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Дустарін у лікуванні хворих на доброякісну 
гіперплазію передміхурової залози
В.А. Слободянюк 
«ДУ «Інститут урології імені академіка О.Ф. Возіанова НАМН України» 
(раніше – ДУ «Інститут урології НАМН України»), м. Київ

На сьогодні залишається актуальною проблема лікування хворих на доброякісну гіперплазію передміхурової залози 
(ДГПЗ). 
ДГПЗ – асоційоване з віком хронічне прогресуюче захворювання. Особливо це стосується чоловіків віком понад 50 
років. Згідно з демографічними даними ВООЗ, населення планети старішає, отже прогнозується ріст захворюваності 
на ДГПЗ, що призводить до вираженого зниження якості життя за рахунок порушення функції нижніх сечовивідних 
шляхів – симптомів нижніх сечових шляхів (СНСШ). 
Тактика лікування ДГПЗ еволюціонувала від оперативного втручання до консервативної терапії. У лікуванні ДГПЗ 
патогенетично виправданим є призначання інгібіторів 5α-редуктази, які впливають на патогенетичні ланки захворю-
вання, знижують концентрацію дигідротестостерону та індукують апоптоз епітеліальних клітин ПЗ. 
Мета дослідження: визначення ефективності лікування ДГПЗ дутастеридом, що належить до групи інгібіторів 5-альфа-
редуктази.
Матеріали та методи. Було обстежено 58 хворих на ДГПЗ віком від 52 до 75 років. Учасники дослідження були розпо-
ділені на дві групи. Пацієнти першої групи отримували дутастерид протягом 6 міс, другої групи – протягом 12 міс.
Усім пацієнтам проведено комплексне амбулаторне обстеження лабораторними та інструментальними методами діа-
гностики, а саме: оцінка скарг за Міжнародною шкалою IPSS, оцінка якості життя за шкалою QоL, пальцеве ректальне 
дослідження та УЗД ПЗ, УЗД сечового міхура, урофлоуметрія, рівень простатспецифічного антигену (ПСА), загальні 
аналізи крові та сечі, визначення креатиніну та сечовини. Урофлоуметрія дозволила оцінити показник уродинаміки, 
виявити та визначити ступінь порушення процесу сечовипускання. 
Результати. Позитивний ефект від лікування дутастеридом спостерігався у пацієнтів обох груп, але кращі показники 
були в другій групі. У хворих спостерігався регрес СНСШ, зменшувались об’єм  ПЗ та залишкова кількість сечі.
Висновки. Проведене дослідження продемонструвало, що дутастерид є ефективним засобом в лікуванні доброякісної гіперп-
лазії передміхурової залози (ДГПЗ), який діє на механізм розвитку гіперплазії. Препарат добре переноситься хворими. Ефект 
від лікування дутастеридом досягається завдяки безперервному та довготривалому його застосуванні. 
Своєчасна діагностика ДГПЗ та її лікування дозволять зупинити патологічний процес і повернути чоловіку нормальну 
якість життя.
Ключові слова: доброякісна гіперплазія передміхурової залози, медикаментозна терапія, інгібітор 5α-редуктази, дутастерид.

Dustarin in the treatment of patients with dustarin in the treatment of patients with benign 
prostatic hyperplasia
V.A. Slobodyanyuk 

Today the problem of treatment of patients with benign prostatic hyperplasia (BPH) is the actual one. 
BPH is an age-related chronic progressive disease. It is especially relevant for men over the age of 50 years. According to WHO demo-
graphic data, the world’s population is becoming older, so the incidence of BPH is going to increase, that leads to a significant decline in 
quality of life due to dysfunction of the lower urinary tract and the presence of lower urinary tract symptoms (LUTS). 
The management of BPH has evolved from surgery to conservative therapy. The use of 5α-reductase inhibitors, which affects the 
pathogenetic links of the disease, reduces the concentration of dihydrotestosterone and induces the apoptosis of epithelial cells of 
the prostate, is pathogenetically justified in the treatment of BPH.
The objective: to study the effectiveness of treatment of BPH with dutasteride, which belongs to the group of 5α-reductase inhibitors. 
Materials and methods. 58 patients with BPH 52-75 years old were examined. The persons were divided into two groups. The 
patients in the first group received dutasteride for 6 months, the second group – for 12 months. 
All patients were examined ambulatory by the laboratory and instrumental diagnostic methods: an assessment of complaints by the Inter-
national Prostate Symptom Score (IPSS), an assessment of the quality of life by the QoL scale, digital rectal and ultrasound examinations, 
bladder ultrasound examination, uroflowmetry, prostate-specific antigen level, general blood and urinary tests, determination of creatinine 
and urea. Uroflowmetry assessed the rate of urodynamics, identified and determined the degree of urinary disorders. 
Results. A positive effect of dutasteride treatment was observed in patients of both groups, but the best results were in the second 
group. The regression of LUTS, decreased pancreatic volume and residual urine output were in the patients. 
Conclusions. The results of the research demonstrated that dutasteride is an effective agent in the treatment of benign prostatic 
hyperplasia (BPH), which acts on the mechanism of hyperplasia. The drug is well tolerated by patients. The effect of dutasteride 
treatment is achieved through its continuous and long-term use. 
The timely diagnosis of BPH and its treatment will allow to stop the pathological process and return the man to a normal quality 
of life. 
Keywords: benign prostatic hyperplasia, drug therapy, 5α-reductase inhibitor, dutasteride.
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Доброякісна гіперплазія передміхурової залози 
(ДГПЗ) – хронічне прогресуюче захворювання, 

що виникає внаслідок розростання періуретральної 
залозистої зони простати і/або стромальних компо-
нентів, що спричинює обструкцію нижніх сечових 
шляхів. ДГПЗ значно поширене серед чоловіків віком 
понад 50 років, суттєво впливає на стан здоров’я та 
якість життя. ДГПЗ виявляють у 50% чоловіків віком 
до 60 років, у 90% – віком до 85 років. Цю патологію 
виявляють у понад 40% від числа усіх захворювань 
чоловіків віком понад 50 років [1, 2]. Це, безумовно, 
виводить ДГПЗ в низку медичних і соціальних про-
блем. За демографічними даними ВООЗ, населення 
планети старішає, отже прогнозується ріст захворю-
ваності [3–5]. 

На сьогодні чітко доведена андрогензалежність 
росту тканини ПЗ. Основним андрогеном є тестосте-
рон (Т), але андрогеном, що активно діє безпосередньо 
у ПЗ, є дигідротестостерон (ДГТ), який утворюється з 
Т під впливом 5α-редуктази. У ПЗ концентрація ДГТ 
значно вища за Т і зв’язок з андрогенрецепторами на-
багато сильніший. Висока концентрація ДГТ у ПЗ 
зберігається протягом усього життя чоловіка, чого не 
можна сказати відносно рівня Т у сироватці крові, який 
з роками знижується. Саме ДГТ відводиться основна 
роль у регуляції прямої і непрямої модуляції процесів 
клітинної проліферації, диференціації та апоптозу [6].

Гормональна природа розвитку ДГПЗ не викликає 
сумніву, проте деякі автори вказують на більш склад-
ний характер патогенезу цього захворювання. Голо-
вним у подібному ствердженні є відсутність прямої 
залежності між ступенем збільшення ПЗ і вмістом в 
ній ДГТ. Отримані докази того, що додатковою лан-
кою в патогенезі є хронічне запалення. Доведений 
зв’язок між наявністю його гістологічних ознак у ПЗ 
і вираженістю клінічної симптоматики, що оцінюва-
лась за Міжнародною шкалою IPSS. ДГПЗ у 2,4 раза 
частіше розвивається у пацієнтів, яким раніше діа-
гностували хронічний простатит, тобто останній мож-
на розглядати як ранній маркер подальшого розвитку 
ДГПЗ. 

Що стосується механізму впливу хронічного 
запалення на розвиток ДГПЗ, то відомо наступ-
не. Під час запалення у стромі ПЗ утворюються 
інфільтрати, що складаються в основному із Т- та 
В-лімфоцитів і макрофагів. У них продукуються 
цитокіни (ІЛ-2, 6, 8, 15 та γ-інтерферон), які під-
силюють проліферацію клітин ПЗ, зокрема фібро-
бластів. Клітини, що межують з вогнищем запа-
лення, гинуть (механізм остаточно невідомий), а 
їх місце займають ділянки стромальної гіперплазії. 
Пов’язують такий вплив запалення на проліфера-
цію ПЗ з віковим послабленням імунної системи і 
як результат – пошкодження супресорних клітин. 
Це спричинює поступову інфільтрацію ПЗ лімфо-
цитами і запускає каскад подій, які призводять до 
розвитку ДГПЗ. У хворих на ДГПЗ реєструють і 
підвищення С-реактивного білка [7–9].

Основні фактори ризику прогресування ДГПЗ:
• �вік,
• �зміни гормонального статусу,

• �об’єм передміхурової залози ≥ 30 см3, 
• �показник за Міжнародною системою оцінки 

захворювань ПЗ IPSS (International Prostate 
Symptom Score) ≥7, 

• �рівень ПСА сироватки крові ≥ 4,0 нг/мл. 
Наявність у пацієнта одного чи декількох фак-

торів значно збільшує вірогідність прогресування 
захворювання. Внаслідок прогресування ДГПЗ мо-
жуть виникати такі ускладнення, як гостра затримка 
сечовипускання, інфекції сечових шляхів, ниркова 
недостатність, поява дивертикулів і каменів сечово-
го міхура [10].

На сьогодні відомо, що часто ДГПЗ зустрічається у 
хворих на артеріальну гіпертензію, ішемічну хворобу 
серця, метаболічний синдром, цукровий діабет, ожи-
ріння. Є багато робіт, в яких підкреслюється важлива 
роль метаболічних факторів у неухильному прогресу-
ванні ДГПЗ, якщо відсутня їхня своєчасна корекція 
[11–13]. Розвиток ДГПЗ у сучасних чоловіків посилює 
гіподинамія, що провокує застій крові. Фізична актив-
ність знижує ризик розвитку симптомів на 29%, у той 
час як індекс маси тіла понад 30 підвищує їх на 41%. 
Негативний вплив має і відповідне харчування, а саме 
– застосування тваринних жирів, які багаті на вміст на-
сичених жирних кислот, що спричинюють структурні 
зміни фосфоліпідів мембран [14–16].

Проявляється ДГПЗ низкою симптомів, які 
об’єднують під загальною назвою «симптоми нижніх 
сечових шляхів» (СНСШ). Поділяють ці симптоми на 
три групи: 

• �іритативні (симптоми фази «накопичення»),
• �обструктивні (симптоми фази «випорожнення»),
• �постміктуричні (симптоми після випорожнення) 

[17, 18].
Не дивлячись на наукові досягнення в плані ви-

вчення ДГПЗ, ця патологія не перестає цікавити 
урологів. Тактика лікування ДГПЗ еволюціонувала 
від оперативного втручання до консервативної те-
рапії. На сьогодні саме медикаментозне лікування 
відіграє головну роль. Запропоновані різні варіанти 
медикаментозного лікування пацієнтів із ДГПЗ як 
у вигляді монотерапії, так і в комбінації лікарських 
форм. Постійно розширюється спектр лікарських за-
собів, які впливають, що надзвичайно важливо, на 
патогенетичні ланки цієї серйозної патології. Увагу 
приділяють інгібіторам 5α-редуктази, її ізофермен-
там I та ІІ типів. Ізофермент I типу переважають у 
шкірі та печінці, і ДГТ потрапляє у ПЗ через сис-
темний кровотік. Ізофермент ІІ типу знаходиться у 
ПЗ і відповідає за утворення ДГТ безпосередньо у 
ПЗ. Одним із препаратів цієї групи є Дустарін, за-
реєстрований наказом МОЗ України (реєстраційне 
посвідчення №UA /18478/01/01).

Мета дослідження: аналіз та оцінювання ефектив-
ності лікування ДГПЗ препаратом Дустарін.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
У дослідженні взяли участь 58 пацієнтів з ДГПЗ ві-

ком від 52 до 75 років (середній вік – 62,5 року). Усім 
хворим було проведено комплексне амбулаторне об-
стеження: сбір скарг та їх оцінювання за Міжнародною 
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шкалою IPSS, вивчення анамнезу, оцінювання якості 
життя за шкалою QоL, пальцеве ректальне досліджен-
ня та УЗД ПЗ для визначення її об’єму, УЗД сечо-
вого міхура для визначення об’єму залишкової сечі, 
урофлоуметрія (УФМ) для уточнення максимальної 
об’ємної швидкості потоку сечі, загальні аналізи крові 
та сечі, рівень простатспецифічного антигену (ПСА), 
рівні креатиніну і сечовини.

Критерії включення пацієнтів у дослідження:
• �вік понад 50 років, 
• �об’єм ПЗ ≥ 30 см3,
• �рівень ПСА у сироватці крові ≤ 3,5 нг/мл,
• �максимальна швидкість сечовипускання за дани-

ми УФМ ≤15 мл/с,
• �об’єм залишкової сечі <250 мл.

Критерії виключення пацієнтів із дослідження:
• �середнє збільшення ПЗ, 
• �склероз ПЗ,
• �наявність каменів та дивертикул сечового міхура,
• �стриктури сечівника.

Усім пацієнтам з ДГПЗ провели монотерапію ін-
гібітором 5α-редуктази – Дустаріном, по 0,5 мг 1 раз 
на добу. Учасники дослідження були поінформовані 
щодо необхідності постійного і регулярного вживання 
препарату, бо в іншому випадку захворювання буде 
прогресувати, не дивлячись на лікування. Залежно від 
тривалості застосування Дустаріна хворі були розпо-
ділені на дві групи:

І група – 25  (43,1%) пацієнтів, курс лікування у 
яких тривав 6 міс,

ІІ група – 33 (56,9%) пацієнтів, курс лікування у 
яких тривав 12 міс.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Під час первинного звернення усі хворі скаржи-
лись на наявність помірно виражених іритативних, об-
структивних та постміктуричних симптомів:

• �часте денне та нічне сечовипускання, 
• �утруднене сечовипускання, 
• �сечовипускання тонким, уривчастим і слабким 

струменем,
• �відчуття неповного випорожнення сечового міхура, 
• �підкапування залишків сечі.

Сумарний бал симптоматики за шкалою IPSS до 
початку застосування Дустаріна становив 16,5±2,1 
бала (у І групі – 16,3±2,8, у ІІ групі – 16,7±3,1). Серед-
ній показник якості життя за шкалою QоL до початку 
лікування становив 4,5±0,7 бала (у I групі – 4,3±0,3 
бала, у ІІ групі – 4,2±0,7 бала). За даними УЗД, об’єм 
передміхурової залози становив 57,5±8,9 см3 (у I гру-
пі – 55,2±7,2 см3, у ІІ групі – 57,8±6,7 см3). Кількість 
залишкової сечі в сечовому міхурі у середньому ста-
новила 78,7±15,8  мл (у I групі – 78,3±20,1  мл, у ІІ 
групі – 80,1±10,5 мл). Максимальна швидкість сечо-
випускання при урофлоуметрії у середньому стано-
вила 9,1±1,5 мл/с (у I групі – 8,9±3,2 мл/с, у ІІ групі 
– 9,2±2,1  мл/с). Рівень ПСА у середньому становив 
3,2±0,3 нг/мл.

Позитивний ефект від лікування Дустаріном спо-
стерігався в обох групах хворих, але кращі показники 
були у пацієнтів ІІ групи, де лікування тривало 12 міс. 
В обох групах спостерігався регрес симптомів нижніх 
сечових шляхів (таблиця).

Усі пацієнти відзначали зменшення вираженості ди-
зурії та покращення самопочуття. Помітно підсилився 
струмінь сечі, зменшилась частота нічних сечовипус-
кань. В обох групах пацієнтів спостерігалось зменшення 
показника IPSS, більш виражене у ІІ групі. Аналогічна 
закономірність простежується і в динаміці показників 
QоL. Розмір ПЗ відіграє важливу роль у розвитку клі-
нічних проявів ДГПЗ. Вираженість СНСШ та інфраве-
зикальної обструкції безпосередньо пов’язана зі ступе-
нем гіперплазії ПЗ. В обох групах, особливо у ІІ групі, 
спостерігали зменшення об’єму ПЗ. 

Зазначене вище повністю узгоджується з дослі-
дженнями інших авторів і пояснюється редукцією за-
лозистої тканини ПЗ внаслідок пригнічення утворен-
ня ДГТ під впливом інгібіторів 5α-редуктази, яким є 
Дустарін [19]. Звідси і покращення клінічної симпто-
матики. Характерною для інгібіторів 5α-редуктази є 
здатність зменшувати рівень ПСА. У всіх учасників 
дослідження вихідний рівень ПСА був у нормі, тому в 
подальшому при лікуванні його не вимірювали.

Раннім методом діагностики патології ПЗ є уроф-
лоуметрія (УФМ). За наявності обструктивних симп-
томів характерною ознакою при УФМ вважається 
зниження максимальної швидкості потоку сечі та 
збільшення часу сечовипускання. Максимальна швид-
кість потоку сечі зростала після лікування в обох гру-
пах, особливо у пацієнтів ІІ групи.

Критерії оцінювання ефективності 
лікування

Група хворих

І група, n=25 ІІ група, n=33

Вихідні дані
Через 6 міс 
лікування

Вихідні дані
Через 12 міс 

лікування

IPSS, бали 16,5±2,1 14,0±3,0 16,7±2,1 11,5±2,2

QоL, бали 4,3±0,3 3,6±0,4 4,2±0,7 2,1±0,8

Об’єм передміхурової залози, см3 55,2±7,2 53,5±6,8 57,8±6,7 50,3±7,2

Кількість залишкової сечі, мл 78,3±20,1 63,0±15,2 80,1±10,5 54,9±11,5

Максимальна швидкість сечовипускання, мл/с 8,9±3,2 10,6±3,0 9,2±2,1 12,7±1,6

Результати лікування Дустаріном хворих на ДГПЗ залежно від тривалості курсу лікування
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Слід відзначити, що протягом перших двох місяців 
вживання препарату клінічні симптоми практично не 
змінювались. Поліпшення стану хворих починалось 
з третього місяця, що підкреслює необхідність трива-
лого застосування Дустаріна. За весь період спосте-
реження у хворих практично не зафіксовано побіч-
них ефектів. Пов’язано це, вірогідно, з механізмом дії 
Дустаріна. Він впливає і на I, і на ІІ тип ізоферментів 
5α-редуктази на відміну від інших інгібіторів, які при-
гнічують тільки ізофермент ІІ типу. Така дія Дустаріна 
сприяє зменшенню об’єму ПЗ і як результат – змен-
шення СНСШ.

Отже, проведене нами дослідження продемон-
струвало, що значущий лікувальний ефект інгібі-
тору 5α-редуктази Дустаріна, який застосовували 
в якості монотерапії, проявляє себе при довготри-
валій та безперервній терапії. Це доведено і по від-
ношенню до інших інгібіторів цього ферменту [20]. 
Дустарін зменшує розмір ПЗ, попереджає прогре-
сування ДГПЗ і, що важливо, добре переноситься 
пацієнтами.

ВИСНОВКИ
1. Доброякісна гіперплазія передміхурової залози 

(ДГПЗ) є актуальною медичною проблемою, яку ви-
являють у значної частини чоловіків середнього та по-
хилого віку.

2. Важливе місце у медикаментозній терапії хворих 
на ДГПЗ належить інгібіторам 5α-редуктази. Пред-
ставником цієї групи є Дустарін, що діє на ізофермен-
ти 5α-редуктази I та ІІ типу.

3. Дустарін як засіб монотерапії є ефективним пре-
паратом. Він знижує характерні для ДГПЗ клінічні 
прояви, ризик прогресування, покращує якість життя 
та добре переноситься хворими.

4. Ефект від лікування Дустаріном досягається при 
безперервному та довготривалому його застосуванні.

Продовження подібних досліджень, вивчення 
різних схем довготривалої терапії ДГПЗ – актуальна 
задача, вирішення якої дозволить розробити опти-
мальну тактику лікування пацієнтів з цією серйоз-
ною патологією.
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