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У статті проаналізовані дані літератури щодо змін простатично%
го метаболізму андрогенів у разі запалення у передміхуровій
залозі і вплив його порушень на регуляцію ферментів, що бе%
руть участь у процесах ерекції та детумісценції. На підставі ви%
явлених закономірностей сформульована нова патогенетична
концепція еректильної дисфункції при хронічному простатиті.
Згідно із запропонованою концепцією порушення ерекції при
простатиті пов'язано зі зниженням конверсії тестостерону в
дигідротестостерон, що призводить до ослаблення андрогенної
стимуляції проеректильних ферментів. У той самий час ак%
тивність ФДЕ5 не змінюється, оскільки цей фермент не регу%
люється андрогенами. Зроблено висновок про необхідність
проведення комплексних досліджень особливостей простатич%
ного метаболізму андрогенів і регуляції ферментів печеристої
тканини при хронічному простатиті.
Ключові слова: еректильна дисфункція, хронічний простатит,
простатичний метаболізм андрогенів, андрогенна регуляція.

За даними епідеміологічних досліджень еректильну дис-
функцію (ЕД) реєструють у 34–66% [1, 2] пацієнтів з

хронічним простатитом (ХП). В основі такого частого
поєднання цих двох патологій може лежати порушення про-
статичного метаболізму андрогенів, що регулюють тран-
скрипцію генів білків апоптозу та проеректильних фер-
ментів і таким чином визначають структурно-функціональ-
ний стан печеристої тканини.

У передміхуровій залозі (ПЗ) було виявлено експресію 
3 ферментів, субстратом для яких є тестостерон (Т), а саме: 
5-редуктази (5-Р), ароматази та 17-гідроксистероїд дегідро-
генази (17-ГСДГ). За нормальних умов більша частина Т, що
потрапляє у ПЗ, конвертується 5-Р у дигідротестостерон
(ДГТ). Порівняно з Т, ДГТ проявляє в 10 разів більшу
спорідненість до андрогенного рецептора (АР), з яким утворює
комплекс на більш тривалий час. Це має суттєве значення для
здійснення андрогенного ефекту. Крім того, ДГТ не піддається
ароматизації, тоді як Т, під дією ароматази перетворюється на
естрадіол (Е). На відміну від -редуктазної, ароматазна ак-
тивність інтактної простатичної тканини є досить низькою [3, 4].
Більше того, розподіл простатичної тканини людини на епітель-
ну та стромальну фракції за допомогою лазерної мікродисекції
довів, що експресію ароматази можна виявити виключно у
клітинах строми [3]. 17-ГСДГ має оксидативний ферментатив-
ний потенціал і перетворює Т, ДГТ та Е на 17-кетостероїди (ан-
дростендіон та 5-андростандіон) – метаболіти, що не проявля-
ють андрогенної активності та легко виводяться з тканини ПЗ. 

На сьогодні отримані достовірні докази дисрегуляції про-
статичного метаболізму андрогенів при запаленні ПЗ. Так, на
моделі автоімунного простатиту у щурів продемонстровано, що
формування запальних інфільтратів у тканині ПЗ супрово-
джується поступовим зниженням активності 5-Р. Зокрема,

якщо на 7-у добу після імунізації активність не змінювалася, то
на 14-у добу реєструвалося незначне, а на 28-у вже суттєве її
зниження. Подібна функціональна супресія епітеліальних
клітин ПЗ спричиняється прямою або опосередкованою (за ра-
хунок продукції протеаз, вільних радикалів, цитокінів) пошко-
джувальною дією на них лейкоцитів [5]. Незважаючи на
відсутність більш детальних досліджень наслідків пригнічення
5-редукції Т запальним процесом, їхній характер з певними
обмеженнями можна представити аналізуючи дані експери-
ментів з блокуванням 5-Р у щурів. Згідно з ними, при введенні
селективного інгібітору 5-Р фінастериду змінювався вміст як
ДГТ, так і Т. У простатичній тканині ДГТ знижувався на
85–90%, у той самий час, концентрації Т та його неактивного
метаболіту андростендіону збільшувалися відповідно у 12 та 5
разів. Зазначена специфіка змін концентрацій андрогенів спос-
терігалася й у плазмі крові: зниження концентрації ДГТ
відповідало післякастраційному, натомість рівні Т та андро-
стендіону, порівняно з інтактними тваринами, збільшувалися
вдвічі. Цікаво, що зміни концентрацій ДГТ та андростендіону
були еквімолярними, вказуючи на те, що у випадку вибірково-
го пригнічення 5-Р, 17-ГСДГ компенсує приріст концентрації
Т у тканині ПЗ шляхом конверсії у неактивний метаболіт [6].
Можливість посилення ароматазної активності в умовах запа-
лення простатичної тканини визначається естрогенною наси-
ченістю. Навіть при тому, що промоутер ІІ, який контролює
трансляцію гена ароматази CYP19, активується простагланди-
ном E2 (ПГЕ2) [7, 8], одного тільки підвищення рівня цього ци-
токіну недостатньо для посилення продукції естрогенів. Зокре-
ма, простатична тканина щурів з індукованим каррагінаном
(речовина з сімейства лінійних сульфатних полісахаридів) про-
статитом при значно більшому вмісті ПГЕ2 не відрізняється від
інтактної за експресією і активністю ароматази та інших естро-
генметаболізувальних ферментів (17-ГСДГ, стероїдсульфата-
за). У той самий час, введення щурам з каррагінановим проста-
титом 17-естрадіолу призводить як до зростання концентрації
ПГЕ2 (майже у 100 разів), так і до 2–4-кратного посилення ек-
спресії генів наведених ферментів, що у свою чергу супрово-
джується накопиченням, окрім естрону та естрадіолу, й інших
високоактивних продуктів метаболізму естрогенів – 16-
гідроксіестрону та 4-гідроксіестрадіолу [9,10]. Останнім прита-
манна здатність потенціювати процеси перекисного окиснення
ліпідів з утворенням вільних радикалів. За цих обставин можна
припустити, що потенціювання запального процесу високоак-
тивними продуктами естрогенного синтезу може бути додатко-
вим чинником пригнічення 5-Р при простатиті.

Низка фактів стосовно впливу андрогенів на експресію та
активність ферментів, які беруть участь в ерекції, свідчить на
користь того, що зменшення синтезу ДГТ, навіть в умовах
фізіологічних концентрацій Т, має негативно позначатися на
еректильній функції. Зокрема, під дією ДГТ пригнічена
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внаслідок кастрації експресія нейрональної NOC віднов-
люється майже повністю, тоді як у випадку застосування Т
тільки на 38%. Рівень продукції NO гомогенатами печеристої
тканини у кастрованих щурів, що отримують Т у комбінації з
блокатором 5-Р, є нижчим на 55%, ніж у тих, що отримують
виключно Т [11]. У порівнянні з Т, ДГТ проявляє у 2,5 разу
більш потужну стимулювальну дію і по відношенню до іншого
проеректильного ферменту – гуанілатциклази (ГЦ), що
відповідає за утворення вторинного месенджеру циклічного гу-
анозинмонофосфату (цГМФ) [12]. Слід зазначити, що дані
відносно андрогенної регуляції ендотеліальної NOC (еNOC) є
дещо суперечливими. В одних дослідженнях показано, що
після кастрації експресія мРНК NOC ендотеліальними кліти-
нами печеристої тканини не змінюється [11]. В інших виявлені
як геномні, так і негеномні механізми такої регуляції. Так, ендо-
теліальні клітини вени пупкового канатика людини, що культи-
вувалися в умовах андрогенної депривації, відповідали на дію
фізіологічних концентрацій Т та ДГТ дозозалежним посилен-
ням синтезу NO та експресії еNOC. При цьому, початок зрос-
тання концентрації NO реєстрували вже на 30-й хвилині після
введення андрогену, досягаючи максимуму на 48-й годині, тоді як
посилення експресії еNOС спостерігається тільки після 12 год.
Раннє нетранскрипційне посилення синтезу NO у відповідь на
введення андрогенів відбувалося за рахунок фосфорилювання
еNOС фосфатидилінозитол-3ОН-кіназою в ділянці Ser1177
[13]. На відміну від проеректильних ферментів, активність фо-
сфодіестерази 5-го типу (ФДЕ5), яка шляхом розщеплення
цГМФ спричинює детумісценцію статевого члена, не залежить
від рівня ДГТ. Підтвердженням цього є той факт, що експо-
зиція культури гладком'язових клітин печеристої тканини у
розчині ДГТ протягом 1, 4 та 24 год не призводить до посилен-
ня експресії мРНК ФДЕ5. Крім того, доведено, що післякаст-
раційне зниження активності ФДЕ5 не пов'язане з ослаблен-
ням андрогенної стимуляції, а зумовлено зменшенням вмісту
гладком'язових клітин у печеристій тканині [14]. 

Цікавою особливістю печеристої тканини, порівняно з
іншими андрогензалежними тканинами, зокрема з простатич-
ною, є те, що після статевого дозрівання кількість АР у ній різко
зменшується і, більше того, це зменшення зумовлюється андро-
генами [15]. З огляду на такий негативний характер регуляції
андрогенами кількості своїх рецепторів у печеристій тканині,
збільшення концентрації Т може бути додатковим чинником
ослаблення транскрипції генів проеректильних ферментів. 

Наведені вище факти дозволяють нам сформулювати нову
патогенетичну концепцію розвитку ЕД при простатиті.
Відповідно до неї, запалення у тканині ПЗ веде до дисрегуляції
ферментів, метаболізувальних Т: активність 5-Р за рахунок
ушкодження клітин залозистого епітелію знижується, а ак-
тивність ароматази, що синтезується виключно клітинами
строми і позитивно регулюється цитокінами, зокрема ПГЕ2, на-
впаки посилюється. Наслідком такої дисрегуляції є пригнічен-
ня простатичної конверсії Т у більш потужний андроген ДГТ. У
свою чергу, це призводить до ослаблення експресії та актив-
ності саме «проеректильних» ферментів (нейрональної NOC та
гуанілатциклази), не позначаючись на ФДЕ5. За цих обставин
виникає відносний дисбаланс між системами, що відповідають
за продукцію та руйнування цГМФ – вторинного месенджеру,
що запускає процес релаксації гладком'язових клітин. Незва-
жаючи на те, що Т та ДГТ, діють на один і той самий АР, ос-
танній виявляє в десятки разів більшу спорідненість та
вибірковість по відношенню до ДГТ, ніж до Т. Крім того, АР
утворює с ДГТ гормонрецепторний комплекс з більшою три-
валістю життя, що також має суттєве значення для величини
андрогенного ефекту. Саме збільшенням «слабких» тестостеро-
нрецепторних комплексів можна пояснити ослаблення андро-
генного сигналу при зниженні продукції ДГТ. Очевидно, що не-
чутливість ФДЕ5 до ослаблення андрогенного сигналу зумов-
лена відсутністю у складі її гена андрогенреспонсивної ділянки.
Саме відносне посилення активності ФДЕ5 можна вважати
характерною рисою ЕД, зумовленою простатитом, оскільки
при ЕД інших етіологій (у тому числі ендокринній, судинній,
нейрогенній) завжди є зменшення кількості гладком'язових
клітин і, як наслідок, зниження експресії та активності ФДЕ5.
Окрім описаного не можна виключати існування і інших ме-
ханізмів порушення еректильної функції на фоні простатиту,
які є предметом подальшого вивчення.

Слід також зазначити, що факти, на яких грунтується за-
пропонована нами концепція, мають низку обмежень і потре-
бують перевірки. Зокрема, дані стосовно регуляції 5-Р та
ароматази отримані на принципово різних моделях простати-
ту. У свою чергу дані відносно андрогенної регуляції NOC,
гуанілатциклази та ФДЕ5 були отримані не на моделях про-
статиту, а на моделях андрогенної депривації. Усе це свідчить
про необхідність проведення комплексного дослідження про-
статичного метаболізму андрогенів та андрогенної регуляції
ферментів печеристої тканини на моделі простатиту.

Нарушение простатического метаболизма 
андрогенов как причина эректильной 
дисфункции при хроническом простатите – 
новая патогенетическая концепция
И.И. Горпинченко, А.М. Сытенко, В.И. Зайцев,
П.Е. Шейко

В статье анализируются данные литературы относительно измене-
ний простатического метаболизма андрогенов при воспалении в
предстательной железе и влияние его нарушений на регуляцию фер-
ментов, участвующих в процессах эрекции и детумисценции. Осно-
вываясь на выявленных закономерностях, сформулирована новая па-
тогенетическая концепция эректильной дисфункции при хроничес-
ком простатите. Согласно предлагаемой концепции нарушение эрек-
ции при простатите связано со снижением конверсии тестостерона в
дигидротестостерон, что ведет к ослаблению андрогенной стимуля-
ции проэректильных ферментов. В то же время, активность ФДЭ5 не
меняется, поскольку этот фермент не регулируется андрогенами.
Сделан вывод о необходимости проведения комплексных исследова-
ний особенностей простатического метаболизма андрогенов и регу-
ляции ферментов пещеристой ткани при хроническом простатите.
Ключевые слова: эректильная дисфункция, хронический простатит,
простатический метаболизм андрогенов, андрогенная регуляция.

Violation of prostatic androgen metabolism 
as a cause of erectile dysfunction 
in chronic prostatitis – 
new pathogenetic concept
I.I. Gorpynchenko, А.М. Sytenko, V.I. Zaitsev, 
Р.Е. Sheyko 

This article analyzes the literature regarding changes prostatic
androgen metabolism in inflammation of the prostate gland and
the impact of the violation on the regulation of the enzymes
involved inprocess of erection and detumiscence. Based on the
identified patterns, a new pathogenetic concept of erectile dys-
function in chronic prostatitis is formulated. According to the pro-
posed concept prostatitis associated erectile dysfunction is caused
by reduced conversion of testosterone to dihydrotestosterone,
which leads to a weakening of androgen stimulation proerectile
enzymes. At the same time, the activity of PDE-5 is not changed,
because this enzyme is not regulated by androgens. The conclusion
about the need for comprehensive research of features prostatic
androgen metabolism and the regulation of enzyme erectile tissue
in chronic prostatitis is made. 
Key words: erectile dysfunction, chronic prostatitis, prostatic androgen
metabolism, androgen regulation.
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Альтернативой традиционной
радиодиагностике может стать
более безопасная технология об<
наружения раковых опухолей с
помощью сахара на снимках ма<
гнитно<резонансной томографии
(МРТ). Таков вывод, который в
своей работе, опубликованной в
Nature Medicine, сделали ученые
из Университетского колледжа
Лондона.

Технология под названием
GlucoCEST была испытана на мы<
шах. Для роста раковой опухоли
требуется большое количество
глюкозы. Благодаря инъекциям
обычного сахара на снимках МРТ
видно, в каких местах в организ<

ме аккумулируется глюкозы
больше, чем обычно потребляют
здоровые органы и ткани. Пора<
женные области светятся на
снимках, если в настройках аппа<
рата МРТ увеличить чувствитель<
ность к глюкозе.

По словам ведущего автора,
доктора Саймона Уолкера<Сэмю<
эля (Simon Walker<Samuel) из
Университетского колледжа Ло<
дона, GlucoCEST использует ра<
диоволны, чтобы пометить глю<
козу в организме, в будущем он
будет доступен в любом медуч<
реждении, где есть аппаратура
для МРТ. "Метод может стать де<
шевой и безопасной альтернати<

вой существующим методикам
выявления опухолей, при кото<
рых требуется введение в орга<
низм радиоактивных материа<
лов", < говорит ученый.

По словам авторов, это осо<
бенно важно для таких уязвимых
категорий пациентов, как бере<
менные женщины или дети. "Мы
можем определить рак, исполь<
зуя дозу сахара, равную содер<
жащейся в половине стандартно<
го шоколадного батончика", <
считают ученые. В настоящее
время идет подготовка к клини<
ческим исследованиям новой ме<
тодики на людях.
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