
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

Інформація про рецептурний лікарський засіб для професійної діяльності 
спеціалістів в галузі охорони здоров’я. 
Скорочена інструкія для медичного застосування лікарського засобу 
Диклоберл 50, 100.
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 синдро-
ми з боку хребта. Ревматичні захворювання позасуглобових м’яких тканин. Пост-
травматичні і післяопераційні больові синдроми, що супроводжуються запаленням 
і набряком, зокрема після стоматологічних та ортопедичних операцій. Гінекологічні 
захворювання, які супроводжуються больовим синдромом і запаленням, напри-
клад, первинна дисменорея та аднексит. Напади мігрені. Гострі напади подагри. Як 
допоміжний засіб при тяжких запальних захворюваннях ЛОР-органів, які супровод-
жуються болісним відчуттям, наприклад, при фаринготонзиліті, отиті. 
Протипоказання. Гіперчутливість до діючої речовини або до будь-якої допоміжної 
речовини лікарського засобу, що перелічені у розділі «Склад». Активна форма вираз-
кової 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 перфора-
ція. Тяжкі порушення функції печінки або нирок, печінкова недостатність, ниркова 
недостатність. Застійна серцева недостатність (NYHA II-IV); ішемічна хвороба серця у 
пацієнтів, які мають стенокардію, перенесли інфаркт міокарда; захворювання пери-

феричних артерій та/або цереброваскулярні захворювання у пацієнтів, які перенесли 
інсульт або мають епізоди транзиторних ішемічних атак. Проктит.Спосіб застосу-
вання 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. Початкова 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 перед сном (добова доза препарату не повин-
на перевищувати 150 мг). При первинній дисменореї добову дозу підбирати індиві-
дуально, 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 больових симптомів та продовжувати декілька 
днів, залежно від динаміки регресії симптомів.
Побічні реакції. Біль у грудях, набряки, інфаркт міокарда, інсульт, порушення кро-
вотворення (анемія, лейкопенія, тромбоцитопенія, панцитопенія, агранулоцитоз), 
головний біль, сонливість, розлад зору та диплопія, дзвін у вухах, нудота, блювання, 
діарея, диспепсія, виразки шлунка і кишечнику, що супроводжуються або не супро-
воджуються кровотечею, гастрит, стоматит, запор, панкреатит, екзантема, екзема, 
еритема, реакції підвищеної чутливості, такі як висипання на шкірі та свербіж, алер-
гічний васкуліт, астма, підвищення рівня трансаміназ у крові, психотичні розлади, 
депресія, відчуття тривоги, безсоння, нічні жахіття та інше.

За повною детальною інформацією звертайтесь до інструкції для медичного застосу-
вання лікарського засобу, затвердженою наказом МОЗ (Диклоберл® супозиторії 100 
мг №657 від 07.04.2023 та 50 мг №498 від 16.03.2023). Перед призначенням обов’яз-
ково 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 використання для професійної діяльності медичних та фармацевтич-
них працівників. Матеріал для ознайомлення спеціалістів у галузі охорони здоров’я 
під час проведення конференцій, семінарів.
За додатковою інформацією про лікарьский засіб звертайтесь за адресою:
Представництво «Берлін-Хемі/А.Менаріні Україна ГмбХ» в Україні, 02098, м. Київ, вул. 
Березняківська, 29, тел.: (044)494-33-88.
1. За результатами призначень лікарів лікарських засобів в АТС-групі М01А В05 
«Диклофенак» заперіод квартал 1 2022 - 1 квартал 2023 рр.., за даними аналітич-
ної системи дослідження ринку “PharmXplorer”/”Фармстандарт” компанії “Proxima 
Research”.
2. Iнструкції для медичного застосування препарату (Диклоберл® супозиторії 100 мг 
№657 від 07.04.2023 та 50 мг №498 від 16.03.2023).
UA-DIC-03-2023-V1-Print. Затверджено 09/05/2023
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Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
*Загальний наклад із 15.08.2014 р.
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Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
*Загальний наклад із 10.05.2022 р.
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ДУ «Інститут урології ім. академіка О.Ф. Возіанова НАМН України», м. Київ 

Ведення пацієнтів із простатитом при ДГПЗ: 
можливості протизапальної терапії

Запалення є загальновизначеною детермінантою, яка лежить в основі патогенезу й прогресування 
захворювань передміхурової залози (ПЗ), зокрема доброякісної гіперплазії та раку простати. Численні 
епідеміологічні, гістопатологічні та молекулярно- патологічні дослідження підтверджують тісний зв’язок 
між інтенсивністю запалення ПЗ і прогресуванням доброякісної гіперплазії передміхурової залози (ДГПЗ), 
асоційованої із симптомами нижніх сечових шляхів (СНСШ) [1]. Екстракт плодів американської карликової 
пальми Serenoa repens є найбільш вивченим фітотерапевтичним препаратом, який широко використовується 
для лікування СНСШ [2]. Доведені фармакодинамічні ефекти, які проявляє Serenoa repens in vitro та in vivo, 
зокрема антиандрогенна активність [3], взаємодія з медіаторами запалення [4], пригнічення проліферації та 
індукування апоптозу як в епітелії, так і в стромі ПЗ [5], є вагомим обґрунтуванням для застосування екстракту 
Serenoa repens як головного протизапального агента у пацієнтів із простатитом та ДГПЗ. 
Ключові слова: доброякісна гіперплазія передміхурової залози, симптоми нижніх сечових шляхів, запалення, 
екстракт Serenoa repens, фітопрепарат, Простамол® Уно.

Запалення як ключова ланка патогенезу ДГПЗ
Проведене впродовж останніх десятиліть лонгітюдне та 

крос-секційне спостережне дослідження кількох великих 
когорт пацієнтів підтвердило, що хронічне запалення є ви-
рішальним компонентом патогенезу ДГПЗ (Roehrborn C.G. 
et al., 2005; 2007). Автори дослідження Medical Therapy of 
Prostatic Symptoms (MTOPS), у якому оцінювали прогресу-
вання ДГПЗ за результатами біопсій ПЗ 1197 чоловіків, що 
знаходилися під спостереженням протягом більш ніж чоти-
рьох років, продемонстрували, що пацієнти із групи плацебо 
з гістологічно підтвердженим запаленням ПЗ значно частіше 
страждали від погіршення симптомів ДГПЗ і мали вищий ри-
зик гострої затримки сечі або хірургічного втручання, пов’я-
заного із ДГПЗ, порівняно з тими, хто не мав ознак запалення 
в біоптатах [6].

Тісний взаємозв’язок між ступенем прогресування ДГПЗ 
та запаленням був також підтверджений аналізом підгру-
пи 8224 чоловіків у дослідженні Reduction by Dutasteride of 
Prostate Cancer Events (REDUCE). Учені доповіли, що гі-
стологічні зміни запального характеру були діагностовані 
у понад 78% чоловіків із ДГПЗ, а також встановили лінійну 
залежність між тяжкістю СНСШ та інтенсивністю запалення 
[7].

F. Di Silverio et al. (2003) провели ретроспективний аналіз 
біоптатів ПЗ 3942 пацієнтів із ДГПЗ, за результатами якого 
43% чоловіків мали ознаки запалення простати (69% із них – 
хронічного); крім того, було встановлено, що запалення знач-
но посилюється зі збільшенням об’єму залози та з віком [8].

J. Li et al. (2022) виявили, що специфічна роль запалення 
в розвитку ДГПЗ проявляється перш за все в сильному зв’яз-
ку між гістологічним простатитом, клінічними симптома-
ми та об’ємом ПЗ [9]. Гістологічні ознаки простатиту часто 
визначаються у тканинах ПЗ пацієнтів, які страждають на 
ДГПЗ [10]. Згідно з даними наукових публікацій, наявність 
запального інфільтрату призводить до ушкодження тканин 
ПЗ і хронізації процесу, що згодом може спричинити збіль-
шення об’єму простати. Внаслідок ушкодження епітелію ПЗ 
перигландулярні тканини піддаються впливу секрету проста-
ти, який має високу протеолітичну активність. Ці виділен-
ня можуть руйнувати клітини сполучної тканини, а також 
сприяти глибокому проникненню молекул аутоантигену 
в імунну систему ПЗ. Крім того, такі несприятливі чинни-
ки, як інфекційні агенти, сечовий рефлюкс, метаболічний 
синдром, зміни рівнів статевих гормонів, процес старіння 
та аутоімунна відповідь, беруть участь у виникненні запаль-
ної інфільтрації тканини ПЗ через різні молекулярні шляхи 
та викликають імунні розлади у залозі. Таким чином, ДГПЗ 
може бути імунним запальним захворюванням, а її розви-
ток і прогресування, швидше за все, пов’язані з хронічним 
запаленням.

Результати дослідження S. Fujikawa et al. (2005) проде-
монстрували, що лімфоцити вперше можна ідентифікувати 
в структурі ПЗ уже в ранньому віці (у 10 років), у 30-річному 
віці спостерігаються розширення залоз і вузлова гіперплазія, 
і вже до 40 років формуються гістологічні зміни, характерні 
для ДГПЗ. У пацієнтів цієї категорії має місце тенденція до 
збільшення об’єму ПЗ та розвитку запального процесу, що 
посилюється з віком. Так, збільшення об’єму (р<0,01) спо-
стерігалося в усіх структурах залозистого епітелію, просвіту 
залози та її строми починаючи з четвертого десятиліття життя, 
що супроводжувалося динамічними змінами активності клі-
тинної проліферації [11].

Патофізіологія запального процесу у тканинах ПЗ
У ПЗ містяться кілька класів імунокомпетентних клітин 

(лімфоцитів, макрофагів і гранулоцитів), які формують 
простат- асоційовану лімфоїдну тканину (PALT). Активація 
внутрішньозалозистої імунної системи PALT є звичайною 
відповіддю на інфекцію. Однак вважається, що початкове 

гостре запалення може перейти у хронічний процес, який 
зберігається за наявності гормональних і метаболічних пору-
шень, впливу факторів навколишнього середовища та дієти, 
а також за відсутності адекватної фармакологічної терапії 
[12].

Активована PALT стимулює проліферацію інших імуно-
компетентних клітин, що призводить до підвищення синтезу 
прозапальних хемокінів і цитокінів [13]. Стромальні клітини 
ПЗ, які виступають у якості мішеней бактеріальних або віру-
сних агоністів toll-подібних рецепторів (TLR), а пізніше як 
антигенпрезентуючі клітини (APC), відіграють вирішальну 
роль в індукції запальних реакцій. Вони фактично активу-
ють CD4+-лімфоцити та сприяють їх диференціюванню до 
ефекторних субгруп T

h1
 і T

h17
 [14]. Крім того, активація TLR 

сприяє індукції прозапальних цитокінів (інтерлейкін [IL] 6) і 
хемокінів (IL-8 і CXCL10), здатних залучати до запального 
процесу CXCR

1
- і CXCR

2
-позитивні лейкоцити та CD15+-ней-

трофіли й додатково сприяти гіперплазії клітин ПЗ шляхом 
прямої дії IL-8 або вивільнення інших інтрапростатичних 
факторів росту, таких як основний фактор росту фіброблас-
тів (FGF) [15].

Стромальні клітини ПЗ здатні секретувати IL-8, CXCL-10 та 
IL-6 не лише у відповідь на специфічні прозапальні стимули 
(тобто вплив фактора некрозу пухлини α або агоніста TLR4 – 
ліпополісахариду), а й на метаболічні порушення, зокрема на 
окислені ліпопротеїди низької щільності та інсулін. Це під-
тверджує гіпотезу про те, що ліпіди можуть індукувати й під-
тримувати запальну реакцію в клітинах ПЗ людини. Загалом, 
це вказує на багато факторність патогенезу ДГПЗ і важливу 
роль у ньому метаболічного синдрому.

Виникнення СНСШ на фоні ДГПЗ класично вважалося 
звичним наслідком процесу старіння та збільшення ПЗ в об’є-
мі, що супроводжується стисненням уретри [16]. Однак ця гі-
потеза була заперечена понад десять років тому, і наразі ДГПЗ 
розглядається не лише як гідравлічне порушення, яке можна 
усунути хірургічним шляхом, а й як метаболічна проблема, 
яку слід вирішувати за допомогою мультидисциплінарного 
підходу, враховуючи складну мультифакторну патофізіологію, 
провідна роль у якій належить запаленню.

Serenoa repens: багатовекторний механізм дії 
та клінічно доведена протизапальна активність

Serenoa repens проявляє лікувальний ефект щодо симптомів 
ДГПЗ шляхом багатьох різних механізмів:

• інгібування 5α-редуктази [17];
• пригнічення зв’язування 5α-дигідротестостерону з ре-

цепторами андрогенів [18];
• зниження регуляції ядерних і цитозольних андрогенних 

рецепторів [19];
• інгібування 17-гідроксистероїддегідрогенази, яка є зво-

ротним окислювачем тестостерону [20]; 
• антиестрогенний ефект (естрогени сприяють розвитку 

ДГПЗ, пригнічуючи гідроксилювання та елімінацію 5α-дигід-
ротестостерону) [21];

• пригнічення проліферації ПЗ, індукованої фактором рос-
ту фібробластів [22];

• пригнічення росту ПЗ, індукованого пролактином [23];
• протизапальна та протинабрякова дія [24].
Результати дослідження I. Silvestri et al. (2013) підтвердили 

гіпотезу про те, що Serenoa repens має інгібуючий вплив на 
експресію генів, пов’язаних із запаленням [25]. W. Breu et al. 
(1992) та J.P. Tarayre et al. (1983) довели, що Serenoa repens in 
vitro є подвійним інгібітором циклооксигенази і 5-ліпоксиге-
назного шляху трансформації арахідонової кислоти, метабо-
літи якої сприяють запаленню [26, 27] (рисунок).

У дослідженні S. Gravas et al. (2019) пацієнти із запален-
ням ПЗ, гістологічно підтвердженим за допомогою біопсії під 
контролем трансректального ультразвукового дослідження, 
були рандомізовані у дві групи: прийому препарату на основі 

екстракту Serenoa repens (320 мг/добу) або відсутності ліку-
вання [28]. Друга біопсія була виконана через 6 міс відповід-
но до стандартів клінічної практики. Запалення оцінювали 
за шкалою Irani та шляхом імуногістохімічного фарбування 
з використанням антитіл CD3, CD4 і CD8 (для Т-лімфоци-
тів), CD20 (для В-лімфоцитів) і CD163 (для макрофагів). Ре-
зультати дослідження продемонстрували, що у групі Serenoa 
repens середній бал оцінки простатичного запалення та його 
агресивності 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 бі-
опсії відповідно. Середнє зниження всіх показників запалення 
було статистично більш вираженим у пацієнтів, які отриму-
вали препарат на основі екстракту Serenoa repens, порівняно 
з контрольною групою. Крім того, за результатами імуногісто-
хімічного фарбування, зміна експресії кожного аналізованого 
антитіла у групі Serenoa repens була статистично значущою 
порівняно з групою контролю.

A. Latil et al. (2015) доповіли про результати найбільшо-
го рандомізованого клінічного дослідження, метою якого 
було вивчення протизапальних ефектів медикаментозного 
лікування пацієнтів із хронічним запаленням ПЗ, пов’яза-
ним із ДГПЗ. За допомогою неінвазивного методу вивчала-
ся експресія генів маркерів запалення епітеліальних клітин 
ПЗ, що десквамуються у просвіт залоз і сім’яну плазму після 
ректального цифрового дослідження (DRE) [29]. Сприятлива 
протизапальна активність екстракту Serenoa repens спосте-
рігалася у 73,3% мРНК маркерів (включаючи номінально 
значущу різницю для одних із 15 найбільш часто експре-
сованих генів – HIF1A [р=0,008] і PTGES3 [р=0,0038]) по-
рівняно із 26,6% — при застосуванні тамсулозину. Середня 
експресія білків MCP-1/CCL2 (хемотаксичний білок, який 
відіграє вирішальну роль в активації моноцитів і макрофагів 
при запальних захворюваннях та стимулює збільшення про-
ліферації клітин, що потенційно призводить до збільшення 
ПЗ) і IP-10/CXCL10 (відіграє важливу роль у транспорту-
ванні моноцитів і активованих Т-клітин) була значно зни-
жена на фоні лікування екстрактом Serenoa repens, тоді як 
після прийому тамсулозину фіксувалося її підвищення. Учені 
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зазначили, що у 50% пацієнтів, які отримували лікування екс-
трактом Serenoa repens, було зареєстровано значне зниження 
рівня Т-клітинного плейотропного запального цитокіну – 
інгібітора фактора міграції макрофагів (MIF). Стромальні 
фібробластичні клітини ПЗ можуть секретувати цитокіни 
MCP-1/CCL2 та IP-10/CXCL10 [30], які здатні активувати 
CD4+-клітини у запаленій ПЗ, тим самим генеруючи імунну 
відповідь, що призводить до розвитку хронічного імуноопосе-
редкованого руйнування тканини та індукції фіброміоматозу, 
як це спостерігається в патогенезі ДГПЗ [31]. Таким чином, 
пригнічення MCP-1/CCL2 та IP-10/CXCL10 за допомогою 
екстракту Serenoa repens у пацієнтів із вираженим хронічним 
запаленням ПЗ може запобігти прогресуванню симптомів 
СНСШ на фоні ДГПЗ.

Оптимальна фармакологічна стратегія при ДГПЗ: 
актуальні європейські рекомендації

Згідно з позиціями гайдлайну Європейської асоціації 
урології (EAU, 2023), гексановий екстракт Serenoa repens 
(HESr) рекомендовано для лікування СНСШ, асоційованих 
із ДГПЗ, як фітопрепарат із доведеним профілем ефективнос-
ті та низьким ризиком несприятливих явищ, зокрема з боку 
статевої функції. Аналіз усіх доступних опублікованих даних 
щодо HESr продемонстрував середнє значуще покращення 
СНСШ за Міжнародною шкалою оцінки простатичних симп-
томів (IPSS) на 5,73 бала порівняно з вихідним рівнем (95% 
ДІ 6,91-4,54) [32].

Варто зазначити, що фітохімічне дослідження СО
2
-, 

гексанового та етанольного екстрактів Serenoa repens не 
встановило істотної різниці між ними за складом. Виявлені 
відмінності були менш значущими, ніж відмінності від партії 
до партії одного й того екстракту, пов’язані з природними 
чинниками. Тому спиртовий екстракт Serenoa repens – 
Простамол® Уно еквівалентний за ефективністю гексановому 
екстракту [33].

I. Sinescu et al. (2011) оцінювали довгострокову ефективність 
лікування Простамолом Уно у пацієнтів із СНСШ, 
асоційованими із ДГПЗ. Учені дійшли висновку, що тривалий 
прийом фітопрепарату в дозі 320 мг чинить сприятливий 
ефект щодо покращення оцінки за шкалою IPSS (на 5,5 бала), 
індексу якості життя (QoL) (на 1,8 бала), Q

max
 (на 5,6 мл/с) та 

зменшення об’єму залишкової сечі. Середній об’єм простати 
через 24 міс становив 36 мл порівняно із 39,8 мл на початку 
дослідження. Крім того, прийом Простамолу Уно позитивно 
позначався на статевій функції, про що свідчило статистично 
значуще збільшення Міжнародного індексу еректильної 
функції (IIEF) (на 6,4 бала) [34]. Простамол® Уно довів свою 
клінічну ефективність у купіруванні СНСШ у пацієнтів із 
тривалою ДГПЗ та хронічним абактеріальним простатитом 
у дослідженні, проведеному на базі ДУ «Інститут урології ім. 
академіка О.Ф. Возіанова НАМН України» (Гурженко Ю.М. 
та співавт., 2005).

Результати десятирічного спостережного дослідження 
Yu.G. Alyaev et al. (2013), у якому вивчалась ефективність без-
перервного лікування Простамолом Уно в дозі 320 мг/добу 
у пацієнтів із симптомами ДГПЗ та ризиком її прогресуван-
ня, показали що прийом препарату  сприяє зниженню ризику 
прогресування захворювання як за суб’єктивними (сума балів 
за шкалами IPSS, QoL), так і за об’єктивними (розміри ПЗ, 
Q

max
, об’єм залишкової сечі) критеріями [35].

Переваги препарату також були доведені в ході багатоцен-
трового відкритого популяційного рандомізованого порів-
няльного дослідження A.Z. Vinarov et al. (2010). Автори вста-
новили, що прийом Простамолу Уно в дозі 320 мг протягом 
трьох років пацієнтами із симптомами ДГПЗ асоціювався 
з покращенням об’єктивних критеріїв захворювання (купі-
рування симптомів за шкалою IPSS та зменшення розмірів 
ПЗ), а також підвищенням якості життя [36].

У свою чергу F.K. Habib et al. виявили, що Простамол® Уно 
не впливає на концентрацію простат- специфічного антигену 
(ПСA) у пацієнтів із ДГПЗ [37]. Оскільки ПСA є основним 
сироватковим маркером для діагностики та прогресування 
раку ПЗ [38], вкрай важливо, щоб лікування не перешкоджало 
виробленню антигену простатою для відображення у ній пато-
логічних змін. На відміну від інших інгібіторів 5α-редуктази, 
які знижують експресію гену ПСA та секрецію його всередині 
клітини, препарати на основі екстракту Serenoa repens бло-
кують активність 5α-редуктази епітеліальних клітин ПЗ, не 
перешкоджаючи їхній здатності виділяти ПСA [39].

У ході відкритого обсерваційного дослідження безперерв-
ного застосування екстракту Serenoa repens у дозі 320 мг/добу 
протягом 15 років було встановлено, що цей засіб є безпечним 

й ефективним у запобіганні прогресуванню ДГПЗ, що було 
підтверджено як за суб’єктивними (сума балів за шкалами 
IPSS і QoL), так і за об’єктивними (розміри простати, частота 
сечовипускання, об’єм залишкової сечі) критеріями. Крім 
того, терапія фітопрепаратом не була пов’язана із жодним 
побічним явищем, включаючи рак простати [40].

Результати дослідження ПРОСПЕКТ IV (ПРОСтамол: 
ПЕрспективи Комбінованої Терапії), метою якого була оцін-
ка клінічної ефективності та безпеки дев’ятирічної терапії 
хворих на ДГПЗ комбінацією Флосін® +  Простамол® Уно, 
продемонстрували, що ця фармакологічна комбінація спри-
яє купіруванню СНСШ та покращенню об’єктивних даних 
урологічного статусу, а також підвищенню якості життя паці-
єнтів (Гурженко Ю.М., Спиридоненко В.В., 2020). Водночас 
L. Boeri et al. (2017) встановили, що комбінація α

1
-блокатора 

з HESr сприяє більш клінічно значущому зменшенню про-
явів СНСШ у пацієнтів із ДГПЗ порівняно з монотерапією 
α

1
-блокатором [41]. За висновками дослідження, частка па-

цієнтів із групи HESr + α
1
-блокатор, які мали значне по-

легшення симптомів ДГПЗ, становила 69,9% – порівняно 
із 30,1% тих, хто отримував тільки α

1
-блокатор. 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.

Екстракт Serenoa repens (Простамол® Уно) успішно 
 використовується для терапії ДГПЗ та хронічного простатиту 
в усьому світі. Завдяки доведеній протизапальній та протина-
бряковій активності препарат діє на ключові ланки патогенезу 
ДГПЗ, запобігаючи прогресуванню  захворювання та полег-
шуючи СНСШ. Простамол® Уно має сприятливий профіль 
безпеки, не змінює концентрацію ПСA й не позначається на 
статевій функції чоловіків із ДГПЗ та простатитом.
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