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Останнім часом результати багатьох досліджень продемон-

стрували влив гіперурикемії на розвиток та перебіг серцево-

судинних захворювань [2, 4, 5, 14–17, 26, 27]. Виявлено, що у паці-

єнтів з артеріальною гіпертензією (АГ), ішемічною хворобою 

серця, застійною серцевою недостатністю спостерігається більш 

високий рівень сечової кислоти (СК), ніж у здоровій популяції.

Крім традиційних факторів ризику розвитку серцево-судинних 

подій (вік, стать, АГ, цукровий діабет – ЦД, спадковість, підвищений 
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В статье освещается проблема влияния гиперурикемии на развитие и течение сердечно-сосудистой 
патологии. На основании данных ряда исследований показано, что имеется все больше свидетельств 
об отрицательном влиянии нетрадиционных факторов риска, таких как гиперурикемия, микроальбуми-
нурия, гиперинсулинемия, повышение уровня С-реактивного протеина на состояние органов-мишеней 
и, соответственно, прогноз сердечно-сосудистых заболеваний.

Основываясь на данных клинических исследований, показано, что препарат Сентор (лозартан) – 
блокатор ангиотензиновых рецепторов, кроме антигипертензивного и ренопротекторного эффектов 
способен блокировать реабсорбцию мочевой кислоты в проксимальных канальцах почек. Это приводит 
к значительному снижению уровня мочевой кислоты у пациентов с хроническим заболеванием почек 
с артериальной гипертензией и бессимптомной гиперурикемией на фоне антиподагрической диеты 
без использования урикозурических средств.

Таким образом, гиперурикемия относится к дополнительным факторам риска, которые необходимо 
учитывать при оценке факторов риска сердечно-сосудистой патологии и проведении профилактических 
мероприятий по снижению сердечно-сосудистой смертности. Сентор (лозартан) является препаратом 
выбора у больных с высоким кардиоваскулярным риском, учитывая его нефропротекторные свойства 
и урикозурический эффект.
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Summary
Pathogenetic Justification for Administration of Losartanum (Sentor) in Patients 
with Chronic Kidney Diseases with Asymptomatic Hyperuricemia
V.O. Mojseyenko, T.H. Ostashevska, O.V. Karpenko

The article covers the issue of hyperuricemia and its impact on development of cardiovascular pathology. 
On the base of clinical studies the authors present evidence data that show negative impact of such 
nontraditional risk factors as hyperuricemia, microalbuminuria, hyperinsulinemia, increased level of C-reactive 
protein, on the condition of target organs and, respectively, on cardiovascular prognosis. 

The authors present clinical studies data that demonstrate the ability of Sentor (losartanum) angiotensin-
receptor antagonist, which is known for its antihypertensive and renoprotective effects, to prevent reabsorption 
of uric acid in proximal kidney tubules. Along with antigout diet, and without uricosuric medications, it helps to 
decrease significantly the level of uric acid in patients with chronic kidney diseases combined with arterial 
hypertension and asymptomatic hyperuricemia.

Thus, hyperuricemia might be referred to the additional risk factors that should be taken into account in 
cardiovascular risk factor evaluation and cardiovascular mortality prevention measures. Due to its 
nephroprotective properties and uricosuric effects, Sentor (losartanum) is the medication of choice for patients 
with high cardiovascular risk.
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Лекції, огляди, новини

рівень холестерину – ХС), виділяють низку додаткових факторів 

ризику, на які важливо спрямовувати профілактичні заходи. До них 

належать показники мікроальбумінурії (МАУ), швидкості клубочкової 

фільтрації (ШКФ), гіперінсулінемії, С-реактивного протеїну (СРП), ХС 

ліпопротеїдів дуже низької щільності (ЛПДНЩ), гіперурикемії тощо 

[10, 12, 24, 25, 28]. Поєднання МАУ зі зниженням ШКФ <60 мл/хв/

1,73 м2 збільшує ризик розвитку серцево-судинних подій у 3,2 разу, 

серцево-судинної смертності – в 5,9 разу, ниркових судинних 

захворювань – у 22,2 разу [19]. Щодо інших нетрадиційних факторів 

ризику, таких як гіперурикемія, МАУ, гіперінсулінемія, підвищення 

рівнів СРП, ХС ЛПДНЩ, з’являється дедалі більше свідчень про їх 

негативний вплив на прогноз і стан органів-мішеней [22].

Безсимтомна гіперурикемія є однією з клінічних форм подагри 

і нерідкою знахідкою в практиці лікаря-нефролога. Значний вплив 

на рівень СК мають демографічні фактори: географія, раса, стать 

і вік. За даними різних досліджень гіперурикемія спостерігається 

у 2% дорослого населення США, 17% населення Франції, 7% – 

Іспанії, 19,3% – Росії [3, 7]. В окремих областях України пошире-

ність подагри сягає 400 і вище на 100 тисяч населення [1]. 

Найчастіше гіперурикемія зустрічається у представників негроїд-

ної раси і у чоловіків. Низький рівень урикемії у жінок репродук-

тивного віку пояснюється впливом естрогенів на канальцеву 

екскрецію уратів, підвищення їх ниркового кліренсу. У дітей рівень 

СК завжди нижче, ніж у дорослих, але у пубертантний період він 

підвищується, досягаючи значень у дорослих. Алкоголь, пору-

шення ниркових функцій і ожиріння також асоціюються з більш 

високим рівнем СК. 

Зв'язок між рівнем СК і серцево-судинними захворюваннями 

та коронарними подіями встановлено майже 50 років тому. Перші 

припущення, що рівень СК може бути пов'язаний з серцево-

судинними захворюваннями, з'явилися в Британському медично-

му журналі в 1886 році. До кінця століття клініцисти вже знали, що 

у пацієнтів з подагрою значно частіше зустрічаються серцево-

судинні захворювання.

В середині XX століття Samuel Levine виявив, що у пацієнтів 

з доведеними коронарними захворюваннями значно підвищений 

рівень СК порівняно з групою контролю, однаковою за віком 

та статтю. Ці клінічні спостереження дали поштовх офіційним епі-

деміологічним дослідженням другої половини XX століття. У дослі-

дженнях спостерігали як популяцію в цілому, так і групи пацієнтів 

з певними захворюваннями. Для більшості з них питання про рівень 

СК було вторинним, головним було знайти спільні передумови 

розвитку серцево-судинних і, особливо, коронарних захворю-

вань. Більшість досліджень підтвердили роль СК як фактора ризи-

ку серцево-судинних захворювань [4]. 

The Chicago Industry Heart Study включало дослідження вихід-

ного рівня СК. Це було 12-річне проспективне дослідження, яке 

розпочалося на початку 1960-х років, до нього було включено 

2400 осіб. При оцінці факторів ризику серцево-судинних захворю-

вань, в тому числі рівня СК, було виявлено, що гіперурикемія неза-

лежно пов'язана з підвищенням серцево-судинної захворюванос-

ті та смертності, але тільки у жінок. Подібна тенденція спостеріга-

лася і у чоловіків, однак вплив інших важливих факторів ризику 

зробив цей зв'язок незначущим [5].

Серед американської популяції першим дослідженням подіб-

ного роду було National Health and Nutrition Epidemiologic Study 

(NHANES). З 1970 до 1971 року було випадково відібрано 14 тисяч 

пацієнтів, що представляли американську популяцію, які спосте-

рігалися з моменту включення у дослідження до летального 

результату. Перші результати, опубліковані в 1984 році, виявили 

зв'язок між вихідним рівнем СК і серцево-судинними наслідками, 

але зв'язок був значущим тільки у жінок [4, 14]. Пізніше M.H. Alderman 

та співавтори перевірили ще раз ці результати, спостерігаючи 

даних пацієнтів до 1992 року. За цей час показник смертності 

збільшився у понад 2 рази (1593 випадки). З більшою впевненістю 

тепер можна було говорити про достовірний зв'язок між рівнем 

СК і серцево-судинними подіями. Раніше виявлений тільки у жінок 

позитивний зв'язок рівня СК з серцево-судинною патологією був 

доведений і у чоловіків. Поділ обстежених на раси показав, 

що рівень СК у пацієнтів негроїдної раси і жінок був вище, ніж 

у осіб європеоїдної раси і чоловіків. Фактично ризик розвитку 

серцево-судинних захворювань у чоловіків негроїдної раси збіль-

шувався лише в 2 рази, в той час як у жінок негроїдної раси – 

у 8 разів. Більш високий показник спостерігався у жінок віком 

старше 45 років. Аналогічні результати були отримані і в дослід-

женні Honolulu Heart Study [14]. 

Gertler та співавтори ще в 1951 році повідомили про зв'язок між 

рівнем СК та інфарктом міокарда. Проведені з того часу великі 

епідеміологічні дослідження підтвердили позитивний зв'язок між 

підвищенням рівня СК і ризиком коронарних подій як у загальній 

популяції [16], так і серед пацієнтів з АГ [5, 16, 27]. Можливим 

механізмом, завдяки якому рівень СК може впливати на коронар-

ний ризик, є збільшення адгезії та агрегації тромбоцитів, антиок-

сидантної здатності і впливу вільних радикалів, оксидативний 

стрес і ураження нирок при АГ [20].

Припускають, що існує декілька потенційних механізмів, завдя-

ки яким гіперурикемія може відігравати патогенетичну роль у про-

гресуванні атеросклеротичного ураження судин. Очевидно, що 

підвищений рівень СК посилює оксигенацію ліпопротеїдів низької 

щільності (ЛПНЩ) і сприяє ліпідній пероксигенації, що призводить 

до збільшення продукції вільних кисневих радикалів [6,11]. 

Оксидативний стрес і підвищення оксигенації ЛПНЩ в стінці арте-

рій відіграють роль у прогресуванні атеросклерозу. Той факт, що 

СК впливає на процеси адгезії та агрегації тромбоцитів, дозволив 

зробити припущення, що гіперурикемія підвищує ризик коронар-

ного тромбозу у пацієнтів з наявним атеросклеротичним уражен-

ням коронарних судин [16].

У дослідженні ARIC не було виявлено зв'язку між рівнем СК 

і ранніми проявами атеросклерозу (товщина інтими-медії сонної 

артерії при ультрасонографії) у чоловіків і жінок після встановлен-

ня всіх факторів ризику. Враховуючи різні результати при дослід-

женні частоти серцево-судинних захворювань та їх мінливість 

у різних популяційних дослідженнях і різних вікових групах, можна 

сказати, що незалежна роль рівня СК у розвитку коронарної 

патології у жінок дуже мала [16].

Подальші дослідження в цій галузі проводили Franse та співав-

тори, які спостерігали за рівнем СК серед учасників SHEP-

дослідження, що отримували антигіпертензивну терапію діуретика-
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ми [24]. У цьому дослідженні було відмічено позитивний вплив ліку-

вання на зменшення частоти розвитку інфаркту міокарда, але тільки 

у тих пацієнтів, у яких рівень СК не піднімався вище 1 мг/дл [10].

У ряді досліджень було підкреслено роль інсулінорезистент-

ності та ожиріння. Інсулінорезистентність призводить до підви-

щення артеріального тиску (АТ) шляхом збільшення тубулярної 

реабсорбції натрію або підвищення активності симпатичної нер-

вової системи. У деяких популяційних дослідженнях спостерігав-

ся зв'язок гіперурикемії з АТ та ожирінням [16].

LIFE було першим дослідженням, яке продемонструвало, що 

зменшення рівня СК пов’язано з позитивним впливом на частоту 

ускладнень при лікуванні АГ. Хоча дослідження LIFE не було 

сплановано з цією метою, воно дало унікальну можливість вивчи-

ти ефекти препарату, який зменшує вплив СК на серцево-судинні 

ускладнення в популяції високого кардіоваскулярного ризику 

при АГ [13,18]. 

Механізми, що лежать в основі підвищення рівня СК у пацієнтів 

з АГ, точно невідомі. Немає даних про те, що підвищений рівень 

СК збільшує судинний ризик або смертність незалежно від інших 

серцево-судинних факторів ризику, навіть при використанні діуре-

тиків [23].

Механізм, що лежить в основі підвищення рівня СК у пацієнтів 

з АГ та ожирінням, поки повністю не пояснений. Ґрунтуючись 

на попередніх дослідженнях, припускається, що підвищення рівня 

СК у пацієнтів з АГ виникає внаслідок порушення ниркової екс-

креції, а саме зменшення канальцевої секреції СК [17, 26]. Таке 

зниження секреції може бути пов'язано з підвищенням канальце-

вої реабсорбції натрію, індукованої інсуліном. Селективна інсулі-

норезистентність характерна для пацієнтів з АГ, а інсулін має 

виражений ефект щодо затримки натрію, що супроводжується 

зниженням ниркової екскреції СК. Гіперінсулінемія також здатна 

підвищувати активність симпатичної нервової системи, яка може 

сприяти підвищенню рівня СК у крові. Думка про те, що гіперури-

кемія може бути показником інсулінорезистентності, була під-

тверджена у 8-річному дослідженні, в якому було доведено зв'язок 

між рівнем СК та інсулінорезистентністю [21]. Таким чином, гіпер-

урикемія у пацієнтів з АГ може свідчити про наявність інсуліноре-

зистентності, яка, безумовно, пов'язана з підвищенням ризику 

серцево-судинної патології.

Припускають, що підвищення рівня СК відображає ушкоджен-

ня ендотелію [7]. Ендотеліальная дисфункція, що виявляється 

у зниженні ендотелійзалежної судинної релаксації в результаті дії 

NO, притаманна пацієнтам з ЦД і АГ, відіграє важливу роль у роз-

витку атеросклерозу. В ендотеліальних клітинах присутній ксан-

тиноксид, який є генератором вільних кисневих радикалів. СК 

і ксантиноксид визначають у підвищеній концентрації в судинах, 

уражених атеросклерозом, порівняно зі здоровими судинами. 

Якщо цей механізм вірний, підвищення рівня СК може бути точним 

маркером біологічного феномена, тісно пов'язаного з прогресу-

ванням атеросклеротичного ушкодження судин [4].

У багатьох дослідженнях виявлено, що рівень СК пов'язаний 

з гіперліпідемією, а саме з гіпертригліцеридемією. Було відмічено 

слабкий зв'язок між рівнями СК і ХС ЛПВЩ. Гіперурикемію 

пов'язують з групою факторів ризику, але припускають, що рівень 

СК разом із підвищенням рівня ХС ЛПНЩ може бути частиною 

синдрому інсулінорезистентності, що призводить до коронарної 

захворюваності. Інсулінорезистентність та гіперінсулінемія можуть 

знижувати ниркову екскрецію СК незалежно від ожиріння та клі-

ренсу креатиніну. Ймовірно, інсулін збільшує канальцеву реаб-

сорбцію натрію, що супроводжується збільшенням реабсорбції 

СК. Інсулінорезистентність пов'язує АГ, гіпертригліцеридемію 

і гіперурикемію. Однак СК пов'язана з тригліцеридами незалежно 

від рівня інсуліну натще та ожиріння. Отже, механізм, що лежить 

в основі даного зв'язку, лише частково належить до інсулінорезис-

тентності та ожиріння [16].

Рівень СК корелює з екскрецією альбумінів з сечею, а пору-

шення ниркової гемодинаміки передує порушенню метаболізму 

СК у пацієнтів з нефропатією. 

Нещодавно інтерес до ролі СК і мікроальбумінурії в предикції 

серцево-судинного прогнозу посилився у зв'язку з використанням 

лозартану – блокатора ангіотензинових рецепторів (БРА) [8, 9, 23]. 

Цей препарат крім антигіпертезивного та ренопротекторного 

ефектів має здатність блокувати реабсорбцію СК в проксималь-

них канальцях нирки, значно знижуючи рівень СК. 

Першим масштабним багатоцентровим плацебо-контрольо-

ваним дослідженням, в якому було доведено виражені нефро-

протекторні властивості БРА II, стало дослідження RENAAL 

(Reduction of Enapoints in NIDDM with the AII Antogonist Losartan). 

Основною метою дослідження було вивчити нефропротекторні 

властивості тривалої терапії лозартаном з оцінкою власне нир-

кових кінцевих точок: підвищення вдвічі рівня креатиніну крові, 

розвиток термінальної стадії ниркової недостатності (що визна-

чалось як потреба у проведенні гемодіалізу або трансплантації 

нирки). Додатковою метою дослідження була оцінка здатності 

лозартану попереджати серцево-судинні ускладнення – інфаркт 

міокарда та інсульт. Лікування проводилося 1513 пацієнтам 

у 250 лікувальних центрах 28 країн з періодом спостереження 

3,4 року. Після конт рольного періоду тривалістю 6 тижнів, про-

тягом якого проводилася базова антигіпертензивна терапія за 

винятком інгібіторів ангіотензинперетворюючого ферменту (ІАПФ) 

і БРА, в рандомізованих групах хворих призначався лозартан 

в дозі 50 мг на добу або плацебо. За необхідності доза лозар-

тану збільшувалася до 100 мг на добу. Надалі 93% пацієнтів в обох 

групах продовжували отримувати комплексну антигіпертензивну 

терапію, яка включала антагоністи кальцію (переважно дигідро-

піридинові), діуретики, блокатори β-адренорецепторів або 

препарати центральної дії.

Метою антигіпертензивної терапії було досягнення цільового 

рівня АТ 140/90 мм рт.ст. Критерії включення: вік 31–70 років, 

ЦД 2-го типу, протеїнурія більше 300 мг на добу, рівень креатиніну 

130–300 мкмоль/л. У дослідження були включені хворі з компенсо-

ваним ЦД, АГ і вираженою дихальною недостатністю.

Головним результатом дослідження стало те, що лозартан 

знижував ризик кінцевої комбінованої точки на 16% порівняно 

з групою плацебо.

В результаті дослідження було встановлено, що в групі хворих, 

які отримували лозартан, ризик підвищення вдвічі рівня креатиніну 

знизився на 25%, а ризик розвитку термінальної ниркової недо-
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Лекції, огляди, новини

статності – на 28% порівняно з хворими, які не отримували лозар-

тан. Одночасно у пацієнтів, які отримували лозартан, спостеріга-

лося достовірне зниження протеїнурії на 35%. Гіперкаліємія спо-

стерігалася в дослідженні RENAAL не часто – тільки у 1,1% 

пацієнтів групи лозартану.

Одержані результати свідчать про те, що тривала терапія 

лозартаном має виражений нефропротекторний, незалежний 

від антигіпертензивного ефект, який проявляється здатністю галь-

мувати темп прогресування нефропатії та подовжити додіалізний 

період у хворих на ЦД 2-го типу з нефропатією і АГ. Цікавими вияви-

лися результати впливу лозартану на вторинні кінцеві точки: було 

відзначено статистично значуще зниження частоти госпіталізацій 

з приводу декомпенсації серцевої недостатності (на 32%).

Приймаючи рішення щодо вибору антигіпертензивної терапії, 

лікар повинен враховувати ступінь серцево-судинного ризику, 

наявність ураження органів-мішеней, ступінь тяжкості та перебіг 

АГ, супутні захворювання, індивідуальну переносимість лікарських 

засобів, якість та фармакоекономічні властивості препарату. 

За спостереженнями авторів, рівень СК у хворих на хронічні хво-

роби нирок з АГ та безсимптомною гіперурикемією знижується 

під впливом лікування препаратом Сентор (лозартан 50–100 мг 

виробництва «Гедеон-Ріхтер») на фоні антиподагричної дієти без 

використання урикозуричних засобів. Проте, враховуючи неве-

лику кількість спостережень, необхідно продовжувати досліджен-

ня в цьому напрямі.

Висновки

1.  Необхідно приділяти увагу безсимптомній гіперурикемії 

та мікроальбумінурії у хворих на хронічні хвороби нирок як 

предикторам серцево-судинних ускладнень.

2.  Сентор (лозартан) є препаратом вибору у хворих з високим 

кардіоваскулярним ризиком, в тому числі у хворих на хронічні 

хвороби нирок з АГ, гіперурикемією та мікроальбумінурією, 

враховуючи його нефропротекторні властивості та урикозу-

ричний ефект.
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По словам специалистов-

урологов, в последнее время 

мужские болезни резко «помоло-

дели» и занимают ведущие места 

в хит-параде проблем медико-

социального уровня. Недуги, 

которые раньше поражали в 

основном пожилых мужчин, сей-

час все чаще встречаются у 

представителей среднего воз-

раста и даже у молодых людей. 

Профессор, доктор медицинских 

наук  Пасечников  Сергей 

Петрович говорит о неутешитель-

ном прогнозе. Дело в том, что 

темпы роста доброкачественной 

гиперплазии предстательной железы (ДГПЖ) или как ранее 

называли это заболевание – аденомы простаты – значительно 

повысились, если в 1950 году это заболевание диагностирова-

лось у 8% мужчин, в 2007 этот показатель возрос до 11%, а к 2050 

году прогнозируется рост показателя до 22%. И это только диа-

гностированные случаи, что же говорить о достоверных статисти-

ческих данных… Причины такого значительного роста различны: 

от ухудшения экологической ситуации до неправильного питания 

и образа жизни современных мужчин. 

Но это лишь внешние факторы, влияющие на здоровье муж-

ского населения. Одной из причин мужских болезней становится 

психологический барьер, не позволяющий вовремя диагности-

ровать заболевание и принять действенные и своевременные 

меры. В силу особенностей характера очень многие мужчины 

обращаются к помощи врача только в крайнем случае, когда 

болезнь уже запущена, развились осложнения и, как следствие, 

ее лечение затруднено или наступившие изменения требуют 

применения радикальных мер, например, проведения оператив-

ного лечения. Виной всему – устоявшиеся стереотипы, что мужчи-

ны «не плачут» и, соответственно не жалуются, а поэтому и сты-

дятся обратиться к специалисту. А если этот специалист – уролог, 

значит мужское достоинство затронуто «за живое». Несвоев-

ременная диагностика, игнорирование симптомов, нежелание 

говорить о проблеме, а также широкое распространение само-

лечения и бесконтрольная реклама медицинских препаратов 

сомнительного происхождения и действия часто приводят 

к неблагоприятным последствиям.

«Еще 20 лет назад диагноз «аденома простаты» звучал как 

страшный приговор на всю жизнь, обязательно ведущий к хирур-

гическому вмешательству. И сегодня мужчина откладывает визит 

к специалисту до последнего, когда заболевание уже находится 

на последней стадии, при этом очень часто применяется само-

лечение без консультации с врачом», – рассказывает Олег 

Ищенко, глава представительства Berlin-Chemie в Украине, уролог 

с многолетним стажем.

Чтобы предупредить болезнь следует обратиться к врачу, 

и чем раньше это будет сделано, тем эффективнее и быстрее 

будет проходить лечение, без применения инвазивных методов.

Если ранее основным методом лечения пациентов с ДГПЖ 

был хирургический, то сейчас значительная роль отводится 

консервативной медикаментозной терапии. В лечении ДГПЖ 

применяются три группы лекарственных средств: блокаторы 

5α-редуктазы, α-адреноблокаторы и фитопрепараты. В настоя-

щее время в клинической практике наиболее часто используют 

блокаторы 5α-редуктазы и α-адреноблокаторы, которые 

вследст вие имеющегося ряда побочных эффектов, требуют 

осторожности в применении. В то же время фитотерапевтичес-

кие препараты характеризуются высоким профилем безопас-

ности. 

На сегодняшний день не существует действенных эффектив-

ных средств профилактики ДГПЖ. Однако имеющиеся в арсе-

нале врача препараты фитотерапии существенно улучшают 

состояние предстательной железы, особенно если они при-

меняются при начальной стадии ДГПЖ. Сегодня на мировом 

фармрынке для лечения ДГПЖ широко используются экстракты 

плодов пальмы, африканского картофеля, африканской сливы, 

препараты из крапивы, ржи, семян тыквы, которые обладают 

различной эффективностью. Поэтому в Европейских рекоменда-

циях по лечению симтомов нижних отделов мочевыводящих 

путей (СНМП) подчеркивается, что даже экстракты одних и тех 

же растений разных производителей не обладают одинаковыми 

биологическими и клиническими эффектами, поэтому эффектив-

ность одного бренда не может экстраполироваться на  другие. 

Особое место с точки зрения доказательной медицины занима-

ют лекарственные средства, содержащие экстракты таких 

растений, как Serenoa repens (вееролистная пальма американс-

кая). Их эффективность и безопасность доказана многочислен-

ными многоцентровыми европейскими исследованиями. 

В Украине сейчас продается  6 препаратов и 2 пищевые добав-

ки из экстрактов S. repens. Одним из наиболее изученных и эффек-

тивных в этой группе является препарат Простамол уно компании 

Berlin-Chemie. Стабильный положительный эффект от приема 

Простамола уно отмечается при начальных стадиях ДГПЖ в слу-

чае длительного, в течение нескольких месяцев, его применения. 

Основное его действие заключается в торможении роста тканей 

предстательной железы, улучшении мочеиспускания, противо-

воспалительном и противоотечном эффектах. Пациенты с ДГПЖ 

и хроническим простатитом при приеме препарата отмечают 

его хорошую переносимость и отсутствие неблагоприятного 

влияния на сексуальную функцию, он прост и удобен в примене-

нии – по 1 капсуле в сутки, вполне доступна стоимость курса 

лечения.

Аденома простаты – не приговор 
при условии своевременной диагностики

Сергей Петрович Пасечников
профессор, 

доктор медицинских наук
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Лекції, огляди, новини

Следует с осторожностью 

относиться к свободной рекламе 

и продаже различных урологичес-

ких препаратов, самолечение 

которыми не только не дает поло-

жительного результата, но и несет 

потенциальную опасность для 

здоровья. «Например, в Европе 

после выявления вируса коровье-

го бешенства препараты из орга-

нов и тканей крупного рогатого 

скота строго запрещены. В то 

время как на полках украинских 

аптек можно  найти «лекарства» из 

экстракта предстательной желе-

зы половозрелых бычков (проста-

тилен, витапрост), которые активно рекламируются. А ведь препа-

раты животного происхождения никогда не рассматривались 

в  европейских и украинских Рекомен дациях по лечению ДГПЖ», – 

говорит профессор и доктор медицинских наук Юрий Гурженко.

На что следует обратить внимание в борьбе с данной проб-

лемой? Раннее выявление заболевания, важной частью которо-

го является широкомасштабная программа просветительской 

деятельности среди населения, возобновление профилактичес-

ких осмотров мужчин, своевременная консультация специалиста-

уролога и применение адекватного лечения, в выборе которого 

активное участие принимает и сам пациент.

Украинские мужчины обращаются за помощью к урологу 

за месяц до сексуальной смерти, когда возможно это сделать 

за год до начала болезни. Над этим стоит задуматься.

Подготовили Снежана Сенатос и Наталья Грабарь

Юрий Николаевич Гурженко
профессор, 

доктор медицинских наук
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