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Авторами представлен опыт медикаментозного лечения 353 пациентов доброкачественной гиперпла-
зией простаты за период 2007–2012 гг., с длительностью наблюдения более 5 лет. У 51 (14,4 %) пациента 
лечение было отменено через 6 месяцев терапии в связи с достижением полной медицинской и социальной 
реабилитации. Комбинированная терапия включала ежедневный прием 0,5 мг дутастерида и 0,4 мг тамсуло-
зина. Анализ данных показал, что короткие курсы терапии показаны больным с доброкачественной гипер-
плазией простаты с объемом простаты около 40–50 куб. см., умеренно выраженными симптомами нижних 
мочевых путей, купированными проявлениями простатита и относительно молодым возрастом. Ухудшение 
половой функции наблюдается у 7,8 % пациентов, которая восстанавливается к 6 месяцу. Учитывая прогрес-
сирующий характер заболевания, данным пациентам требуется проведение активного наблюдения с воз-
можным дальнейшим возобновлением терапии.

Ключевые слова: доброкачественная гиперплазия предстательной железы, симптомы нижних мочевых путей, 
эректильная дисфункция, ТРУЗИ простаты, дутастерид 

CONSERVATIVE THERAPY IN PATIENTS WITH BENIGN PROSTATE 
HYPERPLASIA – JUSTIFICATION FOR THE SIX-MONTH 

COURSE OF TREATMENT
1Volkov A.A., 2Petrichko M.I., 1Gurtskoy R.A., 1Dukhin A.R., 1Bolotskov A.S.

1Rostov Railway Hospital, Rostov-on-Don, e-mail: Volkov73A@bk.ru;
2Central Railway Hospital № 2, after N.A. Semashko, Moscow

Authors demonstrate the experience of medical treatment in 353 patients with Benign prostate hyperplasia, 
over the 2007–2012, with more than 5 years survey period. The therapy was cancelled after 6 months, at 51 (14,4 %) 
patients, on reaching complete medical and social rehabilitation. The combine therapy includes 0,5 mg dutasteride 
and 0,4 mg tamsulosine daily. Data analysis showed, that the short-course therapy indicates to the middle-age 
patients with Benign prostate hyperplasia, with 40-50cm3 prostate volume, moderate lower urinary tract symptoms 
and failing prostatitis. Sexual deterioration, showed at 7,8 % of patients, disappeared at 6 months. Considering the 
risk of progression, it seems to be important, these patients are under observation keeping, with the possibility of 
resuming treatment.

Keywords: benign prostate hyperplasia, lower urinary tract symptoms, erectile dysfunction, TRUS prostate, 
dutasteride

Доброкачественная гиперплазия про-
статы (ДГПЖ) – это морфологический 
диагноз, который клинически характеризу-
ется увеличением простаты (ПЖ) и сопро-
вождается симптомами нижних мочевых 
путей (СНМП) [13, 10]. СНМП встречают-
ся приблизительно у 75 % мужчин старше 
45 лет и являются следствием ДГПЖ, и/
или гиперактивности мочевого пузыря, 
андрогенодефицита, бактериальных и не-
бактериальных воспалительных процессов 
в ПЖ [14, 9]. 

Прогрессирование ДГПЖ проявляется 
в усилении расстройств мочеиспускания, 
ухудшении качества жизни (КЖ), нараста-
ния уровня простатспецифического антиге-
на крови (ПСА) и объема ПЖ, повышения 
риска острой задержки мочеиспускания 
(ОЗМ) и необходимости хирургического 
вмешательства. Данные исследований сде-
лали очевидным тот факт, что ДГПЖ про-
грессирует при отсутствии терапии [4]. 

Большим достижением последних лет 
являются фундаментальные научные иссле-
дования по изучению основных механиз-
мов патогенеза ДГПЖ и разработка на этой 
основе лекарственных средств – ингибито-
ров 5 α-редуктазы и α1-адреноблокаторов 
[11, 8], что позволило изменить подходы 
к лечению ДГПЖ, выдвинув на ведущее 
место преимущественно медикаментозную 
терапию. Из числа обычно применяемых 
препаратов для консервативного лечения 
мужчин, страдающих ДГПЖ, только инги-
биторы 5 α-редуктазы способны влиять на 
патофизиологические механизмы, лежащие 
в основе этого заболевания [4]. Консерва-
тивная терапия (КТ) ДГПЖ в последние 
годы стала настолько эффективной, что 
у большинства больных вопрос об опера-
тивном лечении отпадает или откладывает-
ся на неопределенное время [1, 6, 15]. Кроме 
того, внедрение в повседневную практи-
ку скрининга рака простаты и повышение 
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медицинской культуры населения позволи-
ло существенно увеличить раннее выявле-
ние пациентов с ДГПЖ [4].

Целью лечения больных с ДГПЖ явля-
ется улучшение КЖ пациента, уменьшение 
выраженности СНМП, предотвращение 
развития осложнений и необходимости хи-
рургических вмешательств [12, 9]. Несмо-
тря на развитие техники операций по пово-
ду ДГПЖ, количество послеоперационных 
осложнений остается достаточно высоким, 
достигая после трансуретральной резекции 
ПЖ 31,2 %, а после открытой аденомэкто-
мии – 35,85 % [5]. 

Использование КТ ДГПЖ в нашей стра-
не за последние годы значительно возрос-
ло, хотя существуют различные оценки ее 
эффективности при небольшом количестве 
наблюдаемых пациентов и коротких сроках 
наблюдения. Некоторые авторы выявили зна-
чительное число побочных эффектов лече-
ния дутастеридом – 24 % и считают, что дан-
ная терапия показана пациентам с большим 
объемом ПЖ, повышенным уровнем ПСА, 
пожилым возрастом и должна продолжать-
ся не менее 12 месяцев [3]. Другие считают 
возможным отмену дутастерида уже через 
6 месяцев, проводя лечение под контролем 
ТРУЗИ [2]. Существует мнение о возмож-
ности проведения интермиттирующей те-
рапии дутастеридом как в монорежиме, так 
и в комбинации с α-1адреноблокаторами [7]. 

Таким образом, длительность КТ ДГПЖ 
на настоящий момент четко не определена. 

Целью данного исследования яви-
лось изучение эффективности проведения 
шестимесячного курса КТ у определенных 
групп больных с ДГПЖ для улучшения их 
КЖ и предотвращения возможных ослож-
нений заболевания.

Материалы и методы исследования
Мы располагаем опытом диагностики, лече-

ния и наблюдения 405 больных с ДГПЖ, из которых 
353 пациентам проводилась КТ в период 2007–2012 г. 
в КДО ЦКБ № 2 им. Н.А. Семашко ОАО «РЖД» г. Мо-
сквы и Дорожном урологическом центре НУЗ ДКБ 
ОАО «РЖД» на ст. Ростов-Главный. Длительность 
регулярного, ежеквартального наблюдения за этими 
больными на момент исследования превышает 5 лет. 

Критерии включения пациентов в исследова-
ние были следующие: мужчины в возрасте 40–70 лет 
с ДГПЖ и полученное ими информированное согласие 
на участие в исследовании. В исследование не включа-
ли пациентов, имеющих абсолютные показания к опе-
ративному лечению ДГПЖ: камень мочевого пузыря, 
повторяющаяся гематурия, не разрешившаяся консер-
вативно ОЗМ, двусторонний уретерогидронефроз, хро-
ническая почечная недостаточность, а также отказ па-
циента от консервативного лечения или аллергические 
реакции на препараты, использующиеся для КТ. 

В данной работе представлен опыт эффективного 
лечения 51 пациента, что составляет 14,4 % из обще-

го количества больных. Этим пациентам КТ ДГПЖ 
была отменена через 6 месяцев в связи с достижени-
ем у них полной медицинской и социальной реаби-
литации. Остальные пациенты с ДГПЖ продолжали 
КТ. Важность оценки эффективности лечения ДГПЖ 
через 6 месяцев связана с тем, что именно в этот срок 
появляется достоверное уменьшение объема ПЖ 
и снижение СНМП, уровень свободного ПСА крови 
понижается в среднем на 50 %.

Диагностику пациентов и оценку эффективности 
КТ в ходе наблюдения проводили в двух лечебных уч-
реждениях по единому протоколу. КТ включала в себя 
ежедневный прием 0,5 мг дутастерида (аводарт) и 0,4 мг 
тамсулозина. Средний возраст пациентов в данной груп-
пе составил 62,0 ± 1,4 года (48–65 лет). Оценка СНМП 
и КЖ, связанного с мочеиспусканием, производилась 
по шкале IPSS-Qol в баллах, нарушение эректильной 
функции (ЭФ) пациентов оценивалось с помощью шка-
лы МИЭФ-5. С целью изучения андрогенодефицита 
применяли вопросник возрастных симптомов мужчи-
ны AMS. Уровень депрессии и тревожности пациента 
определяли по шкале HADS в баллах. Уродинамику 
нижних мочевых путей изучали методом урофлоуме-
трии (УФМ), где определяли максимальную (Qmax) 
и среднюю скорость потока мочи (Qavg), функцио-
нальную ёмкость мочевого пузыря (Vm). Количество 
остаточной мочи (Vres) определялось при выполнении 
трансабдоминального УЗИ мочевого пузыря. Контроли-
ровался уровень общего ПСА, общего (ТСобщ) и сво-
бодного (ТСсв) тестостерона крови. 

В составе комплексного обследования выпол-
няли трансректальное ультразвуковое исследование 
(ТРУЗИ) ПЖ в режиме серой шкалы – оценивался 
объем простаты (Vprost) и объем аденоматозных уз-
лов (VАУ), а также проводили допплерографическую 
оценку кровотока в ПЖ в системе капсулярных (ПКА) 
и парауретральных артерий (ПУА). Для получения ко-
личественных характеристик артериального кровото-
ка использовался расчет максимальной (Vmax) и ми-
нимальной (Vmin) систолической скорости, а также 
уголнезависимого индекса резистентности (RI), ха-
рактеризующего сосудистое сопротивление. 

Контрольные обследования пациентов выполня-
лись каждые 3 месяца – 1, 2 и третий визиты.

Все полученные данные были статистически об-
работаны с расчетом описательных статистических 
параметров: средней арифметической величины (М) 
и среднеквадратического отклонения (σ). Для уста-
новления доказательности различий (р) между дан-
ными использовали Т-тест для парных выборок.

Результаты исследования 
и их обсуждение

Изучена динамика показателей, отража-
ющих КЖ, выраженность СНМП, эректиль-
ной функции (ЭФ) и состояния ПЖ. 

Результаты исследования обобщены 
и представлены в таблице. 

Как установило наше исследование, по-
казатели IPSS за период лечения достовер-
но улучшились и достигли нормальных зна-
чений (в среднем 4 балла). КЖ пациентов, 
связанное с мочеиспускание, приблизилось 
к удовлетворительному в основном за счет 
того, что эффективность тамсулозина была 
выражена уже через 2 недели от начала КТ. 
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Критерии и оценка эффективности комбинированной КТ больных с ДГПЖ в динамике

Критерии 0 мес. (1 визит) 3 мес. (2 визит) 6 мес. (3 визит) р 0-3 р 0-6
IPSS (баллы) 11.1 ± 2,0 9,8 ± 2,3 4,0 ± 0,6 0,4 0,009
QоL (баллы) 4,3 ± 0,3 2,25 ± 0,4 1,0 ± 0,2 0,005 0,001
МИЭФ-5 (баллы) 18,0 ± 1,7 18,0 ± 2,3 21,6 ± 0,9 0,8 0,4
АМS (баллы) 39,6 ± 3,3 32,0 ± 3,3 25,5 ± 0,4 0,6 0,01
НADS A (баллы) 7,0 ± 0,6 5,1 ± 0,2 3 ± 0,3 0,01 0,006
НADS D (баллы) 4,6 ± 0,5 3,7 ± 0,4 2,4 ± 0,3 0,05 0,005
РSAобщ (нг/мл) 3,4 ± 1,3 2,5 ± 0,9 1,5 ± 0,17 0,03 0,007
Тобщ (нмоль/л) 13,5 ± 1,9 19,3 ± 2,1 24,6 ± 1,5 0,04 0,045
Тсвоб (pg/ml) 8,3 ± 1,2 8,9 ± 0,9 9,4 ± 1,2 0,4 0,004
Qmax (мл/с) 14,9 ± 3,2 19,4 ± 3,0 27,9 ± 2,6 0,5 0,006
Qavg (мл/с) 6,5 ± 0,8 7,5 ± 1,0 9,1 ± 0,7 0,05 0,007
Vm (мл) 335 ± 50,0 350 ± 43,0 419 ± 15,0 0,9 0,02
Vres (мл) 40,3 ± 8,0 34,8 ± 3,0 15 ± 6,0 0,9 0,03
Vprost (см3) 41,7 ± 2,3 35,7 ± 1,0 31,6 ± 2,1 0,02 0,02
VАУ (см3) 7,2 ± 1,1 3,0 ± 1,1 2,9 ± 1,1 0,004 0,004
Vmax ПКА (см/с) 15,9 ± 0,9 14,4 ± 1,3 13,0 ± 0,4 0,25 0,0005
V min ПКА (см/с) 4,5 ± 0,4 3,65 ± 0,3 3,1 ± 0,03 0,01 0,05
RI ПКА (ед.) 0,66 ± 0,01 0,71 ± 0,01 0,73 ± 0,01 0,01 0,004
V max ПУА (см/с) 17,4 ± 1,3 16,6 ± 1,6 13,3 ± 0,3 0,9 0,05
V min ПУА (см/с) 5,2 ± 0,4 5,5 ± 0,7 4,1 ± 0,3 0,4 0,008
RI ПУА (ед.) 0,7 ± 0,03 0,64 ± 0,01 0,7 ± 0,02 0,1 0.9

П р и м е ч а н и е :  р – показатель достоверности различий; р 0-3 – достоверность между на-
чальными и трехмесячными показателями; р 0-6 – достоверность между начальными и шестимесяч-
ными показателями. 

В тех случаях, когда до начала лечения 
у пациентов имелись клинико-лаборатор-
ные признаки обострения бактериального 
простатита – это наблюдалось у 14 больных 
(27,5 %), то проводилась соответствующая 
терапия: препараты из группы фторхино-
лонов, противовоспалительные средства 
(свечи ректальные с индометацином или 
вольтареном по 100 мг в течение 2 недель) 
и тамсулозин, который также входил в КТ. 
Выявление и лечение простатита у этих 
больных имеет существенное значение для 
улучшения симптоматики, связанной с на-
рушением мочеиспускания и общего состо-
яния пациентов. 

Следует отметить некоторую положи-
тельную динамику КТ со стороны ЭФ па-
циентов (по данным опросника МИЭФ-5). 
Данный эффект мы связываем со снижени-
ем психогенного компонента эректильной 
дисфункции (ЭД). Судя по данным анкети-
рования по шкалам AMS и HADS, у паци-
ентов улучшился психологический фон, что 
опосредованно может повлиять на состоя-
ние ЭФ. Исходно у пациентов в группе пре-
обладала тревожность, которая снизилась 
уже ко 2 визиту. Улучшение ЭФ по данным 
исследования мы получили к 3 визиту па-
циентов (6 месяцев терапии). 

Проводимое исследование установило, 
что андрогенодефицит или симптомати-
ческий тестостерон-дефицитный синдром 
(СТДС), который характеризуется снижени-
ем ТС общ. менее 12 ммоль/л, ТСсв менее 
8,5 pg/ml и повышением АМS более 37 бал-
лов, является частым состоянием у боль-
ных с ДГПЖ. В нашем наблюдении СТДС 
встречался у 29,4 % (у 119 из 405 больных). 
В исследуемой группе пациентов, отлича-
ющихся относительно молодым возрастом, 
небольшими объемами ПЖ и умеренными 
СНМП, число мужчин с СТДС состави-
ло 11,8 % (6 больных из 51). Необходимо 
уточнить, что в данной группе пациентов 
на фоне КТ не проводилась тестостерон-
заместительная терапия, т.е. отсутствовало 
экзогенное влияние на уровень собствен-
ного тестостерона пациента. Клинические 
же признаки андрогенодефицита (опре-
деляемые по шкале АМS), наблюдались 
у 43 больных (84 %).

В ходе лечения у 4 (7,8 %) больных было 
отмечено снижение либидо, объема эякуля-
та, утренних эрекций и частоты половых 
актов. Однако уже к 6 месяцам КТ указан-
ные негативные последствия, в большей 
степени связанные с применением дута-
стерида, самостоятельно исчезали. Мы это 
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связываем с повышением не столько уров-
ня ТСобщ, сколько с повышением уровня 
его свободной фракции в крови у больных, 
получающих дутастерид. Повышение ТС 
св. было особенно заметным у пациентов 
с его исходно низким уровнем. Клинически 
это подтверждается улучшением показате-
лей AMS, увеличением частоты утренних 
эрекций и соответственно улучшением КЖ. 
Основными причинами улучшения гормо-
нального фона у пациентов на фоне КТ яв-
ляется блокада 5 α-редуктазы 1 и 2 типа ду-
тастеридом, а также снижение метаболизма 
тестостерона в дигидротестостерон. 

Показатели общего ПСА крови у паци-
ентов снизились уже к 3 месяцам терапии. 
К 6 месяцам КТ уровень ПСА в группе 
уменьшился более чем в 2 раза. Достаточно 
интенсивное снижение ПСА в данной груп-
пе пациентов можно объяснить исходно не-
большим объёмом гиперплазии, проведен-
ным лечением сопутствующего простатита, 
подавлением пролиферативных процессов 
в ПЖ дутастеридом. Трем (5,9 %) пациен-
там по показаниям (прирост уровня ПСА) 
была выполнена повторная полифокальная 
биопсия ПЖ, которая подтвердила ДГПЖ, 
признаки активного воспалительного про-
цесса, а также выявила возникшие атрофи-
ческие изменения в железистом эпителии 
канальцев, уменьшение диаметра и количе-
ства сосудов в ткани ПЖ.

Показатели урофлоуметрии у больных 
исследуемой группы, по нашим данным, 
после трех месяцев КТ не показали убеди-
тельной динамики в улучшении качества 
мочеиспускания. Однако уже шестимесяч-
ная терапия привела к увеличению Q max 
на 64 %, также на 20 % увеличился функци-
ональный объем мочевого пузыря. Qavg вы-
росла до 9,1 мл/с. 

Объем остаточной мочи к 6 месяцам те-
рапии достиг клинически незначимых по-
казателей. 

Объем ПЖ у пациентов этой группы по 
данным ТРУЗИ достоверно снизился уже 
через 3 месяца КТ, а к 6 месяцам умень-
шился на 25 %, что соответствует много-
численным многоцентровым международ-
ным исследованиям (ARIA3001, ARIA3002, 
ARIB3001, CombAT). 

Объем АУ ПЖ в данной группе пациен-
тов уменьшился на 58 %. Кровоток в ПКА 
и ПУА изменился в сторону снижения его 
Vmax и Vmin. RI в ПКА достоверно уве-
личился, что может косвенно свидетель-
ствовать о запустевании сосудистой сети 
в области гиперплазии ПЖ. Происходящее 
уменьшение кровотока в центрах проли-
ферации – АУ, а, следовательно, и выра-
женные атрофические процессы в тканях 

ПЖ достоверно происходят к 6 месяцу КТ 
и приводят к уменьшению АУ и размеров 
ПЖ в целом. Это и есть конечный эффект 
влияния дутастерида на ткань ПЖ, чем 
и объясняется эффективность КТ. 

Выводы
Таким образом, проведенные иссле-

дования свидетельствуют об эффектив-
ности шестимесячного курса КТ (дута-
стерид + тамсулозин) у больных ДГПЖ 
с объемом ПЖ около 40–50 куб. см, с уме-
ренно выраженными СНМП, купирован-
ными проявлениями простатита и относи-
тельно молодым возрастом. Ухудшение ЭФ 
на фоне КТ наблюдается у 7,8 % пациентов, 
которая в большинстве случаев восстанав-
ливается к 6 месяцу. Ее восстановление, 
а даже и некоторое улучшение половой 
функции у больных мы связываем с нарас-
танием уровня свободного тестостерона 
в крови, улучшением психосоматического 
состояния и качества жизни. 

Дутастерид, подавляя ангиогенез в тка-
нях ПЖ и вызывая атрофические изменения 
железистых и стромальных компонентов 
тканей этого органа, приводит к уменьше-
нию объема АУ и самой ПЖ, восстанавливая 
нормальное мочеиспускание. При полной 
медицинской и социальной реабилитации 
пациента возможна отмена указанных пре-
паратов с последующим диспансерным на-
блюдением. Учитывая прогрессирующий 
характер заболевания, данным пациентам 
требуется проведение активного наблюде-
ния с возможным возобновлением КТ.
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