
ÇÄÎÐÎÂÜÅ ÌÓÆ×ÈÍÛ N¹1 (56) 2016
ISSN 2307-5090

121

Ó Ð Î Ë Î Ã È ß

У статті розглядаються аспекти консервативної терапії
хронічного простатиту (ХП) та доброякісної гіперплазії пе%
редміхурової залози (ДГПЗ) із застосуванням комбінації
рослинних субстанцій.
У ДУ «Інститут урології НАМН України» спостерігали 127 пацієн%
тів з ХП та проявами мінімально ускладненої ДГПЗ І ступе%
ня, яких було поділено на три клінічних групи. До I групи
(n=43) увійшли пацієнти, що отримували Правенор® по 2
капсули на добу після їди протягом одного року. ІІ групу
(n=52) склали пацієнти, які отримували стандартну моноте%
рапію тамсулозином 4 мг на добу. До III групи (n=32) були
включені пацієнти, які не отримували лікування протягом
терміну дослідження. Контрольну групу (IV) (n=30) склали
практично здорові чоловіки (середній вік – 32,4±0,5 року). 
Вік пацієнтів коливався від 49 до 63,5 року (середній вік –
54,0±1,2 року). Середній анамнез захворювання на ХП –
12,8±1,3 року, на ДГПЗ – 2,8±0,3 року.
Було встановлено, що консервативна терапія пацієнтів з
ХП та початковими проявами ДГПЗ потребує використання
рослинних інгібіторів 5%редуктази. Комбінація рослинних
компонентів (Правенор®) на фоні ХП та ДГПЗ І ступеня є
вірогідно ефективною та потребує проведення лікування
понад 6 міс. Правенор® здатний до стійкого вірогідного
відновлення показників IPSS і QoL в осіб з мінімально уск%
ладненою ДГПЗ, які приймають препарат понад 6 міс.
Ключові слова: хронічний простатит, доброякісна гіпер#
плазія передміхурової залози, фітотерапія, Правенор®.

У сучасному світі хронічний простатит (ХП) та добро"
якісна гіперплазія передміхурової залози (ДГПЗ) вва"

жаються одними з найбільш поширених захворювань у чо"
ловіків віком понад 45 років, а рівень ДГПЗ у віці понад 80
років становить майже 92,0% [1, 11]. Сучасний лікар"уролог
часто має справу зі станами, що характеризуються наявністю
декількох принципово різних процесів у передміхуровій
залозі (ПЗ) (хронічний запальний процес, вогнищева гіпер"
плазія парауретральних залоз, вогнищевий склероз та ін.),
візуалізація яких стала можливою під час проведення ульт"
расонографії. Таким чином, застосування нових стандартів у
діагностиці захворювань ПЗ дало можливість встановити
їхній дійсний рівень та покращити діагностування патології.

Хронічне запалення є одним з найбільш потужних ме"
ханізмів низки патологій ПЗ [15, 20]. На його роль у пору"
шенні балансу між процесами проліферації та регуляції
апоптозу вказують наукові роботи, присвячені генетичним
аспектам різних патологічних процесів у ПЗ. Ось чому важ"
ливим аспектом корекції запальних станів з високою
схильністю до трансформації у проліферативні та неоплас"
тичні процеси в тканині ПЗ є профілактична спрямованість
консервативних методів лікування.

Пошук нових, більш ефективних консервативних ме"
тодів лікування ХП та ДГПЗ, буде тривати завжди, що вка"
зує на актуальність даного напрямку на сучасному етапі ме"
дичної науки. 

У вказаному контексті вкрай важливим вважається
участь гормонального гомеостазу у формуванні різних пато"
логічних станів ПЗ. Понад 50 років назад було встановлено
феномен тісної взаємозалежності між підвищенням
проліферації клітин простатичного епітелію та збільшенням
активності метаболіту тестостерону – дигідротестостерону
(DGST). Ці дані знаходять підтвердження і в сучасних на"
укових дослідженнях (J. Oesterling та співавтори, 1991,
М. Paubert"Braquet та співавтори, 1997), вказують на фено"
мен регуляції рівнів DGST за допомогою ферменту 5"ре"
дуктази, на корекцію дисбалансу якого спрямовано
більшість засобів консервативного лікування. Початкові по"
рушення у конвертації 5"редуктази реєструють у чоловіків
віком від 35 років, носять прихований перебіг, а клінічний
дебют гіперплазії ПЗ приходиться на вік після 45 років, коли
стан природної регуляції системи «DGST–5"редуктази»
стає некомпенсованим, з порушенням гомеостазу статевих
гормонів, ризиком розвитку ДГПЗ та раку передміхурової
залози (РПЗ) (G. Jenster, 1999).

Проведені клініко"морфологічні дослідження у
пацієнтів з ДГПЗ [12, 22, 32] встановили наявність вираже"
ного запального вогнища у понад 40% випадків. Це підтвер"
джується фактом встановлення високих показників бак"
теріальної колонізації у тканинах ПЗ, у разі початкових
стадій ДГПЗ з високою кореляцією з хронічним запаленням
й ризиком розвитку РПЗ [7, 9, 26, 28]. Останнє представлено
вогнищами запальної атрофії, як гістологічного предиктору
інтраепітеліальної неоплазії, та наявністю неопластичних
ділянок, що зумовлено дисбалансом процесів зростання та
апоптозу простатичного епітелію. 

Актуальність даного питання сприяла проведенню спроб
класифікації рівнів запального компоненту у тканинах ПЗ із
гіпотетичною градацією гістологічної агресивності гіперпла"
стичних процесів [21], яка заснована на кореляції між зрос"
танням рівнів простатспеціфічного антигену (ПСА) у сиро"
ватці крові та збільшенням неопластичної агресії [18].

Труднощі стосовно широкого втілення наведеного вище
питання у практику полягають у неможливості коректної
стратифікації епідеміологічних даних [20]:

1. Вірогідний рівень захворюваності на запалення ПЗ за"
лишається невизначеним (в осіб понад 40 років – 5–10%, з
високим рівнем безсимптомних випадків).

2. Є малоймовірним у разі ХП виконання морфологічно"
го дослідження (біопсія ПЗ) з метою виявлення неоплазії.

3. Стан «запалення–гіперплазія ПЗ» може виникати у
разі реалізації деяких інших факторів (гостра затримка сечі).
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Найбільш частими промоторами запалення вважають
інфекції, рефлюкс сечі, порушення обміну речовин, агре"
сивні харчові фактори, особливості порушення гормональ"
ного фону або комбінації наведених факторів [7].

Формування описаних вище патологічних станів відбу"
вається за рахунок реалізації поліморфних внутрішніх (ци"
токіни, фактори росту) та зовнішніх (гормональний фон,
запалення) чинників, які прямо або опосередковано впли"
вають на регуляцію росту та диференціювання простатич"
них клітин. На сучасному етапі визначено чергу генів –
промоторів прогресії запальної активності та канцерогене"
зу у тканинах ПЗ [13].

Великий вплив на формування гіперплазії ПЗ з ризиком
інтраепітеліальної неоплазії має бактеріальний чинник запа"
лення [10] з високим рівнем контамінації статевих шляхів
чоловіка інфекціями, що передаються статевим шляхом.

Таким чином, сучасними реаліями урологічної практики
є факт наявності прихованого формування та перебігу за"
пального процесу у простатичній тканині з проблемами
вірогідності його верифікації.

Установлено, що ознаки ДГПЗ та простатичної інтра"
епітеліальної неоплазії (PIN) виявляють в осіб з ХП значно
частіше, ніж у чоловіків без нього. Також певну роль у фор"
муванні наведених станів має патогенетичний чинник по"
тужного запального процесу – рефлюкс бактеріальних
агентів з ацинусів до інтерстицію простати [15], а ознаки за"
пального компоненту у випадках РПЗ виявляють у понад
80% простатичних біоптатів [21].

Розвиток хронічного запалення у ПЗ призводить до
проліферативних змін та посттрансляційних модифікацій
фрагментів ДНК на тлі так званого оксидантного стресу,
коли потужні процеси ліпопероксидації, індуковані уропа"
тогенними штамами, спричинюють порушення глад"
ком’язових скорочень, реактивну дисплазію з ризиком не"
опроцесу в експерименті [25, 33]. Джерелом окиснювальних
реакцій, що здатні викликати гіперпластичні або передра"
кові стани в тканини і мають негативний вплив на ДНК, є
формування вільних радикалів в макрофагах та ней"
трофільних інфільтратах [27].

Розвиток хронічного запалення у ПЗ може відбуватися
також і через агресивний вплив кристалів сечової кислоти,
що виконують роль індукції цитокінів, з формуванням
«сигналу небезпеки» від клітин в стані апоптозу (так зва"
ний феномен каспаза"1"активуючої NALP3 «інфламасо"
ми») [24] та в сукупності з іншими запальними агентами.
Другий аспект ушкодження – виробництво амілоїдних
тілець у ПЗ, які свідчать про пошкодження епітелію і фор"
муються у зоні запальних інфільтратів [7, 14]. Подальші
пошкодження клітин на цьому фоні провокують компенса"
торну клітинну проліферацію з ризиком зростання маси
гіперпластичного компонента або виникнення неоплас"
тичних змін [27, 30].

Підвищена продукція сполук арахідонової кислоти, про"
стагландинів і циклооксигеназ (ЦОГ) у результаті вільно"
радикального руйнування біомембран так само активно
сприяє клітинній проліферації в простатичній тканині.
Факторами захисту виступають представники антиокси"
дантної системи (супероксидисмутаза, каталаза, глутатіон"
S"трансфераза) [6].

Стан активної естрогенної ініціації молекулярних подій
типу «імпринтинг» або «сайленсінг», які мають відношен"
ня до індукції запальної відповіді в межах ПЗ, також скла"
дає ризик розвитку запалення з формуванням вад
дізембірогенезу, стану дисплазії або PIN [7], що інколи є ге"
нетично пов’язаним (сімейні гени предикції до реплікації
вірусної РНК) із схильністю до хронічних проліфератив"
них процесів [26].

Завдяки пошуку нових методів консервативної терапії
ХП та ДГПЗ світова медицина постійно збагачується різни"
ми фармакологічними продуктами, що мають як лікувальну,
так і профілактичну спрямованість.

Однією з найбільш відомих простатоселективних рос"
линних субстанцій світовою науковою спільнотою вва"
жається Serenoa repens (Saw palmetto), що є альтернативою
різним фармакологічним групам при лікуванні ДГПЗ та ХП
(інгибітори 5"редуктази, "адреноблокатори, неспецифічні
протизапальні, антибактеріальні та ін.). Ефективність екс"
тракту Serenoa repens (Saw palmetto) визначається на"
явністю рослинних інгібіторів 5"редуктази, на що вказує
декілька мета"аналізів за багаторічних досліджень у країнах
Європи, Азії та Північної Америки [5, 16, 17, 23].

Науково доведеними є провідні фармакологічні ефекти
Serenoa repens (Saw palmetto). Так, за останні 30 років дове"
дено наявність у Serenoa repens (Saw palmetto) антиандро"
генного, протизапального [11, 38], протинабрякового, про"
лактин"модулювального та антипроліферативного ефектів
[4, 39], що реалізуються завдяки інгібіції наведених вище
чинників індукції збільшення ПЗ.

Головним морфологічним субстратом у початковому
формуванні вогнищ ДГПЗ на тлі ХП (або без нього) є пору"
шення універсального клітинного механізму апоптозу, ство"
рення умов неконтрольованої проліферації гормонозалеж"
них тканин ПЗ (епітелій, гладком’язові елементи та ін.).
Вплив екстракту Serenoa repens (Saw palmetto) сприяв
збільшенню низьких рівнів індексу апоптозу (відношення
Bax до Bcl"2) та його регуляторів (типу каспаза"3) в інтра"
операційному матеріалі осіб, що отримували 320 мг Serenoa
repens (Saw palmetto) протягом 3 міс [36].

Вплив Serenoa repens (Saw palmetto) на молекулярні
механізми прогресування ДГПЗ (модифікація експресії
профілів мРНК у первинних стромальних клітинах ПЗ),
полягає у можливостях зміни паттернів експресії вказаних
генів, які з’являлися в експерименті in vitro вже через 3 год
після уведення. Таким чином, екстракт Serenoa repens
(Saw palmetto) здатен викликати дерегуляцію у численних
генах так званих проліферативних та прозапальних шляхів
регуляції апоптозу (IL1B, IL1A, CXCL6, IL1R1, PTGS2,
ALOX5, GAS1, PHLDA1, IL6, IL8, NFkBIZ, NFKB1, TFRC,
JUN, CDKN1B та ERBB3). Ефекти Serenoa repens (Saw
palmetto) полягали також і у послабленні стимулювальної
дії певних флогогенних цитокінів (IL6, IL17, IL15), що
сприяло зменшенню вираженості запального компоненту
у тканині ПЗ.

Супутні позитивні ефекти впливу Serenoa repens (Saw
palmetto) полягали у феномені блокади збільшення ПЗ зав"
дяки зв’язуванню пролактину з тканинними рецепторами у
ПЗ та розвитку антиестрогенного ефекту (за G.L. Plosker,
Р.Н. Brogdan, 1996). Крім того, під час споживання Serenoa
repens (Saw palmetto) розвинулися ефекти блокади проліфе"
рації епітеліальних клітин ПЗ, зниження рівнів епідермаль"
ного фактору росту в природних умовах, в осіб з ДГПЗ після
3 міс лікування [10] та послаблення впливу базального фак"
тору епідермального росту. Протизапальні та протинабрякові
ефекти Serenoa repens (Saw palmetto) реалізуються шляхом
інгібіції синтезу простагландинів (за М. Paubert"Braquet,
1997), метаболітів 5"оксигенази та арахідонової кислоти у
тканинах ПЗ, а також активних кислотних радикалів у ней"
трофільних гранулоцитах людини [8].

Таким чином, наявність запального компонента у ПЗ є
досить поширеним процесом, що виникає у результаті впли"
ву низки поліморфних факторів та має високий ступень
асоціації із ДГПЗ. Таке взаємне обтяження спричинює різке
порушення регуляції апоптозу із збільшенням ПЗ, прогресу"
ванням її ускладнень та ризиком реалізації різних факторів
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промоції канцерогенезу (геномний, запальний, гормонально"
метаболічний) [37].

Спрямування ефектів фітотерапії на провідні па"
тофізіологічні ланки – запалення та гіперпроліферацію, є спро"
бою корекції стану хворих на хронічні запальні процеси у ПЗ.

Частіше за все, склад стандартного рослинного комплек"
су має у своєму складі активні речовини, що позитивно впли"
вають на трофіку ПЗ, сім’яних пухирців та сечового міхура
(СМ) з посиленням андрогенної складової [36].

Serenoa repens (Saw palmetto) позитивно впливає на не"
контрольований апоптоз у клітинах ПЗ у разі ДГПЗ і ХП та
здатен впливати [40] на експресію профілів мРНК у первин"
них стромальних клітинах тканини ДГПЗ. Він сприяє змен"
шенню рівнів прозапальних цитокінів (метаболіти 5"оксиге"
наз та арахідонової кислоти, простогландини, IL6, IL17,
IL15) та має здатність до регуляції зниження вираженості за"
пального компоненту у клітинах ПЗ. Вплив на морфо"
логічний субстрат ДГПЗ визначається феноменом блокади
проліферації епітеліальних клітин ПЗ, зниженням рівня
епідермального [41] та послабленням базального фактора ро"
сту, зниженням рівня активних кислотних радикалів в ней"
трофільних гранулоцитах людини [42].

Роль Serenoa repens (Saw palmetto) висвітлено у багатьох
наукових роботах, як і можливості впливу екстракту кропи"
ви дводомної (Urtica dioica) на покращення обміну в ткани"
нах простатовезикулярного комплексу. 

Дослідженнями було встановлено можливість впливу ек"
стракту кропиви (Urtica dioica) на зменшення вираженості
запальної та проліферативної реакції у тканині ПЗ із покра"
щенням біохімічних констант у субстратах сім’яних пухирців
та загального стану пацієнта. 

Urtica dioica у своєму складі має цілий комплекс при"
родних стеролів (сітостерол, кампестерол, стигмастерол),
жирних кислот та флавоноїдів [56]. Останнім часом було
встановлено наявність в екстракті кропиви здатності до
інгібіції простатичного фактору росту, інгібіції мембранного
натрію та калію аденозинтрифосфату у тканині ПЗ з
пригніченням проліферативних процесів та метаболізму
сексзв’язувального глобуліну з його тканинними рецептора"
ми ПЗ [57–59, 60–67]. Проведення проспективного ран"
домізованого подвійного сліпого плацебо"контрольованого
дослідження в осіб із симптомами нижніх сечових шляхів з
ДГПЗ протягом 6–18 міс у 620 осіб, встановило вірогідне по"
кращення при вживанні екстракту кропиви у 81,0%
пацієнтів за показниками IPSS та Qmax, а також тенденцію
до зменшення об’єму ПЗ на 18"у місяці [68].

Екстракт гінкго білоба (Ginkgo biloba) у своєму складі
має похідні терпенів (гінкголіди та білобаліди), які покра"
щують обмін та мікроциркуляцію при гіпоксичних процесах
у високоспецифічних тканинах за рахунок підвищення глю"
кози та кисню. Таким чином, вони сприяють розвитку анти"
гіпоксичного, антиоксидантного, нейротрофічного ефектів з
покращенням мікроциркуляції у периферичних системах
(автономна нервова система СМ), покращенням рео"
логічних властивостей крові, що має реалізацію в судинах
малого таза та нижніх кінцівок.

До рослинних засобів з протизапальною та протинабря"
ковою дією відносять також екстракт гірчака японського
(Polygonum cuspidatum) [72]. 

Роль селен"метіоніну (природна амінокислота із вмістом
селену), як одного з важливих чинників впливу на імунну
систему та прискорення метаболізму в простатовезикуляр"
ному комплексі, полягає у можливостях трофічної та протек"
тивної дії з підсиленням реалізації ефектів наведених вище
фітоагентів [69, 70].

Таким чином, використання простатоселективних фітопрепа"
ратів протягом певного часу дає можливість оцінити їхній вплив

на якість життя пацієнта, перебіг хронічного запального процесу
та можливості пригнічення процесів проліферації.

Дослідження засобу консервативного лікування ХП –
Правенор® (тривалість лікування – 12 міс) дало можливість
інакше дивитися на певні моменти патогенезу наведених
станів.

До складу Правенору® (капсули) входять активні спо"
луки: екстракт ягід карликової пальми (Saw palmetto) –
160 мг, екстракт кропиви дводомної (Urtica dioica) –
100 мг, екстракт гінкго білоба (Ginkgo biloba) – 20 мг, екс"

тракт гірчаку японського (Polygonum cuspidatum) – 20 мг,
селен"метіонін – 15 мг (еквівалентно 90 мкг селену).

Мета дослідження: визначити перспективи довгостроко"
вого застосування засобів фітотерапії у чоловіків з ХП та
проявами ДГПЗ мінімального ступеню ускладнення.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 
У ДУ «Інститут урології НАМН України» спостерігали

127 пацієнтів з ХП та початковими проявами ДГПЗ І ступеня,
яких було поділено на три клінічних групи. До I групи (n=43)
увійшли пацієнти, які отримували Правенор® по дві капсули
per os на добу після їди протягом 12 міс. ІІ групу (n=52) склали
пацієнти, що отримували стандартну монотерапію тамсулози"
ном 4 мг на добу. До III групи (n=32) увійшли особи, які за на"
явністю даного діагнозу, не отримували лікування протягом
терміну дослідження. Контрольну (IV) групу (n=30) склали
практично здорові чоловіки (середній вік 32,4±0,5 року). 

Вік пацієнтів коливався від 49 до 63,5 року (середній вік
54,0±1,2 року). Анамнез захворювання на ХП складав у се"
редньому 12,8±1,3 року, на ДГПЗ – 2,8±0,3 року. 

Усім пацієнтам до лікування та протягом терапії прово"
дили обстеження: збір скарг анамнезу, клінічний огляд
(зовнішнє та ректальне обстеження ПЗ), клініко"біохімічні
тести крові та сечі, оцінку симптомів за Міжнародною шка"
лою IPSS з визначенням індексу якості життя (QoL), транс"
ректальне і трансабдомінальне ультразвукове сканування,
визначення PSA у сироватці крові. Визначали також частоту
розвитку небажаних побічних ефектів даної терапії.

Висновки щодо ефективності та переносимості Правенору®

проводили на підставі порівняння отриманих результатів з мо"
нотерапією тамсулозином, а також випадками без лікування.
Контрольне дослідження показників проводили до початку
лікування, наприкінці 3"го, 6"го та 12 міс від початку терапії.
Оцінювали дані IPSS, QoL, рівень PSA в плазмі крові, об’єм ПЗ
у динаміці та відсоток розвитку побічної дії.

Статистичне оброблення результатів досліджень прово"
дили методом використанням загальноприйнятих методик
на комп’ютері Samsung SM 753df з пакетами «QPRO» і
«Stargraf» з використанням традиційних статистичних вели"
чин, критерію Стьюдента"Фішера.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Усі пацієнти під час звернення на початку дослідження
мали аналогічні симптоми нижніх сечових шляхів (СНСШ)
і не отримували лікування з цього приводу протягом 1 міс.

Результати дослідження у групах до лікування в середньо"
му становили: IPSS – 16,1±0,5 бали; QoL – 4,1±0,3 бали; U ПЗ –
44,5±3,6 г; кількість залишкової сечі – 42,5±7,0 мл; PSA –
3,7±0,42 нг/мл, середня швидкість сечовипускання –
11,6±1,1 мл/с. Середні показники у пацієнтів IV групи станови"
ли: IPSS – 6,1±0,4 бали; QoL – 1,1±0,2 бали; U ПЗ – 17,5±1,2 г;
кількість залишкової сечі – 4,3±0,5 мл; PSA – 0,1±0,02 нг/мл, се"
редня швидкість сечовипускання – 19,3±1,8 мл/с.

Під час дослідження хворі основних груп самостійно кон"
тролювали стан загальної гемодинаміки методом щоденного
вимірювання пульсу та показників артеріального тиску
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(АТ). За даними клініко"біохімічних профілів крові та сечі
грубих відхилень протягом лікування встановлено не було.
Так, показники вмісту сечовини і креатиніну в плазмі до
лікування в основних групах складали норму – в середньому
6,11±0,7 ммоль/л та 0,102±0,02 ммоль/л, в IV групі –
5,74±0,23 ммоль/л та 0,078±0,07 ммоль/л відповідно
(р<0,05). Наведені дані були аналогічними до таких, що вста"
новлювалися у термінах 3, 6 та 12 міс від початку лікування.
Це свідчило про відсутність негативного впливу наведених
препаратів на депураційну та водовидільну функції нирок.

Показники загального аналізу сечі перебували у
відповідності зі станом нижніх сечових шляхів, а виявлені
лейкоцитурія або бактеріурія мали клінічне значення в осіб
основних груп відповідно в 4,6%, 3,8% та 14,8%, що вимагало
застосування стандартної антибіотикотерапії.

Дані, отримані в І групі в терміні 3 міс, свідчили про ефек"
тивність зазначеної комбінації в СНСШ, що визначалося
покращенням стану сечовипускання з відсутністю будь"яких
проявів побічної дії. Оцінювання впливу на стан гіперплас"
тичних процесів у тканині ПЗ на 3"у та 6"у місяці не викону"
валося через відсутність такого короткострокового ефекту у
фітопрепаратів. Проведення оцінювання наведеного вище на
12"у місяці від початку лікування базувалося на виділенні за
допомогою трансректального ультразвукового дослідження
(ТРУЗД) ділянки гіперплазованої тканини у центральній
зоні ПЗ, вимірювання та вираховування вірогідності змен"
шення її розміру.

Результати дослідження протягом 3 та 6 міс лікування
пацієнтів І групи свідчать: IPSS – 14,4±0,5 бали та 12,0±0,6
бали; QoL – 3,4±0,4 бали та 3,0±0,3 бали; U ПЗ – 41,3±2,4 г та
39,5±2,7 г; кількість залишкової сечі – 21,0±4,8 мл та
15,0±4,0 мл; PSA – 3,7±0,42 нг/мл та 3,6±0,37 нг/мл, середня
швидкість сечовипускання – 13,2±1,3 мл/с та 15,0±0,9 мл/с
відповідно (р<0,05). 

У хворих ІІ групи аналогічні дані були практично одна"
ковими, маючи перевагу лише за показником залишкової
сечі, який характеризувався повною відсутністю. Так, за вка"
зані часові терміни показник IPSS становив 13,7±0,4 бали та
11,5±0,5 бали; QoL – 3,3±0,3 бали та 2,8±0,2 бали; U ПЗ –
40,0±1,7 г та 38,2±2,1 г; кількість залишкової сечі – 8,0±0,8 мл
та 5,0±0,5 мл; PSA – 3,7±0,39 нг/мл та 3,5±0,44 нг/мл, серед"
ня швидкість сечовипускання – 13,7±1,0 мл/с та
15,4±0,8 мл/с відповідно (р<0,05). 

Показники у пацієнтів ІІІ групи характеризувалися
відсутністю будь"якої позитивної динаміки за наведеними
вище параметрами, а в деяких випадках навіть мали нега"
тивні тенденції до посилення розладів, хоча і не були статис"
тично вірогідними (р>0,05). 

Більш характерними були дані лікування протягом 12 міс,
що давали змогу оцінити виникнення не тільки коротко", а й
довгострокових клінічних ефектів, з можливістю пригнічення
гіперпластичних процесів, завдяки впливу 5"редуктазної ак"
тивності рослинних компонентів у осіб І групи. 

Так, на 12"у місяці дослідження за даними І групи було
встановлено, що показник IPSS складав 11,7±0,4 бали; QoL –
2,2±0,2 бали; U ПЗ – 37,0±1,6 г; кількість залишкової сечі –
5,0±0,4 мл; PSA – 3,5±0,32 нг/мл; середня швидкість сечови"
пускання – 16,2±0,7 мл/с відповідно (р<0,05). Таким чином,
на тлі застосування препарату Правенор® показники за 12 міс
лікування зменшувалися: IPSS – у 1,5 разу; QoL – у 1,86 разу;
U ПЗ – на 20,0±1,9%; кількість залишкової сечі – у 8,4 разу;
рівень PSA не змінювався взагалі; середня швидкість сечови"
пускання – збільшувалася на 29,4% (р<0,05). 

Аналогічні показники в осіб ІІ групи на 12"му місяці від
початку лікування становили: IPSS – 11,2±0,3 бали; QoL –
2,1±0,3 бали; U ПЗ – 38,0±1,5 г; кількість залишкової сечі –
відсутня; PSA – 3,5±0,29 нг/мл; середня швидкість сечовипу"

скання – 16,6±0,5 мл/с відповідно (р<0,05). Статистичне ви"
раховування встановило практично однакові тенденції змін
при монотерапії тамсулозином (ІІ група) з даними І групи. Це
свідчить про позитивний вплив використання рослинних за"
собів з максимально безпечним профілем за розвитком неба"
жаних побічних явищ протягом 1"го року лікування.

За даними зменшення розмірів ПЗ під час лікування про"
тягом 12"ти місяців можна зазначити, що показники у
пацієнтів І групи були дещо кращими (р>0,05), однак це по"
требувало подальшого вивчення розглянутого питання із за"
лученням маркування більш тонких клітинно"біохімічних та
гормональних механізмів активності процесів надлишкової
проліферації у тканині пацієнта з ХП відповідного віку.

Можливі механізми, що піддаються корекції наведених
станів:

– значна патологічна активність "адренорецепторного
апарату структур нижніх сечових шляхів;

– висока активність та значний рівень тканинного вмісту
прозапальних агентів, з прискоренням формування проліфе"
ративних станів на тлі хронічного запального процесу;

– відсутність попереднього адекватного лікування, на"
явність персистивної бактеріурії в умовах інфравезікальної
обструкції.

Патогенетична спрямованість компонентів рослинного
засобу у пацієнтів І групи була зумовлена 5"редуктазною
активністю різних компонентів Правенор®, що мало опосе"
редкований вплив і на зменшення виразженості "адреноре"
цепторного апарату шийки СМ і pars prostatica uretrae. 

Реєстрацію небажаних явищ (НЯ), пов’язаних з можли"
вим проявом побічних реакцій, проводили протягом усього
терміну спостереження. Випадків, що потребували б відміни
препарату, зареєстровано не було. 

Відсоток НЯ в осіб І групи складав 4,6% (усі випадки – дис"
комфорт в абдомінальній ділянці, що проходив самостійно), в
осіб ІІ – 9,6% (усі випадки – ортостатичні реакції, що не потребу"
вали корекції або скасування препарату), тобто практично у 2,0
разу. В IV групі показники не змінювалися, а НЯ були відсутні.

За результатами проведеного дослідження можна зро"
бити висновок, що Правенор® є високоефективним у ліку"
ванні випадків ХП з формуванням ДГПЗ, на що вказують
дані проведеного дослідження. Результати в порівнянні
ефективності між даною комбінацією Правенор® та «золо"
тим стандартом» у вигляді тамсулозину, вказують на
схожість їхніх клінічних ефектів. Також визначено коре"
ляцію між достовірним поліпшенням об’єктивних (ТРУЗД,
швидкість сечовипускання) й суб’єктивних (IPSS, QoL) да"
них в осіб I (а також II) групи, на відміну від даних ІІІ гру"
пи, де нормалізації акту сечовипускання не було встановле"
но (р<0,05).

За результатами проведеного дослідження можна зроби"
ти висновок, що Правенор® – комбінація рослинних суб"
станцій – є ефективною та надійною альтернативою тра"
диційній терапії в осіб з ХП та ДГПЗ І ступеня з можливістю
довгострокового лікування.

ВИСНОВКИ
1. Консервативна терапія хронічного простатиту (ХП),

ускладненого мінімальними проявами доброякісної гіперп"
лазії передміхурової залози (ДГПЗ), потребує використання
рослинних інгібіторів 5"редуктази.

2. Комбінація рослинних субстанцій (Правенор®) у разі
ХП та ДГПЗ І ступеня є вірогідно ефективною та потребує
проведення терапії понад 6 міс.

3. Комбінація рослинних субстанцій (Правенор®) здатна
до стійкого вірогідного відновлення показників IPSS і QoL в
осіб з мінімально ускладненою ДГПЗ, що триває понад 6 міс
безперервної терапії.
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Возможности влияния фитокоррекции на угнетение
процессов доброкачественной гиперплазии 
предстательной железы у лиц с сопутствующими
хроническими воспалительными заболеваниями
предстательной железы
И.И. Горпинченко, Ю.Н. Гурженко, В.В. Спиридоненко

В статье рассматриваются аспекты консервативной терапии хро"
нического простатита (ХП) и доброкачественной гиперплазии
предстательной железы (ДГПЖ) с применением комбинации рас"
тительных субстанций.
В ГУ «Институт урологии НАМН Украины» наблюдали 127 пациен"
тов с ХП и минимально осложненной ДГПЖ I степени, которые были
разделены на три клинических группы. В I группу (n=43) вошли паци"
енты, получавшие Правенор® по 2 капсулы в день после еды в течение
одного года. II группу (n=52) составили пациенты, которые получали
стандартную монотерапию тамсулозином 4 мг в сутки. В III группу
(n=32) были включены пациенты, которые не получали лечения в те"
чение срока исследования. Контрольную группу (IV) (n=30) состави"
ли практически здоровые мужчины (средний возраст – 32,4±0,5 года).
Возраст пациентов колебался от 49 до 63,5 года (средний возраст
– 54,0±1,2 года). Средний анамнез заболевания ХП – 12,8±1,3 го"
да, ДГПЖ – 2,8±0,3 года.
Было установлено, что консервативная терапия пациентов с ХП и
начальными проявлениями ДГПЖ требует использования расти"
тельных ингибиторов 5"редуктазы. Комбинация растительных
компонентов (Правенор®) на фоне ХП и ДГПЖ I степени являет"
ся достоверно эффективной и требует проведения лечения более
6 мес. Правенор® способен к устойчивому возможному восстанов"
лению показателей IPSS и QoL у лиц с минимально осложненной
ДГПЖ, принимающих препарат более 6 мес.
Ключевые слова: хронический простатит, доброкачественная ги#
перплазия предстательной железы, фитотерапия, Правенор®.

Influence of phytocorrection 
on the oppression of the processes 
of benign prostatic hyperplasia in patients 
with concomitant chronic inflammatory 
diseases of the prostate
I. I. Gorpynchenko, Y. N. Gurzhenko, V. V. Spiridonenko

The article deals with the aspects of conservative therapy of chronic
prostatitis (CP) and benign prostatic hyperplasia (BPH) by using a
combination of herbal substances.
In the SI «Institute of Urology of NAMS of Ukraine» were observed
127 patients with CP and minimally complicated BPH of the I degree,
who were divided into three clinical groups. Group I (n=43) consisted
of patients who received Pravenor® 2 capsules per day after meals for a
period of one year. Group II (n=52) comprised of patients who
received standard monotherapy with tamsulosin 4 mg per day. In the
III group (n=32) are included patients who did not receive treatment
during the investigation period. Control group (IV) (n=30) is includ"
ed almost healthy men (mean age 32,4±0.5 years).
The age of patients ranged from 49 to 63.5 years (mean age of 54,0±1.2
years). The average history of the disease CP is 12.8±1.3 years, BPH "
2,8±0,3 years.
It was found that conservative therapy of patients with CP and initial
symptoms of BPH requires the use of plant inhibitors of 5A"reductase.
The combination of herbal ingredients (Pravenor®) on the background
of CP and BPH of I degree is reliably effective and require treatment
for more than 6 months. Pravenor® is able to stable a possible recovery
of IPSS and QoL in persons with minimally complicated BPH, taking
the drug for more than 6 months.

Key words: chronic prostatitis, benign prostatic hyperplasia, phytotherapy,
Pravenor®.
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