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Рак предстательной железы (РПЖ) — наиболее

распространенное злокачественное новообразование у

мужчин. В последние годы наблюдается значительный

рост этого заболевания, при этом доля больных локали-

зованным раком составляет 32,4% [1, 2]. Стандартизо-

ванный показатель заболеваемости (мировой стандарт

распределения населения) в 2002 г. составил: в мире в це-

лом — 21,2 на 100 тыс. мужчин, в США — 104,3, в Рос-

сии — 15,9, в лечебных учреждениях Медицинского

центра (МЦ) — 59. При этом стандартизованный пока-

затель смертности соответственно составлял: в мире —

7,9, в России — 6,8, в США — 17,9 и в МЦ — 9,8 на 100

тыс. мужчин [3]. Диспансерное наблюдение за мужчина-

ми старше 50 лет в учреждениях нашего МЦ, включаю-

щее УЗИ с УЗ-ангиографией (ТРУЗИ с УЗ-ангиографи-

ей), контроль уровня простатспецифического антигена

(ПСА), позволило выявить локализованные формы

РПЖ у 76% больных. В настоящее время радикальная

простатэктомия и лучевая терапия (ЛТ) признаны стан-

дартами лечения локализованного РПЖ [4]. Благодаря
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Long term results of conservative treatment for stage II—III prostate cancer
T.P. Chuprik-Malinovskaya, G.G. Matyakin, E.V. Malofievskaya, N.N. Vinogradova, M.V. Kislyakova, V.E. Kalistov

The results of treatment of 170 patients with prostate cancer (T2—3N0—1M0—1) who received radiotherapy or radiotherapy plus

antiandrogenic therapy from 1998 to 2003 were reviewed. The mean age was 69,5 year. The diagnosis was verified morphological-

ly (Gl — 146 (85%), G2 — 10 (6%), G3 — 14 (8%) patients). The mean level of PSA was 24 ng/ml. Morphologic characteristics of

tumors with defining of their differentiation grade according to Glisson scale were studied in 75 patients. Conformation radiothera-

py with three dimensional planning was carried out by linear accelerator. Multipetal collimator was used for figured fields con-

struction taking into account the spread of tumor.

The total dose of radiation was 70—74 Gy. Only radiation therapy was carried out to 45 patients, whereas in 125 patients the radio-

therapy was supplemented by administration of antiandrogenic therapy with Flucin or Zoladex. For initial assessment of tumor

extent and evaluation of the treatment effect, we used transrectal ultrasound investigation (TRUSI) with ultrasonographic angiog-

raphy. According to TRUSI, capsule invasion was found in 25 (16%) patients, which determines the risk of disease progression. Five

year disease free survival in the absence of capsule invasion was 92%, whereas the capsule invasion diminishes it to 60%. With

increasing levels of PSA long term results deteriorates: 5-year disease free survival was 80% at PSA level below 10 ng/ml, 72% at

PSA level 10,1 — 20 ng/ml and 50% at PSA level higher than 20 ng/ml (p=0,36). Capsule invasion found on TRUSI and US

angiography, high PSA level and Glisson sum are indications for administration of radiotherapy with antiandrogenic therapy.

Unfavorable prognostic factors are found in one third patients over 70 years old, which demands employment of adequate antitumor

treatment. Radiation therapy is an effective treatment for prostate cancer: 5-year observed survival was 86%, corrected survival —

91% and disease free survival — 78%
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совершенствованию радиотерапевтической техники ЛТ

в самостоятельном варианте или в сочетании с антианд-

рогенной терапией (ЛТ+МАБ) зарекомендовала себя

как один из ведущих методов консервативного лечения

при всех стадиях опухолевого процесса РПЖ [5—7]. 

Мы оценивали возможности консервативного

лечения (ЛТ) или его  сочетания с антиандрогенной

терапией (ЛТ+МАБ) у больных РПЖ. Изучали так-

же роль прогностических факторов (ПСА, индекс

Глисона, распространение опухолевого процесса по

данным ТРУЗИ с УЗ-ангиографией) для оценки эф-

фективности лечения.

Материал и методы 
Оценены результаты лечения 170 больных РПЖ

(Т2—3N0—1М01), получавших ЛТ или ЛТ+МАБ в

период с 1998 по 2003 г. Распространенность первич-

ной опухоли Т2 наблюдалась у 108 (63,5%) больных,

Т3 — у 62 (36,4%). Метастазы в лимфатические узлы

малого таза имелись по данным компьютерной томо-

графии (КТ) и магнотно-резонансной томографии

(МРТ) у 11 больных. У 45 пациентов по данным сцин-

тиграфии выявлены признаки накопления радио-

фармпрепарата в костях без клинико-рентгенологи-

ческого подтверждения. Возраст больных колебался

от 49 до 84 лет (средний возраст — 69,5 года). Диагноз

у всех больных подтвержден морфологически. Высо-

кодифференцированные формы рака (G1) отмечены

у 146 (85%) больных, низкодифференцированные

(G3—4) — у 14 (8%),  выявлялись умереннодиффе-

ренцированные формы аденокарциномы (G2) — у 10

(6%). Высокодифференцированная форма аденокар-

циномы наблюдалась при Т2 у 93 (86%) больных, при

Т3 у 52 (85%). Уровень ПСА изучен у 164 больных с

различными стадиями опухолевого процесса. ПСА <

10 нг/мл отмечен у 49 (30%) пациентов, 10,1—20

нг/мл — у 52 (32%), 20,1—40 нг/мл — у 43 (26%),

40,1—60 нг/мл — у 8(5%), > 60 нг/мл — у 9(5%). Сред-

ний уровень ПСА до лечения — 24 нг/мл. 

Были сформированы 3 группы больных в зави-

симости от уровня ПСА (1-я  группа — уровень ПСА

от 0 до 10 нг/мл — 49 больных; 2-я группа — ПСА от

10,1 до 20 нг/мл — 52 больных, 3-я группа — ПСА

>20,1 нг/мл — 63 больных). Морфологическая хара-

ктеристика опухоли с определением степени диффе-

ренцировки по Глисону изучена у 75 больных. Ин-

декс Глисона от 2 до 4 был у 23 (31%) больных, от 5

до 6 — у 28 (37%), от 7 до 9 — у 24 (32%). 

Целенаправленное изучение исходного состоя-

ния и последующих изменений в предстательной же-

лезе после лечения проведено с помощью УЗ-ангио-

графии. Состояние паренхимы предстательной же-

лезы оценено в режиме серой шкалы с использова-

нием методик «тканевой гармоники» и трехмерной

эхографии. При этом анализировали объемы пред-

стательной железы и опухоли, эхогенность опухоли,

состояние капсулы предстательной железы и семен-

ных пузырьков. Кровоток в опухоли изучали с помо-

щью методик УЗ-ангиографии: цветного и энергети-

ческого допплеровского картирования, трехмерной

ангиографии с последующей реконструкцией сосу-

дистого рисунка, эхоконтрастной ангиографии. 

Одновременно с динамическим наблюдением

за состоянием опухоли и паренхимы предстательной

железы в различные сроки после лечения (3, 6, 12

мес, далее каждые 6 мес) оценивали изменения

уровня ПСА. Информация о распространении опу-

холи за пределы капсулы, инвазии семенных пу-

зырьков являлась основой для оценки стадирования

и выбора обьема мишени при ЛТ.

Выбор методики ЛТ и ее сочетания с антиандро-

генным воздействием осуществляли с учетом данных

обследования. При новообразованиях, ограниченных

предстательной железой, без признаков поражения

лимфатических узлов, высокой степени дифферен-

цировки и уровне ПСА не более 20 нг/мл использова-

ли только ЛТ — 45 (26%) больных. В зону облучения

включали предстательную железу с капсулой, пара-

простатическую клетчатку, семенные пузырьки и

шейку мочевого пузыря. Применяли «бокс-методи-

ку» облучения с четырех перпендикулярных полей с

переднезадних и боковых направлений. Размер полей

не превышал 6—7  × 8—10 см. Для создания конформ-

ного облучения использовали систему многолепест-

ковых коллиматоров (МЛК) с диаметром одного «ле-

пестка» 1 см. С помощью МЛК формировали фигур-

ные поля в соответствии с данными КТ на протяже-

нии всего объема облучаемой мишени. Разовая доза

составила 2 Гр 5 раз в неделю, суммарная очаговая до-

за — 70—74 Гр. При признаках опухолевой инвазии

капсулы, измененных лимфатических узлах в малом

тазе, низкой степени дифференцировки опухоли лу-

чевому воздействию подвергались также регионар-

ные лимфатические узлы. При этом зона облучения

простиралась от LV до нижнего края седалищных ко-

стей. В поперечном направлении она была ограниче-

на боковыми стенками таза. Объем облучения плани-

ровали индивидуально с учетом взаиморасположения

опухоли и нормальных тканей на серии поперечных

компьютерных томограмм. Обязательным условием

являлось использование фигурных полей, формируе-

мых с помощью МЛК. Еженедельно осуществляли

контроль за расположением полей облучения с помо-

щью системы слежения в реальном пучке (PVI). У 125

пациентов облучение проводили на фоне антиандро-

генной терапии (флюцином и золадекс), у 73 из них

одновременно с облучением использовали только

флюцином в суточной дозе 750 мг. 

Результаты и их обсуждение
Внедрение новых методик ТРУЗИ с УЗ-ангио-

графией позволило перейти на принципиально но-
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вый уровень диагностики и контроля  эффективно-

сти лечения больных РПЖ [8—11]. Так, с помощью

режима тканевой гармоники и трехмерной эхогра-

фии можно точно определить размеры и объем опу-

холи и предстательной железы и следить за динами-

кой этих параметров. Методики УЗ-ангиографии

позволили дифференцировать выявленные в режи-

ме «серой шкалы» гипоэхогенные участки на осно-

вании различия степени и характера их васкуляриза-

ции, повысить предсказательную ценность ТРУЗИ в

визуализации инфильтрирующих изоэхогенных

опухолей без четких границ. У 25 (16%) больных ди-

агностирована инвазия капсулы железы, у 92 (59%)

— УЗИ-признак «фрагментарности» капсулы, зна-

чение которого нуждается в уточнении. Наряду с

первичной распространенностью опухоли уровень

ПСА в крови и оценка степени дифференцировки

опухоли по шкале Глисона являются важными про-

гностическими факторами, опре-

деляющими течение РПЖ [12].

Простатспецифический антиген

— гликопротеин, участвующий в

разжижении спермы, служит ди-

агностическим критерием забо-

левания РПЖ. Известна взаимо-

связь между уровнем ПСА и рас-

пространенностью опухолевого

процесса. При значении ПСА

10—20 нг/мл возрастает вероят-

ность прорастания капсулы желе-

зы, при уровне > 40 нг/мл — наличия отдаленных

метастазов [4]. В последнее время широко использу-

ется морфологическая характеристика опухоли с

учетом индекса Глисона (1977), включающая пять

градаций [13]. Она основана на степени организа-

ции клеток опухоли в виде четко различимых желе-

зистых структур.

По нашим данным, отмечается взаимосвязь ме-

жду стадией, уровнем ПСА и морфологическими

признаками опухоли. Уровень ПСА > 20 нг/мл на-

блюдался у 33% больных с распространенностью пер-

вичной опухоли Т2 и у 48% — Т3.

Это подтверждается также часто-

той выявления УЗ-признаков ин-

вазии или «фрагментарности»

капсулы в зависимости от уровня

ПСА (табл. 1). 

Данные табл. 1 свидетельст-

вуют о тенденции увеличения УЗ-

признаков поражения капсулы

предстательной железы с ростом

уровня ПСА. Отсутствие призна-

ков поражения капсулы железы

при уровне ПСА от 0 до 20 нг/мл

наблюдалось у 33% больных, в то

время как при уровне > 20,1 нг/мл — лишь у 22%

больных. Аналогичная зависимость получена при

анализе частоты обнаружения УЗ-признаков инва-

зии капсулы железы и индекса Глисона: при индексе

> 5 инвазия капсулы наблюдалась у 11 (21%) из 52

больных и лишь у 1 (4%) из 23 при его значении от 1

до 5. Взаимосвязь ПСА и индекса Глисона оценена у

75 больных РПЖ (табл. 2).

Несмотря на небольшое число больных (75),

данные таблицы свидетельствуют о том, что с увели-

чением уровня ПСА > 20 нг/мл снижается число

больных с благоприятными морфологическими

признаками (сумма по шкале Глисона 2—4) с 38 до

16% и, соответственно, возрастает число больных с

26 до 44%, у которых индекс Глисона равен 7—9.

Таким образом, исходный уровень ПСА > 20,1

нг/мл свидетельствует о распространенности процес-

са и коррелирует с нарастанием УЗ-признаков пора-

Таблица 1. УЗ-признаки состояния капсулы железы и уровень ПСА

Состояние капсулы                            Уровень ПСА, нг/мл                             Всего больных
по данным ТРУЗИ         0—10                   10,1—20,0          > 20,1

Нет поражения             16 (33)                 17 (33)                14 (22)                 47

«Фрагментарность»      27 (55)                27 (52)                 38 (60)                 92

Инвазия                         6 (12)                   8 (15)                  11 (17)                 25

Итого                              49                        52                        63                         164

Примечание. Здесь и в табл. 2—4: в скобках — процент больных.

Таблица 3. Прогрессирование РПЖ в зависимости от исходного уровня ПСА

Прогрессирование                           Уровень ПСА, нг/мл                                 Всего больных
заболевания                        0—10               10,1—20             > 20,1

Метастазы в кости            4                       4                         4                            12

Метастазы 
в лимфатические узлы      -                      -                          3                            3

Биохимическое 
прогрессирование
(рост уровня ПСА)           -                       4                          7                            11

Итого                                  4/49 (8)           8/52 (15)            14/63 (22)            26 (15)

Таблица 2. И н д е к с  Г л и с о н а  
и  у р о в е н ь  П С А  у  б о л ь н ы х

Индекс                      Уровень ПСА, нг/мл                 Всего больных
Глисона             0—20                      20,1 и более

2—4                   19 (38)                    4 (16)                   23

5—6                   18 (36)                    10 (40)                 28

7—9                   13 (26)                    11 (44)                 24

Итого                50                           25                         75
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жения капсулы железы у 78%

больных, увеличением числа

больных с Т3 до 48%, возрастани-

ем индекса Глисона > 5 у 84%

больных, что соответствует дан-

ным литературы. Дальнейшее на-

блюдение показало правомер-

ность этого положения для оцен-

ки ближайших и отдаленных результатов лечения.

Прогрессирование заболевания с развитием метаста-

зов в лимфатические узлы, отмеченное у 3 (2%) боль-

ных, в кости — у 12  (7%) больных или биохимическое

прогрессирование (рост уровня ПСА) — у 11 (6,4%)

больных, преобладало также в группе пациентов с бо-

лее высокими значениями уровня ПСА (табл. 3).

Как видно из табл. 3, в группе больных с уров-

нем ПСА до 10 нг/мл прогрессирование отмечено в

8% случаев, соответственно при уровне от 10,1 до 20

нг/мл — в 15% и при уровне > 20,1 нг/мл — в 22%.

Мы провели анализ уровня

ПСА и индекса Глисона в различ-

ных возрастных группах (моложе

70 лет было 80 больных и старше

70 лет — 90) и не отметили улуч-

шения прогностических крите-

риев, связанных с возрастом

(табл. 4).

Таким образом, более чем у

1/3 больных старше 70 лет диагно-

стируются неблагоприятные про-

гностические признаки (ПСА >

20,1 нг/мл, индекс Глисона > 7),

что свидетельствует о необходи-

мости проведения этой категории

пациентов комплексного лече-

ния, включающего ЛТ и антианд-

рогенную терапию.

Конформное облучение

предстательной железы осуществ-

лялось на линейном ускорителе

электронов высокоэнергетиче-

ским пучком излучения. Принци-

пиальной особенностью являлось

индивидуальное планирование и

коррекция объема мишени в про-

цессе лечения. После подведения

СОД 50 Гр проводилось уменьше-

ние объема облучения до размеров

железы, при этом локальная доза

составляла 70—74 Гр. Контроль за

точностью воспроизведения про-

цедуры облучения осуществлялся

в режиме реального пучка излуче-

ния. Конфигурация модифициро-

ванных полей облучения позволи-

ла уменьшить нагрузку на окружающие ткани на 30—

40%, что подтверждается анализом гистограмм [8].

Лечение в полном объеме завершено у всех больных.

Непосредственные лучевые реакции носили обрати-

мый характер и проявлялись в виде учащения моче-

испускания и нарушения дефекации (32%) по типу

«ложных тенезмов» 1—2 степени (15%). Назначение

симптоматической терапии в большинстве случаев

снижало выраженность лучевой реакции и не требо-

вало перерывов в лечении. Лишь у 17 (10%) больных

сделан вынужденный перерыв в лечении  на 10—14

дней. 

Рис. 2. Безрецидивная выживаемость у больных в зависимости от уровня ПСА 
до начала лечения
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Рис. 1. Безрецидивная выживаемость у больных в зависимости от признаков
прорастания капсулы
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Таблица 4. З н а ч е н и я  П С А  и  и н д е к с  Г л и с о н а  в  з а в и с и м о с т и  
о т  в о з р а с т а

Возраст                Ур о в ен ь  П С А ,  н г / м л ;  n = 1 6 4 И н д е к с  Гл и с о н а ;  n = 7 5
больных               0—10             10,1—20        Более 20        2—4               5—6               7—9

До 70 лет             17(22)            29(38)            30(39)            13(34)            15(39)            10(26)

Старше 70           32(36)            23(26)            33(37)            10(27)            13(35)            14(38)
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Динамический контроль изменений характери-

стик опухоли и ткани предстательной железы осущест-

вляли при использовании ТРУЗИ с УЗ-ангиографией

до и после окончания ЛТ, а в дальнейшем через 3, 6, 9,

12 мес и далее каждые 6 мес. Данная методика позволи-

ла оценить изменение васкуляризации и объема опухо-

ли на фоне раннего терапевтического эффекта в сово-

купности с изменением объема самой предстательной

железы. Выявлена закономерность снижения объема

опухоли и предстательной железы в виде экспоненци-

альной кривой. Объем опухоли при РПЖ — точный и

легко воспроизводимый параметр, который является

значимым в оценке эффективности. Средний объем

опухоли сокращался с 2,84 до 1,89 см3 к концу лечения

и до 0,95 см3 через 12 мес, т.е. на 66 %. Важным крите-

рием являлось изменение эхогенности опухоли. Под

влиянием ЛТ происходило постепенное повышение ее

эхогенности, и в дальнейшем у 45% больных в цент-

ральных отделах формировался гиперэхогенный уча-

сток (локальный фиброз), размеры которого увеличи-

вались при динамическом наблюдении. Применение

эхоконтрастного препарата «Левовист» позволило бо-

лее четко определить степень васкуляризации и харак-

тер сосудистого пучка в ткани предстательной железы.

Немаловажное значение имеет динамика

уровня ПСА в процессе облучения и в период по-

следующего наблюдения [14]. При среднем значе-

нии уровня ПСА до лечения 24 нг/мл непосредст-

венно после лечения этот показатель составил 4,2

нг/мл, через 3 мес — 1,14 нг/мл, через 6 мес — 

0,7 нг/мл, через 12 мес — 0,5 нг/мл. Нормализа-

ция уровня ПСА (до 0,1 нг/мл) отмечена у 98%

больных через 6 мес после лечения. В случае при-

менения комбинированного лечения степень

нормализации уровня ПСА была выше. Так, сред-

ние значения ПСА через 3, 6 и 12 мес были соот-

ветственно равны 2,9; 1,4 и 0,33 нг/мл при ЛТ и

1,41; 0,37 и 0,34 нг/мл при сочетании облучения и

антиандрогенной терапии.

Отдаленные результаты свидетельствуют о преи-

муществах выбранной программы лечения. Из 164

больных живы 142 (83%). Прогрессирование основно-

го заболевания отмечено у 26 (15%) больных, из них

метастазы в кости возникли у 12 (7%), в лимфатиче-

ские узлы у 3 (2%), биохимическое прогрессирование

(рост ПСА) — у 11 (6%). Умерли 12 (7%) больных, при-

чем РПЖ послужил причиной смерти у 7 (4%) боль-

ных, остальные 5 пациентов умерли от других причин.

У 7 (4%)  пациентов возникли вторые злокачествен-

ные новообразования (рак легкого — у 2, рак гортани

— у 2, лимфопролиферативные заболевания — у 2, рак

прямой кишки — у 1). Общая 5-летняя наблюдаемая

выживаемость составила 86%, скорректированная —

91%, безрецидивная — 78%. Безрецидивный период

колебался от 6 до 79 мес, в среднем — 29 мес. В зави-

симости от применяемых методов лечения различия в

выживаемости не достоверны: 5-летняя безрецидив-

ная выживаемость составила 70% при ЛТ и 83% при

сочетании ЛТ и антиандрогенной терапии ( р=0,74).

Принципиальное значение имели признаки прорас-

тания капсулы, индекс Глисона, распространенность

процесса, наличие пораженных лимфатических уз-

лов, уровень ПСА. 3-летняя безрецидивная выживае-

мость составила при Т2 88%, при Т3— 60% (р=0,2),

при отсутствии метастазов в лимфатические узлы таза

— соответственно 78%, при их наличии — 60%. 5-лет-

няя безрецидивная выживаемость при отсутствии

признаков поражения капсулы по данным ТРУЗИ до-

стигала 92%, при признаках «фрагментарности» —

75%, при инвазии — 60% ( р=0,37; рис. 1). Такая же за-

кономерность отмечена с ростом уровня ПСА: 

5-летняя безрецидивная выживаемость при ПСА до

10 нг/мл составила 80%, до 20 нг/мл — 72%, 

> 20 нг/мл — лишь 50% (р=0,36;  рис. 2).

Выводы
1. Лучевая терапия является эффективным мето-

дом лечения РПЖ. Выбор мишени на основе совре-

менных методик УЗ-ангиографии и КТ и осуществле-

ние конформного облучения с помощью мультилифт-

ного коллиматора позволили добиться удовлетвори-

тельных отдаленных результатов: 5-летняя наблюдае-

мая выживаемость составила 86%, скорректирован-

ная выживаемость—  91%, безрецидивная — 78%.

2. УЗ-признак «фрагментарности» или инвазии

опухолью капсулы предстательной железы опреде-

ляет риск дальнейшего прогрессирования, 5-летняя

безрецидивная выживаемость при отсутствии при-

знаков поражения капсулы по данным ТРУЗИ со-

ставила 92%, при инвазии — 60%. 

3. УЗ-признаки поражения капсулы железы

коррелируют с уровнем ПСА и индексом Глисона.

Так, при уровне ПСА > 20 нг/мл  лишь у 22% боль-

ных не отмечено признаков поражения капсулы же-

лезы. При индексе Глисона от 1 до 5 инвазия капсу-

лы наблюдалась у 4% больных, в то время как при

индексе > 5 — у 21%.

4. С ростом уровня ПСА ухудшаются отдален-

ные результаты: 5-летняя безрецидивная выживае-

мость при ПСА до 10 нг/мл — составила 80%, от 10,1

до 20 нг/мл — 72%,  при уровне > 20 нг/мл  — лишь

50% (р=0,36).

5. Признаки инвазии капсулы предстательной

железы по данным ТРУЗИ с УЗ-ангиографией, вы-

сокий уровень ПСА (> 20 нг/мл) и индекс Глисона >

5 наряду с распространенностью процесса служат

основанием для сочетания ЛТ и МАБ.
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Impact of the level of  testosterone on the development of cancer of the prostate
A.V. Pechersky, V.F. Semiglazov, O.B. Loran, V.I. Mazurov, A.I. Karpishchenko, A.M. Nikiforov, N.M. Kalinina, 

L.B. Drygina, N.I. Davydova, M.G. Skorobogatykh
Androgen blockade has been widely used in the treatment of. prostatic cancer (PC) for more than 60 years. However, most patients develop

high-grade androgen-resistant PC a few years after the initiation of hormonal therapy. This study was undertaken to explore the mecha-

nisms of this process. Fourteen patients with Stages 3-4 PC were followed up. They all underwent orchiectomy. Comparison of the data

obtained before and 1 month has shown than the decreased level of testosterone enhances mitotic activity, impairs the regulation of a cell

cycle, and induces apoptosis, while its significantly lowered level causes antitumor immunity decompensation

Метод андрогенной блокады уже более 60

лет широко используется при лечении рака пред-

стательной железы (РПЖ) [1]. Первоначально у

большинства пациентов РПЖ представляет со-

бой андрогензависимый процесс. Поэтому глав-

ная задача консервативной терапии РПЖ — ог-

раничение влияния андрогенов на предстатель-

ную железу. Это достигается с помощью препа-

ратов, блокирующих стимуляцию образования

тестостерона яичками на уровне гипоталамус —

гипофиз, антиандрогенов, проведения орхидэк-

томии или посредством различных сочетаний

этих методов. Данная терапия приводит к обрат-

ному развитию опухоли у 70—80% больных [2].

Однако через несколько лет после начала гормо-

нальной терапии у большинства пациентов раз-

вивается низкодифференцированный андроген-

резистентный РПЖ [3]. 

Вероятность возникновения РПЖ значительно

повышается после 40 лет [4]; в этот же период у муж-

чин наблюдается снижение уровня тестостерона в

крови, получившее название частичного возрастно-

го андрогенного дефицита (Partial androgen defishen-

cy of aging men — PADAM) [5, 6]. PADAM вызывает

нарушение механизмов регуляции в системе гонады

— гипофиз — гипоталамус (в частности, повышает-

ся активность гипофиза [7]), а также увеличение

уровней 5α-дигидротестостерона и 17β-эстрадиола

[8]. Данные факторы оказывают существенное вли-

яние на развитие РПЖ [9].




