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Эпидемиология
По данным Всемирной органи-
зации здравоохранения, заболе-
ваемость раком предстательной 
железы, который называют «онко-
логической бомбой замедленного 
действия», устойчиво растет во 
всем мире (приблизительно на 3% 
в год). В нашей стране в структуре 
онкологической заболеваемости 
рак предстательной железы зани-
мает третье место после злокачес-
твенных новообразований легкого 
и желудка. До 40% мужчин в воз-
расте от 60 до 70 лет и 70% мужчин 
старше 80 лет страдают раком про-
статы. При этом примерно полови-

на пациентов обращаются к врачу 
уже с заболеванием в запущенной 
стадии и наличием метастазов [1].

Патогенез
Причины возникновения рака 
простаты многообразны и окон-
чательно не выяснены. Однако 
можно выделить некоторые моле-
кулярные механизмы патогенеза 
данного заболевания. 
Во-первых, в трансформирован-
ных клетках простаты наблюда-
ются многочисленные изменения 
экспрессии (синтеза) генов, ко-
торые контролируют пролифе-
рацию. Так, регистрируется по-
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вышенный уровень образования 
факторов роста и их рецепторов, 
активируются сигнальные кас-
кады, ассоциированные с андро-
генными рецепторами и  рецеп-
торами эстрогенов, повышается 
активность эмбриональных сиг-
нальных путей, характерных для 
стволовых клеток. Все эти компо-
ненты придают трансформиро-
ванным клеткам простаты агрес-
сивные свойства, стимулируют их 
пролиферацию, миграцию и мета-
статическую активность [2–5]. 
Во-вторых, в  простатических 
клетках, вставших на путь злока-
чественного перерождения, на-
рушена экспрессия генов и  бел-
ков, контролирующих апоптоз 
(данный механизм обеспечивает 
выживание опухолевых клеток, 
развитие резистентности к  хи-
миотерапевтическим препара-
там) [6]. 
В-третьих, есть данные, раскры-
вающие роль генетических мута-
ций и эпигенетических факторов 
в  возникновении рака предста-
тельной железы, а также сигналь-
ных белков, ответственных за 
более поздние стадии канцероге-
неза, – опухолевый неоангиогенез 
(новообразование сосудов, снаб-
жающих растущую опухоль кис-
лородом и питательными вещес-
твами и отвечающих за инвазию).
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Лечение
Классические представления о ме-
ханизмах канцерогенеза простаты 
базируются на ключевой роли ан-
дрогенных рецепторов, которые 
рассматривались в качестве единс-
твенного фактора в развитии опу-
холи простаты и, как следствие, 
основной лекарственной мишени. 
Именно на блокирование андро-
генных рецепторов должно быть 
направлено действие лекарствен-
ных препаратов. Действительно, 
андрогены и андрогенные рецеп-
торы являются ключевыми эле-
ментами развития рака простаты, 
поэтому андрогенная блокада ос-
тается терапией выбора при диссе-
минированном раке простаты уже 
многие десятилетия. Андрогенная 
блокада примерно в  80% случаев 
приводит к успеху – подавляется 
клеточная пролиферация и инду-
цируется апоптоз. Однако спус-
тя 12–18 (максимум 36) месяцев 
у пациентов наблюдается рецидив 
заболевания и развивается гормо-
нальная резистентность.
Таким образом, все существующие 
подходы к  лечению действенны 
лишь у пациентов с локализован-
ными гормонзависимыми форма-
ми опухолей. В случае прогрессии 
заболевания, развития метастазов 
и  появления гормонрефрактер-
ности все проводимые мероприя-
тия становятся неэффективными. 
Прогрессирование рака простаты 
на фоне гормональной терапии – 
главная проблема современной 
онкоурологии.
Один из способов решения данной 
проблемы состоит в применении 
таргетной противоопухолевой те-
рапии, избирательно направлен-
ной на коррекцию ключевых звень-
ев процесса опухолеобразования. 
Появление противоопухолевых 
препаратов направленного (тар-
гетного) действия стало возмож-
ным только после установления 
и всестороннего изучения молеку-
лярных механизмов канцерогене-
за. Что отличает раковую клетку от 
нормальной? Для опухолевых кле-
ток характерны патологический 
клеточный рост и неоангиогенез, 
нарушение апоптоза, способность 
к  инвазии и  метастазированию. 

В  настоящее время к  этим при-
знакам добавляется воспалитель-
ный компонент (неинфекционное 
«асептическое» воспаление из-за 
активации провоспалительных 
сигнальных каскадов в  клетках 
с аномально высокой пролифера-
цией) и наличие особой категории 
недифференцированных опухо-
левых клеток (родоначальники 
и  своеобразный резервный пул 
растущей злокачественной опухо-
ли). Главными мишенями таргет-
ных противоопухолевых препа-
ратов, избирательно поражающих 
трансформированные клетки, 
являются ключевые белковые мо-
лекулы – участники вышеперечис-
ленных биологических процессов, 
а также некоторые гены (онкоге-
ны, опухоль-супрессорные гены) 
и ферменты, участвующие в кле-
точной трансформации.
В трансформированной клетке 
нарушен не один, а несколько ре-
гуляторных молекулярных меха-
низмов, что позволяет ей избежать 
программируемой клеточной гибе-
ли – апоптоза – и дает начало за-
рождающейся опухоли [7]. В этой 
связи терапия направленного 
действия при раке простаты эф-
фективна только, если «бьет» од-
новременно по нескольким, мини-
мум трем-четырем молекулярным 
мишеням («мультифокальная», 
или «мультимолекулярная», тар-
гетная терапия). Иначе говоря, па-
циент принимает три-четыре пре-
парата, которые влияют на разные 
звенья канцерогенеза: подавляют 
пролиферацию, усиливают апоп-
тоз опухолевых клеток, блокиру-
ют опухолевый неоангиогенез. 
Однако наряду с эффективностью 
комбинированная химиотерапия 
характеризуется повышенной ток-
сичностью. 

Химиопрофилактика
Рассмотрим клинический случай. 
У  пациента с  доброкачественной 
гиперплазией предстательной же-
лезы при пальцевом исследовании 
был обнаружен небольшой узел 
в предстательной железе. На уль-
тразвуковом исследовании про-
статы определен гипоэхогенный 
участок. Уровень простатичес-

кого специфического антигена  – 
5,8 нг/мл. При биопсии простаты 
злокачественных клеток не выяв-
лено. Мужчине был рекомендован 
повторный осмотр через три ме-
сяца. С одной стороны, это еще не 
патологический процесс, который 
требует оперативного лечения, 
с  другой стороны, такое состоя-
ние – уже не норма. С точки зре-
ния врача эта тактика называется 
наблюдение, с  точки зрения па-
циента – мучительное ожидание, 
с точки зрения фармакотерапии – 
терапевтический вакуум. Можно 
ли как-то повлиять на изменения 
в предстательной железе на данном 
этапе? В клинических рекоменда-
циях по лечению рака простаты 
Европейской ассоциации урологов 
(2015) указано, что «в настоящее 
время нельзя дать четких рекомен-
даций по профилактическим ме-
роприятиям из-за отсутствия убе-
дительных данных» [1]. Так можно 
ли что-то предпринять? 
Рак предстательной железы от-
носится к  так называемым хро-
ническим опухолям, для которых 
характерны высокая частота воз-
никновения и  медленный рост 
[8]. Путь от здоровой ткани до 
клинически и патологически зна-
чимого онкологического процесса, 
которому предшествует состояние 
простатической интраэпителиаль-
ной неоплазии низкой и высокой 
степени в предстательной железе, 
может занимать 20–30 лет.
На сегодняшний день имеются 
экспериментальные и  клиничес-
кие исследования, показывающие 
возможность влияния на процес-
сы опухолевого роста. Главные 
надежды в  предотвращении раз-
вития рака предстательной железы 
связывают с активной онкохимио-
профилактикой и ранней доклини-
ческой диагностикой опухоли. 
Ключевые моменты, которые 
лежат в  основе химиопрофилак-
тики рака, можно определить 
следующим образом. Во-первых, 
рак может быть контролируемым 
и управляемым, но только на ран-
них стадиях формирования опу-
холи, когда процессы клеточной 
трансформации не приняли необ-
ратимого характера. Во-вторых, 
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негативный сигнал, который под-
талкивает зарождающийся опухо-
левый клон к безудержному росту, 
можно прервать. 
К химиопрофилактике относят 
использование синтетических или 
натуральных фармакологических 
агентов, способных замедлить ско-
рость развития опухолевого про-
цесса, обратить его или полностью 
подавить [9, 10].
В качестве химиопрофилактичес-
ких агентов рака рассматриваются 
такие препараты, как ингибиторы 
5-альфа-редуктазы, селективные 
модуляторы эстрогеновых рецеп-
торов, нестероидные противовос-
палительные средства, альфа-1-ад-
реноблокаторы. 
При этом лишь для ингибиторов 
5-альфа-редуктазы имеются убе-
дительные данные о  способности 
тормозить канцерогенез в  пред-
стательной железе [11, 12]. Однако 
детальный анализ результатов 
крупномасштабных клиничес-
ких исследований выявил у инги-
биторов 5-альфа-редуктазы ряд 
серьезных побочных действий. 
Соотношение «риск/польза» для 
ингибиторов 5-альфа-редуктазы 
ставит под сомнение возможность 
их применения у вполне здоровых 
мужчин с целью химиопрофилакти-
ки рака предстательной железы [13].
Не оправдались надежды на при-
менение в качестве химиопрофи-
лактики рака предстательной же-
лезы цинка, селена, витаминов Е, 
С, А [14, 15].

Индолы и флавоноиды  
в химиопрофилактике рака 
предстательной железы
Все больше специалистов на-
чинают исследовать возмож-
ности использования в  химио-
профилактике рака препаратов 
на основе веществ природного 
происхождения, обладающих спо-
собностью тормозить канцероге-
нез в предстательной железе [16, 
17]. Следует отметить преимущес-
тва таких препаратов. Во-первых, 
это отсу тствие токсичности 
и, следовательно, возможность их 
длительного применения (онкохи-
миопрофилактика подразумевает 
долгосрочные, иногда пожиз-
ненные курсы). Во-вторых, мно-
жественная противоопухолевая 
активность (то есть воздействие 
одновременно на несколько клю-
чевых звеньев процесса канцеро-
генеза).
Два наиболее известных вещес-
тва  – индол-3-карбинол (indole-
3-carbinol) и  эпигаллокатехин-3-
галлат (epigallocatechin-3-gallate). 
Индол-3-карбинол, который 
в большом количестве содержит-
ся в  овощах семейства кресто-
цветных: белокочанной, цветной, 
брюссельской капусте, брокко-
ли, – относится к мощным онко-
протекторам. Он модулирует ме-
таболизм эстрогенов в  печени, 
уменьшая долю канцерогенных 
метаболитов. Кроме того, ин-
дол-3-карбинол блокирует био-
химическую активность аль-
фа-рецепторов для эстрогена 
в  эпителиальных и  опухолевых 
клетках и клеточный цикл опухо-
левых клеток, обеспечивая мощ-
ную антиоксидантную защиту 
и способствуя апоптозу. 
Эпигаллокатехин-3-галлат – фла-
воноид, содержащийся в зеленом 
чае, самый активный из четы-
рех основных чайных катехинов 
антиоксидант: в  100 раз более 
эффективный, чем витамин С, 
и  в  25 раз более действенный, 
чем витамин  Е. Предполагается, 
что результатом значительной 
антиоксидантной активности 
является защита клеток от пора-
жения свободными радикалами, 
индуцируемыми различными 

канцерогенными воздействиями. 
Можно сказать, что употребление 
зеленого чая уменьшает количес-
тво свободных радикалов в орга-
низме человека, в  определенной 
мере предотвращая возникно-
вение рака, включая рак легко-
го, простаты и молочной железы 
[18, 19]. Отмечено, что в странах, 
где население традиционно упот-
ребляет зеленый чай в  больших 
количествах, самый низкий уро-
вень заболеваемости раком пред-
стательной железы. Зарубежные 
исследования, в частности клини-
ческое наблюдение, проведенное 
в  трех научных центрах Италии 
[20, 21], подтвердили высокую эф-
фективность катехинов зеленого 
чая в профилактике развития рака 
предстательной железы. 
Идентифицировано большое 
число биологически активных 
молекулярных мишеней, инги-
бируемых индол-3-карбинолом 
и  эпигаллокатехин-3-галлатом 
и  опосредующих все патогене-
тические звенья злокачествен-
ного роста. Противоопухолевая 
активность индол-3-карбинола 
и эпигаллокатехин-3-галлата уста-
новлена в отношении предопухо-
левых и опухолевых заболеваний 
различных органов и тканей. 
Противоопухолевая активность 
индол-3-карбинола и  эпигалло-
катехин-3-галлата проявляется 
независимо от гормонального 
статуса (наличия гормональных 
рецепторов) клеток-мишеней. 
Способность индол-3-карбинола 
и эпигаллокатехин-3-галлата ока-
зывать противоопухолевый эф-
фект в отношении трансформиро-
ванных клеток простаты сегодня 
доказана не только в лаборатор-
ных экспериментах, но и в рандо-
мизированных клинических ис-
следованиях [20, 21].
Источником индол-3-карбино-
ла и  эпигаллокатехин-3-галлата 
может послужить биологичес-
ки активная добавка ПростаДоз. 
В  состав ПростаДоза также вхо-
дят экстракт плодов карликовой 
пальмы, витамин Е, цинк, селен. 
ПростаДоз практически не имеет 
противопоказаний, не оказывает 
токсического воздействия на орга-
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низм даже при длительном приме-
нении и не вызывает осложнений. 
Применение ПростаДоза в  ка-
честве химиопрофилактического 
и терапевтического средства при 

доброкачественной гиперплазии 
предстательной железы, интра-
эпителиальной неоплазии проста-
ты, а также в качестве безопасного 
негормонального лекарственного 

средства для первичной и  вто-
ричной химиопрофилактики рака 
предстательной железы имеет ос-
нования и  требует дальнейшего 
изучения. 
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Issues of epidemiology, pathogenesis and treatment of prostate cancer are discussed in the paper. Experimental and clinical 
studies demonstrate an opportunity to influence on tumor growth including use of chemotherapy. Synthetic or natural 
pharmacological agents able to retard, reverse or fully inhibit tumor growth are applied to perform chemotherapy. Use of such 
chemoprophylactic agents as indole-3-carbinol and epigallocatechin-3-gallate were discussed in more detail.
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