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Доброкачественная гиперплазия предстатель-
ной железы (ДГПЖ) – самое частое урологичес-
кое заболевание в пожилом и старческом возрас-
те. До 40 лет почти у 20% мужчин при микроско-
пическом исследовании обнаруживается гиперпла-
зия парауретральных желез. После 40 лет этот по-
казатель достигает 40%, а к 80 годам – 90% [1, 2].
Прогрессирующее развитие гиперплазии предста-
тельной железы лежит в основе возникновения кли-
нических симптомов нижних мочевых путей
(СНМП), обусловленных инфравезикальной об-
струкцией, острой или хронической задержкой мо-
чеиспускания, камнями мочевого пузыря, пузыр-
но-мочеточниковыми рефлюксами, инфекцией мо-
чевыводящих путей, двусторонним уретерогидро-
нефрозом и хронической почечной недостаточно-
стью. При наличии вышеуказанных проявлений
приходится прибегать к хирургическому лечению.
Но есть и другая группа мужчин, более многочис-
ленная, у которых есть симптомы заболевания, но
нет показаний к операции. Представленные в 2001
году в Женеве в материалах Европейской урологи-
ческой ассоциации данные опроса пациентов, име-
ющих симптомы нижних мочевых путей при ДГПЖ,
свидетельствуют, что 58% мужчин умышленно
снижают потребление жидкости в вечерние часы;
41% избегает посещения мест, где отсутствует
туалет; 31% отказывается от поездок на дальние
расстояния; 20% стараются реже выходить из
дома. Наличие различной степени выраженности
СНМП, ухудшающих качество жизни пациентов и
требующих лечения, определяет важность данной
медицинской проблемы.

Давно понятно, что рациональная лечебная так-
тика при ДГПЖ влияет на прогноз заболевания, а
хирургическое вмешательство, выполненное без
достаточных показаний, может не привести к же-
лаемому результату. Широкое внедрение медика-
ментозных средств в клиническую практику для
лечения ДГПЖ позволяет рассматривать консер-
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вативную терапию как альтернативу хирургичес-
кой операции [3, 4]. Однако правильное примене-
ние препаратов, разных по механизму действия,
требует не только большого опыта, но и знаний
фармакологии. Уролог, работая с больным, должен
представлять патогенез расстройств мочеиспус-
кания у лиц пожилого возраста и роль увеличенной
простаты в этом процессе. Основное внимание
должно быть обращено на правильное использо-
вание предложенных методов лечения с учетом
клинического состояния пациента и функции его
основных органов и систем.

Доброкачественная гиперплазия предстатель-
ной железы макроскопически представляет собой
четко очерченный, отграниченный капсулой узел,
расположенный в толще органа. Микроскопически
состоит из эпителиальной паренхимы и соедини-
тельнотканной стромы. Эпителий в узле нередко
сохраняет способность продуцировать секрет, в
результате накопления которого могут образовы-
ваться кистозные полости. Гистологическое иссле-
дование предстательной железы часто показыва-
ет, наряду с разрастанием железистой ткани, на-
личие фиброаденомы (фиброзное разрастание) и
адемиомы (разрастание мышечных волокон). В ве-
совом отношении это сопровождается увеличени-
ем массы железы от 30 до 200 и более граммов.
Интраоперационно обычно определяется 2 или 3
доли (средняя и две боковых), не имеющих ничего
общего с атрофированной собственно простатой.
В зависимости от направления роста узлов разли-
чают 3 формы заболевания:

1) внутрипузырная форма, когда рост направ-
лен в просвет мочевого пузыря;

2) подпузырная форма (встречается наиболее
часто) – рост направлен в сторону прямой кишки;

3) ретротригональная форма (редкая), когда
рост направлен под мочепузырный треугольник.

Причинами нарушения мочеиспускания являют-
ся инфравезикальная обструкция и ухудшение фун-
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кции детрузора. В основе обструкции лежит уве-
личение предстательной железы с постепенным
сужением просвета мочеиспускательного канала
(механический компонент) и повышением тонуса
гладкомышечных волокон простаты и задней урет-
ры (динамический компонент). Ранее существова-
ло мнение, что размер предстательной железы не
определяет степень выраженности симптомов за-
болевания. Однако последние исследования уста-
новили существование полезной корреляции меж-
ду этими показателями. Показано, что вероятность
умеренных и тяжёлых симптомов нижних моче-
вых путей в 1.5 раза выше при размере предста-
тельной железы > 30 мл и в 3.5 раза выше при раз-
мере предстательной железы > 50 мл [16].

Почему предстательная железа склонна к доб-
рокачественной гиперплазии? До настоящего вре-
мени нет объяснений природы данного явления,
хотя значительное количество исследовательских
групп занимаются изучением клеточной и моле-
кулярной биологии предстательной железы для
ответа на этот вопрос [5]. Если объединить рабо-
ты ученых, то можно констатировать, что наиболь-
шее распространение получила теория гормо-
нального дисбаланса, напрямую связанная с воз-
растными изменениями, происходящими в организ-
ме мужчин, шагнувших за черту пятого десятка
лет. Согласно данной теории эстрогенно-андроген-
ного дисбаланса, гиперплазия развивается посте-
пенно из периуретральных желез и приводит к уве-
личению предстательной железы и гиперплазии же-
лезистого эпителия. Одни авторы больше выска-
зываются в пользу значения в развитии аденомы
за счет эстрогенов, другие – андрогенов; есть мне-
ния и о том, что гиперплазия начинается с крани-
альной зоны собственно предстательной железы и
лишь потом поражает периуретральные железы
[5]. Весьма интересна роль биомикроэлемента
цинка в возможном развитии гиперплазии пред-
стательной железы за счет участия в регуляции
обмена тестостерона. Активно изучается роль
простатического специфического антигена.
Основная масса данного антигена синтезируется
в клетках железистого эпителия простаты и далее
экскретируется через протоки в простатическую
часть уретры, смешиваясь с компонентами семен-
ной жидкости при эякуляции или секреции. В на-
стоящее время обнаружены различия в структуре
РНК-транскриптов и простатического специфичес-
кого антигена в нормальной и патологически из-
мененной ткани простаты. Вероятное биологичес-
кое значение продукции простатического специфи-
ческого антигена в простате может быть следую-
щим. Во-первых, высокая протеолитическая ак-
тивность сока простаты и смешанной семенной
жидкости, обусловленная, в основном, данным ан-
тигеном, обеспечивает после эякуляции расщепле-
ние высокомолекулярного белка семенной жидко-
сти – семиногелина. Это снижает вязкость семен-
ной жидкости и, возможно, повышает подвижность
сперматозоидов, хотя последнее не доказано. Во-

вторых, происходит протеолиз фибронектина, вхо-
дящего в состав семенной жидкости, и, возможно,
являющегося ингибитором факторов роста клеток
простаты. В-третьих, известно, что в стромаль-
ных клетках простаты образуются инсулиноподоб-
ные факторы роста (ИПФР), которые действуют
паракринно на соседние эпителиальные клетки,
имеющие соответствующие рецепторы, и стиму-
лируют их размножение. Митогенный эффект
ИПФР ограничивают особые белки, связывающие
ИПФР. В семенной жидкости человека найдено
несколько таких белков. Данные белки, находясь в
стромальных клетках, вероятно, уменьшают ми-
тогенную активность ИПФР в отношении эпите-
лиальных клеток простаты. Активный простати-
ческий специфический антиген в ткани простаты
катализирует протеолиз вышеуказанных особых
белков и, таким образом, усиливает пролиферацию
этих клеток. Следовательно, простатический
специфический антиген, косвенно активи-
руя ИПФР, может регулировать и ускорять
размножение эпителиальных клеток как в
здоровой, так и в патологически измененной
предстательной железе. Очень важен и до кон-
ца не выяснен вопрос о взаимоотношениях в нор-
ме и при патологии между простатическим специ-
фическим антигеном, андрогенами, пептидными
факторами роста, а также рецепторами андроге-
нов и факторов роста.

В настоящее время установлено, что в стро-
мальных клетках простаты из тестостерона
синтезируется дигидротестостерон  (ДТС),
который, усиливая транскрипцию в этих же клет-
ках, индуцирует в них синтез разных пептидных
факторов роста (ПФР), их рецепторов и 5-альфа-
редуктазы. Образовавшиеся ПФР и ДТС действу-
ют аутокринно на стромальную клетку, а также
паракринным путем достигают эпителиальных кле-
ток простаты, усиливая в них синтез РНК, белков,
в том числе ПФР и простатического специфичес-
кого антигена. Все это в совокупности приводит к
ускоренной пролиферации эпителиальных клеток.
С возрастом у мужчин выработка ДТС в предста-
тельной железе увеличивается, что до сих пор не
получило убедительного объяснения. Повышенное
содержание ДТС в простате, вызванное возраст-
ными или другими факторами, может быть одним
из пусковых механизмов доброкачественных или
злокачественных гиперпластических процессов. В
последние десятилетия благодаря многочислен-
ным исследованиям в теории патогенеза ДПГЖ
произошли значительные изменения. Выявлена
роль гипоталамо-гипофизарно-гонадной системы в
контроле роста, развития и функции предстатель-
ной железы. Одним из основных положений тео-
рии патогенеза ДГПЖ является роль фермента
5-αα-редуктазы и дигидротестостерона (ДГТ) [15,
16]. При ДГПЖ отмечается повышение активнос-
ти 5-α-редуктазы и нарушение гормонального рав-
новесия, связанного с ДГТ. Выяснена также роль
других ферментов, восстанавливающих ДГТ в ан-
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дростандиолы и 17-α-гидроксистероидоксидоре-
дуктазы, трансформирующей ДГТ в андростанди-
он. Нарушение ферментативного баланса приво-
дит к потере контроля за течением внутриклеточ-
ных обменных процессов и способствует развитию
ДГПЖ, которая проявляется в виде разрастания
гиперплазированной ткани простаты (механичес-
кий фактор); повышением активности и тонуса
α1-адренорецепторов предстательной железы,
шейки мочевого пузыря и простатического отдела
уретры, ведущими к гипертонусу (спазму) их глад-
комышечных структур (динамический компо-
нент); нарушением метаболических процессов в
ткани простаты, ведущим к возникновению рас-
стройств кровообращения этих органов и асепти-
ческому воспалению. В работах последнего вре-
мени подчеркивается значение стромы и стромаль-
но-эпителиальных взаимоотношений в индуцирова-
нии гиперпластического роста при ДГПЖ. Разви-
тие, дифференциация, пролиферация и поддержа-
ние жизнеспособности простатических клеток ре-
гулируется тонкими взаимодействиями стимули-
рующих и ингибирующих факторов роста. Иссле-
дованиями Лорана О.Б. и Вишневского Е.Л. была
показана роль нарушения кровообращения стенки
мочевого пузыря, ишемии детрузора и истощения
его энергетических возможностей в патогенезе
расстройств мочеиспускания. Степень выражен-
ности морфологических изменений стенки моче-
вого пузыря (выраженность склеротических про-
цессов, атрофия мышечных волокон детрузора)
также играет важную роль в генезе ДГПЖ. В мо-
чевом пузыре обнаружены оба типа α-адреноре-
цепторов, но повышение тонуса гладкой мускула-
туры шейки, уретры, простаты связано с α1-адре-
норецепторами, имеющими здесь высокую плот-
ность. Подтипы α1-адренорецепторов (А, В, D) в
последнее время обнаружены в нижних отделах
мочевых путей и в простате. У здоровых людей в
простате 69,3% α1-адренорецепторов относится к
подтипу А, тогда как при ДГПЖ их значительно
больше – до 85%. При ДГПЖ отмечается по-
вышенная активность α1-адренорецепторов,
приводящая к спастическому состоянию основа-
ния мочевого пузыря, задней уретры и гладкомы-
шечных элементов простаты, поэтому имеется
возможность существенного уменьшения урет-
рального сопротивления у больных ДГПЖ при на-
рушении взаимодействия медиатора симпатичес-
кой нервной системы с α1-адренорецепторами.

Клиническая симптоматика и
диагностика ДГП

При ДГПЖ отмечаются нарушения мочеиспус-
кания: его учащение, вначале преимущественно
ночью, вялость струи мочи, чувство неполного
опорожнения мочевого пузыря, прерывистость
струи мочи. Под влиянием различных факторов
может наступать острая задержка мочеиспуска-
ния. Клинические проявления нарушения мочеис-
пускания при ДГПЖ делятся на две группы. Об-
структивные симптомы обусловлены разрастани-

ем гиперплазированной ткани предстательной же-
лезы, ирритативные – повышением активности α1-
адренорецепторов предстательной железы, шейки
мочевого пузыря и простатического отдела урет-
ры, нарушением метаболических процессов в тка-
ни простаты, ведущим к возникновению рас-
стройств кровообращения этих органов и асепти-
ческому воспалению.

Обструктивные симптомы
(симптомы опорожнения)

1. Ослабление струи мочи.
2. Прерывистое мочеиспускание.
3. Затрудненное мочеиспускание.
4. Ощущение неполного опорожнения мочевого

пузыря.
5. Задержка мочи.

Ирритативные симптомы
(симптомы наполнения)

1. Императивные позывы.
2. Учащенное дневное и ночное мочеиспуска-

ние.
3. Невозможность удержать мочу при возник-

новении позыва.
Целью обследования пациентов с симптомами

нижних мочевых путей является определение за-
болевания, вызывающего их. Если этим заболева-
нием является ДГПЖ, то врач должен получить
данные, позволяющие выбрать оптимальный для
данного пациента метод лечения. Аденомэктомия
и трансуретральная резекция (ТУР) предстатель-
ной железы, несмотря на высокие положительные
результаты, могут сопровождаться осложнениями
и не всегда приводят к исчезновению симптомов.
Поэтому усилия по отбору больных для нехирур-
гических методов и, в частности, для медикамен-
тозного лечения с использованием препаратов с
патогенетически направленным механизмом дей-
ствия оправданы.

Согласно рекомендациям 4-й Международной
консультации по ДГПЖ [17], минимальный пе-
речень необходимых обследований включает
в себя сбор анамнеза; измерение суммарного бал-
ла по международной системе суммарной оценки
симптомов при заболеваниях предстательной же-
лезы по 35-балльной шкале (IPSS); оценка каче-
ства жизни по 6-балльной шкале (QOL); пальце-
вое ректальное исследование (ПРИ); общий ана-
лиз мочи; определение мочевины и креатинина
сыворотки крови; оценка морфофункционального
состояния почек и верхних мочевых путей с помо-
щью рентгеновских или радиоизотопных методов
обследования; ультразвуковое исследование пред-
стательной железы, абдоминальное (АУС) и транс-
ректальное ультразвуковое сканирование (ТРУС);
уродинамическое исследование (урофлоуметрия);
определение наличия и количества остаточной
мочи (RV); определение уровня простатоспецифи-
ческого антигена сыворотки крови (ПСА). 

Ректальное пальцевое исследование позво-
ляет определить размеры предстательной желе-
зы, оценить ее консистенцию, которая должна быть
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гладкой, эластичной, безболезненность, сглажен-
ность междолевой бороздки, четкость контуров
железы и свободную окружающую клетчатку.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) пред-
стательной железы является неинвазивным скри-
нинг-методом, позволяющим определить размеры
ДГП в миллиметрах, ее консистенцию, наличие
камней в мочевом пузыре и предстательной же-
лезе, остаточную мочу в мочевом пузыре, состо-
яние верхних мочевых путей, наличие дилатации
мочеточников и лоханок. УЗИ предстательной же-
лезы можно проводить как линейным датчиком, так
и ректальным. Последний дает возможность по-
лучить информацию о структуре предстательной
железы, ее однородности, наличии очагов фибро-
за, жидкостных образований, наличии средней доли
и ее размерах и т.д. Это связано с тем, что пара-
уретральные железы, локализующиеся в промежу-
точной зоне, в связи с высоким содержанием со-
единительнотканных и мышечных элементов име-
ют более гиперэхогенную структуру, чем осталь-
ные участки железы. Поэтому аденоматозные
узлы имеют более гомогенную, по сравнению с
другими периферическими зонами, структуру. При
увеличении промежуточной зоны простаты в ре-
зультате ее доброкачественной гиперплазии отме-
чается сдавление периферической зоны и форми-
рование на границе между ними хорошо визуали-
зированной хирургической капсулы. В ряде случа-
ев необходимо сочетать линейную и ректальную
эхографию для определения истинных размеров
предстательной железы, особенно при ее ретрот-
ригональном росте. Измерение железы дает воз-
можность по формулам определить ее массу и
объем. В новых аппаратах имеется компьютер,
который автоматически определяет объем ДГП,
что очень важно для выработки тактики лечения.
Сопоставление результатов УЗИ с данными, по-
лученными при простатэктомии, показывает, что
наиболее достоверную информацию получают при
массе железы 45-75 г. Хотя большинство исследо-
ваний, проводимых на базе больниц, выявили не-
достаточное соотношение между объемом пред-
стательной железы и как симптомами, так и ско-
ростью потока мочи, последние исследования, про-
водимые на базе сообществ врачей, установили
существование полезной корреляции между этими
показателями. Оказалось, что вероятность умерен-
ных и тяжёлых симптомов нижних мочевых путей
(СНМП) была в 1.5 раза выше при размере пред-
стательной железы > 30 мл и в 3.5 раза выше при
размере предстательной железы > 50 мл. Данный
факт в настоящее время учитывается при выборе
метода лечения больных ДГП.

Функциональные методы исследования по-
зволяют получить объективные данные и опреде-
лить показания к рациональной терапии. Основным
из них является урофлоуметрия. Возможность ко-
личественной оценки зависимости объемной ско-
рости потока мочи от времени в процессе мочеис-
пускания без каких-либо воздействий на больного

максимально приближает это исследование к ес-
тественным физиологическим условиям. Выявля-
емые у больных с ДГП уменьшение максималь-
ной и средней скорости потока мочи, увеличение
времени мочеиспускания, снижение урофлоумет-
рического индекса позволяют диагностировать
нарушение мочеиспускания и объективно, в коли-
чественном выражении, оценить их тяжесть. Од-
нако эти изменения могут встречаться не только
при ДГП, но и при других заболеваниях мочевого
пузыря и предстательной железы. Максимальная
скорость потока мочи менее 15 мл/с является по-
казателем нарушенного мочеиспускания, вызван-
ного ДГП.

Лабораторная диагностика включает в себя
клинические анализы крови и мочи, определение
содержания креатинина в сыворотке крови и мо-
чевины в крови. В настоящее время большое зна-
чение придается определению уровня простатспе-
цифического антигена (ПСА), которое использует-
ся в дифференциальной диагностике ДГП и рака
предстательной железы. По своей природе ПСА –
гликопротеин, вырабатываемый секреторным эпи-
телием простаты. Исследованиями доказано, что
секреция ПСА 1 г ДГП составляет 0,36 нг/мл и в
норме уровень ПСА не должен превышать 3-4
нг/мл. Уровень ПСА более 4 нг/мл является пово-
дом для исключения рака предстательной желе-
зы.

Рентгенологическая диагностика заключа-
ется в экскреторной урографии с нисходящей цис-
тографией, что позволяет оценить функцию почек,
наличие или отсутствие нарушения оттока мочи
из верхних мочевых путей, визуализировать ДГПЖ,
диагностировать камни в мочевом пузыре, дивер-
тикулы мочевого пузыря, остаточную мочу и про-
вести дифференциальную диагностику со склеро-
зом шейки мочевого пузыря. Рентгеновская ком-
пьютерная томография и магнитно-резонансная
томография также могут быть включены в комп-
лекс обследования при ДГПЖ, особенно в неяс-
ных ситуациях.

Эндоскопическое исследование у больных
с ДГПЖ (цистоскопия) проводят с целью выявить
гиперплазированную предстательную железу, ис-
точники кровотечения в случаях гематурии, опре-
делить камни мочевого пузыря, дивертикулы, на-
личие средней доли, а также выбрать метод хи-
рургического лечения (трансуретральная резекция
или открытая операция).

Морфологическое исследование предста-
тельной железы посредством ее биопсии ректаль-
ным или промежностным путем в сомнительных
случаях дает возможность установить окончатель-
ный диагноз ДГПЖ.

Алгоритм отбора больных для
хирургического и медикаментозного

лечения
После анализа полученных в ходе первичного

обследования данных, исключения рака предста-
тельной железы и постановки диагноза ДГП пе-
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ред врачом встает вопрос о выборе метода лече-
ния: оперативное вмешательство, медикаментоз-
ная терапия или динамическое наблюдение. Ука-
занный вопрос решается согласно приведенному
ниже алгоритму[6]. Последний позволяет разделить
больных на группы для различных видов лечения.

Хирургическое лечение. Единственным ра-
дикальным методом удаления гиперплазированной
ткани предстательной железы (аденомы) являет-
ся хирургический. Однако даже самый «золотой
стандарт» – трансуретральная аденомэктомия
(ТУР) не лишена осложнений. Наиболее грозным
из них является кровотечение. В 8% при ТУР воз-
никает необходимость в переливании крови. Эта
величина может возрастать до 20% при объемах
гиперплазированной простаты более 100 см3. По-
казаниями к оперативному лечению являют-
ся повторяющаяся острая задержка мочеиспуска-
ния; формирование камней мочевого пузыря; про-
грессирование хронической почечной недостаточ-
ности вследствие инфравезикальной обструкции;
рецидивирующие гнойно-воспалительные процес-
сы мочевых путей; повторяющаяся макрогемату-
рия, а также отсутствие эффекта от медикамен-
тозного лечения.

Лекарственная терапия показана пациентам,
у которых превалирует ирритативная симптомати-
ка. Наибольшее применение получили ингибито-
ры 5-α-редуктазы, альфа-1-адреноблокаторы и
препараты растительного происхождения. Непра-
вомочно отдавать предпочтение какому-либо из
них, без учета клинических проявлений заболева-
ния, объема гиперплазированной простаты, выра-
женности и особенностей расстройств мочеиспус-
кания и нарушений функционального состояния мо-
чевого пузыря, возможности возникновения и ха-
рактера побочных реакций. Современные препа-
раты способны достоверно уменьшить симптомы
заболевания и улучшить показатели мочеиспуска-

ния. Это, в первую очередь, относится к препара-
там с доказанной эффективностью и безопаснос-
тью. При выборе стратегии лечения необходимо
учитывать у больного наличие факторов риска
прогрессирования ДГПЖ. Прогрессирование
определяется как ухудшение заболевания с тече-
нием времени. Степень прогрессирования опреде-
ляется по степени изменения основных симптомов
болезни и отсутствию эффекта от проводимого
лечения. Исследование по специальному протоко-
лу MTOPS (Medical Therapy of Prostatic Symptoms),
которое включало более 3000 пациентов с ДГП, на-
блюдавшихся от 4-х до 6-ти лет, показало, что, у
17% больных с ДГПЖ имеют место признаки про-
грессирования заболевания, что проявляется уве-
личением IPSS > 4, появлением острой задержки
мочеиспускания, недержания мочи, почечной не-
достаточности или рецидивирующей инфекции
мочевых путей. Установлено, что наиболее значи-
мыми в отношении прогресса гиперплазии проста-
ты критериями являются уровень простатическо-
го специфического антигена (ПСА) сыворотки кро-
ви более 1,4 нг/мл; объем гиперплазированной про-
статы, превышающий 40 см3; показатель балла
симптомов по шкале IPSS более 7 и снижение мак-
симальной объемной скорости потока мочи менее
10 мл/с. При отсутствии адекватного лечения каж-
дый из указанных критериев повышает риск ост-
рой задержки мочеиспускания или оперативного
вмешательства в 3-4 раза. Важное значение в ка-
честве прогностических факторов может также
принадлежать направлению роста гиперплазиро-
ванной простаты, ее морфологическому строению,
кровообращению предстательной железы и детру-
зора, функциональному состоянию и резервным воз-
можностям мочевого пузыря. Кроме того, возраст
больного и наличие сопутствующих заболеваний
играют значительную роль в выборе тактики ле-
чения. Такое многообразие факторов, влияющих на
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прогноз, течение и выбор терапии гиперплазии про-
статы, приводят к тому, что решение о необходи-
мости и виде лечения принимается в каждом слу-
чае индивидуально, по мере поступления инфор-
мации в процессе обследования [10].

Динамическое наблюдение [11] допустимо
у пациентов с мягкой симптоматикой ДГПЖ (IPSS
< 8), а также у пациентов, качество жизни которых
существенно не страдает из-за имеющихся симп-
томов. Наблюдение за такими пациентами вклю-
чает в себя объяснение им необходимости конт-
роля за образом жизни, регулярную сдачу анали-
зов крови и мочи, контроль PSA, УЗИ и урофлоу-
метрии.

Как правильно подобрать препарат?
Показания к монотерапии и

комбинированной терапии ДГП
препаратами разных групп и ее
клиническая эффетивность

После принятия решения о необходимости про-
ведения медикаментозной терапии ДГП перед вра-
чом встает вопрос о выборе препарата. На осно-
вании накопленного опыта медикаментозной тера-
пии предложено выделять четыре категории паци-
ентов [7].

1. Пациенты со значительно выраженной инф-
равезикальной обструкцией (Qmax <10 мл/сек) при
незначительном увеличении предстательной желе-
зы в размерах (объем простаты <50 см3).

2. Пациенты с умеренно выраженной инфраве-
зикальной обструкцией (Qmax >10 мл/сек) при не-
значительном увеличении предстательной железы
в размерах (объем простаты <50 см3).

3. Пациенты с незначительно выраженной инф-
равезикальной обструкцией (Qmax >10 мл/сек) при
значительном увеличении предстательной железы
в размерах (объем простаты >50 см3).

4. Пациенты со значительно выраженной инф-
равезикальной обструкцией (Qmax<10 мл/сек) при
значительном увеличении предстательной железы
в размерах (объем простаты >50 см3).

Первой категории пациентов, у которых
симптоматика инфравезикальной обструкции пре-
валирует над фактическим увеличением предста-
тельной железы в размерах, показана терапия
альфа–адреноблокаторами. С момента опубли-
кования материалов об эффективности альфа-ад-
реноблокаторов [12] при лечении ДГП, в мире ис-
следовано более 20 различных лекарственных
средств. Наибольшее распостранение имеют пре-
параты: Альфузозин, Доксазозин, Празозин, Там-
сулозин, Теразозин.

Альфа-адреноблокаторы вызывают быстрое
наступление лечебного действия. Их лечебный
эффект не зависит от размеров предстательной
железы, кроме того, антагонистам альфа-адрено-
рецепторов не свойственно воздействие на уровень
ПСА. Механизм действия альфа-адреноблокато-
ров обусловлен блокадой альфа-1-адренорецепто-
ров предстательной железы, мочевого пузыря и
простатической части уретры, что приводит к рас-

слаблению гладкой мускулатуры шейки мочевого
пузыря и задней уретры с последующим умень-
шением внутриуретрального сопротивления и ди-
намического компонента инфравезикальной об-
струкции. Доказана способность препаратов этой
группы значительно увеличивать максимальную
скорость мочеиспускания и снижать балл IPSS, не
уменьшая объем предстательной железы. При
сравнительном анализе результатов лечения раз-
личными альфа-1-адреноблокаторами доказано,
что их эффективность в отношении симптомов на-
рушения мочеиспускания идентична. На фоне ле-
чения препаратами этой группы зафиксировано
улучшение уродинамических показателей: увели-
чение максимальной скорости мочеиспускания в
среднем на 1,5-3,5 мл/с, или на 30-47%, уменьше-
ние максимального давления детрузора и давле-
ния открытия, а также снижение количества оста-
точной мочи в среднем на 50%. Изменения ука-
занных уродинамических показателей свидетель-
ствуют об объективном уменьшении инфравези-
кальной обструкции и ирритативной симптомати-
ки при лечении альфа-1-адреноблокаторами. Наи-
более частые побочные эффекты при лечении аль-
фа-1-адреноблокаторами – снижение артериально-
го давления и, как следствие этого, головокруже-
ние, ортостатическая гипотензия, головная боль,
возникающие у 4-10% больных. Это связано с вза-
имодействием препарата с рецепторами, располо-
женными не только в ткани предстательной желе-
зы (альфа-1а), но и в гладких мышцах сосудов (аль-
фа-1в). Клинически значимое снижение системно-
го АД отсутствует при применении препаратов,
взаимодействующих преимущественно с альфа-1а
рецепторами (тамсулозин), находящихся в гладкой
мускулатуре предстательной железы, шейки мо-
чевого пузыря и простатической части уретры.

У второй категории пациентов незначи-
тельное увеличение предстательной железы в раз-
мерах сочетается с умеренными признаками инф-
равезикальной обструкции. Если объективные и
субъективные показатели качества мочеиспуска-
ния не позволяют рекомендовать этим пациентам
тактику динамического наблюдения, им показана
терапия препаратами растительного проис-
хождения, которые, улучшая субъективную оценку
пациентами качества мочеиспускания, умеренно
воздействуют на объективные параметры и при
этом имеют минимальный уровень осложнений и
побочных эффектов [8]. Механизм действия этих
веществ до конца не известен и нет качественных
длительных плацебо-контролируемых исследова-
ний, подтверждающих их эффективность. Для при-
готовления фитотерапевтических препаратов наи-
более часто используются Serenoa repens (Sabal
serrulata), Pygeum africanum, Hypoxis rooperi,
Cucurbita pero, Populus tremula, Echinacea
purpurea, Secale cereale. При этом первые два
растения являются основой для производства по-
давляющего большинства торговых марок. В Ев-
ропе на их основе создано около 20 препаратов для
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лечения ДГПЖ (Пермиксон, Простагут, Простап-
лаит, Простасерен, Простесс, Серпенс, Простесс-
Уно, Простамол-уно, Аурита, Пепонен, Туриплекс,
Тыквсол, Таденан, Трианол).

Некоторые препараты были подвергнуты серь-
езным клиническим испытаниям и с позиций дока-
зательной медицины подтвердили свою эффектив-
ность и безопасность. По данным последних ис-
следований, их эффективность определяется содер-
жанием в них фитостеролов, наиболее важными из
которых считаются ситостеролы. Имеющиеся
данные по применению фитотерапевтических аген-
тов при лечении ДГП позволяют констатировать,
что указанные препараты могут оказывать суще-
ственное позитивное влияние на субъективные и
объективные проявления заболевания. Между тем,
многие исследователи сходятся во мнении, что
одним из основных механизмов является «эффект
плацебо». Следует помнить, что при длительной
терапии этими препаратами их эффективность за-
метно снижается, что является одним из аргумен-
тов теории, объясняющей действие препаратов ра-
стительного происхождения «эффектом плацебо».
Препараты растительного происхождения приоб-
рели широкую популярность и распространение во
многих странах мира из-за своей безопасности и
минимальной выраженности побочных реакций а
также из-за низкой цены. Растительные экстрак-
ты уменьшают выраженность ирритативных и об-
структивных симптомов, особенно при объеме про-
статы менее 50 см3, с начальными и умеренно
выраженными признаками заболевания и расстрой-
ствами мочеиспускания. Считается, что эти пре-
параты подходят для профилактики развития ми-
нимально выраженных симптомов нижних моче-
вых путей. Однако их широкое применение не при-
вело к существенному снижению количества опе-
ративных вмешательств у больных гиперплазией
предстательной железы.

Третья категория пациентов характеризу-
ется значительным увеличением в размерах пред-
стательной железы при умеренной выраженности
обструктивной симптоматики. Этим пациентам с
успехом может быть назначена терапия блока-
торами 5–α–редуктазы, действие которых обус-
ловлено уменьшением предстательной железы в
размерах и менее выраженном воздействии на ир-
ритативную симптоматику. Классическим пред-
ставителем этой фармакологической группы явля-
ется финастерид [5, 9].

Важнейшее значение в патогенезе развития
ДГП придают метаболизму тестостерона в 5-α-
дигидротестостерон (ДГТ) в клетках предстатель-
ной железы. Известно, что ДГП не развивается
у мужчин с врожденным дефицитом 5-αα-ре-
дуктазы, фермента, который превращает тестос-
терон в ДГТ. Это образование 5-α-дигидротесто-
стерона происходит под воздействием фермента
5-α-редуктазы. В цитоплазме клетки 5-α-дигид-
ротестостерон связывается с андрогенным белко-
вым рецептором и этот комплекс проникает в кле-
точное ядро, активируя ДНК, что приводит к про-

лиферации клеток предстательной железы. По
мере активации андрогенно-рецепторного комплек-
са уменьшается и образование 5-α-андростанди-
ола, что приводит к росту числа и активности α1-
адренергических рецепторов простаты с актива-
цией замыкательного механизма шейки мочевого
пузыря. Установление роли 5-α-дигидротестосте-
рона и 5-α-редуктазы в патогенезе ДГП привело к
созданию препарата финастерида – ингибитора 5-
α-редуктазы. Финастерид специфически игибиру-
ет изоэнзим 5-α-редуктазы второго типа, умень-
шая концентрацию 5-α-дигидротестостерона в
предстательной железе (>90%) и в системном кро-
вотоке приблизительно на 70%, что разрывает па-
тогенетическую цепь развития ДГП. Уменьшение
концентрации 5-α-дегидротестостерона в клетках
предстательной железы вызывает снижение актив-
ности тканевых факторов роста и, следовательно,
уменьшение темпов роста простаты. В последнее
время получены данные о новом механизме ле-
чебного эффекта финастерида – его способнос-
ти ускорять апоптоз стромы и эпителия проста-
ты. Существует прямая взаимосвязь между низ-
ким апоптозом в строме простаты и развитием
ДГП. Финастерид является тем препаратом, ко-
торый, помимо ингибирования 5-α-редуктазы, ус-
коряет апоптоз эпителия и стромы простаты, что
приводит к уменьшению её объема. Обусловлен-
ные действием препарата гистологические изме-
нения в предстательной железе отмечались уже
через шесть месяцев от начала лечения. Желези-
стые элементы тканей предстательной железы наи-
более чувствительны к финастериду. На фоне те-
рапии финастеридом предстательная железа не
только не увеличивается, но и постепенно умень-
шается в объеме. На сегодня финастерид являет-
ся единственным препаратом, способным эффек-
тивно уменьшать объем простаты при ДГП, сни-
жая, тем самым, степень механического компо-
нента обструкции. Серией морфологических иссле-
дований было продемонстрировано, что финасте-
рид приводит к атрофическим процессам в желе-
зистой и стромальной тканях предстательной же-
лезы, терапия финастеридом на 50% уменьшает
долю железистой ткани и эпителиально-стромаль-
ное соотношение. Это единственный препарат, вли-
яние которого на ткани доказано морфологически.
Финастерид значительно снижает уровень проста-
тического специфического антигена (ПСА) плаз-
мы на 41-71% у пациентов с симптомами ДГП.
Уровень ПСА понижается уже в течение пер-
вых трех месяцев примерно на 50% и стаби-
лизируется, оставаясь стабильно низким на про-
тяжении всего последующего времени приема пре-
парата. Эти изменения необходимо учитывать при
дифференциальной диагностике рака простаты и
ДГП у больных, длительное время принимающих
финастерид. Возрастная норма ПСА для этих па-
циентов должна быть снижена вдвое. При этом
соотношение свободного и общего ПСА не изме-
няется, и может применяться для дифференциаль-
ной диагностики рака простаты.
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В журнале The New England Journal of Medicine
[14] в 1992 году опубликованы результаты иссле-
дования PLESS – Proscar Long-Term Efficacy and
Safety Study – длительное исследование эффектив-
ности и безопасности финастерида). В этом иссле-
довании принимали участие 3040 мужчин в возра-
сте от 45-ти до 78-ми лет с клиническим диагно-
зом доброкачественной гиперплазии предстатель-
ной железы (ДГПЖ), поставленным на основании
умеренной и тяжелой симптоматики и увеличен-
ной предстательной железы. Девяносто пять ис-
следовательских центров в США принимали уча-
стие в этом клиническом исследовании, проведен-
ном двойным слепым плацебо контролируемым
методом (1524 мужчины получали финастерид 5
мг, 1516 мужчин – плацебо), целью которого было
определить воздействие финастерида 5 мг на те-
чение ДГПЖ и на частоту возникновения показа-
ний к проведению хирургического вмешательства.
За четыре года исследования результаты были сле-
дующими:

В целом, наблюдалось снижение риска разви-
тия острой задержки мочи или хирургического
вмешательства на 51% при применении финасте-
рида 5 мг; 199 мужчин (13,2%) в группе плацебо
перенесли одну или более хирургических операций
для лечения ДГПЖ (к примеру, ТУРП), либо кате-
теризацию при острой задержке мочи (p<0,001), по
сравнению с 100 пациентами (6,6%) в группе при-
нимающих финастерид 5 мг (р<0,001). Если гово-
рить только об острой задержке мочи, то при ле-
чении финастеридом 5 мг наблюдалось снижение
риска развития острой задержки мочи на 57%; 99
мужчин (6,6%) в группе плацебо, по сравнению с
42 мужчинами (2,8%) в группе принимавших фи-
настерид, испытывали острую задержку мочи и
нуждались в катетеризации (р<0,001) [7].

Относительно хирургических вмешательств:
финастерид снизил число хирургических операций
на 55% ; 152 мужчины (10,1%) в группе плацебо,
по сравнению с 68 мужчинами (4,6%) в группе при-
нимавших финастерид, подвергались хирургичес-
кой операции на предстательной железе или дру-
гому хирургическому вмешательству, связанному
с ДГП (р<0,001). На настоящий момент результа-
ты исследования PLESS являются наиболее убе-
дительным доказательством того, что лечение
ДГПЖ финастеридом 5 мг приводит к продолжи-
тельному улучшению мочевой симптоматики и
снижает вероятность хирургического лечения в
будущем. Достоверное снижение вероятности ос-
трой задержки мочеиспускания и оперативного
лечения отмечается уже через 4 месяца от нача-
ла лечения и сохраняется весь период наблюде-
ния.

Благотворное действие финастерида было под-
тверждено также исследованием MTOPS [16]: за
5.5 лет число случаев применения инвазивной те-
рапии в отношении доброкачественной гиперпла-
зии предстательной железы сократилось на 64%,
а распространённость острой задержки мочи – на
67%.

К концу 4-го года терапии максимальная ско-
рость тока мочи увеличивается на 2,5 мл/с против
естественного ожидаемого снижения на 0,8-1
мл/с. Данные по естественному течению ДГПЖ
свидетельствуют о том, что такой эффект финас-
терида равнозначен предупреждению 10-летнего
прогрессирования болезни. Применение же фина-
стерида в течение только 6 месяцев приводило к
возврату клинических симптомов ДГП у всех боль-
ных в течение 3-4 месяцев после отмены. Таким
образом, эффект лечения напрямую зависит от
длительности применения препарата. Полу-
ченные в исследовании данные показывали, что
финастерид более эффективен при объеме
предстательной железы выше 55см3 [14, 15].

Действие финастерида направлено на устране-
ние механического компонента обструкции и свя-
зано с уменьшением объема предстательной же-
лезы. Достоверное уменьшение объема предста-
тельной железы у больных с ДГП происходит за
счет атрофии железистого эпителия простаты под
влиянием финастерида к концу первого года лече-
ния. McConnell было показано, что в течение 4-х
лет лечения объем простаты уменьшился на 18 %
в группе мужчин, получавших финастерид 5
мг/сутки, по сравнению с увеличением объема про-
статы на 14 % в группе больных, получавших пла-
цебо.

Финастерид не связывается с андрогенными
рецепторами и не влияет на выработку тестосте-
рона, не дает побочных эффектов, обычно свой-
ственных гормональным препаратам. Финастерид
хорошо переносится больными. Количество паци-
ентов, предъявляющих жалобы на нарушение сек-
суальной функции, снижение либидо, уменьшение
объема эякуляции при длительном применении пре-
парата снижается. В течение первого года лече-
ния снижение либидо наблюдалось у 6,4%, импо-
тенция у 8,1%, расстройства эякуляции у 0,8%,
уменьшение объема эякулята у 3,7%, гинекомас-
тия у 0,5% и тяжесть в области грудных желез у
0,4% больных. В группе плацебо эти же показате-
ли составили 3.4%, 3.7%, 0.1%, 0.8%, 0.1% и 0.1%,
соответственно. Не получено данных, свидетель-
ствующих об увеличении количества побочных
эффектов при увеличении длительности лечения
финастеридом, наоборот, частота возникновения
связанных с половой функцией побочных эффек-
тов уменьшалась в процессе лечения. Через 2-4
года лечения финастеридом снижение либидо на-
блюдалось у 2,6%, импотенция у 5,1%, расстрой-
ства эякуляции у 0,2%, уменьшение объема эяку-
лята у 1,5%, гинекомастия у 1,8% и тяжесть в об-
ласти грудных желез у 0,7% больных. В группе
плацебо эти же показатели составили, соответ-
ственно, 2.6%, 5.1%, 0.1%, 0.5%, 1.1% и 0.3%. От-
сюда видно, что с течением времени побочные эф-
фекты финастерида сравнимы с таковыми у пла-
цебо.

Финастерид обладает свойством, важным для
тех пациентов, которым медикаментозная терапия
не принесла ожидаемого эффекта и которым не
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удалось избежать операции. Ингибируя васкуло-
генный эндотелиальный фактор роста, финастерид
препятствует неоангиогенезу в ткани простаты и
вызывает ее ишемизацию. Его прием в дозе 5 мг
на протяжении 3-4 месяцев до операции позволя-
ет уменьшить выраженность кровотечения
во время ее проведения и раннем послеоперацион-
ном периоде, что применяют в качестве предопе-
рационной подготовки, особенно при больших обье-
мах гиперплазии.

У четвертой категории пациентов суще-
ственное увеличение предстательной железы в
размерах сочетается с выраженностью симптомов
нижних мочевых путей, однако эти показатели не
настолько велики, чтобы рекомендовать больным
оперативный путь лечения. Сокращение гладких
мышц интерстиция простаты и аденоматозной тка-
ни может составить 40% величины препятствия
оттоку мочи. Эта группа пациентов является наи-
более тяжелой. Им показана комбинированная
терапия – блокатор 5-α-редуктазы в сочетании
с α-адреноблокатором. Подобная терапия за счет
двойного механизма действия уменьшает объем
предстательной железы (результат действия инги-
биторов 5-α-редуктазы), увеличивает максималь-
ную скорость потока мочи и значительно снижает
выраженность симптоматики (результат действия
α-адреноблокаторов). Эффективность подобного
лечения – 95,5% .

Известно, что ДГПЖ приводит к увеличению
активности симпатической нервной системы, что
вызывает повышение тонуса гладкомышечных
структур основания мочевого пузыря и предста-
тельной железы. Адреноблокаторы вызывают рас-
слабление гладкой мускулатуры перечисленных
структур путем блокады α1-адренорецепторов,
вследствие чего уменьшается выраженность ди-
намического компонента симптомов нижних моче-
вых путей. Комбинированная терапия финастери-
дом, тормозящим клеточную пролиферацию на
гормональном уровне и α-адреноблокаторами, вли-
яющими на гладкомышечный компонент стромы
простаты, позволяет воздействовать на все ком-
поненты обструкции при ДГПЖ, что существенно
улучшает результаты терапии. Поэтому финасте-
рид с α-адреноблокаторами является идеальной
комбинацией при сочетании острых нарушений
мочеиспускания с большими размерами проста-
ты у больных ДГПЖ. В случае применения дан-
ной комбинации проявляются положительные ка-
чества каждого препарата, взаимодополняющие
друг друга. Так, α-адреноблокаторы обеспечива-
ют быстрый эффект лечения, в то время как фина-
стерид обеспечивает 25% уменьшение предста-
тельной железы в размерах к концу курса лече-
ния. Частота инвазивных вмешательств при лече-
нии финастеридом и при комбинированной терапии
достоверно снижается на 64 и 67 % в сравнении с
плацебо [13].

Таким образом, приведенные данные говорят
об эффективности медикаментозной терапии, спо-

собности ее не только облегчать страдания боль-
ных, но и в ряде случаев избежать операции или
создать лучшие условия для хирургического ле-
чения. Безусловно, в связи с разными вариантами
клинического течения заболевания, преобладани-
ем ирритативных или обструктивных симптомов
необходимо дифференцированно подходить к воп-
росу лечения ДГПЖ, выбирая монотерапию аль-
фа-адреноблокаторами, ингибиторами 5-α-редук-
тазы или комбинированную терапию. Необходимо
оценивать эффект проведенного лечения с помо-
щью методов клинической и аппаратной уродина-
мики. Возможности фармакологической коррекции
акта мочеиспускания достаточно велики. Поиск оп-
тимальных комбинаций препаратов и технологии
применения, безусловно, даст свои результаты.
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