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Aktualne zasady postępowania i leczenia łagodnego rozrostu stercza

Current proceedings assessment of men and treatment benign prostatic hyperplasia

Sławomir A. Dutkiewicz
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£agodny rozrost stercza (BPH) jest jedn¹ z najczêstszych chorób mê¿czyzn. W przebiegu tej choroby dochodzi
do powiêkszenia gruczo³u krokowego stanowi¹cego przeszkodê dla odp³ywu moczu z towarzysz¹cymi dolegliwo-
œciami zwi¹zanymi z dolnym odcinkiem uk³adu moczowego (LUTS). Etiologia choroby jest wielow¹tkowa, z licz-
nymi czynnikami ryzyka, jak wiek, stê¿enie PSA i objêtoœæ stercza, które zale¿¹ od rozwoju BPH. W artykule
przedstawiono etiopatogenezê z patofizjologi¹ BPH, rekomendowane procedury diagnostyczne i mo¿liwoœci lecze-
nia, przede wszystkim farmakologicznego.

SS³³oowwaa  kklluucczzoowwee::  ³agodny rozrost stercza, leczenie farmakologiczne, leczenie chirurgiczne, swoisty antygen sterczowy.

AA bb ss tt rr aa cc tt

Benign prostatic hyperplasia (BPH) is one of the most common benign diseases in men, and can lead to prostatic
enlargement, obstruction and lower urinary tract symptoms (LUTS). The aetiology is multifactorial, with age, PSA
and prostate volume being important factors related to development of the disease. The paper presents
aetiopathogenesis of BPH, recommended procedures of diagnosis and current medical and surgical therapy options.
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Gruczo³ krokowy (³ac. prostata), zwany sterczem, to
nieparzysty, mi¹¿szowo-gruczo³owy narz¹d, który z pê-
cherzykami nasiennymi, gruczo³ami opuszkowo-cewko-
wymi (gruczo³ami Cowpera) i gruczo³ami cewki moczo-
wej jest zaliczany do gruczo³ów p³ciowych mêskich. Jako
narz¹d gruczo³owy wytwarza wydzielinê stanowi¹c¹ sk³ad
ejakulatu.

W gruczole krokowym mo¿e dochodziæ do wielu pro-
cesów chorobowych. Najczêœciej stwierdza siê:
• zespó³ zapaleñ (prostatitis),
• ³agodny rozrost (hyperplasia prostatae benigna), w wyni-

ku którego tworzy siê gruczolak stercza,
• PIN (prostatic intraepithelial neoplasia), czyli rozrost na-

b³onka gruczo³owego, w którym zaczyna siê pojawiaæ
atypia komórkowa, lecz w mniejszym stopniu ni¿ w doj-
rza³ym nowotworze; zmiany s¹ traktowane jako stan
przedrakowy i czêsto towarzysz¹ ogniskom raka,

• nowotwory z³oœliwe, przede wszystkim rak stercza (adeno-
carcinoma prostatae); utkania nowotworowe innego typu to
pierwotny rak przejœciowokomórkowy, rak p³askonab³on-
kowy, rak anaplastyczny drobnokomórkowy lub miêsak.

Zapalenia stercza wystêpuj¹ najczêœciej u m³odych
mê¿czyzn, niezwykle rzadko dotycz¹ mê¿czyzn
przed okresem dojrzewania. Szczyt zachorowalnoœci wy-
stêpuje przed 40. rokiem ¿ycia, ale ju¿ po 50. roku ¿ycia
obserwuje siê tendencjê spadkow¹. 

£agodny rozrost stercza (benign prostatic hyperplasia
– BPH) i raka stercza (carcinoma of prostate) stwierdza siê
czêœciej po 50. roku ¿ycia. 

£agodny rozrost stercza jest najczêœciej wystêpuj¹c¹
chorob¹ u mê¿czyzn. Zmiany histologiczne o charakterze

³agodnego rozrostu stercza obserwuje siê u 20% mê¿czyzn
w 4. dekadzie ¿ycia. Wystêpowanie tych zmian wzrasta
z wiekiem i u mê¿czyzn 70–80-letnich osi¹ga ponad 80%.
Czêstoœæ wystêpowania ³agodnego powiêkszenia gruczo-
³u krokowego, stwierdzanego badaniem stercza palcem
przez odbytnicê (ang. digital rectal examination – DRE)
wystêpuje u ok. 20,2% mê¿czyzn w wieku 40–64 lat
i u 42,8% mê¿czyzn w wieku 65–79 lat.

Czynniki wp³ywaj¹ce na czynnoœæ pêcherza moczowego
to: wiek powy¿ej 50 lat, choroby wspó³istniej¹ce i prze-
szkoda podpêcherzowa dla odp³ywu moczu. Etiopatoge-
nezê BPH usi³uj¹ t³umaczyæ liczne teorie – do najwa¿niej-
szych nale¿y teoria hormonalna, uwzglêdniaj¹ca
oddzia³ywanie na stercz androgenów i estrogenów, czyn-
ników wzrostu oraz komórek pnia macierzystego, w któ-
rej punkt uchwytu stanowi przewaga proliferacji nad apop-
toz¹. £agodny rozrost stercza doprowadza do powstania
przeszkody podpêcherzowej w efekcie oddzia³ywañ hor-
monalnych i nieprawid³owoœci biochemicznych oraz mor-
fologicznych w strukturze stercza. Tworz¹cy siê stopnio-
wo w wyniku ³agodnego rozrostu tzw. gruczolak zaburza
odp³yw moczu i utrudnia opró¿nienie pêcherza moczowe-
go. Przeszkodê stanowi¹ dwa komponenty – statyczny (me-
chaniczny), bêd¹cy nastêpstwem ucisku na cewkê moczo-
w¹, oraz dynamiczny, powodowany wzmo¿onym napiêciem
tkanki miêœniówki g³adkiej okolic cewki moczowej, zwie-
racza wewnêtrznego i zrêbu stercza. Zrêbem stercza w gru-
czolakach powsta³ych w procesie BPH jest tkanka miêœ-
niówki g³adkiej, stanowi¹ca ok. 60% masy gruczolaka.
Za stopieñ nasilenia oporu w odcinku sterczowym cewki
moczowej w po³owie odpowiada komponent dynamiczny.
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Zjawisko to powoduje z czasem pojawienie siê licznych
dolegliwoœci oraz nastêpstw maj¹cych negatywny wp³yw
równie¿ na jakoœæ ¿ycia. Nieleczony BPH prowadzi
do groŸnych powik³añ, wœród których wymieniæ mo¿na za-
leganie moczu po mikcji, zaka¿enia, krwiomocz, kamie-
nie moczowe, niewydolnoœæ nerek, a nawet zgon. 

Powszechne wystêpowanie BPH stanowi du¿y pro-
blem spo³eczny, ekonomiczny, medyczny oraz osobisty
ka¿dego mê¿czyzny. Kliniczne objawy choroby pojawia-
j¹ siê u ok. 20% chorych po 40. roku ¿ycia i u powy-
¿ej 50% po 50. roku ¿ycia. Przekrój objawów zwi¹zany
z BPH oraz trudnoœciami w opró¿nianiu pêcherza mo-
czowego nazywany jest zespo³em dolegliwoœci ze strony
dolnych dróg moczowych (ang. lower urinary tract symp-
toms – LUTS). Dolegliwoœci ze strony dolnych dróg mo-
czowych nie s¹ symptomatologiczne, tzn. wystêpuj¹ nie
tylko u chorych na BPH – obserwuje siê je równie¿
u chorych z niestabilnoœci¹ miêœnia wypieracza, dyssyner-
gi¹ wypieraczowo-zwieraczow¹, zaburzeniami mikcji to-
warzysz¹cymi takim chorobom, jak cukrzyca, choroba
Parkinsona, choroby naczyñ, rak stercza (prostaty), zwê-
¿enie cewki moczowej, zaka¿enia moczu i dróg moczo-
wych. Dlatego po stwierdzeniu LUTS konieczne jest
przeprowadzenie badañ maj¹cych na celu ustalenie ich
przyczyny. Nale¿y te¿ pamiêtaæ o braku bezpoœredniego
zwi¹zku miêdzy objêtoœci¹ stercza a stopniem nasilenia
LUTS oraz wielkoœci¹ przeszkody podpêcherzowej.

Na istotê BPH sk³adaj¹ siê 4 elementy patofizjolo-
giczne:
• powiêkszenie objêtoœci stercza (ang. benign prostatic en-

largement – BPE),
• przeszkoda podpêcherzowa (ang. benign prostatic obstruc-

tion – BPO),
• zaburzenia czynnoœci miêœnia wypieracza pêcherza mo-

czowego (ang. bladder dysfunction – BD, lub detrussor
dysfunction – DD),

• LUTS.
Udzia³ tych elementów w powstawaniu fazy klinicz-

nej BPH jest zró¿nicowany i zale¿y od indywidualnych
cech osobniczych. Czynnikiem ryzyka wyst¹pienia obja-
wów zwi¹zanych z BPH jest przede wszystkim wiek.
Z up³ywem lat zmniejsza siê objêtoœæ wydalanego moczu
i pogarszaj¹ siê parametry przep³ywu cewkowego (obiek-
tywnie potwierdza to badanie przep³ywu cewkowego
– uroflowmetria), postêpuj¹ zmiany w komórkach tkanek
pêcherza moczowego oraz zmieniaj¹ siê fazy nape³niania
i opró¿niania pêcherza moczem. Objawy zwi¹zane z fa-
z¹ gromadzenia moczu wynikaj¹ z uszkodzenia funkcji
miêœnia wypieracza pêcherza moczowego, które jest zja-
wiskiem wtórnym do przeszkody dla odp³ywu moczu.
Œciana pêcherza ulega pogrubieniu, odk³adaj¹ siê w niej
w³ókna kolagenowe oraz dochodzi do uszkodzenia uner-
wienia (niestabilnoœæ wypieracza spowodowana przeszko-
d¹ podpêcherzow¹).

Powiêkszaj¹cy siê gruczolak stercza mo¿e powodowaæ
unoszenie trójk¹ta pêcherza wraz z ujœciami moczowodo-
wymi. Przypêcherzowe odcinki moczowodów przybiera-

j¹ ³ukowaty kszta³t – tzw. baranie rogi. Dochodzi do uciœ-
niêcia œródœciennych odcinków moczowodów i z tego 
powodu utrudnionego odp³ywu moczu z górnych dróg
moczowych. Do wystêpowania odp³ywów pêcherzowo-
-moczowodowych rzadziej przyczynia siê wzrost ciœnie-
nia œródpêcherzowego w czasie mikcji. Czynnoœciowa
przeszkoda w po³¹czeniu moczowodowo-pêcherzowym
lub niewydolnoœæ po³¹czenia powoduj¹ poszerzenie gór-
nych dróg moczowych i stopniowy zanik mi¹¿szu nerko-
wego. Mo¿e to doprowadziæ do niewydolnoœci nerek.

Istniej¹ ró¿ne klasyfikacje zaawansowania kliniczne-
go choroby. Carl-Erich Alken w prosty i praktyczny spo-
sób wyró¿ni³ 3 stopnie zaawansowania klinicznego BPH. 

PPiieerrwwsszzyy  ssttooppiieeññ – okres podra¿nienia (fazy groma-
dzenia moczu), w którym dominuj¹ objawy okresowo
przemijaj¹cych paræ nagl¹cych na mocz i czêstomoczu. 

DDrruuggii  ssttooppiieeññ – okres kompensacji (fazy wydalania
moczu). Istniej¹cy wówczas opór cewkowy jest pokony-
wany w efekcie wzmo¿onej si³y skurczu miêœnia wypiera-
cza pêcherza moczowego. Dominuj¹ – czêstomocz, s³a-
by strumieñ moczu, wyd³u¿ony czas mikcji, uczucie
zalegania moczu w pêcherzu po mikcji.

TTrrzzeeccii  ssttooppiieeññ  – okres dekompensacji i powik³añ. Po-
wstaj¹ uchy³ki rzekome pêcherza moczowego, obserwuje
siê znaczne zaleganie moczu po mikcji, nawracaj¹ce
i utrzymuj¹ce siê ca³kowite zatrzymanie moczu, drogi mo-
czowe górne ulegaj¹ poszerzeniu i mo¿e dojœæ do niewy-
dolnoœci nerek.

Zatrzymanie moczu mo¿e wyst¹piæ w ka¿dym stopniu
zaawansowania choroby. Mo¿e ono mieæ charakter nag³y
lub byæ poprzedzone nasileniem dolegliwoœci LUTS. 

Zespo³u dolegliwoœci ze strony dolnych dróg moczo-
wych dotycz¹ fazy gromadzenia moczu (objawy podra¿-
nieniowe – czêstomocz, koniecznoœæ oddawania moczu
w czasie snu, zwykle w nocy – nagl¹ce parcia na mocz,
niemo¿noœæ powstrzymania mikcji okreœlane te¿ jako nie-
trzymanie moczu z parcia) oraz fazy wydalania moczu z pê-
cherza moczowego (trudnoœci z rozpoczêciem mikcji, spa-
dek si³y strumienia moczu, przerywany strumieñ moczu,
wyd³u¿enie czasu oddawania moczu, kroplowanie moczu
pod koniec mikcji, uczucie zalegania moczu w pêcherzu
i wyciekanie kroplami po mikcji). Zatrzymanie moczu, tzn.
niemo¿noœæ oddania moczu, mo¿e wyst¹piæ w dowolnym
okresie choroby. Zdarza siê ono we wczesnym okresie
BPH po przetrzymaniu moczu w pêcherzu lub z powo-
du obrzêku bêd¹cego wynikiem przekrwienia, po spo¿y-
ciu ostrych przypraw, alkoholu albo zastoju ¿ylnego
w miednicy mniejszej, jak równie¿ w zapaleniu stercza.

W drugim okresie zaawansowania klinicznego BPH
istniej¹ zwykle wzglêdne, a w trzecim okresie najczêœciej
bezwzglêdne wskazania do leczenia operacyjnego.

Istnieje szeroki przekrój mo¿liwoœci terapeutycznych
chorych na BPH. Miêdzy sta³¹, baczn¹ obserwacj¹ (ang.
wa-wa – watchful waiting) a leczeniem zabiegowym istot-
ne miejsce zajmuje leczenie farmakologiczne (obecnie
do tej metody kwalifikuje siê ponad 80% chorych). Wy-
bór metody terapii zale¿y od stopnia nasilenia przytoczo-

k l i n i k a



pprrzzeewwooddnniikk lekarza  65

k l i n i k a

nych powy¿ej czterech elementów tworz¹cych BPH.
G³ównym celem leczenia chorych ze znacznie nasilon¹
przeszkod¹ dla odp³ywu moczu jest usuniêcie tej prze-
szkody. Najlepsz¹ mo¿liwoœæ usuniêcia przeszkody pod-
pêcherzowej spowodowanej gruczolakiem stercza stwa-
rzaj¹ metody chirurgiczne, tj. wy³uszczenie operacyjne
oraz przezcewkowa elektroresekcja gruczolaka.

Od 1991 r. ICC (International Consensus Committee) gro-
madzi wybitnych specjalistów zajmuj¹cych siê wszelkimi
aspektami BPH. Na œwiatowych kongresach, zwanych
miêdzynarodowymi konsultacjami na temat BPH (Inter-
national Consultation on BPH), opracowano zalecenia do-
tycz¹ce oceny objawów BPH, jakoœci ¿ycia, badañ diagno-
stycznych i metod leczenia.

Wystêpowanie objawów LUTS oraz stopieñ ich nasi-
lenia mo¿na okreœliæ przy u¿yciu kwestionariuszy. Naj-
czêœciej stosowany jest International Prostate Score System
(IPSS), pozwalaj¹cy te¿ na ocenê jakoœci ¿ycia – Quality
of Life (QoL). W zestawie badañ diagnostycznych nadal
obowi¹zuj¹ badanie stercza palcem przez odbyt, USG
– ultrasonografia przez pow³oki brzuszne lub przezod-
bytnicza, z ewentualn¹ biopsj¹ gruczo³u krokowego, ba-
dania laboratoryjne moczu i krwi, badanie przep³ywu cew-
kowego – uroflowmetria i w wybranych przypadkach
badanie urodynamiczne.

W wyniku tworz¹cej siê i nasilaj¹cej przeszkody pod-
pêcherzowej przep³yw cewkowy moczu ulega spowolnie-
niu. Do ustalenia tego zdarzenia s³u¿y uroflowmetria i ba-
dania urodynamiczne z zastosowaniem – w szczególnych
przypadkach – testu przep³ywowo-ciœnieniowego Abram-
sa-Griffitha. Dziêki badaniu urodynamicznemu mo¿-
na równie¿ okreœliæ stopieñ upoœledzenia czynnoœci miêœnia
wypieracza pêcherza.

Podstawowymi badaniami s¹ badania moczu i krwi,
a we krwi poza parametrami biochemicznymi – okreœle-
nie stê¿enia swoistego antygenu sterczowego (PSA). In-
terpretacja PSA jest istotna ze wzglêdu na koniecznoœæ
wykluczenia raka stercza, stanowi te¿ wa¿ny czynnik pro-
gnostyczny. Niskie wartoœci PSA œwiadcz¹ o ma³ym praw-
dopodobieñstwie ca³kowitego zatrzymania moczu oraz ko-
niecznoœci leczenia operacyjnego. Udowodniono te¿, ¿e
wy¿sze wartoœci stê¿enia PSA koreluj¹ z objêtoœci¹ gru-
czolaka. U chorych na BPH leczonych inhibitorem 5-al-
fa-reduktazy stê¿enie PSA obni¿a siê do 50% wartoœci rze-
czywistych. Równolegle z wiekiem stê¿enie PSA roœnie
proporcjonalnie. Ustalono, ¿e u mê¿czyzn powy¿ej
40. roku ¿ycia przez 10 lat wzrost stê¿enia PSA rocznie
siêga 3%, objêtoœci stercza zaœ ok. 14%.

Z uwagi na niepoznan¹ w pe³ni etiopatogenezê BPH
stosuje siê ró¿norodne metody leczenia. Utrudnia to wy-
bór optymalnego sposobu terapii. Uwa¿a siê, ¿e ka¿dy
przypadek nale¿y rozpatrywaæ indywidualnie, uwzglêd-
niaj¹c szereg cech osobniczych i chorób towarzysz¹cych.

W leczeniu BPH przyjêto trzy g³ówne grupy metod:
1) obserwacjê baczn¹ wa-wa,
2) leczenie farmakologiczne (ang. medical therapy) – za-

blokowanie wp³ywu androgenów – inhibitory 5-alfa-

-reduktazy; przez dzia³anie na napiêcie tkanki miêœ-
niówki g³adkiej elementów zrêbu stercza – adrenolity-
ki receptorów alfa 1; przez blokowanie czynników
wzrostu na zr¹b i tkankê gruczo³ow¹ stercza (niektóre
preparaty pochodzenia roœlinnego),

3) leczenie chirurgiczne (ang. surgical therapy).
Wybitnych specjalista prof. Michael Marberger oceni³,

¿e skuteczne leczenie BPH musi opieraæ siê na wdro¿eniu
wczesnej terapii. Celem jest d¹¿enie do z³agodzenia obja-
wów (LUTS) oraz poprawienia jakoœci ¿ycia, a tak¿e za-
pobie¿enie powik³aniom zwi¹zanym z postêpem BPH.
Dostêpne obecnie i rekomendowane s¹ adrenolityki alfa 1
i inhibitory 5-alfa-reduktazy. Okaza³o siê równie¿, i¿ w te-
rapii skojarzonej obie grupy leków dzia³aj¹ synergicznie.
Pamiêtaæ równie¿ nale¿y, ¿e przewlek³e i ostre zapalenie
stercza (prostatitis) stanowi¹ ryzyko progresji BPH.

Caine i wsp. przed ponad 30 laty pierwsi zastosowali
leki z grupy antagonistów receptorów alfa-adrenergicz-
nych. Wspó³czeœnie stosowane adrenolityki alfa 1 powo-
duj¹ blokowanie receptorów alfa 1AR, które pobudza
noradrenalina. W efekcie blokowania tych receptorów
w zrêbie stercza, jego torebce, mi¹¿szu i szyi pêcherza mo-
czowego spada napiêcie miêœniówki g³adkiej. 

Dzia³anie adrenolityków alfa 1 opiera siê na tym, ¿e
w czynnoœci skurczowej tkanki miêœniówki g³adkiej istot-
n¹ rolê odgrywa uk³ad nerwowy wspó³czulny przez pobu-
dzanie receptorów alfa- i beta-adrenergicznych. PrzekaŸni-
kiem (transmitterem) w synapsach jest noradrenalina.

Receptor jest elementem wbudowanym w komórki tka-
nek, tworz¹c czêœæ struktur lipoproteinowych, szczegól-
nie b³on komórkowych. W grupie receptorów alfa-adre-
nergicznych Langer wyró¿ni³ subtypy alfa 1 oraz alfa 2.
Postsynaptyczne receptory alfa-1-adrenergiczne odpowia-
daj¹ za skurcz miêœni g³adkich.

W kolejnych badaniach ustalono, ¿e adrenoreceptory
(AR) nazwane alfa 1H (o du¿ym powinowactwie do pra-
zosyny, H – high affinity) stanowi¹ grupê z³o¿on¹ z trzech
subtypów. S¹ to alfa 1a, 1b, 1d oraz 1A, 1B, 1D (identy-
fikowane metod¹ klonowania lub farmakologicznie).

W sterczu zidentyfikowano jedynie adrenoreceptor al-
fa 1A i uznano go za specyficzny dla tego narz¹du. Za-
sadnicz¹ cech¹ alfa-adrenolityków stosowanych obecnie
do leczenia chorych na BPH jest ich selektywnoœæ w sto-
sunku do receptora alfa 1, nazywana uroselektywnoœci¹.
Pojêcie uroselektywnoœci jest rozwa¿ane na trzech pozio-
mach – farmakologicznym, fizjologicznym i klinicznym
(Cockett i wsp.).

Uroselektywnoœæ w znaczeniu farmakologicznym ozna-
cza dzia³anie ograniczone wy³¹cznie do stercza. Najwiêk-
sza gêstoœæ alfa 1AR wystêpuje w sterczu, jak równie¿
w miêœniówce g³adkiej innych narz¹dów, np. w naczyniach
krwionoœnych. Dotychczas nie zidentyfikowano podtypu
AR alfa 1, który odpowiada³by wy³¹cznie za skurcz miêœni
g³adkich stanowi¹cych komponent dynamiczny przeszko-
dy podpêcherzowej. Dlatego w odniesieniu do uroselek-
tywnoœci farmakologicznej charakter najbardziej urospe-
cyficzny ma receptor alfa 1A.
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Podstawê uroselektywnoœci fizjologicznej stanowi uro-
selektywnoœæ farmakologiczna i oznacza efekt zniesienia
napiêcia miêœniówki g³adkiej.

Uroselektywnoœæ kliniczn¹ adrenolityków alfa 1 defi-
niuje siê natomiast jako stosunek potencja³u terapeutycz-
nego mierzonego zmniejszeniem nasilenia LUTS i popra-
w¹ mikcji do ryzyka wyst¹pienia dzia³añ niepo¿¹danych.

W sterczu dominuj¹cym receptorem adrenergicznym
alfa 1 jest podtyp alfa 1A. W badaniach molekularnych
wykazano, ¿e stanowi on 70% receptorów alfa 1. Nie wy-
klucza to mo¿liwoœci skurczu miêœni g³adkich stercza
przez receptory alfa 1B oraz alfa 1D, stanowi¹ce 30% bia-
³ek receptorowych alfa 1. Spoœród grupy adrenolityków
alfa 1 znanymi od lat preparatami s¹ pochodne chinazo-
linowe – prazosyna, terazosyna, doksazosyna, alfuzosyna.
PóŸniej wprowadzono tamsulosynê o nieco innej budo-
wie chemicznej, a to przek³ada siê na odmienne w³aœci-
woœci farmakokinetyczne – wiêksze powinowactwo
do podtypów receptorów alfa 1A i alfa 1D oraz nisk¹ zdol-
noœæ wi¹zania z receptorami alfa 1B (odpowiedzialnych
za objawy niepo¿¹dane ze strony uk³adu sercowo-naczy-
niowego).

Obecnie nie istnieje jeszcze idealny uroselektywny ad-
renolityk alfa 1. Czas pó³trwania prazosyny wynosi 3, 
terazosyny – 12, doksazosyny – 22, tamsulosyny – 10, 
alfuzosyny – 5 godz.

W licznych badaniach klinicznych dowiedziono du-
¿ej skutecznoœci tych preparatów w leczeniu chorych
na BPH, chocia¿ stwierdzono te¿ ró¿nice, które wyni-
kaj¹ z ró¿nej charakterystyki farmakokinetycznej. Przy-
czyny zró¿nicowanego tolerowania i ryzyka dzia³añ nie-
po¿¹danych (omdlenia, hipotensja ortostatyczna,
zawroty, bóle g³owy, znu¿enie) wynikaj¹ z ró¿nego cza-
su pó³trwania. W miarê wyd³u¿ania tego czasu dzia³a-
nie blokuj¹ce alfa 1AR w naczyniach krwionoœnych jest
wolniejsze, zatem ryzyko dzia³añ niepo¿¹danych siê
zmniejsza.

Szczególnymi zaletami tej grupy leków s¹ krótki czas
od rozpoczêcia terapii do uzyskania efektu terapeutycz-
nego, niewielkie ryzyko dzia³añ niepo¿¹danych oraz do-
datkowe korzystne efekty metaboliczne (obni¿enie stê¿e-
nia lipoprotein LDL, trójglicerydów TG z podniesieniem
lipoprotein HDL; metabolity maj¹ w³aœciwoœci anty-
oksydacyjne – hamuj¹ utlenianie LDL, tzn. dzia³anie
przeciwmia¿d¿ycowe; hamowanie agregacji p³ytek krwi;
zmniejszanie przerostu lewej komory; poprawa toleran-
cji glukozy ze zmniejszeniem opornoœci na insulinê, po-
prawa kr¹¿enia obwodowego). 

Najd³u¿ej stosowanym inhibitorem 5-alfa-reduktazy
jest finasteryd oraz nowszy lek – dutasteryd. Wp³ywaj¹
one na przemianê hormonaln¹ testosteronu. W komórce
stercza blokuj¹ enzym 5-alfa-reduktazê i przez to unie-
mo¿liwiaj¹ wolnemu testosteronowi (w surowicy znajdu-
je siê zaledwie 3% wolnego testosteronu – T) przejœcie
w postaæ aktywn¹ biologicznie – dwuhydrotestosteron
(DHT). Skutkuje to spadkiem DHT w sterczu, obni¿e-
niem stê¿enia w surowicy do 50% PSA (swoistego anty-

genu sterczowego) oraz zmniejszeniem objêtoœci stercza.
Przeprowadzone badania, m.in. PLESS (ProscarLong-
Term Efficacy and Safety Study), dowiod³y, ¿e kuracja
(powy¿ej 6 mies.) wp³ywa na zmniejszenie stê¿enia DHT
o ok. 70% i objêtoœci stercza o 20–30%. Na podstawie ba-
dañ Lepora i wsp. stwierdzono, ¿e najlepsze wyniki uzy-
skuje siê, gdy objêtoœæ stercza jest powy¿ej 40 ml, a stê-
¿enie PSA jest poni¿ej 1,3 ng/ml. Z kolei w badaniu
PCPT (Prostate Cancer Prevention Trial), trwaj¹cym
7 lat, wykazano zredukowanie ryzyka raka stercza. Jed-
nak w 4-letnim badaniu REDUCE (Reduction by Du-
tasteride of Prostate Cancer Events) nie dowiedziono ta-
kiego dzia³ania dutasterydu. Dzia³ania niepo¿¹dane
inhibitorów 5-alfa-reduktazy to zaburzenia erekcji, os³a-
bienie libido, zmniejszenie iloœciowe ejakulatu oraz uczu-
lenia (wysypki skórne). 

W licznych badaniach klinicznych dowiedziono te¿, ¿e
w terapii skojarzonej blokerami 5-alfa-reduktazy (np. fi-
nasteryd) oraz adrenolitykami alfa 1 uzyskuje siê korzyst-
niejsze efekty w porównaniu z monoterapi¹. Te grupy le-
ków, stosowane razem, dzia³aj¹ synergistycznie.
Udowodniono ich skutecznoœc na podstawie wyników
7-letnich badañ MTOPS (Medical Therapy of Prosta-
tic Symptoms). Stosowano finasteryd w dawce 5 mg/do-
bê z doksazosyn¹ w dawce 4 mg lub 8 mg/dobê u 3047
pacjentów. Okaza³o siê, ¿e terapia skojarzona skuteczniej
zapobiega progresji objawów klinicznych BPH w porów-
naniu z monoterapi¹ tymi lekami. Zapobiega te¿ takim
nastêpstwom choroby, jak ca³kowite zatrzymanie moczu
(ang. urinary retention), i koniecznoœci leczenia chirurgicz-
nego. Udowodniono równie¿, ¿e ryzyko progresji BPH,
czêstoœæ wystêpowania zatrzymania moczu i koniecznoœæ
leczenia chirurgicznego zwiêkszaj¹ siê proporcjonalnie
do wzrostu stê¿enia PSA oraz objêtoœci stercza. 

U mê¿czyzn z ma³ym gruczolakiem i niskim stê¿eniem
PSA istnieje znikome ryzyko progresji LUTS, zatrzyma-
nia moczu lub leczenia operacyjnego. Jest to kategoria cho-
rych kwalifikuj¹ca siê do monoterapii adrenolitykiem alfa 1. 

U chorych na BPH z uci¹¿liwymi objawami, du¿ym
gruczolakiem i wy¿szymi wartoœciami stê¿enia PSA po-
winno siê w³¹czyæ terapiê skojarzon¹ – inhibitor 5-alfa-
-reduktazy i adrenolityk alfa 1. 

Skutecznoœæ terapii skojarzonej udowodniono te¿
na podstawie wyników badañ PREDICT (Prospective
European Doxazosin and Combination Therapy) oraz
SMART (Symptom Management After Reducing The-
rapy 1), tj. badania kuracji skojarzonej dutasterydu z tam-
sulosyn¹. 

U mê¿czyzn z ma³ym gruczolakiem i niskim stê¿eniem
PSA istnieje znikome ryzyko progresji LUTS, zatrzyma-
nia moczu lub leczenia operacyjnego. Jest to kategoria cho-
rych kwalifikuj¹ca siê do monoterapii adrenolitykiem alfa 1.

Wyniki MTOPS wskazuj¹, i¿ stosowanie terapii sko-
jarzonej – blokera 5-alfa-reduktazy z adrenolitykiem al-
fa 1 – lepiej wp³ywa na zmniejszenie nasilenia objawów,
zmniejsza ryzyko progresji BPH i zapobiega powik³a-
niom, takim jak ostre zatrzymanie moczu i koniecznoœæ
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TTaabb..  11..  Algorytm postêpowania (farmakoterapii) u chorych na BPH w zale¿noœci od objêtoœci gruczolaka stercza, nasilenia LUTS i wspó³istnienia innych chorób

Pacjent Wielkość gruczołu Leczenie farmakologiczne 

z dużą objętością stercza VP >30 ml bloker 5-alfa-reduktazy(5ARI) – finasteryd, 
np. Penester, Finaster, Antiprost 

• wymagający szybkiego ustąpienia z małą objętością stercza adrenolityk alfa 1 – doksazosyna, 
dolegliwości (LUTS) z łagodnym i o średnim VP <30 ml np. Zoxon, Doxar, Doxanorm
natężeniu nadciśnieniem tętniczym 

• z dodatkowymi schorzeniami, 
jak hipercholesterolemia i/lub cukrzyca 
insulinoniezależna

• niedostatecznie leczony diuretykami, 
ACE inhibitorami, beta-blokerami i antagonistami 
kanałów wapniowych

• wymagający szybkiego ustąpienia z małą objętością stercza   adrenolityk alfa 1 – tamsulosyna, 
dolegliwości (LUTS) z niskim wartościami VP <30 ml np. Fokusin, Omsal, Tanyz
ciśnienia i normotensyjny

• leczony skutecznie lekami kardiologicznymi 
(w tym preparatami przeciwnadciśnieniowymi)

z nasilonymi znacznie z dużą objętością stercza terapia skojarzona – adrenolityk alfa 1
dolegliwościami (LUTS) VP >30 ml i bloker 5-alfa-reduktazy – z ewentualnym

następowym odstawieniem adrenolityka alfa 1, 
np. Penester + Zoxon lub Penester + Fokusin 

z silnie wyrażonymi LUTS VP >30 ml długotrwała terapia skojarzona – 
adrenolityk alfa 1 i bloker 5-alfa-reduktazy – 
np. Penester + Zoxon lub Penester + Fokusin 

Leki z grupy antagonistów alfa 1 adrenergicznych łagodzą lub eliminują przede wszystkim objawy fazy wypełniania pęcherza moczowego

Tamsulosyna

• Wskazana jest szczególnie do leczenia chorych z nasilonymi objawami LUTS (o każdej etiologii) bez nadciśnienia tętniczego lub z leczonym skutecznie 
lekami kardiologicznymi nadciśnieniem tętniczym (najczęściej nie ma wpływu na ciśnienie tętnicze).

• Ma większe powinowactwo do podtypów receptorów alfa 1A i alfa 1D z niską zdolnością wiązania receptorów adrenergicznych – alfa 1B (blokada podtypu 
receptorów alfa-1B  jest odpowiedzialna za objawy niepożądane ze strony układu sercowo-naczyniowego).

• Jest bezpiecznym lekiem w terapii BPH bez istotnego wpływu na ciśnienie tętnicze, dlatego nie ma działania hipotensyjnego.
• W ostrym zatrzymaniu moczu przed usunięciem cewnika (co najmniej kilka dni) pozwala na uzyskanie spontanicznych mikcji bez cewnika moczowego; 

w zatrzymaniu moczu po operacji minimalizuje ryzyko zatrzymania moczu i konieczność cewnikowania chorych po operacjach chirurgicznych.
• Stwarza bezpieczną i dobrze tolerowaną terapię niezależnie od wieku chorego.
• Redukuje w stopniu znacznym objawy LUTS u chorych na BPH i wykazuje słabsze interakcje z lekami grupy inhibitorów 5-fosfodiesterazy od innych  

adrenolityków alfa 1.
• Redukuje zarówno objawy podrażnienia mięśniówki pęcherza moczowego (w tym częstomocz, nykturię i parcia naglące), jak i objawy przeszkody 

podpęcherzowej.
• Poprawia znacznie jakość życia chorych na BPH.
• Niemal u wszystkich chorych na BPH nie powoduje hipotonii ortostatycznej.
• Wśród objawów niepożądanych uwagę zwracają zaburzenia ejakulacji i rzadkie objawy związane z układem sercowo-naczyniowym.

Doksazosyna

• Stosowana jest w leczeniu chorych na BPH oraz z łagodnym i o średnim natężeniu nadciśnieniem tętniczym oraz w leczeniu chorych z dodatkowymi 
patologiami, takimi jak hipercholesterolemia i/lub cukrzyca insulinoniezależna (NIDDM).

• Pozwala na skuteczne leczenie skojarzone z diuretykami, ACE inhibitorami, beta-blokerami i antagonistami kanałów wapniowych u chorych na nadciśnienie 
tętnicze.

W nadciśnieniu tętniczym:

– zmniejsza ryzyko rozwoju choroby wieńcowej u chorych z nadciśnieniem tętniczym do 45%,
– zmniejsza ryzyko przerostu lewej komory u chorych z nadciśnieniem tętniczym,
– poprawia parametry lipidogramu i metabolizm glukozy, pozwala na kontrolę glikemii u chorych z NIDDM,
– zmniejsza stężenie cholesterolu całkowitego, LDL, TG, zwiększa stężenie HDL oraz wskaźnik HDL-cholesterolu,
– działa antyfibrynolitycznie i poprawia krążenie obwodowe krwi.

U chorych na BPH:

– skutecznie minimalizuje lub likwiduje objawy z dolnych dróg moczowych LUTS związanych z BPH lub innymi etiologiami,
– zwiększa przepływ cewkowy i zmniejsza objawy przeszkody podpęcherzowej w stopniu wysokim,
– redukuje istotnie objawy w skalach wyrażonych w punktach o 35–49%,
– charakteryzuje ją dobra tolerancja leczenia.

Inhibotory 5-alfa-reduktazy blokują przejście testosteronu do DHT

Finasteryd

Dutasteryd

SĄ SKUTECZNE, GDY OBJĘTOŚĆ STERCZA JEST >30 ml
• Zmniejsza ryzyko ostrego zatrzymania moczu i interwencji chirurgicznej.
• Zmniejsza objętość gruczolaka stercza o 20–30%, zmniejsza objawy LUTS związane z BPH i zwiększa tempo przepływu cewkowego.
• Obniża DHT w komórkach stercza i wpływa na obniżenie stężenia PSA w surowicy do 50%.
• Dobra tolerancja – objawy niepożądane obejmują dysfunkcje seksualne oraz uczulenia (wysypki skórne).
• Długotrwałe stosowanie finasterydu zmniejsza o 24,8% ryzyko zachorowania na raka stercza.
• Stosowanie finasterydu, a więc i terapii skojarzonej w przypadku BPH, jest całkowicie bezpieczne.
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zabiegu chirurgicznego. Niezale¿nie do opublikowanych
przez grupê MTOPS (NEJM, 2003) wielu wyników
d³ugoterminowych efektów stosowania doksazosyny i fi-
nasterydu, w Polsce opublikowano doœwiadczenia w³asne
takiej terapii (Dutkiewicz S., Witeska A. – po 3 latach,
Prob Lek 2004, oraz Dutkiewicz S. – po 5 latach, Stud
Med Ak Œw 2007). Przedstawiono ponadto wyniki w³asne
po 3 latach leczenia skojarzonego tamsulosyn¹ i finaste-
rydem (Dutkiewicz S., Lek w Polsce 2007). Leczono
33 chorych w wieku 60–70 lat (œrednia wieku 64 lata)
przez 12 mies. tamsulosyn¹, a nastêpnie 32 (1 chory
zmar³ po zawale serca) przez 36 mies. Okresowo bada-
no objawy (kwestionariusz IPSS), jakoœæ ¿ycia (QoL),
tempo maksymalnego przep³ywu cewkowego (Qmax),
czas mikcji (TF) oraz ultrasonograficznie objêtoœæ ster-
cza (PV) i moczu zalegaj¹cego po mikcji (RU). W ana-
lizie porównawczej z okresem monoterapii tamsulosyn¹
wyniki po 3 latach wskazuj¹ na korzystniejsze efekty le-
czenia skojarzonego z finasterydem. Stwierdzono wy¿sze
wartoœci œrednie badanych parametrów – IPSS 15%,
QoL 24%, Qmax 8%, TF 25%, RU 15% – w porówna-
niu z wynikami monoterapii tamsulosyn¹ – PV 28% (ró¿-
nice istotne statystycznie p<0,05). 

Wnioski

Po 3 latach terapii skojarzonej tamsulosyn¹ i finastery-
dem stwierdzono korzystniejsze wyniki u chorych
na BPH w porównaniu z wynikami po monoterapii tam-
sulosyn¹.

Fitoterapia

Fitoterapia jest stosowana u chorych na BPH z dole-
gliwoœciami umiarkowanymi. Leki pochodzenia roœlinne-
go stanowi¹ grupê œrodków bezpiecznych i dobrze tolero-
wanych. Zawieraj¹ zwykle fitoestrogeny, z których
wyizolowano flawony, izoflawony i kumostanty. Kolejnymi
substancjami s¹ fitostrole i sitosterole, saponiny, aminy bio-
genne, kwasy polifenolowe, olejki eteryczne, garbniki.
W fitoterapii BPH stosowane s¹ wyci¹gi z nasion (Cernil-
ton, Permixen), jagód (Bioprost), palmy kar³owatej (Stro-
gen), œliwy afrykañskiej (Tadenan), zarodków kukurydzy
(Prosterol). Substancjami aktywnymi s¹ wolne kwasy t³usz-
czowe (np. laurowy, palmitynowy) oraz estry tych kwasów
i sterole – szczególnie beta-sitosterol, flawonidy, kariote-
ny, lipaza, taniny i cukry. Wiêkszoœæ preparatów roœlinnych
ma dzia³anie przeciwzapalne, przeciwobrzêkowe, a niektó-
re wp³ywaj¹ na œrodowisko hormonalne stercza (sitosterol
ma lipotropowy punkt uchwytu dzia³ania, zmniejsza stê-
¿enie cholesterolu i beta-lipoprotein w surowicy w wyniku
zmniejszonego ich wch³aniania). Mog¹ te¿ regenerowaæ
komórki nab³onka stercza, zmniejszaæ napiêcie miêœniów-
ki g³adkiej, dzia³aj¹ przeciwbakteryjnie.

Leczenie chirurgiczne

W ostatnim 10-leciu pojawi³y siê modyfikacje tzw. z³ote-
go standardu, tj. elektroresekcji przezcewkowej stercza (ang.

transurethal prostate of resection – TURP), a mianowicie wa-
poryzacja i waporesekcja. Wprowadzono nowe rodzaje elek-
trod waporyzuj¹cych i waporyzuj¹co-tn¹cych. Ca³y czas w le-
czeniu zabiegowym poszukuje siê metod o zmniejszonej
inwazyjnoœci. Jednak np. po zabiegu waporyzacji utrzymu-
j¹ siê objawy podra¿nienia, co powoduje koniecznoœæ w³¹-
czenia leków przeciwzapalnych i adrenolityków alfa 1.

Najbardziej obiecuj¹c¹ metod¹ jest przezcewkowa ade-
nemektomia laserowa. Spoœród wielu metod ma³o inwazyj-
nych przy u¿yciu lasera próbê czasu – zweryfikowan¹ przez
zadowalaj¹ce wyniki odleg³e – przetrwa³y nieliczne. Wyko-
rzystanie lasera holmowego (HoLAP) dowodzi, i¿ ablacja
laserowa gruczolaka stercza daje wyniki satysfakcjonuj¹ce.
Porównuj¹c wyniki chorych leczonych HoLAP z leczony-
mi standardowo TURP, mimo ¿e odleg³e wyniki obu me-
tod s¹ porównywalne, obserwacje do 12 mies. wskazuj¹
na bardziej korzystne wyniki po leczeniu metod¹ HoLAP.

Bardziej spektakularny jest zabieg fotoselektywnej wa-
poryzacji stercza za pomoc¹ lasera wysokoenergetycznego
potasowo-tytanowo-fosforowego KTP. Laser KTP umo¿-
liwia hemostazê powierzchniow¹ i natychmiastow¹ kom-
pletn¹ ablacjê tkanki stercza. Dziêki tej metodzie zabieg
trwa krótko – ok. 20 min i umo¿liwia usuwanie du¿ych
gruczolaków. Jest bezkrwawy i nie ma negatywnego wp³y-
wu na funkcje seksualne. Nie wystêpuje po nim wytrysk
wsteczny. Wad¹ tej metody jest brak materia³u do badania
histopatologicznego oraz wysoki koszt aparatury i zabie-
gu. Nadal obowi¹zuj¹ce metody leczenia zabiegowego po-
dzieliæ mo¿na na polegaj¹ce na usuniêciu tkanki gruczo-
³u krokowego (tradycyjne operacyjne wy³uszczanie
gruczolaka, TURP lub odparowanie – waporyzacja gru-
czolaka) oraz polegaj¹ce na oddzia³ywaniu na stercz tak,
aby uzyskaæ dro¿noœæ sterczowego odcinka cewki bez usu-
wania tkanki stercza (przezcewkowe naciêcie stercza – ang.
transurethral incision of the prostate), techniki laserowe. Pod-
kreœliæ nale¿y, ¿e wyniki odleg³e leczenia znane s¹ dotych-
czas jedynie po adenemektomii stercza i TURP.

Nowe techniki chirurgii ma³o inwazyjnej wi¹¿¹ siê
z mniejsz¹ i krótk¹ skutecznoœci¹.
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