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Заболевание легче 
предотвратить, чем лечить. 

Гиппократ, IV век до н. э. 

П
роблема рака предстатель-

ной железы (РПЖ) стано-

вится все более актуальной и

социально значимой. По данным ау-

топсийного материала, РПЖ встреча-

ется у 30–40% мужчин старше 50 лет.

Клинически значимые формы разви-

ваются в среднем у 13%, а умирают от

рака простаты около 3% мужчин [1, 2].

РПЖ является самой частой онкопа-

тологией среди мужчин Западной Ев-

ропы и США, а по смертности от ра-

ковых болезней находится на 2-м ме-

сте. В США ежедневно регистрирует-

ся 540 новых случаев рака простаты, а

умирают от этого заболевания 104

мужчины в день [3]. Заболеваемость

РПЖ в России на 2000 г. составила

13,6 на 100 тыс. населения, что соот-

ветствует 4-му месту по уровню забо-

леваемости, а по уровню прироста, за

период  с 1990 по 2000 г., РПЖ нахо-

дится на 2-м месте (63,9%). За 11 лет (с

1989 по 2000 гг.) число впервые выяв-

ленных случаев заболевания увели-

чилось более чем в 2 раза – с 5,5 до

11,6 тыс. Смертность за эти же годы

увеличилась с 6,5 до 7,8 на 100 тыс.

населения [4].

Следует отметить еще один важ-

ный момент. Общеизвестно: более 8

из 10 пациентов, страдающих РПЖ,

это мужчины старше 65 лет, а, как из-

вестно, в мире отмечается тенденция

к старению населения. Так, ожидает-

ся, что к 2050 г. доля населения стар-

ше 65 лет увеличится в Германии с 16

до 24%, в Италии – с 14 до 22%, в США

– с 11 до 18%, а в Японии – с 9 до 22%

[5]. Увеличение удельного веса этой

группы закономерно приведет к рос-

ту заболеваемости РПЖ. 

Интересные особенности выявля-

ются при анализе эпидемиологиче-

ских данных в глобальном масштабе

(рис. 1).

Наиболее высокая заболеваемость,

как отмечалось, встречается в запад-

ных странах: в США от 44,3 до 100,2

(в зависимости от расы и места про-

живания), в Швеции – 44,4, в Швей-

царии – 36,3 на 100 тыс. населения;

наиболее низкая – в Юго-Восточном

регионе: в Шанхае – 0,8, в Японии –

около 4, в Гонконге – 5,1, в Индии –

6,8 на 100 тыс. населения [6]. Таким

образом, заболеваемость в Азии в 100

с лишним раз ниже, чем в Северной

Америке [7].

Причем заболеваемость РПЖ сре-

ди китайцев, мигрировавших в США

(Лос-Анджелес), составляет 19,8 на

100 тыс. населения, т.е. более чем в 20

раз выше, чем в Китае. Аналогичная

картина отмечается и среди японцев:

заболеваемость японцев в США со-

ставляет от 32,9 до 34,4 на 100 тыс.

населения [7], т.е. в 8,5 раза выше, чем

в Японии [8]. Частота локализованно-

го рака не так сильно зависит от эт-

нических и географических факто-

ров [9]. Так, R. Yatani [10] показал, что у

японцев при частоте латентного ра-

ка 20,6 на 100 тыс. лишь у 2,7 развива-

ются клинически значимые опухоли;

у немцев 28,8 – против 21,1; у афро-
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Рис. 1. Совокупный риск заболеваемости РПЖ к 69 годам.

Рис. 2. Содержание микроэлементов и витаминов в некоторых препаратах,

представленных на фармацевтическом рынке РФ.

Антиоксидантный комплекс

Комплекс Селен, Цинк, Витамин А, Витамин Е, Витамин С, 

мг мг мг мг мг

Компливит – 8,2 1,1 10 50
(ретинола ацетат)

Триовит 0,05 – 10 40 100
(β-каротин)

Селен актив 0,05 – – – 50

Селцинк плюс 0,05 7,2 4,8 31,5 180
(β-каротин)
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американцев 36,9 и 67,1 соответст-

венно.

Наследственный РПЖ (подразуме-

вается наследование генов воспри-

имчивости к РПЖ: НРС-1, НРСХ

[11,12]) встречается всего в 9% случа-

ев, а семейный характер этого забо-

левания (к примеру, болеют два бра-

та) – в 25% случаев [13].

Анализ эпидемиологических дан-

ных позволяет сделать вывод, что за-

болеваемость РПЖ зависит не только

от генетических и расовых факто-

ров, но и обусловлена особенностя-

ми региона проживания. Большинст-

во ученых склонны считать, что под

«особенностями региона» следует

подразумевать особенности рацио-

на [14–16]. Так, диета, богатая различ-

ными антиоксидантами (Е, С, А, каро-

тиноиды и др.) и фитоэстрогенами

(флавоноиды и изофлавоноиды), ха-

рактерная для населения Азии и Сре-

диземноморья, соответствует или

обусловливает более низкую частоту

РПЖ, чем характер питания в Запад-

ной Европе и США [17–21], где в ос-

новном потребляется высококало-

рийная пища и преобладает гиподи-

намия.

Кроме того, несмотря на сущест-

венное улучшение диагностики (про-

статический специфический антиген

– ПСА, трансректальное ультразвуко-

вое исследование биопсия проста-

ты), а также внедрения новых (брахи-

терапия, HIFU-терапия) и совершен-

ствование существующих (радикаль-

ная простатэктомия, гормональная

терапия) методов лечения РПЖ

смертность от этого заболевания ос-

тается стабильно высокой во всем

мире. В свете сказанного представля-

ется вполне обоснованным поиск пу-

тей профилактики этого сложного

заболевания. Так как ряд факторов

риска  РПЖ не является регулируемы-

м (возраст, раса, генетические аспек-

ты), следовательно, основной упор

должен быть сделан на контролируе-

мые факторы, такие как диета и физи-

ческая активность [17]. 

Особое внимание уделяется имен-

но антиоксидантам и фитоэстроге-

нам. К наиболее важным антиокси-

дантам и фитоэстрогенам относят:

витамины Е, С, А, D, каротиноиды

(ликопин, β-каротин), селен, компо-

ненты зеленого чая и изофлавонои-

ды сои (генистеин, диадзеин).  На

отечественном рынке представлено

несколько антиоксидантных комп-

лексов (рис. 2). Наиболее полная гам-

ма антиоксидантных препаратов

представлена в Селцинк плюс.

Фитоэстрогены проявляют при-

родные антиандрогенные свойства и

препятствуют росту клеток простаты.

Антиоксиданты защищают организм

от свободных радикалов, которые об-

разуются в организме в ходе как фи-

зиологических, так и патологических

процессов [22]. Свободные радикалы

повреждают различные молекулы, в

том числе и ДНК [23]. В настоящее

время признается ступенчатая тео-

рия канцерогенеза, в которой отме-

чают 3 последовательных этапа: ини-

циацию, промоцию и прогрессию

[24]. Признается, что опухолевые

клетки имеют «неправильный геном».

Процесс опухолевого перерождения

– это длительный процесс накопле-

ния генетических дефектов [25].

Именно свободным радикалам отво-

дят значимую роль в патогенезе по-

вреждения молекул ДНК, мутагенезе

и развитии раковых болезней у чело-

века [26–28]. Возможно, на этапе ини-

циации и промоции, повреждения

ДНК не достигают критического

уровня, а фенотипически (т.е. на гис-

тологическом уровне) они, видимо,

проявляются предраковым измене-

нием эпителия, что в случае предста-

тельной железы может быть предста-

влено простатической интраэпи-
телиальной неоплазией высокой
степени (ПИНВС). Теоретически не-

репарируемые повреждения ДНК до-

стигают критического уровня и раз-

вивается Cancer in citu, который в

дальнейшем может приобрести спо-

собность к инвазивному и метастати-

ческому росту. 

Таким образом, непосредствен-

ным гистологическим субстратом,

на который может быть направлено

воздействие потенциальных химио-

профилактических агентов РПЖ, яв-

ляется ПИНВС. На основании много-

численных клинических, эпидемио-

логических, молекулярно-генетиче-

ских и гистохимических исследова-

ний выявлена интимная связь

ПИНВС и РПЖ [29–48]. А так как так-

тика в отношении выявленной

ПИНВС (повторимся – предраковое

состояние эпителия) в настоящее

время остается в основном выжида-

тельной и выражается в повторных

биопсиях с интервалом 3–6 мес, то

это требует активного поиска

средств по предотвращению малиг-

низации ПИНВС.

Помимо антиоксидантов и фитоэ-

строгенов, в качестве химиопрофи-

лактических агентов РПЖ рассмат-

риваются и другие группы веществ:

ингибиторы 5-α-редуктазы (фина-

стерид, дутастерид), селективные мо-

дуляторы эстрогеновых рецепторов

(торемифен), нестероидные проти-

вовоспалительные препараты, α
1
-ад-

реноблокаторы и др. 

В таблице представлены основные

исследования по профилактике

РПЖ, осуществляемые в мире.

В заключение хотелось бы отме-

тить: проблема профилактики РПЖ

актуальна. Поиск путей профилакти-

ки поможет глубже понять механиз-

мы возникновения РПЖ. Результаты

исследований указывают на эффек-

тивность профилактики РПЖ. 
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Исследования по профилактике РПЖ
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Выявленная ПИНВС Соя, витамин Е, 325 2008 Снижение уровня ПСА***

Селен 

Примечание. * Промежуточные результаты: ни селен, ни витамин Е, ни  их комбинация не снижают риск развития рака простаты;
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