх 
публікаціях [1, 4]. Постійний уретральний 
катетер є альтернативою застосування за-
хисних абсорбуючих гігієнічних засобів 
у жінок із нейрогенним нетриманням 
сечі. Жінки переносять його краще, ніж 
чоловіки, значно рідше виникає уретрит, 
цистит, пієлонефрит. У чоловіків EAU 
(2024) [14] рекомендує використовувати 
уретральні катетери № 12-16 Сh, у жі-
нок застосовують уретральні катетери 
№ 16-18 Сh. Бажано використовувати 
силіконові уретральні катетери Фолея, 
оскільки вони рідше інкрустуються со-
лями й не викликають алергічні реакції 
подібно латексним. Для профілактики 
інфекцій сечових шляхів застосовують 
сечоприймачі із закритою системою та 
рослинний уро антисептик перорально. 
Через інкрустацію каналу та обтурацію 
катетери замінюють через місяць. Для 
своєчасної діагностики інфекцій сечових 
шляхів у таких хворих виконують загаль-
ний аналіз та посів сечі. Для зменшення 
неприємних і больових відчуттів через 
наявність уретрального катетера застосо-
вують оксибутинін або інший антимуска-
риновий препарат. У разі побічних ефектів 
від антимускаринового засобу застосову-
ють агоніст β

3
-адренорецепторів.

При ураженнях спинного мозку вище 
крижового відділу хребта та нижче мос-
та або мостових ураженнях (травма, 
розсіяний склероз, менінгомієлоце-
ле та ін.) у хворих із нейрогенним не-
триманням сечі має місце нейрогенна 

гіперактивність детрузора та підвищення 
функції сфінктерного апарату уретри, що 
проявляється ДСД. У таких хворих має 
місце ризик ураження верхніх сечових 
шляхів із розвитком уретерогідронефрозу, 
інфекційних ускладнень та ниркової не-
достатності [26]. Якщо підвищення функ-
ції сфінктерного апарату уретри перева-
жає гіперактивність детрузора, виникає 
неповне спорожнення СМ із затримкою 
сечі в міхурі, що сприяє виникненню ін-
фекційних ускладнень сечових шляхів. 
За наявності великої кількості залишко-
вої сечі хворим із нетриманням на фоні 
переповнення СМ на початковому етапі 
лікування призначають періодичну ка-
тетеризацію (самокатетеризацію) міхура 
з або без поєднання із прийомом анти-
мускаринових засобів (СР – А). Важли-
вий постійний моніторинг залишкової 
сечі за допомогою амбулаторного порта-
тивного ультразвукового апарата. Періо-
дичну катетеризацію СМ у стаціонарних 
чи амбулаторних умовах виконує медична 
сестра або ж сам пацієнт. Для цього засто-
совують стерильні одноразові уретральні 
еластичні катетери (рис. 8-10). Незважа-
ючи на більший ризик розвитку інфекцій 
сечових шляхів і/або бактеріурії, чиста 
самостійна періодична катетеризація СМ 
є альтернативою стерильній. Необхідно 
попереджати хворих, що якщо кількість 
сечі, яка видаляється через катетер, пе-
ревищує 400 мл, катетеризацію СМ необ-
хідно проводити 4-6 разів на день; якщо 
кількість сечі становить 300-400 мл, то 
катетеризацію слід проводити 3 рази на 
день; 200–300 мл – 2 рази на день; 100-
200 мл – 1 раз на день [3, 14, 27]. 

За відсутності ефекту від початкового 
лікування нейрогенного нетримання сечі 
хворих направляють до спеціалізованого 
урологічного (нейроурологічного) від-
ділення, яке оснащене уродинамічною 
(відеоуродинамічною) апаратурою для 
визначення функціонального стану де-
трузора та сфінктерного апарату уретри. 
На схемі 2 представлено алгоритм спе-
ціалізованої діагностики та лікування 
хворих із нейрогенним нетриманням сечі 
згідно з рекомендаціями ICI та ІCS (2017, 
2023) [16, 17].

Спеціалізоване лікування

Нетримання сечі внаслідок 
гіперактивності детрузора

При супрапонтинних ураженнях нерво-
вої системи (хвороба Паркінсона, інсульт, 
розсіяний склероз та ін.), супрасакраль-
них, інфрапонтинних та понтинних ура-
женнях (травма, розсіяний склероз та ін.) 
у хворих має місце нейрогенний ГАСМ та 
нетримання сечі на грунті нейрогенної 
гіпер активності детрузора. Обстеження 
має включати уродинамічне дослідження 
з відеоуродинамікою, особливо у випад-
ках, якщо планується хірургічне втру-
чання на СМ. Обов’язково проводять 

Таблиця 2. Антимускаринові та 
інші препарати, які застосовують 

для лікування синдрому ГАСМ 
ідіопатичної та нейрогенної 

етіології в Україні [1, 4]

Препарат РД СР

Антимускаринові препарати:
• Толтеродин
• Троспію хлорид
• Соліфенацин (нігісем, 
везикар)

1
1
1

А
А
А

Препарати зі змішаним 
механізмом дії:
• Оксибутинін (сибутін) 1 А

Антидепресанти:
• Іміпрамін
• Дулоксетин

3
2

С
С

Агоністи β3-адренорецепторів:
Мірабегрон (бетмига) 1 В

Примітка: РД — рівень доказовості; СР — ступінь 
рекомендацій.

Рис. 8. Етапи виконання чистої 
самостійної періодичної катетеризації 

СМ у жінок [20]

Рис. 6. Будова зовнішнього жіночого пристрою для збору сечі [3]

Надійна фіксація М’яка та «дихаюча» тканина 
пристрою

Без хімічних домішокСилікон

Рис. 7. Будова зовнішнього жіночого пристрою з активною аспірацією сечі (а, б) [3]

Пристрій 
з абсорбуючим 

покриттям і 
дренажною трубкою

Зовнішня 
статева 

губа

Відсмоктувач 
пристрою

Жіночий пристрій

а б

Продовження на стор. 26.



УРОЛОГІЯ
ОГЛЯД

26 Тематичний номер • № 3 • 2024 р. 

візуалізацію верхніх сечових шляхів для 
виключення або встановлення їх ура-
ження у вигляді уретерогідронефрозу, 
міхурово- сечовідних рефлюксів, а також 
наявності конкрементів у нирках. Віде-
оуродинамічне дослідження (комбінація 
цистометрії наповнення, дослідження 
показника «тиск/потік» у поєднанні з ві-
зуалізацією нижніх сечових шляхів) є зо-
лотим стандартом при обстеженні хворих 
із НДНСШ (рис. 11) [17]. Дослідження 
дозволяє розмежувати пацієнтів із ДСД 
та без неї. Пріори тетними рішеннями 
при менеджменті хворих із НДНСШ та 
нейрогенним нетриманням сечі є захист 
верхніх сечових шляхів від підвищеного 
внутрішньоміхурового тиску та міхурово- 
сечовідних рефлюксів (профілактика 
інфекцій сечових шляхів та сепсису), лі-
кування нетримання сечі, відновлення 
(покращення) функції нижніх сечових 
шляхів та покращення якості життя хво-
рих [3, 10, 19, 25, 28].

У разі нейрогенної гіперактивності де-
трузора без ДСД на спеціалізованому етапі 
лікування застосовують поведінкову тера-
пію (СР – С), періодичну катетеризацію 
СМ в поєднанні із антимускариновими 
засобами (СР – А), тригерне сечовипус-
кання (сечовипускання за позивом) (СР – 
С), встановлення постійного уретрального 

Рис. 10. Набори компактних упаковок 
зі стерильними гідрофільними 

жіночими еластичними катетерами та 
гелем для періодичної катетеризації 

(самокатетеризації) СМ [3]

Рис. 9. Методики періодичної катетеризації СМ в нейроурологічних хворих у деталізованому варіанті згідно з рекомендаціями  
Європейської асоціації урологічних медичних сестер (EAUN, 2013) [3, 8, 20]

Стерильність

Стерильне

Стерильний

Стерильний

Стерильні

Стерильні 
рукавички

Дезінфекція

Стерильними 
рукавичками

Асептичність 
(визначення EAU)

Нестерильне

Стерильний

Стерильний/
антисептик

Стерильні

Стерильні 
рукавички

Дезінфектант

Стерильними 
рукавичками

Асептичність 
(визначення EAUN)

Нестерильне

Стерильний

Стерильний

Стерильні

Стерильні рукавички

Дезінфектант або вода 
з милом

Стерильними 
рукавичками 

або стерильними 
рукавичками та пінцетом

Зазвичай називають асептичною

Нестерильне Нестерильне

Стерильний одноразовий Стерильний в упаковці

Рукавички

Дезінфектант

Стерильними 
рукавичками

Миття з милом

Вода або вода з милом

Без торкання/торкання 
рукавичками та 

пінцетом

Стерильні Нестерильні Без 
рукавичок

Стерильний Антисептичний 
(хлоргексидиновий)

Без 
лубриканта

Нестерильне

Чиста

Стерильний Повторного 
використання

Стерильний, антисептичний, без 
антисептика, без лубриканта

Без рукавичок

Миття з милом

Вода або вода з милом

Контакт геніталій з рукавичками
Контакт із катетером без 

рукавичок, але ніколи не торкатися 
частини катетера, яку вводять у СМ

Оточення

Катетер

Лубрикант

Рукавички

Догляд за 
катетером

Гігієна рук

Гігієна геніталій

Контакт із 
катетером та 
геніталіями

Миття водою, зберігати у сухому 
місці

Примітка: асептичний – вільний від збудників; антисептик – протимікробний агент, який застосовують для зменшення можливості виникнення інфекції у тканинах/шкірі. 

Схема 2. Спеціалізоване обстеження та лікування хворих із нейрогенним нетриманням сечі 
згідно з рекомендаціями ІCІ та ІCS (2017, 2023)

Спеціалізоване обстеження та лікування хворих із нейрогенним нетриманням сечі

Рівень та поширення 
ураження, анамнез 

захворювання та 
клінічне обстеження

Діагноз

Консервативне 
лікування

Спеціалізоване 
обстеження

Супрапонтинні ураження 
(хвороба Паркінсона, 

інсульт, розсіяний склероз)

Цистостома/відведення сечі може бути опцією в окремих випадках.

* Якщо періодична катетеризація або медикаментозна терапія неможливі, але є можливість адекватного уродинамічного контролю.
** Якщо гіпермобільність уретри є причиною уродинамічного стресового нетримання сечі; ризики встановлення слінгів у віддаленому періоді 

не визначені в неврологічних хворих.
*** Внутрішньоміхурові ін’єкції ботулотоксину згідно з національною ліцензією; введення ботулотоксину у сфінктер не ліцензоване.

Оговорюйте використання захисних гігієнічних засобів на період лікування.

Супрасакральні, інфрапонтинні 
та понтинні ураження 

(травма, розсіяний склероз)

Ураження периферичних нервів 
(радикальна тазова хірургія)

Ураження сакрального відділу хребта та кінського 
хвоста (пролапс поперекових міжхребцевих 

дисків)

• Уродинамічне дослідження (бажано – відеоуродинамічне)
• Візуалізація сечових шляхів

Нетримання сечі, яке поєднується 
з поганим спорожненням СМ через 

детрузорну гіпоактивність/сфінктерну 
гіперактивність

• Сечовипускання 
за графіком (С)

• Зовнішні пристрої

Нетримання сечі внаслідок 
гіперактивності детрузора

•Поведінкова терапія (С)
• ІС + АМ (А)

• Сечовипускання 
за позивом (С)
• IDC + AM (С)

• Захисні засоби + АМ (В)

 Із ДСД Без ДСД

Уродинамічно стресове 
нетримання сечі внаслідок 
сфінктерної недостатності 

Мініінвазивне/
хірургічне лікування

• Інтрауретральні 
стенти (В)

• TUI сфінктера (В)
• ВТХ-А у сфінктер*** (С)

• IVES (C)

• ВТХ-А 
у детрузор + 

ІС (А)
• SDAF + 1C (B)

• SDAF +/- 
SaRS (B)

• Штучний сфінктер 
уретри (А)

• Аутологічний слінг шийки 
СМ (В)

• Введення 
об’ємоформуючих 

препаратів (D)
• Закриття шийки 

СМ (синтетичні 
середньоуретральні 

слінги)** (D)

• ВТХ-А у детрузор +/- ІС (?)
• PTNS/TTNS/SNM (?)

• Ентероцистопластика (?)

• ІС + АМ (А)
• IDC + AM (С)

• ІС (А)
• α1-адреноблокатори (С)

• Натужування* (В)

Примітки: АМ – антимускаринові засоби; SDAF – сакральна деаферентація; SaRS – стимуляція передніх крижових корінців; ІС – періодична 
катетеризація; TUI – трансуретральне розсічення; IDC – постійний уретральний катетер; ВТХ-А – ботулінічний токсин А; IVES – інтравезикальна 
електростимуляція; PTNS – черезшкірна тибіальна нейростимуляція; TTNS – нашкірна тибіальна нейростимуляція; SNM – сакральна 
нейромодуляція.

В.І. Горовий, к. мед. н., доцент кафедри хірургії № 1 з курсом урології, Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова, 
Вінницька обласна клінічна лікарня ім. М.І. Пирогова, Л.Ю. Трифонюк, д. філос. н., доцент, Рівненська обласна клінічна лікарня

Лікування нейрогенного нетримання сечі у жінок
Продовження. Початок  на стор. 23.
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катетера в поєднанні з антимускаринови-
ми засобами (СР – С), засоби захисту шкі-
ри від сечі в поєднанні з антимускарино-
вими засобами (СР – В). Мініінвазивне/
хірургічне лікування включає введення 
ботулотоксину в детрузор та за необхідно-
сті періодичну катетеризацію СМ, через- 
та нашкірну тибіальну нейростимуляцію/
сакральну нейростимуляцію та ентероци-
стопластику.

Тригерне (викликане) сечовипускан-
ня – забезпечення скорочення СМ та 
збалансованого сечовипускання за до-
помогою екстрацептивних стимулів: 
постукування по надлобковій ділянці, 
шкрябання шкіри стегон та промежи-
ни, стискання шкіри калитки, ректальні 
пальцеві маніпуляції, стиснення голов-
ки статевого члена та ін. Екстрацептивні 
стимули збуджують рефлекс сечовипус-
кання, сприяють скороченню детрузо-
ра та здійсненню акту сечовипускання. 
Тригерне сечо випускання проводять піс-
ля уродинамічних (відеоуродинамічних) 
досліджень, які дозволяють виключити 
високий внутрішньоміхуровий тиск. Три-
герне сечовипускання дозволяє зменшити 
кількість епізодів нейрогенного нетри-
мання сечі і виконується при ураженні 
верхнього мото нейрона (супрасакральні 
ураження та захворювання спинного моз-
ку) та інтактному нижньому мотонейроні 
(сакральні та інфрасакральні ураження та 
захворювання спинного мозку).

Введення ботулотоксину (ВТХ) 
у детрузор

Ботулотоксин – один із сильнодіючих 
біологічних токсинів, який  продукується 
Clostridium botulinum. Свою назву ботуло-
токсин отримав від збудника Clostridium 
botulinum, який викликає гостре інфекцій-
не захворювання, що зумовлене ураженням 
нервової системи токсинами цього мікро-
організму і характеризується парезами та 
паралічами посмугованої й непосмугованої 
мускулатури. На даний момент за антиген-
ними властивостями виділяють сім сероло-
гічних штамів збудника (А, В, С, D, E, F, G). 
Епідеміологічну небезпеку становлять лише 
п’ять штамів, із яких найчастіше зустріча-
ються штами А, В та E. Здатність ботуло-
токсину блокувати передачу нервових ім-
пульсів у синапсах почали використовувати 
в неврології, гастроентерології, урології, 
проктології та косметології. Уперше в уро-
логії ботулотоксин застосував D. Dykstra 
et al. у 1988 році для лікування ДСД у хворих 
із ураженням спинного мозку. В урологіч-
ній практиці застосовують ботокс (США), 
диспорт (Франція), ксеомін (Німеччина), 
лантокс (Китай). Ці препарати містять 
 ботулотоксин типу А.

Механізм дії ботулотоксину базується 
на пресинаптичній блокаді звільнення 

ацетилхоліну в стінці СМ, що призво-
дить до хімічної денервації гладеньких 
м’язових волокон детрузора. Клінічним 
ефектом такої дії є розслаблення детрузо-
ра, збільшення його об’єму, зменшення 
імперативних позивів до сечовипускання 
та імперативного нетримання сечі. Клі-
нічний ефект після ін’єкції ботулотокси-
ну проявляється через декілька днів, що 
пов’язано із повільним процесом проник-
нення токсину у пресинаптичні закінчен-
ня та блокаді пресинаптичної мембрани. 
В урологічній практиці ботулотоксин за-
стосовують при ДСД, рефрактерному до 
медикаментозної терапії ГАСМ, синдромі 
хронічного тазового болю, інтерстиціаль-
ному циститі у жінок. Протипоказання до 
застосування ботулотоксину: міастенія; 
гемофілія; вагітність та лактація; гостра 
фаза інфекційних захворювань; високий 
ступінь міопатії; алергічний анамнез на 
препарати, що містять білок.

При введенні ботулотоксину у стінку 
СМ виконують спинномозкову, внутріш-
ньовенну та місцеву анестезію. Доза препа-
рату становить 100 Од для ботоксу та 300 Од 
для диспорту, які розводять у 25-30 мл 0,9% 
розчину натрію хлориду. Препарат уводять 
у стінку міхура (за винятком зони трикут-
ника Льєто – для профілактики виник-
нення міхурово- сечовідних рефлюксів) на 
глибину 0,2-0,3 см із 20 проколів (0,5 мл за 
одне введення) за допомогою ендоінжекто-
ра (рис. 12). Ефект дії ботулотоксину скла-
дає близько 70% та зберігається протягом 
6 місяців. За даними EAU (2024) [14], при 
введенні ботулотоксину в стінку СМ ім-
перативне нетримання сечі зникає у 27% 
хворих, але у 5% осіб можлива затримка 
сечі. Пацієнтів необхідно попереджати 
про нетривалий ефект процедури, ризик 
виникнення в них інфекцій сечових шляхів 
та необхідність можливої тривалої само-
стійної періодичної катетеризації. 

При нейрогенній гіперактивності де-
трузора можливе застосування вищих 
доз ботулотоксину, ніж при ідіопатичній 
гіпер активності. Введення ботулотоксину 
проводять кожні 4-8 місяців [17].

Тибіальна нейростимуляція
Наприкінці 1980-х років для лікуван-

ня хворих із ГАСМ за кордоном поча-
ли використовувати нейростимуляцію, 
під якою розуміють процес формування 
втраченого механізму утримання сечі 
(відновлення накопичувальної функції 
СМ) за допомогою прямої або непрямої 
(через шкіру, м’язи) стимуляції нервових 
волокон слабким електричним струмом. 
Така стимуляція аферентних волокон 

соматичного відділу периферичної нер-
вової системи у складі різних нервових 
стовбурів (переважно із третього сакраль-
ного нерва) супроводжується гальмуван-
ням парасимпатичної активності тазового 
нерва та збільшенням соматичної актив-
ності підчеревного нерва. Це призводить 
до гальмування підвищеної скоротливої 
активності детрузора. Крім цього, від-
новлюється нервова провідність та кон-
троль центральної нервової системи над 
рефлексом сечовипускання. Серед різних 
видів електростимуляції найбільш частіше 
застосовують тибіальну (нейростимуляція 
великогомілкового нерва) та сакральну.

Тибіальну нейростимуляцію поділя-
ють на черезшкірну (PTNS) та нашкірну 
(поверхневу) (TTNS): при черезшкір-
ній використовують голчасті електроди, 
нашкірній – поверхневі на липучках. При 
PTNS використовують голку (активний 
електрод), яку вводять у місце, розта-
шоване на 3-4 см краніальніше відносно 
медіальної поверхні щиколотки. Кінець 
голки- електрода має розташовуватися 
поряд із тибіальним нервом. Про пра-
вильне положення електрода свідчить 
згинання великого пальця ноги у відпо-
відь на подразнення тибіального нерва. 
Для нейростимуляції використовують 
портативні електростимулятори (рис. 13). 
Електростимуляція виконується шляхом 
повторних сеансів тривалістю 30 хвилин 
один раз на тиждень, курсом до 12 про-
цедур. Ефективність тибіальної елек-
тростимуляції складає 60-80% у хворих 
із ГАСМ. Проти показаннями до PTNS є: 
вік <18 років; вагітність; наявність водія 
ритму серця й/або імплантованого дефі-
брилятора; коагулопатія; периферична 
нейропатія; запалення шкіри в ділянці 
введення голчастого електрода. TTNS 
виконують за допомогою поверхневих 
електродів на липучках, що дозволяє 
уникнути ускладнень при використанні 
голчастих електродів (запалення шкіри 
в ділянці введення голки), а також за-
стосовувати дану маніпуляцію в дітей із 
ГАСМ (рис. 14).

Сакральна нейростимуляція
Сакральну нейростимуляцію (SNM) 

використовують для лікування пацієнтів 
із рефрактерною до медикаментозного 
лікування нейрогенною та ідіопатичною 
гіперактивністю детрузора, а також у хво-
рих із інтерстиціальним циститом та син-
дромом хронічного тазового болю. Про-
типоказаннями до проведення процедури 
є: стриктура уретри, стресове нетримання 
сечі, ємність СМ <100-150 мл, виражені 
анатомічні зміни куприка, дитячий вік, 
вагітність, психічні розлади, розсіяний 
склероз, діабетична нейропатія, хвороба 
Паркінсона, а також у випадку відсутності 
ефекту від тестової стимуляції.

Постійна SNM виконується в два ета-
пи. На першому етапі проводять тестову 

електростимуляцію, яка включає введення 
тимчасового електрода під місцевою ане-
стезією до третього сегмента крижового 
нерва. Електрод з’єднують із зовнішнім 
генератором електричних імпульсів. По-
дразнення струмом нервових волокон на 
рівні S3 призводить до скорочення м’я-
зів промежини, сфінктера прямої киш-
ки та згинання великого пальця стопи 
на боці стимуляції, що розцінюють як 
позитивний тест. Місце розташування 
електрода контролюють рентгенологічно 
(у передньо- задній та бічній проекціях). 
Після імплантації електрод фіксують до 
шкіри та з’єднують із портативним при-
строєм для електростимуляції. Тимчасову 
електростимуляцію виконують протягом 
3-7 діб. Тест тимчасової електростимуля-
ції вважають позитивним при купіруванні 
симптомів ГАСМ у пацієнта більш ніж на 
50% від початкових показників та повер-
нення симптомів після припинення елек-
тростимуляції. Позитивні результати тесту 

Рис. 14. Методика проведення TTNS 
за допомогою портативного 

електростимулятора

Рис. 13. Методика проведення PTNS 
за допомогою портативного 

електростимулятора

Рис. 15. Встановлення апарата для виконання постійної сакральної 
нейростимуляції [3]
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тимчасової електростимуляції є показан-
ням до підшкірної імплантації постійного 
електрода апарата SNM (рис. 15). Фікса-
цію постійного електрода проводять за 
допомогою спеціальних якірних електро-
дів в умовах операційної під місцевою або 
внутрішньовенною анестезією. Найбільше 
поширення у світі має генератор InterStim 
із оригінальними електродами фірми 
«Медтронік» (США). Постійний електрод 
уводять у ділянку третього крижового нер-
ва та з’єднують із батареєю генератора, яку 
розміщують під шкірою сідничної ділянки. 
У післяопераційному періоді пацієнту при-
значають антибактеріальну терапію три-
валістю 7 днів, рекомендують обмеження 
фізичних навантажень протягом 3-6 тиж-
нів. За даними EAU (2024) [14], при три-
валому спостереженні впродовж 1-3 років 
близько 50% хворих відмічали зменшення 
нетримання сечі більш ніж на 90%; 25% 
хворих – на 50-90%, 25% – менш ніж на 
50%; у 15% пацієнтів вдалось досягти пов-
ного утримання сечі. Серед ускладнень 
SNM (до 50% випадків і частіше у перші 
12 місяців після імплантації) відзначалися 
інфекційно- запальні процеси та міграція 
електрода. Необхідність хірургічної ревізії 
складає 33-41%.

Ентероцистопластика
У 1952 р. W. Goodwin та C. Winter 

вперше запропонували аугментаційну 
(від англ. augmentation – «збільшення») 
цисто пластику (ентероцистопластику) 
у хворих із імперативним нетриманням 
сечі [3]. Мета аугментаційної цистоплас-
тики полягає у створенні резервуара (СМ) 
із низьким тиском за допомогою сегмента 
кишечника (частіше тонкого – клубової 
кишки), що дозволяє зменшити кіль-
кість мимовільних скорочень детрузора 
та усунути імперативне нетримання сечі 
(рис. 16). Аугментаційну цистопластику 
використовують також у нейроурологіч-
них хворих із нейрогенною гіперактивніс-
тю детрузора, рефрактерною до медика-
ментозного лікування, зокрема введення 
ботулінічного токсину в детрузор, тибіаль-
ної та сакральної нейромодуляції, а також 
у хворих із нейрогенним нетриманням сечі 
через малу ємність міхура, високий детру-
зорний тиск (>40 см вод. ст.), ураження 
верхніх сечових шляхів. Пацієнтів попе-
реджають про необхідність періодичної 
катетеризації СМ у післяопераційному 
періоді.

Протипоказання до аугментаційної 
цисто пластики [19]:

• хвороба Крона;
• опромінення кишечника;
• пухлина СМ;
• печінкова недостатність.
Частіше застосовують аугментаційну 

цистопластику сегментом тонкої кишки 
(клубової) із збереженням шийки СМ та 
трикутника Льєто. Для цього стінку міхура 
розтинають у сагітальній або фронтальній 
площині та підшивають у створений де-
фект міхура детубуляризований сегмент 
кишечника. Найбільш часто таку пласти-
ку СМ виконують ділянкою тонкого ки-
шечника (клубовою кишкою), але також 
для аугментаційної цистопластики можуть 
бути використанні шлунок, сліпа та сигмо-
подібна кишки, а також стінка (клапоть) 
розширеного сечоводу. Клубова кишка 
довга, мобільна, добре локалізована в опе-
раційній рані, має довгу брижу та добре 

кровопостачання. Однак при використан-
ні клубової кишки при аугментаційній ци-
стопластиці виникають метаболічні зміни 
в організмі (порушення всмоктування ві-
тамінів А, D, E, В

12
 з виникненням анемії; 

розлади реабсорбції солей із виникненням 
діареї та метаболічного ацидозу), можлива 
кишкова непрохідність, а у жінок виника-
ють анатомічні незручності при цистоплас-
тиці через розташування матки позаду СМ. 
Сигмоподібна кишка є альтернативним 
органом при виконанні аугментаційної 
цистопластики завдяки товстому м’язо-
вому шару, адекватній порожнині, добре 
розвиненій брижі та меншим метаболічним 
змінам у післяопераційному періоді. Але 
вона продукує багато слизу, має виражену 
бактеріальну колонізацію, що сприяє ін-
фекціям верхніх сечових шляхів, утворен-
ню каменів і пухлин у СМ. Використання 
сліпої кишки при аугментаційній цистоп-
ластиці характеризується меншими мета-
болічними змінами у післяопераційному 
періоді (операція за Р. Mitrofanoff) і мож-
ливістю використання апендиксу в якості 
катетеризаційного каналу для виконання 
періодичної катетеризації СМ. За немож-
ливості використання тонкого та товстого 
кишечника як альтернативу використо-
вують шлунок. Використання останнього 
дає такі переваги, як добре кровопоста-
чання, зменшення продукції слизу, бакте-
ріурії, але разом із тим має певні недоліки: 
у хворих часто виникають виснажливий 
гематурично- дизуричний синдром, ризик 
утворення виразки із перфорацією, по-
рушення всмоктування з метаболічними 
змінами. Перевагами використання клаптя 
сечоводу є відсутність продукції слизу уро-
телієм СМ, спорідненість його з уротелієм, 
а також відсутність метаболічних порушень 

у післяопераційному періоді. Недоліки ви-
користання клаптя сечоводу: його малі роз-
міри, необхідність виконання нефректомії 
або трансуретероуретероанастомозу.

Аугментаційну цистопластику викону-
ють відкритим, лапароскопічним і роботи-
зованим способами. Частіше її проводять 
для корекції нейрогенної гіперактивності 
детрузора, при невеликій ємності СМ із 
низькою податливістю стінок внаслідок 
фіброзу, туберкульозу, променевої терапії 
та хронічної інфекції. Ефективність та-
ких операцій, за даними EAU (2024) [14], 
складає близько 50%, при цьому найбіль-
шого ефекту вдається досягти у хворих із 
нейрогенною гіпер активностю детрузора. 
За неможливості виконання катетеризації 
через уретру (стриктури, хибні ходи уретри 
та ін.) виконують аугментаційну цисто-
пластику зі створенням контингентного 
каналу. При цьому сеча не витікає із СМ, 
а видаляється шляхом періодичної кате-
теризації каналу. У якості контингентного 
каналу використовують апендикс (опера-
ція за Р. Mitrofanoff) (рис. 17), плікацію 
клубової кишки та сліпу кишку зі збере-
женим ілеоцекальним клапаном (техніка 
Indiana pouch) або детубуляризований 
сегмент клубової кишки, який за анти-
рефлюксною методикою заводять у СМ 
(операція за P. R. Monti).

Хворим, які не можуть виконувати пері-
одичну самостійну катетеризацію СМ че-
рез квадраплегію, порушення когнітивної 
функції, виражену хронічну ниркову не-
достатність, рекомендують аугментаційну 
цистопластику сегментом клубової кишки 
без утворення контингентного каналу.

За необхідності видалення СМ у нейро-
урологічних хворих (через пухлину, мікро-
цист, двобічний уретерогідронефроз, 

міхурово- сечовідні рефлюкси, ниркову 
недостатність) не застосовують штучний 
(ортотопічний) СМ із кишечника через 
складність хірургічного втручання та не-
можливість відновлення самостійного 
сечовипускання внаслідок порушення 
функції сфінктерного апарату уретри 
(ДСД, сфінктернa гіперактивність). У та-
ких хворих створюють резервуар із ки-
шечника з низьким тиском — ілеальний 
кондуїт (операція за Bricker) із пересадкою 
сечоводів у сегмент клубової кишки, один 
кінець якої виводять на шкіру (рис. 18).

У разі нейрогенної гіперактивності детру-
зора із ДСД застосовують періодичну кате-
теризацію СМ у поєднанні з антимускари-
новим засобом (СР – А) або ж постійний 
уретральний катетер у поєднанні з анти-
мускариновим засобом (СР – С). Мініінва-
зивне/хірургічне лікування у таких хворих 
включає введення ботулотоксину А в детру-
зор у поєднанні з періодичною катетеризаці-
єю СМ (СР – А), сакральну деаферентацію 
(SDAF) (сакральну ризотомію – пересічення 
задніх крижових корінців) у поєднанні з пе-
ріодичною катетеризацією (СР – B), SDAF 
і за необхідності стимуляцію передніх кри-
жових корінців (SaRS) (СР – B). При SDAF 
виконують перерізання задніх крижових 
корінців крижових нервів S2-S4 (несуть 
чутливу аферентну інформацію від СМ) 
шляхом ламінектомії. Операцію виконують 
при НДНСШ у хворих після спинномозко-
вої травми: нейрогенній гіпер активності 
детрузора, ДСД, автономній дисрефлексії. 
Остання є потенційно небезпечним ста-
ном у хворих після спинномозкової трав-
ми, частіше шийного відділу хребта (а також 
грудного вище Т6), і характеризується гіпе-
рактивацією симпатичної нервової системи 
у відповідь на аферентний сигнал (розтяг-
нення СМ або кишечника, наявність ін-
фекції або каменів СМ та ін.) – виникає го-
ловний біль, потовиділення, відчуття жару, 
раптова та стійка гіпертензія (підвищення 
артеріального тиску на >20 мм рт. ст. від зви-
чайного), а також брадикардія. SDAF доз-
воляє знизити внутрішньоміхуровий тиск, 
збільшити ємність СМ, усунути автономну 
дисрефлексію, покращити комплаєнтність 
(податливість, розтяжність) стінки міхура та 
покращити утримання сечі.

Сьогодні почали застосовувати аль-
тернативну малоінвазивну черезшкірну 
радіочастотну сакральну ризотомію, при 
якій високе радіочастотне опромінення 
призводить до абляції задніх нервових 
крижових корінців через денатурацію 
протеїну у нервових волокнах. Недоліком 
SDAF є розвиток нетримання калу та гіпо-
активності детрузора, оскільки через задні 

Рис. 17. Аугментаційна цистопластика сегментом клубової кишки в поєднанні 
зі створенням контингентного каналу («сухої» цистостоми) за допомогою апендикса 

(операція за Р. Mitrofanoff)

Рис. 18. Ілеальний кондуїт (операція 
за Bricker) — інконтингентна деривація 
сечі після видалення СМ зі створенням 

резервуара із сегмента клубової кишки

Рис. 16. Аугментаційна цистопластика (а‑ґ) — заміщення верхньої стінки СМ 
детубуляризованим сегментом клубової кишки [3]

Розсічена стінка клубової 
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крижові корінці проходять також моторні 
нервові волокна (рис. 19). З огляду на це 
SDAF часто поєднують із SaRS шляхом 
встановлення спеціального пристрою. 
Таке поєднання має ряд переваг, оскільки 
дозволяє [3, 7, 10, 19, 20, 25, 27, 28]:

• усунути недоліки SDAF та забезпечити 
тривале скорочення детрузора;

• усунути ДСД, автономну дисрефлек-
сію та нетримання сечі;

• збільшити ємність СМ;
• знизити детрузорний і внутрішньо-

міхуровий тиск;
• зменшити ризик інфекційних проце-

сів у сечових шляхах;
• досягти самостійного сечовипускання 

без катетеризації СМ;
• покращити вагінальну лубрикацію 

у жінок та ерекцію у чоловіків,
• поліпшити якість життя пацієнтів.
Поєднання SDAF і SaRS схвалено 

Управлінням із санітарного конттролю за 
якістю харчових продуктів і медикаментів 
США (FDA) для практичного застосуван-
ня у хворих із НДНСШ.

Заслуга у впровадженні SDAF та SaRS 
належить G.S. Brindley, співробітнику від-
ділення спінальної травми Королівського 
національного ортопедичного госпіталю 
(Велика Британія), який спочатку на тва-
ринах, а згодом (1976) на людях застосував 
SDAF-SaRS. G.S. Brindley сумісно з ком-
панією Finetech Medical Limited (Велика 
Британія) впровадив спеціальний при-
стрій для виконання SDAF-SaRS (рис. 20).

Показаннями до встановлення при-
строю SaRS є інтактний рефлекс сечо-
випускання (збережена парасимпатична 
іннервація СМ), наявність в анамнезі 
впродовж остан ніх 12 міс спинномозкової 
травми, клінічно повне ураження спинного 
мозку із пара- або тетраплегією. Протипо-
казання до встановлення пристрою SDAF-
SaRS:  сепсис, наявність водія ритму серця.

За більш ніж 40 років у спеціалізованих 
нейрохірургічних та нейроурологічних 
центрах Європи було імплантовано понад 
2000 пристроїв Brindley, майже однакову 
кількість чоловікам та жінкам [19]. Після 
виконання SDAF одночасно проводять 
SaRS – встановлення електродів на пере-
дніх корінцях сакральних нервів інтра- або 
екстрадурально. Електроди за допомогою 
гнучких кабелів пристрою з’єднують із імп-
лантованим під шкіру (передньої або бічної 
стінки живота) радіочастотним приймачем. 
Блок стимулятора Brindley випромінює ра-
діочастотні імпульси (використовує спеці-
альні програми для детрузора та зовнішньо-
го сфінктера уретри) для радіопередавача, 
який трансформує радіочастотні імпульси 
в електричні.

Нетримання сечі на фоні поганого 
спорожнення сечового міхура 
через детрузорну гіпоактивність/
cфінктерну гіперактивність

Консервативне лікування нетриман-
ня сечі, яке поєднується з поганим спо-
рожненням СМ через детрузорну гіпо-
активність/сфінктерну гіперактивність, 
полягає у періодичній катетеризації мі-
хура (СР – А), застосуванні α

1
-адрено-

блокаторів (СР – С), а також натужуван-
ні (прийом Вальсальви) або натисканні 
на надлобкову ділянку (прийом Креде) 
(СР – В). Останні прийоми небезпечні 
через підвищення внутрішньоміхурового 
тиску, рефлюкс інфікованої сечі у нирку, 
ризик виникнення інфекції верхніх сечо-
вивідних шляхів, уросепсису, ниркової не-
достатності, тому їх використовують у разі 
неможливості періодичної катетеризації 
СМ та медикаментозної терапії за наяв-
ності апаратури для виконання уродина-
мічного моніторингу.

Мініінвазивне/хірургічне лікування не-
тримання сечі, яке поєднується з поганим 
спорожненням СМ через детрузорну гіпо-
активність/сфінктерну гіперактивність, 
включає трансуретральне розсічення (TUI) 
зовнішнього сфінктера уретри (СР – В), 
встановлення інтрауретрального стента 
(СР – В), введення у сфінктер ботулотокси-
ну типу А (СР – С) та інтравезикальну елек-
тростимуляцію (IVES) (СР – С).

Трансуретральне розсічення 
зовнішнього сфінктера уретри

Трансуретральне розсічення зовніш-
нього сфінктера уретри у жінок із ДСД/
сфінктерною гіперактивністю застосову-
ють рідко, частіше виконують висічення 
шийки СМ при її склерозі (рис. 21). Роз-
січення зовнішнього сфінктера уретри, 
для якого використовують холодний 
ніж, електричну або лазерну інцизію, 
виконують на 12-й годині умовного ци-
ферблату, де кровопостачання уретри 
найменше. Ефективність операції, за 
даними літератури, складає близько 55-
75% [19].

Встановлення інтрауретрального 
стента

У жінок при ДСД/сфінктерній гіпер-
активності нейрогенної етіології для 
покращення акту сечовипускання та 
утримання сечі виконують бужування 
(розширення) уретри, а у чоловіків – 
встановлення інтрауретрального стента 
(рис. 22). За даними літератури, встанов-
лення інтрауретрального стента у чолові-
ків дозволяє покращити акт сечовипус-
кання та утримання сечі у 9-92% випадків 
[20, 28].

Введення ботулотоксину типу А 
у зовнішній сфінктер уретри

При лікуванні у жінок ДСД нейрогенної 
етіології (резистентної до антимускари-
нової терапії), підтвердженої відеоуроди-
намічними дослідженнями, застосовують 
промежинний або трансуретральний спо-
сіб введення ботулотоксину типу А (за-
гальна доза 100 Од) у зовнішній сфінктер 
уретри. При промежинному способі голку 
вводять (під контролем пальця, який за-
водять у піхву) шляхом парауретральної 
пункції ділянки, яка знаходиться на 1 см 
латеральніше та вище зовнішнього отвору 
уретри, на глибину 1,5-2,0 см. Трансуре-
тральний спосіб полягає в ендоскопічному 
введенні ботулотоксину в ділянку зовніш-
нього сфінктера уретри, який знаходить-
ся в середній частині уретри (рис. 23). 

При цьому препарат уводять із чотирьох 
місць (3, 6, 9 та 12 години умовного ци-
ферблату), які знаходяться на 1,0-1,5 см 
дистальніше шийки СМ. Можливе вве-
дення ботулотоксину із двох місць. У чо-
ловіків застосовують трансуретральний 
спосіб введення ботулотоксину.

Інтравезикальна електростимуляція 
(IVES) детрузора

У нейроурологічних хворих із гіпо-
активністю детрузора та парадоксаль-
ним нетриманням сечі використовують 
внутрішньоміхурову електростимуляцію 
детрузора (рис. 24). За даними літерату-
ри, остання дозволяє зменшити кількість 
залишкової сечі та покращити чутливість 
детрузора у 50-80% хворих [19].

Нетримання сечі внаслідок 
сфінктерної недостатності уретри

Згідно з рекомендаціями ІСІ та ІCS (2017, 
2023) [16, 17], консервативне лікування ней-
рогенного нетримання сечі на фоні сфінк-
терної недостатності уретри передбачає за-
стосування зовнішніх пристроїв для збору 
сечі (СР – В) та сечовипускання за графі-
ком (СР – С). Останнє полягає у визначенні 
ритму сечовипускань згідно зі щоденником 

Рис. 20. Будова пристрою Finetech — 
Brindley для SaRS [19]: А — зовнішній 
контролюючий пристрій; В — провід 

до радіопередавача; С — блок радіо‑
передавача; D — імплантований 

під шкіру радіочастотний приймач; 
E — гнучкі кабелі пристрою; 

F — електроди до передніх крижових 
нервів S2‑S4

Рис. 23. Трансуретральний спосіб 
введення ботулотоксину типу А 

у зовнішній сфінктер уретри 
із чотирьох місць

Рис. 19. Схематичне зображення поєднання SDAF та SaRS у хворих із НДНСШ [3]

Крижовий відділ 
спинного мозку

Стимуляція передніх 
крижових корінців

Дорзальний корінцевий 
ганглій

Ризотомія (пересічення) 
задніх крижових корінців

СМ

Зовнішній 
сфінктер уретри

Аферентні 
нервові волокна

Еферентні 
нервові волокна

Рис. 22. Інтрауретральні стенти (а) та рентгенологічний контроль розташування 
стента в уретрі чоловіка (б)

а б

Рис. 21. Лазерне розсічення рубцево‑ зміненої шийки СМ (а) та зовнішнього 
сфінктера уретри (б) у жінки із ДСД [19]

а б

Продовження на стор. 30.
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сечовипускань із епізодами нетримання 
сечі з подальшим встановленням такого 
ритму сечовипускань, який би давав мож-
ливість попередити епізоди нетримання 
сечі. Наприклад, більш частого ритму спо-
рожнення СМ, при якому міхур залиша-
ється порожнім і випадки нетримання сечі 
зменшуються. Сечовипускання за графіком 
дозволяє скоротити випадки нетримання 
сечі у 30-50% жінок, у 20% пацієнток епі-
зоди нетримання сечі зникають взагалі [4]. 
До мініінвазивного/хірургічного лікуван-
ня нейрогенного нетримання сечі на фоні 
сфінктерної недостатності уретри відносять 
встановлення штучного сфінктера уретри 
(СР – А), аутологічного слінга шийки СМ 
(СР – В), введення об’ємоформуючих пре-
паратів (СР – D), закриття шийки міхура 
(або встановлення синтетичного середньо-
уретрального слінга) (СР – D).

Штучний сфінктер уретри
Перший штучний сфінктер уретри був 

застосований у 1972 році. Модель AMS 800 
(1982) набула широкого використання 
і складається з гідравлічної манжетки (роз-
міщують навколо шийки СМ), резервуара 
та насоса (рис. 25). Останній розміщують 
в одній із малих статевих губ у жінок або 
калитці у чоловіків. У жінок встановлюють 
сфінктер через розріз на передній стінці 
живота або через розріз на передній стінці 
піхви. Із впровадженням лапароскопічної, 
а також роботизованої технік кількість 

встановлень штучного сфінктера уретри 
у жінок значно збільшилась [19, 20].

Показання до застосування штучного 
сфінктера уретри у жінок:

• стресове нетримання сечі III типу 
(сфінктерна недостатність уретри) після 
невдалих антистресових операцій;

• аномалії уретри та СМ (епіспадія, екс-
трофія);

• нейрогенні захворювання нижніх сечо-
вих шляхів і недостатність функції сфінк-
терного апарату уретри (ураження спин-
ного мозку, мієломенінгоцеле, розсіяний 
склероз та ін.).

Протипоказання до застосування штуч-
ного сфінктера уретри:

• сепсис, інфекції сечових шляхів;
• неконтрольована детрузорна гіпер-

активність;
• ерозії уретри та піхви після перенесеної 

променевої терапії;
• втрата мотивації до лікування, неплато-

спроможність.
Покращення стану та повне утримання 

сечі при застосуванні штучного сфінктера 
відмічають у 60-95% хворих, але повтор-
ного хірургічного втручання потребують 
5-30% пацієнтів. Частота інфекційних 
ускладнень становить до 20%, ерозій 
піхви та уретри – до 30%. За даними EAU 
(2024) [14], суб’єктивно одужання відміча-
ють 59-88% оперованих жінок, у 42% осіб 
у віддаленому післяопераційному періоді 
(10 років) доводиться виконувати ревізію 

пристрою через механічне пошкодження. 
У жінок зі сфінктерною недостатністю 
уретри неврологічної етіології значно ча-
стіше (до 50%) діагностуються ерозії піхви 
та інфекційні ускладнення [19].

Аутологічний слінг шийки сечового 
міхура

Слінгові операції (залобкові та транс-
обтураторні субуретральні петльові 
пластики) використовують у жінок із 
стре совим нетриманням сечі III типу (не-
достатність сфінктерного апарату уретри) 
із гіпермобільністю уретри або ж без неї. 
У якості слінга використовують синте-
тичні стрічки з поліпропілену, які вста-
новлюють під середньою частиною уре-
три. Принцип слінгової операції полягає 
у стисненні уретри, сфінктерний апарат 
якої перестав функціонувати. У нейроуро-
логічних хворих із сфінктерною недостат-
ністю застосовують залобкові прокси-
мальні (встановлюють під шийкою СМ) 
фасціальні слінги з апоневрозу прямих 
м’язів живота або широкої фасції стегна 
для зменшення випадків ерозій піхви та 
нагноєння рани (рис. 26). Через склад-
ність і травматичність отримання достат-
нього за довжиною клаптя з апоневрозу 
прямих м’язів живота або широкої фасції 
стегна використовують короткі фасціальні 
клапті довжиною до 10 см. Якщо у жінок 
із ненейрогенним стресовим нетриманням 
сечі ефект встановлення аутологічного 
слінга шийки СМ сягає, за даними літе-
ратури, 80-90%, то у хворих із нейроген-
ною сфінктерною недостатністю уретри 
цей показник дещо нижчий – 60-75% [19, 
20, 28].

Введення об’ємоформуючих 
препаратів

До малоінвазивних методик лікування 
стресового нетримання сечі (сфінктерної 
недостатності уретри) відносять парауре-
тральні ін’єкції об’ємоформуючих пре-
паратів із метою підвищення внутріш-
ньоуретрального тиску. Об’ємоформуючі 
препарати вводять під слизову оболонку 
уретри в ділянці шийки СМ і проксималь-
ного відділу уретри до змикання стінок 
уретри.

Показання до парауретральних iн’єкцій 
об’ємоформуючих препаратів:

• клінічно легкий ступінь стресового 
нетримання сечі;

• стресове нетримання сечі III типу, збе-
режена анатомічна підтримка уретри і СМ 
(відсутня гіпермобільність уретри);

• відсутність гіперактивності детрузора.
Операцію виконують хворим, яким 

не показані складні хірургічні втручання 
з приводу стресового нетримання сечі через 
супутню патологію (високий анестезіоло-
гічний ризик) або які перенесли промене-
ву терапію в ділянці таза та піхви; хворим,

Рис. 24. Схематичне зображення внутрішньоміхурової електростимуляції 
детрузора у жінки [19]

Рис. 27. Схематичне зображення операції з усунення стресового нетримання сечі 
у жінок за допомогою парауретрального введення об’ємоформуючих препаратів 

під контролем уретроцистоскопії [3]
Рис. 25. Будова штучного сфінктера уретри AMS 800 (а) та його розташування 

після встановлення у жінок (б)

Резервуар 
із рідиною

Оклюзійна 
манжета

Деактиваційна 
кнопка

Насоса б

Рис. 26. Залобковий аутологічний слінг 
шийки СМ з апоневрозу прямих м’язів 
живота (а) та широкої фасції стегна (б) 

у жінки зі стресовим нетриманням 
сечі. Розміщення аутологічної стрічки 

під шийкою міхура з виведенням 
фіксуючих лігатур через залобковий 

простір та зв’язування лігатур 
над апоневрозом прямого м’яза 

живота (в) [3]

а

б

в Висічення клаптя 
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які відмовляються від складних слінгових 
операцій і бажають лише покращити якість 
свого життя.

Протипоказання до операції: інфекції 
сечових шляхів, гіпертензія, алергія на 
препарат та гіперактивність детрузора.

Ефективність парауретральних ін’єкцій 
через 2 роки після введення препарату, за 
даними літератури, складає близько 50%. 
В Україні застосовують новий об’ємофор-
муючий препарат Urolastic (Urogyn BV, 
Нідерланди) [3, 4]. Препарати вводять в ді-
лянку проксимального відділу уретри тран-
суретрально за допомогою уретро цистоскопа 

або ж парауретрально під контролем уретро-
цистоскопа (рис. 27).

Закриття шийки сечового міхура
Закриття шийки СМ відносять до палі-

ативних операцій, якщо інші методи ліку-
вання сфінктерної недостатності уретри 
та нетримання сечі нейрогенної етіології 
не показані або неприйнятні. При цьому 
СМ дренують надлобковим дренажем. За-
криття шийки міхура зазвичай поєднують 
із ілео везикостомою або контингентною 
катетеризаційною стомою з/без аугмен-
таційної ентеро цистопластики. У жінок 

операцію виконують надлобковим і піхво-
вим доступами (рис. 28).

В окремих хворих (нейрогенне нетриман-
ня сечі на фоні гіперактивності детрузора із 
ДСД) цистостомія (надлобкове дренуван-
ня СМ) може також бути методом вибору 
лікування нейрогенного нетримання сечі 
(рис. 29).

 Таким чином, діагностика й лікування 
нейрогенного нетримання сечі є склад-
ним питанням урології та нейроурології, 
що потребує залучення команди висо-
кокваліфікованих фахівців, у тому числі 
фізіотерапевтів і реабілітологів. Англій-
ський нейрохірург німецького походжен-
ня Людвіг Гуттман (впровадив стерильну 
періодичну катетеризацію СМ у хворих із 
спинномозковою травмою, «батько» па-
ралімпійських спортивних змагань) при-
діляв велику увагу медичній, спортивній 
та психологічній реабілітації хворих із 
спинномозковою травмою і часто говорив 
їм: «Це можливість, а не інвалідність, як 
вважають».
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КНИЖКОВА ПОЛИЦЯКНИЖКОВА ПОЛИЦЯ

Нейроурологія / 
За ред. В.І. Горового, 
В.О. Шапринського, О.І. Яцини, 
О.М. Капшука. – Вінниця: 
«Твори», 2023. – 520 с.; іл.

Навчальний посібник висвітлює пи-
тання діагностики та лікування дис-
функцій нижніх сечових шляхів при 
захворюваннях та травмах центральної 
і периферичної нервових систем. Опи-
сана історія становлення нейроурології; 
анатомія, нейрофізіологія та патофізіо-
логія нижніх сечових шляхів; терміно-

логія та класифікація дисфункцій нижніх сечових шляхів; основні уроло-
гічні синдроми в нейроурології; початкове та спеціалізоване обстеження і 
лікування хворих із нейрогенними дисфункціями нижніх сечових шляхів. 
Розглянуті ускладнення нейрогенних дисфункцій нижніх сечових шляхів 
та методи їх лікування. Висвітлена еректильна дисфункція  при захворю-
ваннях та травмах нервової системи. 

Пропонується для практичного використання урологам, невро логам, 
нейрохірургам, хірургам, акушерам-гінекологам, лікарям відділень 
реабілітації та фізіотерапії, лікарям – слухачам факультетів післяди-
пломної освіти, інтернам, а також студентам вищих медичних закладів 
III-IV рівня акредитації.

Навчальний посібник рекомендований до друку вченою радою Він-
ницького національного медичного університету  ім. М.І. Пирогова 
(протокол № 4 від 24.11.2022 р.).

Стосовно придбання посібника звертатися за тел.: (097) 751 81 53  з 21.00 
до 22.00 щоденно.

Хірургічне лікування 
пахвинних гриж / 
За ред. В.О. Шапринського, 
Я.П. Фелештинського, 
В.І. Горового. – Вінниця: 
«Твори», 2024. – 376 с.; іл.

Навчальний посібник висвітлює 
питання діагностики та лікування 
пахвинних гриж. Описано історію 
становлення герніології пахвинних 
гриж, етіологію та сучасні методики 
їх лікування: хірургічне відкритим 

методом (ауто- та алопластика), лапароскопічні та роботизовані, 
симультанні операції при пахвинних грижах, а також післяопераційні 
ускладнення. Розглянуто анатомію передньої черевної стінки, пахвинного 
каналу та лапароскопічну анатомію задньої поверхні передньої черевної 
стінки. Наведено сучасні класифікації пахвинних гриж та характеристики 
матеріалів для сітчастих імплантатів.

Посібник пропонується для практичного використання загальним 
хірургам, онкологам, урологам, лікарям-інтернам, а також студентам 
вищих медичних закладів III-IV рівнів акредитації.

Навчальний посібник рекомендований до друку вченою радою 
Вінницького національного медичного університету ім. М.І. Пирогова 
(протокол № 9 від 25.04.2024 р.).

Стосовно придбання посібника звертатися за тел.: (097) 751 81 53 з 21.00 
до 22.00 щоденно.

Рис. 28. Етапи (а, б) закриття шийки СМ надлобковим доступом у жінок із 
нейрогенним нетриманням сечі на фоні сфінктерної недостатності уретри [3]
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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.

Швидкий початок  дії2

Уроселективний3: 
не викликав клінічно значущого зниження АТ1

Діє цілодобово1

Гальмування росту тканин передміхурової залози4*
Зменшення розладів сечовипускання4

Протизапальна і протинабрякова дія4*
Не впливає на статеву функцію4


