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Гостра затримка сечовипускання (ГЗС) – стан, що харак-
теризується раптовою нездатністю здійснити акт сечови-

пускання за наявності болісних потягів до нього і переповне-
ного сечового міхура. У 53–65% випадків цей стан зумовле-
ний доброякісною простатичною обструкцією (ДПО) [1–4].
Частота виникнення ГЗС серед таких хворих за даними мас-
штабних досліджень складає від 14 до 25 випадків на 1000
чоловіків на рік [5–7]. Загалом з цим ускладненням сти-
кається від 40% до 55% пацієнтів, що мають ДПО [8–10].

Розвиток ГЗС справляє на якість життя хворих вираже-
ний негативний вплив, зіставний з ефектом ниркової кольки
[11]. Отже, ГЗС – досить часте, болісне і потенційно небезпеч-
не для життя ускладнення ДПО. Ризик виникнення є кумуля-
тивним і зростає з віком: для 50-річного хворого в наступні 
30 років він складає >20%, для 60-річного – >23% в наступні
20 років, а для 70-річного чоловіка – 30% протягом 10 років
[12]. Незважаючи на таку частоту ГЗС, зумовленої ДПО, і на-
явність критичних ситуацій, спричинених невідкладністю
лікарської допомоги, в спеціальній вітчизняній літературі не-
достатньо уваги приділяється цій проблемі [13].

На сьогоднішній день загальноприйнятою у світі для
лікування таких пацієнтів є тактика спроб сечовипускання
без катетера (ССБК) після певного періоду дренування сечо-
вого міхура. Цей підхід виявляється вдалим у 23–40% хворих
[1, 14, 15]. Доведено, що застосування -адреноблокаторів у
таких випадках значно покращує прогноз ССБК [16–21]. Ак-
тивація -адренергічних рецепторів призводить до скорочен-
ня гладком’язової тканини і збільшення тонусу передміхуро-
вої залози (ПЗ), її капсули, простатичного відділу сечо-
вивідного каналу і шийки сечового міхура. Блокування наве-
дених вище рецепторів медикаментозними засобами призво-
дить до розслаблення гладком’язових тканин, зменшення
інфравезикальної обструкції і відповідно до поліпшення се-
човипускання [22]. Було показано, що -адреноблокатори
знижують тиск в простатичному відділі сечівника та шийці
сечового міхура без погіршення скорочення детрузора [23].
Завдяки досягненням фармакології та молекулярної біології
встановлено не тільки те, що в стромі доброякісної гіперп-
лазії передміхурової залози (ДГПЗ) локалізовані переважно
1-адренорецептори (співвідношення 1 : 2 – 4:1) [24], але і
те, що 1-адренорецептори поділяються на 1А, 1В, 1D [25]. 
В гіперплазованій тканині ПЗ домінують переважно 1А–ре-
цептори (1A>1D>>1B) – близько 70% від усієї кількості ре-
цепторів [26–29]. До нещодавнього часу основним -адре-
ноблокатором, що застосовувався у хворих на ДПО, був там-
сулозин. Така преференція була зумовлена високою селек-
тивністю до 1А-адренорецепторів [30] і відсутністю потреби
в підборі і титруванні дози [31, 32]. 

Нещодавно був зареєстрований новий -адреноблокатор –
силодозин, що є похідним індоліну. Афінність силодозину
до 1А-адренорецепторів в 162 рази переважає таку для 1B-
адренорецепторів і в 55 разів для 1D-адренорецепторів, що
переважає показники афінності для тамсулозину відповідно

10 і 3 рази [33]. Силодозин в 50 разів більш селективний до
адренорецепторів ПЗ, ніж аорти [33], що в 4 рази краще за
показники селективності тамсулозину [34]. Уже існує
декілька великих рандомізованих досліджень, що порівню-
ють ефективність силодозину з тамсулозином і плацебо що-
до зменшення симптоматики нижніх сечових шляхів і по-
кращання акту сечовипускання. Усі вони свідчать про стати-
стично значуще покращання балу за шкалою IPSS
(International Prostate Symptom Score) у порівнянні з плаце-
бо і покращання, але статистично не значуще, у порівнянні з
тамсулозином [35–37]. Також ці дослідження свідчать про
вищі показники максимальної об’ємної швидкості сечовипу-
скання в групах, що отримували тамсулозин і силодозин у
порівнянні з плацебо.

Значно гірша ситуація з дослідженням силодозину для
ССБК. Було знайдено лише одне проспективне рандомізова-
не плацебо-контрольоване дослідження, в якому порівню-
ють ефективність цього препарату із плацебо на 60 пацієнтах
[38]. Його результати свідчать про статистично значуще пе-
реважання силодозину над плацебо: 76,7% проти 36,7%.
Однак у дослідженні не порівнювали ефективність силодо-
зину з іншими -адреноблокаторами.

Мета дослідження: оцінити ефективність силодозину в
консервативному лікуванні ГЗС, зумовленої ДПО.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
У дослідженні брали участь госпіталізовані хворі з пер-

винною ГЗС, зумовленою ДПО, які відповідали критеріям
включення до досліджень такого типу. Отже, не були вклю-
чені хворі з ДПО, що були госпіталізовані в лікарню з пара-
доксальною ішурією, кількістю евакуйованої сечі менше 500
і більше 1500 мл, гострими або загостреннями хронічних за-
пальних захворювань сечовивідних шляхів та чоловічих ста-
тевих органів, наявністю постійного уретрального катетера
чи епіцистостомою, пацієнти, що перенесли оперативні
втручання на нижніх сечових шляхах, які мали нейрогенні
розлади сечовипускання, хворі з макрогематурією і на-
явністю або відходженням кров’яних згортків. Також до
участі в дослідженні не допускали пацієнтів онкологічного
профілю. ДПО як причина ГЗС підтверджувалась пальце-
вим ректальним дослідженням і УЗД.

Загальна кількість хворих, включених до основної групи,
склала 65 чоловіків, але згодом 1 пацієнт був виведений із
дослідження через появу гіпертермії, зумовленої атакою
пієлонефриту. Дослідження проводили протягом
2012–2014 рр. Групу порівняння склали 62 пацієнти, що бра-
ли участь в аналогічному дослідженні із застосуванням там-
сулозину в 2008–2010 рр.

Усім хворим з моменту госпіталізації проводили постійне
дренування нижніх сечових шляхів уретральним катетером
Foley. Хворим із лейкоцитурією проводили додатково анти-
бактеріальну терапію препаратом із групи фторхінолонів (як
правило, ципрофлоксацин або офлоксацин) з метою
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профілактики виникнення запальних ускладнень. Пацієнти
дослідної групи з першого дня додатково отримували 1-ад-
реноблокатор Урорек® – оригінальний силодозин, виробле-
ний фармацевтичною компанією Recordati. На четверту добу
після відведення сечі хворим видаляли уретральний катетер.
Таким чином здійснювалась ССБК. Успішним лікування
вважалось у випадку, коли відновлювалось самостійне сечо-
випускання при об’ємі залишкової сечі <300 мл протягом
першої доби. У разі неефективності ССБК хворим повторно
встановлювали катетер. Пацієнтам, у яких сечовипускання
відновилось, було рекомендовано продовжити вживання
Урореку®. Дослідження проводили в урологічних відділен-
нях Олександрівської клінічної лікарні м. Києва.

Хворі дослідної групи і групи порівняння суттєво не
відрізнялись за своїм складом. Вік обстежених коливався від
53 до 78 років у дослідній групі, від 51 до 86 років у групі
порівняння, в середньому складав відповідно 67,2 і 69,2 року.
Розподіл пацієнтів за віком наведений в табл. 1.

Аналіз даних табл. 1 свідчить, що статистично достовірних
відмінностей між хворими обох груп спостереження за віком
немає, переважали хворі старше за працездатний вік.

Тривалість симптомів нижніх сечових шляхів (СНСШ),
зумовлених ДПО, на підставі суб’єктивної оцінки самими
пацієнтами складала до 22 років в дослідній групі, до 20
років в групі порівняння. ГЗС була першим проявом захво-
рювання у 4,7% хворих дослідної групи і 6,5% – групи
порівняння. Розподіл за тривалістю СНСШ пацієнтів стати-
стичних вибірок представлений у табл. 2.

Дані табл. 2 демонструють відсутність вірогідних відмінно-
стей між групами за тривалістю СНСШ, але відзначається не-
значно більша тривалість захворювання в дослідній групі. При
порівнянні середньої тривалості СНСШ, зумовлених ДПО,
дослідна група дещо переважає групу порівняння за цим по-
казником: 61,2±6,6 міс проти 59,5±6,4 міс.

Тривалість ГЗС у пацієнтів обох груп також істотно не
відрізнялась і складала 579,5±61,2 хв в дослідній групі і
624,2±69,6 в групі порівняння. Також незначно відрізнявся
між двома групами об’єм випущеної сечі при катетеризації
сечового міхура – 774±50,2 і 812±53,6.

Таким чином, можна констатувати, що обидві групи
пацієнтів були репрезентативними, відбір та групування
клінічного матеріалу відповідали принципам доказової ме-
дицини.

Одержані результати досліджень обробляли за допомо-
гою методів математичної статистики. Для порівняння груп
між собою використовували t-критерій Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Після видалення уретрального катетера самостійне се-
човипускання відновилось у 45 пацієнтів, які отримували
силодозин (70,3±5,7%). У групі порівняння ССБК була
вдалою у 33 хворих (53,2±6,4%).Таким чином, перевага
ефективності лікування в дослідній групі перед групою
порівняння була статистично достовірною і складала
17,1%.

Різновиди і частота побічних дій, що виникали під час
консервативного лікування пацієнтів з ГЗС, зумовленою
ДПО, представлені в табл. 3. 

Як видно з даних табл. 3, найчастіше у хворих обох груп
зустрічався головний біль: 4,7±2,6% в дослідній групі і
3,2±2,2% у групі порівняння. Рідше в дослідній групі
зустрічалась ортостатична гіпотензія – 3,1±2,2%. У групі
порівняння так само рідко, як і головний біль, зустрічалось
запаморочення. Також у групі порівняння одного хворого
турбувала ортостатична гіпотензія – 1,6±1,6%. У дослідній
групі запаморочення та інших побічних дій не реєструва-
лось. Таким чином, профіль і частота побічних дій суттєво не

Таблиця 1
Ðîçïîä³ë õâîðèõ çà â³êîì

Таблиця 2
Ðîçïîä³ë õâîðèõ çà òðèâàë³ñòþ ÑÍÑØ, çóìîâëåíèõ ÄÏÎ

Таблиця 3
Ð³çíîâèäè ³ ÷àñòîòà ïîá³÷íèõ ä³é êîíñåðâàòèâíîãî ë³êóâàííÿ ïàö³ºíò³â ç ÃÇÑ, çóìîâëåíîþ ÄÏÎ

Вік
Дослідна група (n=64) Група порівняння (n=62)

р
n % ±m n % ±m

До 60 років 11 17,2 4,7 10 16,1 4,7 0,05

61–70 років 30 46,9 6,2 25 40,4 6,2 0,05

71 і більше років 23 35,9 6,0 27 43,5 6,3 0,05

Тривалість захворювання
Дослідна група (n=64) Група порівняння (n=62)

р
% ±m % ±m

До 2 років 34,3 5,9 37 6,6 > 0,05

Від 2 до 5 років 29,7 5,7 27,8 6,1 > 0,05

Від 5 до 10 років 26,6 5,5 27,8 6,1 > 0,05

Більше 10 років 9,3 3,6 7,4 3,6 > 0,05

Побічна дія
Дослідна група (n=64) Група порівняння (n=62)

р
Абс. число % ±m Абс. число % ±m

Головний біль 3 4,7 2,6 2 3,2 2,2 > 0,05

Ортостатична гіпотензія 2 3,1 2,2 1 1,6 1,6 > 0,05

Запаморочення � � � 2 3,2 2,2 > 0,05

Разом 5 7,8 3,4 5 8,1 3,5 > 0,05

Усього хворих з побічними діями 5 7,8 3,4 4 6,5 3,1 > 0,05
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відрізнялись між групами. Жодна з побічних дій не була
серйозною і не потребувала відміни препарату.

Отримані нами результати свідчать про високу ефек-
тивність і безпечність силодозину у відновленні самостійного
сечовипускання у хворих з ГЗС, зумовленою ДПО. Показни-
ки ефективності консервативного лікування, отримані нами,
близькі до одержаних індійськими вченими у представленому
вище дослідженні – 70,3% і 76,7% відповідно [38]. Таким чи-
ном, ефективність силодозину підтверджена як у порівнянні з
плацебо, так і з іншими -адреноблокаторами на прикладі
тамсулозину. Однак слід зазначити, що існують інші
дослідження використання цієї групи препаратів на прикладі
тамсулозину і альфузозину, які демонструють подібну до от-
риманої нами ефективність ССБК – 66–70% [39]. Таким чи-
ном, дослідження використання силодозину для консерватив-
ного лікування ГЗС, зумовленої ДПО, потребує подальшого
накопичення клінічного матеріалу для підтвердження його

високої ефективності, яка переважає інші -адреноблокатори.
Подальшого аналізу потребують пацієнти, в яких ССБК ви-

явилась невдалою, з метою пошуку чинників, що погіршили ре-
зультати консервативного лікування. Також цікавим видається
подальше підвищення ефективності відновлення самостійного
сечовипускання у пацієнтів з ГЗС, зумовленою ДПО, із застосу-
ванням розробленої нами на прикладі тамсулозину методики
прогнозування ефективності лікування таких пацієнтів.

ВИСНОВКИ
Призначення силодозину значно (на 17,1% у порівнянні

з тамсулозином) підвищує ефективність консервативного
лікування пацієнтів із гострою затримкою сечі, зумовленою
ДПО. Побічні дії при його застосуванні є незначними і не по-
требують відміни препарату. Подальших досліджень потре-
бує вивчення довготривалих наслідків лікування силодози-
ном цих хворих.
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