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РЕЗЮМЕ
Доброкачествената простатна хиперплазия (ДПХ) е често срещано заболяване, 
което засяга мъжете с напредване на възрастта. В последните години меди-
каментозната терапия на ДПХ претърпя сериозно развитие, което значително 
намалява и отлага във времето нуждата от оперативно лечение при пациентите. 
Алфа-блокерите са първа линия на лечение при пациенти с умерено до силно из-
разени симптоми на долните пикочни пътища (LUTS), докато 5-алфа редуктазните 
инхибитори намират приложение при пациенти с умерено до силно изразени LUTS 
и повишен риск от прогресия на заболяването и ретенция на урината. Комбинира-
ната терапия се прилага при селектирани пациенти с изразени LUTS, като изборът 
на медикамент се определя от преобладаващите симптоми и риска от прогресия 
на заболяването.
Ключови думи: доброкачествена простатна хиперплазия, симптоми на долните 
пикочни пътища, алфа-блокер, 5-алфа редуктазен инхибитор

ABSTRACT
Benign prostate hyperplasia (BPH) is a common disease, which affects male patients 
with incidence increasing with age. In recent years medical therapy for BPH has evolved, 
leading to postponement of surgical treatment. Alpha-blockers are considered first line 
treatment for patients with moderate to severe lower urinary tract symptoms (LUTS), 
while 5-alpha reductase inhibitors are prescribed in patients with moderate to severe 
LUTS and high risk of progression and acute urinary retention. Combination therapy is 
suitable for selected patients with LUTS and the choice of therapy depends on the main 
symptoms and risk of progression.
Key words: benign prostatic hyperplasia, lower urinary tract symptoms, alpha-blocker, 
5-alpha reductase inhibitor

ВЪВЕДЕНИE
Доброкачествената простатна хиперплазия (ДПХ) 

е често срещано заболяване при мъжете с напред-
ване на възрастта. То представлява прогресивно 
увеличение на обема на простатната жлеза (>30 сс), 
дължащо се на стромална и епителна пролиферация 
с доброкачествен характер. Асимптоматичното раз-
витие на заболяването започва най-често около 45 
годишна възраст, като симптомите от страна долния 
уринарен тракт (Lower Urinary Tract Symptoms - LUTS) 
започват да се проявяват при около 50% от мъжете  
навършили 50–60  години  [1-4]. LUTS включват симп-
томи на съхранение на урина (императивни позиви 

за уриниране, императивна инконтиненция), изпраз-
ването на пикочния мехур (отслабена струя, трудно 
начало на микцията) и пост-микционни смущения. 
Освен ДПХ други причини за развитието им могат да 
бъдат неврогенни нарушения, засягащи пикочния ме-
хур, уроинфекция, наличие на конкремент или тумор 
на пикочния мехур, стриктура на уретрата [6,9].

ДПХ е честа причина за микционни смущения 
при мъже в напреднала възраст. Системната задръж-
ка на урина, резултат от обструкцията, причинена от 
увеличената по обем жлеза, би могла да доведе до 
увреждане на горния уринарен тракт, хипертрофия 
и формиране на дивертикули на пикочния мехур и 
рецидивиращи уринарни инфекции. Прогресията на 
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заболяването може да доведе до остра ретенция на 
урината, налагаща поставянето на уретрален катетър 
или цистофикс [5-8].

ЛЕЧЕНИЕ
Лечението на симптоматичната простатна хипер-

плазия може да бъде хирургично или медикамен-
тозно. Първи избор на лечение при поява на първи 
симптоми, резултат от ДПХ е медикаментозното. Ме-
дикаментозната терапия цели облекчаване на симп-
томатиката в краткосрочен план и редуциране риска 
от развитието на усложнения, резултат от ДПХ. Кон-
сервативната терапия се прилага при пациенти, ри-
скови за оперативна намеса, планирани за такава в 
бъдеще или отказващи претърпяването ù [10-11]. 

Оперативното лечение на ДПХ се прилага, когато, 
въпреки медикаментозното лечение, персистират ня-
кои или комбинация от следните симптоми: ретенция 
на урина, рецидивиращи уроинфекции, конкременти 
в пикочния мехур, дивертикули на пикочния мехур, 
макроскопска хематурия, хидронефроза с или без 
бъбречна недостатъчност (последното е абсолютно 
показание за оперативна намеса спрямо основното 
заболяване) [12].

Основните медикаменти употребявани за консер-
вативно лечение на ДПХ са алфа-блокерите, 5-алфа 
редуктазните инхибитори, инхибиторите на фосфоди-
естераза-5, мускариновите рецепторни антагонисти, 
бета-3 агонистите. Приложение намира и фитотера-
пията.

АЛФА-БЛОКЕРИ
Механизмът на действие на алфа-блокерите цели 

предотвратяване действието на ендогенно отделяния 
норадреналин върху гладката мускулатура на прос-
татната жлеза и така води до нейното релаксиране. 
Алфа-блокерите инхибират и алфа-рецепторите из-
вън простатната жлеза, например тези на шийката на 
пикочния мехур. 

Наличните във фармацевтичната мрежа ал-
фа-блокери са: alfuzosin hydrochloride (alfuzosin); 
doxazosin mesylate (doxazosin); silodosin; tamsulosin 
hydrochloride (tamsulosin); terazosin hydrochloride 
(terazosin); naftopidil. 

При сборен анализ от фаза III и IV на клиничното из-
питване на Silodosin 8 mg, проведено от Creta M et al. 

е  на лице подобрение  по отношение на LUTS, качест-
вото на живот и IPSS (International prostate symptom 
score), като резултатите са сходни при кохорти със 
средни и тежки оплаквания [13]. CombAT проучване 
проведено от Roehrborn et al.  доказва, обаче, липсата 
на ефект от страна на тази група медикаменти върху 
обема на простатната жлеза [14].

Алфа-блокерите са безопасни за употреба ме-
дикаменти, но изискват внимание по отношение на 
системната вазодилатация, която предизвикват. Ри-
сковете от развитието на ортостатична хипотония е 
причина на пациентите да бъде препоръчван при-
ем на медикамента преди лягане. Този страничен 
ефект е по-често наблюдаван при прием на alfuzosin 
и tamsulosin [15-20]. Тази група медикаменти няма 
ефект върху еректилната функция на мъжа, както и 
върху либидото, но води до еякулаторна дисфункция, 
която е напълно обратима след прекратяване прие-
ма на алфа-блокер. От проведен мета-анализ еяку-
латорна дисфункция е наблюдавана много по-често 
при пациенти, приемали алфа-блокер, отколкото при 
прием на плацебо (OR: 5.88), като тази честота е зна-
чително по-висока при групата приемала tamsulosin 
или silodosin (OR: 8.57 и 32.5), докато при прием на 
doxazosin и terazosin (OR: 0.80 и 1.78) честотата на тази 
нежелана реакция е по-ниска [21].

5-АЛФА РЕДУКТАЗНИ ИНХИБИТОРИ
Тестостеронът и дихидротестостеронът (ДХТ) регу-

лират растежа на простатната жлеза. ДХТ е по-акти-
вен спрямо андрогенните рецептори. Тестостеронът 
се конвертира в ДХТ чрез ензима 5-алфа редуктаза. 
Различават се две изоформи на 5-алфа редуктазата - 
тип 1: доминираща в кожата и черния дроб и тип 2: 
активна в простатата. 

От тази група препарати са dutasteride и finasteride. 
Finasteride инхибира 5-алфа редуктаза от тип 2, дока-
то действието на dutasteride е насочено срещу двете 
изоформи. Това прави Finasteride по-селективен при 
лечението на ДПХ. Инхибирането на 5-алфа-редукта-
зата води до редуциране размерите на простатната 
жлеза. 

От MTOPS (Medical Therapy of Prostatic Symptoms) 
проучването finasteride редуцира рискът от остра ре-
тенция на урина с 68%, а необходимостта за провеж-
дане на оперативна интервенция по повод ДПХ с 64% 
след 4 годишна употреба [22]. В своето проучване 
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Roehrborn et al установяват, че лечението с dutasteride 
при симптоматични пациенти с обем на простатната 
жлеза над 30 cc и при повишен риск от прогресия на 
заболяването, показва резултати сходни на тези при 
лечение с  tamsulosin, по отношение намаляване на 
LUTS [23].

5-алфа редуктазните инхибитори имат негати-
вен ефект върху либидото и могат да предизвикат 
еректилна и еякулаторна дисфункция [24-27]. В раз-
ширено Medline Embase и Cochrane проучване, про-
ведено Corona et al. се установява, че приемът на 
5-алфа редуктазни инхибитори води до повишен риск 
от понижаване на либидото [OR = 1.54 (1.29; 1.82); p 
< 0.0001] и еректилна дисфункция [OR = 1.47 (1.29; 
1.68); p < 0.0001]. От изследването липсва съществена 
разлика в резултатите между finasteride и dutasteride 
в това отношение. Гинекомастията е друг нежелан 
ефект, който се проявява при средно 1-2% от паци-
ентите [28]. 

Тази група медикаменти понижава концентрации-
те на простатно специфичния антиген (PSA) - маркер 
за диагностика на простатен карцином. Това трябва да 
бъде обект на внимание при изследването му по вре-
ме на прием на 5-алфа редуктазен инхибитор.

ИНХИБИТОРИ НА ФОСФОДИЕСТЕРАЗА-5
Фосфодиестераза-5 инхибиторите увеличават ин-

трацелуларния цикличен гуанозин монофосфат, кое-
то води до понижаване тонуса на гладката мускулату-
ра на детрузора, простатата и уретрата [29].  

Тadalafil е фосфодиестераза-5 инхибитор, използ-
ван за повлияване симптоматична ДПХ. Нежелани 
реакции към Tadalafil са главоболие, назална конгес-
тия, гастроезофагеален рефлукс [30]. Медикаментът 
е контраиндициран при пациенти претърпяли ми-
окарден инфаркт в последните 90 дни, както и такива 
причисляващи се към клас 2 по NYHA (New York Heart 
Association), пациенти с аритмия, хипотония (< 90/50 
mm Hg) или неконтролирана хипертония.

Ограничени са дългосрочните проучвания относ-
но ефективността на фосфодиестераза-5 инхибито-
рите при лечение на ДПХ. Едногодишното проучване 
на Donatucci et al. проследява пациенти с LUTS, които 
приемат tadalafil от 5 мг и установяват проява на не-
желани лекарствени реакции при 57.6% от пациенти-
те, като при при 5.2% се налага прекратяване на лече-
нието. Средния обем на остатъчна урина от 61.1 ± 60.4 

mL в началото на проучването спада до 42.2 ± 64.1 mL. 
Наблюдава се и средно понижение в стойностите на 
IPSS −5.3 ± 6.6 при пациенти с оплакване от еректилна 
дисфункция в началото на изследването и −4.5 ± 6.8 
при пациенти без такова оплакване [31].

МУСКАРИНОВИ РЕЦЕПТОРНИ 
АНТАГОНИСТИ

Детрузорът на пикочния мехур се инервира от па-
расимпатикови нерви, чийто главен невротрансми-
тер е ацетилхолин, който стимулира мускариновите 
рецептори (М-холинорецептори) на гладкомускулни-
те клетки. Мускариновите рецептори присъстват и в 
други типове клетки, като например уротелните клет-
ки на пикочния мехур и епителните клетки на слюнче-
ните жлези. Описани са пет подтипа мускаринови ре-
цептори (М1-М5), от които М2 и М3 са преоблодаващи 
в детрузора. Подтипът М2 е по-многоброен, но подти-
път М3 е по-важен във функционално отношение при 
контракциите на пикочния мехур [32,33].

Следните антагонисти на мускариновите рецеп-
тори са лицензирани за лечение на свръхактивен 
пикочен мехур/ симптоми на съхранение: Darifenacin; 
Fesoterodine; Oxybutynin; Propiverine; Solifenacin; 
Tolterodine.

Извършени са изследвания върху ефективността 
на антимускариновите лекарства, като монотерапия 
при мъже със свръхактивен пикочен мехур в отсъст-
вието на данни за обструкция [34-37]. Tolterodine 
може значително да намали инконтиненцията, като 
същевременно подобрява усещането на пациента за 
ползата от лечението [38].  При проучване върху мне-
нието на пациенти за употребата на Solifenacin, те съ-
общават за значително подобрение в тяхното състоя-
ние. В проучване на Haab et al. пациентите съобщават 
за 85 % поносимост и 74 % ефективност при приложе-
нието на Solifenacin. Тези резултати показват, че дълго-
срочното лечение със солифенацин се понася добре 
и се свързва с подобрения в параметрите на ефектив-
ност, въз основа на данните от дневника на пациента, 
записани през 12-месечен период на лечение [39]. 

Антимускариновата монотерапия може значител-
но да подобри състоянието на пациентите с данни 
за силни неудържими и чести позиви за уриниране. 
Европейската асоциация по урология (EAU) препо-
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ръчва употребата на антагонистите на мускариновите 
рецептори при пациенти с умерени до тежки симпто-
ми от страна на ДПП, които имат главно симптоми на 
нарушено съхранение от страна на пикочния мехур.

БЕТА-3 АГОНИСТИ
Бета-3 адренорецепторите са преобладаващите 

бета рецептори, експресирани в гладките мускулни 
клетки на детрузора, и се смята, че тяхното стимули-
ране предизвиква релаксация на детрузора [40].

Mirabegron 50 mg е първият клинично достъпен 
бета-3 агонист с одобрение за употреба при възраст-
ни, които имат симптоми на свръхактивен пикочен ме-
хур. Mirabegron е преминал задълбочени проучвания 
в Европа, Австралия, Северна Америка, Япония [41-
44]. Мета-анализ на осем  рандомизирани клинични 
проучвания, включващ 10 248 пациенти (27% мъже), 
установи, че лечението с Mirabegron води до намале-
на честота на уринарна инконтиненция, както и нама-
ление в стойностите на обема на остатъчната урина 
и значително статистическо подобряване на случаите 
с никтурия в сравнение с плацебо и Tolterodine [45]. 
Mirabegron демонстрира значителна ефективност 
при лечението на симптомите на свръхактивен пико-
чен мехур, често и неотложно уриниране. Дългосроч-
ни проучвания за ефективността и безопасността на 
Mirabegron при мъже на различни възрасти все още 
не са налични. Въпреки това, в препоръките на Евро-
пейската асоциация по урология (EAU) се включва из-
полването на бета-3 агонисти при мъже с умерени до 
тежко изразени LUTS, включващи основно симптоми 
на съхранение на урината.

КОМБИНИРАНА ТЕРАПИЯ
В клиничната практика се прилагат следните ком-

бинирани терапии за лечение на LUTS, предизвикани 
от ДПХ: алфа-блокер и 5-алфа редуктазен инхибитор, 
алфа-блокер и антагонист на мускариновите рецепто-
ри, алфа-блокер и бета-3 агонист, PDE-5 инхибитор и 
5-алфа редуктазен инхибитор.

	y Комбинирана терапия на алфа-блокери и 5-алфа 
редуктазни инхибитори
Първоначалните подходи за комбинирана терапия 

включваха алфа-блокер и 5-алфа редуктазен инхиби-
тор, като се установява добър краткотраен и дългот-
раен ефект върху справянето със симптомите на ДПХ. 

В свое проучване McConell et al. включват 3047 мъже, 
рандомизирани в четири групи; плацебо, финастерид 
(5mg), доксазозин (4mg – 8mg) и група с комбинира-
на терапия с финастерид плюс доксазозин [24]. Резул-
татите показват, че комбинираната терапия води до 
по-значимо намаляване на прогресията на болестта и 
редукция на симптомите свързани с ДПХ, в сравнение 
с групите с монотерапия. Намаляването на риска от 
появата на епизод на остра ретенция на урина и нама-
ляването на случаите, които достигат до оперативно 
лечение свързано с ДПХ е по-изразено при мъжете, 
които са на комбинирана терапия и тези, които са на 
медикаментозно лечение с финастерид, а не при тези 
на терапия с доксазозин. Това показва, че алфа-блоке-
рите не забавят прогресията на заболяването, а само 
лекуват симптомите. В това проучване също се демон-
стрира и ефективността на комбинираната терапия 
спрямо монотерапиите.

Четиригодишните резултати от проучване, включ-
ващо 4844 мъже, публикувано от Roehrborn et al., 
включва мъже, които са имали PSA≥ 1,5 ng/mL, обем 
на простата≥ 30cc и IPSS score поне 12,28 [25]. Пациен-
тите са рандомизирани в три групи, като едните полу-
чават тамсулозин (0,4 mg), други дутастерид (0,5mg), 
а в трета група - и комбинирана терапия. След 48 ме-
сеца, комбинираната терапия води до по-значително 
намаляване на IPSS score и подобряване на качеството 
на живот, в сравнение с монотерапията с тамсулозин 
във всички подгрупи (обем на жлезата, PSA, възраст, 
индекс на телесна маса - BMI). Комбинираната тера-
пия, също, намалява значително повече IPSS score в 
сравнение с монотерапията с дутастерид при подгру-
пите с обем на жлезата под 60 мл, или нива на PSA< 4 
ng/Ml. Резултатите показват, че качеството на живот е 
подобрено при пациентите, които са на комбинирана 
терапия, в сравнение с тези пациенти, които са на те-
рапия с дутастерид във всички PSA групи и при тези 
с обем на жлезата от 40 – 60 мл. Като цяло данните от 
това проучване подкрепят използване на комбинира-
на терапия за редукция на симптомите от страна на 
долните пикочни пътища и за подобряване качество-
то на живот. 

Проучванията показват, че при мъже с простатен 
обем > 40 сс, с умерено до тежко изразени LUTS и 
повишен риск от прогресия на заболяването, подо-
бряването на качеството на живота и удовлетворе-
нието на пациента са значителни при комбинирана-
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та терапия [46]. Nickel et al. изследват ефектът върху 
LUTS, предизвикани от ДПХ, при продължаването на 
Финастерид монотерапия след 9-месечно лечение с 
комбинирана терапия (финастерид 5mg и алфа-бло-
кер) [47]. 124 от 275 пациенти, включени в основното 
проучване на комбинираната терапия, са дали съгла-
сие за участие във втората част на проучването, про-
дължавайки монотерапия с Финастерид. При пациен-
тите в основната фаза на проучването, комбинираната 
терапия показва сигнификантно подобрение в IPSS и 
качеството на живот (р<0.0001). Пациентите от втора-
та фаза на проучването не показват сигнификантно 
влошаване на IPSS и качеството на живот, което по-
казва, че 9 месечен срок на монотерапия с 5-алфа ре-
дуктазен инхибитор може да поддържа подобрението 
на симптомите, постигнато с комбинирана терапия, 
и може да се прилага с цел намаляване на цената и 
страничните ефекти, свързани с комбинираната тера-
пия [46].

Barklin et al. извършват подобно проучване, наре-
чено SMART (Symptom Management after Reduction 
of Therapy), тествайки премахването на алфа-блокера 
след само 6 месеца комбинирана терапия с тамсуло-
зин и дутастерид. На 9-тия месец (3 месеца след спи-
рането на тамсулозин), пациентите са попитани как 
се чувстват в сравнение с преди 3 месеца – по същия 
начин, усещат подобрение или усещат усилване на 
симптомите от страна на LUTS, като 3 месеца по-къс-
но (на 12-тия месец) им е зададен същия въпрос.  На 
9-тия месец 76 % от пациентите се чувстват по същия 
начин или усещат подобрение, докато на 12-тия ме-
сец 92% от тези 76% се чувстват по същия начин или 
по-добре [48]. И двете проучвания предполагат, че от-
теглянето на алфа-блокера е възможно. Въпреки това 
дългосрочни 4-годишни изследвания все още демон-
стрират полза от комбинацията на 5-алфа редуктазен 
инхибитор и алфа-блокер, в сравнение с монотерапи-
ята с 5-алфа редуктазен инхибитор. Това показва, че 
ако липсва убедителна причина като странични ефек-
ти или цена за спиране на алфа-блокера, има полза от 
поддържането на комбинирана терапия [49]. 

Roehrborn et al. публикуваха 2 – годишните си 
резултати от проучването CONDUCT (n=742), което 
сравнява комбинираната терапия с фиксирана доза 
(дутастерид 0,5mg и тамсулозин 0,4mg) срещу из-
чаквателното поведение последвано от започване на 
тамсулозин (0,4 mg), ако IPSS score остава същият или 

се влошава с времето [50].   Резултатите показват, че 
ранната употреба на комбинирана терапия води до 
подобрение в качеството на живот и на резултатите от 
IPSS score в сравнение с пациентите, при които е при-
ложено изчаквателно поведение плюс евентуално 
започване на лечение. Това проучване засилва убеж-
дението, че комбинираната терапия с алфа-блокер и 
5-алфа редуктазен инхибитор предлагани по-рано в 
хода на болестта предоставят облекчаване на симпто-
мите и предотвратяване прогресирането на болестта.

	y Aлфа-блокери + мускаринови рецепторни 
антагонисти
Комбинираното лечение се състои от алфа-блокер 

заедно с антимускаринов препарат целящи антаго-
низиране едновременно на алфа1-адренергичните и 
мускариновите рецептори. Не всички такива възмож-
ни комбинации са били подложени на клинични из-
питвания в момента. В свое проучване Kerebroeck et 
al. оценяват ефекта от приложението на комбинация-
та Solifenacin + Tamsulosin при 937 мъже. Резултатите 
от тяхното проучване показаха, че комбинираната те-
рапия е свързана със значителни подобрения в чес-
тотата на уриниране, редукция в епизодите на инкон-
тиненция, обема на остатъчната урина и на IPSS score 
в сравнение с пациентите, които са на монотерапия с 
Tamsulosin [51].

	y Алфа блокери + бета3 агонисти
Комбинираната терапия се състои от алфа1-бло-

кер заедно с бета-3 агонист като допълнителна те-
рапия при мъже, получаващи алфа-блокер с перси-
стиращи симптоми на свръхактивен пикочен мехур. 
Проучването MATCH изследва ефекта на добавяне на 
Mirabegron към Tamsulosin в сравнение с Tamsulosin 
+ плацебо при 544 пациента [52]. Статистически сиг-
нификантна разлика от 0,52 уринирания на ден се 
наблюдава в полза на Mirabegron. Установи се също 
подобрение в общия IPSS score, но не намери раз-
лика между групите. Друго рандомизирано контро-
лирано проучване оценява ефекта от добавянето на 
Mirabegron при мъже с ДПХ на терапия с Tamsulosin 
с персистиращи симптоми на свръхактивен пико-
чен мехур [53].  Комбинираната терапия e свързана с 
по-изразени подобрения в честотата на уриниране и 
LUTS, в сравнение с монотерапията с Tamsulosin [54].

	y PDE-5 инхибитори комбинирани терапии
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С наличните доказателства за подкрепа употреба-
та на PDE-5 инхибитори за лечение на ДПХ и редук-
цията на симптомите от страна на долните пикочни 
пътища, напоследък се наблюдава нарастващ интерес 
към комбинираната терапия, включваща PDR-5 инхи-
битори и 5-алфа редуктазни инхибитори.

В свое проучване Glina et al. оценяват ефектите от 
лечението с тадалафил (5mg) плюс финастерид (5mg) 
в сравнение с плацебо плюс финастерид  (5mg) [55]. 
Мъжете са рандомизирани в две групи на лечение, 
като някои имат предшестващи проблеми свързани с 
еректилна дисфункция, а други не. Съгласно използ-
ването на International Index of Erectile function (IIEF) 
за идентифицирането на мъже с нарушена еректилна 
функция, проучването установява, че използването на 
комбинирано лечение с тадалафил и финастерид се 
свързва със значително подобрение на симптомите 
свързани с ДПХ, независимо дали мъжете са имали 
съществуваща еректилна дисфункция или не.

ФИТОТЕРАПИЯ
Билковите лекарствени препарати са направени от 

корени, семена, прашец, кора или плодове на различ-
ни видове растения. Съществуват препарати, които са 
съставени само от едно растение (монопрепарати) и 
препарати, комбиниращи две или повече растения 
в едни продукт (комбинирани препарати). Сред съе-
диненията, които се съдържат във фитопрепаратите 
място намират фитостероли, бета- ситостерол, мастни 
киселини, лектини [56].  Механизмът им на действие 
ин витро е противовъзпалителен, антиандрогенен; 
инхибиране на ароматазата, липоксигеназата; инхи-
биране пролиферцията на клетките на простатната 
жлеза, стимулирана от растежни фактори; намаляване 
на половия хормон свързващ глобулин; инхибиране 
на 5-алфа редуктазата, алфа-адренорецепторите, мус-
кариновите холинорецептори; неутрализиране на 
свободни радикали и др [56-58]. In vivo ефектите на 
тези съединения са все още несигурни. Екстрактите 
от едно и също растение, произведени от различни 
компании, не винаги имат еднакви биологични и кли-
нични ефекти [59].

Екстракт от растението Serenoa repens е препо-
ръчан за употреба от Committee on Herbal Medicinal 
Poducts (HMPC). Голям мета-анализ на 30 рандомизи-
рани контролирани проучвания с 5222 мъже и про-
следяване вариращо от 4 до 60 седмици демонстрира 

липсата на полза от лечението със S.repens в сравне-
ние с плацебо за облекчаване на LUTS [60]. Изводът, 
който е направен от тези проучвания е, че S. repens 
не превъзхожда плацебо, финастерид или тамсуло-
зин по отношение на подобрението на IPSS, Qmax 
или намаляване на размера на простатата. Наличието, 
обаче, на подобрение в Qmax и IPSS подобно на това 
при тамсулозин и финастерид може да се тълкува като 
еквивалентност в лечението.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Предотвратяването на прогресията на ДПХ, както 

и облекчаването на LUTS е важна цел на медикамен-
тозната терапия. Алфа-блокерите показват бързо по-
добрение на свързаните със заболяването симптоми 
с незначителни странични ефекти. Продължителната 
терапия с 5- алфа редуктазни инхибитори води до на-
маляване прогресията на ДПХ с лекостепенна редук-
ция на обема на простатната жлеза. За да е успешно 
лечението на симптомите свързани със заболяването, 
трябва да се оптимизират целите на лечението при 
всеки отделен пациент. Комбинираните терапии се 
прилагат при селектирани пациенти с умерени до 
силно изразени LUTS и свръхактивен пикочен мехур 
и/или сексуална дисфункция, както и при пациенти с 
висок риск от прогресия на заболяването.
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