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Аннотация:  
 
Введение. Доброкачественная гиперплазия предстательной железы (ДГПЖ) – это новообразование, которое клинически проявляется про-
грессирующим увеличением предстательной железы. Однако опухоль предстательной железы бывает и злокачественной, возникающаей вслед-
ствие низкодифференцированной простатической интраэпителиальной неоплазии (ПИН), являющейся доказанным предраковым состоянием. 
Цель. Изучить опубликованные на сентябрь и октябрь 2020 года данные по распространению, механизмам развития ДГПЖ и ПИН и ме-
тодам их лечения. 
Материалы и методы. Были проанализированы результаты поиска по научным базам данных PubMed, MEDLINE, Embase по запросам 
«ДГПЖ», «ПИН», «эпидемиология ДГПЖ», «механизмы развития», «лечение ДГПЖ и ПИН». 
Результаты. ДГПЖ является очень распространенным заболеванием среди пожилого населения. К механизмам развития ДГПЖ относятся 
возраст, генетические и гормональные нарушения, «факторы роста», воспаление и факторы образа жизни. ПИН является единственным 
общепризнанным предшественником аденокарциномы предстательной железы. Основными методами лечения считаются ингибиторы 
5α-редуктазы, ингибиторы фосфодиэстеразы-5, а также хирургические методы. Кроме того, растительные активные молекулы также 
широко используются в терапии при ДГПЖ и ПИН. 
Выводы. Поскольку лечение ингибиторами 5α-редуктазы и фосфодиэстеразы-5, а также хирургические методы имеют довольно много по-
бочных эффектов и осложнений, был разработан уникальный растительный комплекс Гардапрост, который останавливает избыточный 
рост клеток при ДГПЖ. Куркумин, генистеин и эпигалокатехин-3-галлат, входящие в состав препарата, образуют безопасное средство, 
направленное на борьбу с ростом предстательной железы при ее гиперплазии, а также имеет значимый эффект при профилактике об-
острений хронического простатита и малигнизации у пациентов с ПИН. 
  
Ключевые слова: ДГПЖ, ПИН, механизмы действия, лечение ДГПЖ, куркумин, генистеин, эпигалокатехин-3-галлат.  
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Summary:  
Introduction. Benign prostatic hyperplasia (BPH) is a neoplasm and clinically occurred by progressive enlargement of the prostate. However, prostate 
neoplasm can also be malignant, which is come out from high-grade prostatic intraepithelial neoplasia (PIN). It is a proven precancerous condition. 
Purpose. Тo evaluate the data published on September and October 2020 on the prevalence, pathogenesis of BPH and PIN and methods of their treat-
ment. 
Materials and methods. The search results in scientific databases PubMed, MEDLINE, Embase were analyzed for the queries «BPH», «PIN», «epi-
demiology of BPH», «pathogenesis», «treatment of PIN». 
Results. BPH is a very common disease in the elderly population. The pathogenesis of BPH includes age, genetics or hormones disorders, growth factors, 
inflammation, and lifestyle factors. PIN is the only common precursor of prostatic cancer. The main treatment methods are 5α-reductase inhibitors, phos-
phodiesterase-5 inhibitors, and surgical methods. In addition, plant active molecules are also widely used in the treatment of BPH and PIN. 
Conclusions. While 5α-reductase and phosphodiesterase-5 inhibitors treatment, as well as surgical methods have a lot of adverse events and compli-
cations, a unique herbal complex Gardaprost was developed, which suppresses hyperplasia of prostate. Curcumin, genistein and epigalocatechin-3-
gallate, which are part of the preparation, form a safe agent aimed at combating the growth of the prostate gland in BPH, and also has a significant 
effect in the prevention of exacerbations of chronic prostatitis and malignancy in patients with PIN. 
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ВВЕДЕНИЕ 
 

Доброкачественная гиперплазия предстательной 
железы (ДГПЖ) – это доброкачественное новообразо-
вание, развивающееся из железистого эпителия либо 
стромального компонента предстательной железы 
(ПЖ). Это полиэтиологическое заболевание приводит 
к симптомам нарушения функции нижних мочевых 
путей (СНМП) [1]. 

ДГПЖ также можно определить, как нарушение в 
постоянстве структуры, функции или состояния, кото-
рое может нанести вред организму [2]. Клинически 
ДГПЖ проявляется прогрессирующим увеличением 
ПЖ в результате доброкачественной пролиферации 
гладких мышц и эпителиальных клеток простаты. Про-
грессирование ДГПЖ может привести к росту переход-
ной зоны ПЖ, называемой доброкачественным увели- 
чением ПЖ, которая возникает в результате разраста-
ния фибробластов и элементов эпителия парауретраль-
ных желез [3].  

К сожалению, опухоль ПЖ не всегда бывает доб-
рокачественной. Ее злокачественная форма может воз-
никать вследствие низкодифференцированной про- 
статической интраэпителиальной неоплазии (ПИН), 
являющейся доказанным предраковым состоянием. 
ПИН характеризуется клеточной пролиферацией в 
уже существующих протоках и ацинусах с цитологиче-
скими изменениями, имитирующими рак, включая 
увеличение ядер и ядрышек. ПИН сопровождает рак 
более чем в 85% случаев, однако сохраняет неповреж-
денный или фрагментированный базальный клеточ-
ный слой [4].  

Многие мужчины с ДГПЖ и ПИН никогда не об-
ратятся к врачу и не будут нуждаться в лечении этих 
состояний. Эти состояния становятся нозологическими 
формами, когда связанные с ними СНМП достаточно 
беспокоят пациента, чтобы обратиться за медицинской 
помощью [3]. 

 
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 
 

ДГПЖ является очень распространенным заболе-
ванием среди стареющего населения в западном мире. 
Напротив, ДГПЖ и рак предстательной железы (РПЖ) 
на Востоке относительно редки. Согласно недавнему ис-
следованию РПЖ в материковом Китае встречается в 20 
раз реже, чем в США. Эти различия в ДГПЖ и прогрес-
сировании РПЖ, вероятно, не являются генетическим и 
поскольку заболеваемость РПЖ и ДГПЖ увеличивается, 
когда японцы мигрируют в США. Существуют резкие 
различия между западными и восточными способами 
потребления пищи. Основное различие в диете – это вы-
сокое потребление соевых продуктов в восточной диете 
по сравнению с западной. Кроме того, восточная диета 
отличается низким содержанием жиров [5]. 

Международные различия часто рассматриваются 
как мощный аргумент в пользу подчеркивания важно-
сти факторов окружающей среды, включая пищевые 
привычки. Было высказано предположение, что более 
низкая заболеваемость ДГПЖ в Китае может быть свя-
зана с более высоким потреблением чеснока [6]. 

ДГПЖ – четвертый по частоте диагноз, встречаю-
щийся у пожилых мужчин. Около 42% мужчин в воз-
расте от 50 лет, а также более 80% лиц восьмидеся- 
тилетнего возраста страдают данным заболеванием [7]. 

Гистологические аутопсийные исследования пока-
зали, что ДГПЖ практически никогда не возникает в 
возрасте до 30 лет, а затем ее встречаемость постепенно 
увеличивается, пока не достигает почти 90% у мужчин 
в возрасте 80 лет. Такие показатели заболеваемости 
встречаются постоянно по всему миру.  

С увеличением возраста происходит увеличение 
ПЖ. Объем ПЖ измерялся в многочисленных исследо-
ваниях, в большинстве которых использовалось транс-
ректальное ультразвуковое обследование. В среднем 
значения составляли примерно 25 см3 для пациентов  
в 30-летнем возрасте до 45 см3 у мужчин в возрасте  
70 лет [8]. 

В Соединенных Штатах Америки ежегодно прово-
дится около 1 300 000 биопсий ПЖ и выявляется  
198 500 новых случаев РПЖ, и еще у миллиона разви-
вается недиагностированный или скрытый микроско-
пический рак. Частота изолированной ПИН высокой 
степени составляет в среднем 9% (диапазон 4–16%) от 
всех биопсий ПЖ, что ежегодно составляет 115 000 
новых случаев ПИН высокой степени без диагностиро-
вания рака [4, 9].  

Также американские ученые провели исследова-
ние, результаты которого показали, что у 61,8% паци-
ентов онкологического диагноза не обнаружено, однако 
из них у 3,7% была выявлена ПИН высокой степени, а 
у 0,3% диагностированы очаговые поражения с подо-
зрением на ПИН. Частота выявления РПЖ при повтор-
ной биопсии составила 22,6%. Для пациентов с перво- 
начальным диагнозом очагового поражения с подозре-
нием на ПИН высокой степени, частота выявления 
рака составила 53,1%. Кроме того, оказалось, что значи-
мой корреляции между временем, прошедшим до вто-
рой биопсии и диагнозом карциномы, нет [10]. 

 
МЕХАНИЗМ РАЗВИТИЯ ДГПЖ И ПИН 
 

Доброкачественная гиперплазия  
предстательной железы 
ДГПЖ сама по себе является гистологическим ди-

агнозом, описывающим гиперпролиферативный про-
цесс эпителиальных и стромальных клеток в переход- 
ной зоне ПЖ [11]. 

Точная молекулярная этиология ДГПЖ сложна и 
плохо изучена, хотя были идентифицированы   



несколько факторов риска развития ДГПЖ. К ним отно-
сятся возраст, генетические и гормональные нарушения, 
факторы роста, воспаление и факторы образа жизни. 

Гормоны. Половые стероидные гормоны напрямую 
связаны с развитием и протеканием ДГПЖ. В ПЖ тесто-
стерон превращается в дигидротестостерон (ДГТ) под 
действием 5α-редуктазы II типа и может влиять на про-
лиферацию, дифференцировку, морфогенез и функцио-
нальное поддержание клеток [12]. 

Предполагается, что развитие ДГПЖ включает на-
рушение поддерживаемого ДГТ гомеостаза между проли-
ферацией и гибелью клеток, что позволяет пролифе- 
ративным процессам преобладать. Факторы роста, сти-
мулируемые ДГТ, включая эпидермальный фактор роста 
(EGF), фактор роста кератиноцитов (KGF) и инсулинопо-
добные факторы роста (IGF), модулируют пролиферацию 

клеток в ПЖ. ДГТ также влияет на экспрессию трансфор-
мирующего фактора роста β (TGFβ), который модулирует 
апоптоз [13]. 

В целом, вместо повышенных уровней или актив-
ности этих факторов роста взаимодействия между ними 
и стероидными гормонами могут изменять баланс про-
лиферации и гибели клеток, что приводит к ДГПЖ [14] 
(рис. 1). 

Кроме того, эстрогены (как эндогенные, так и эк-
зогенные) и селективные модуляторы рецепторов 
эстрогена играют роль в регулировании стромально-
эпителиальных взаимодействий, участвующих в росте 
клеток ПЖ [15]. Действие эстрогена в ПЖ зависит от 
типа гормона, а также от типа его рецептора (ER). В 
связи с этим стромальные клетки нормальной ПЖ 
могут иначе реагировать на эстрогенные лиганды, чем 
стромальные клетки ДГПЖ. В исследовании in vitro 
клеток, выделенных из нормальных донорских органов 
или из образцов ДГПЖ, нормальные стромальные 
клетки преимущественно использовали быструю пе-
редачу сигналов эстрадиола-17β (E2), опосредованную 
рецептором-30, сопряженным с G-белком (GPR30), в 
то время как стромальные клетки ДГПЖ использовали 
классическую передачу сигналов ER, которая ингиби-
ровалась обработкой антагонистом ER [16].  

Воспаление. Появляется все больше свидетельств 
того, что воспаление тесно связано с развитием ДГПЖ. 
С гистологической точки зрения воспалительные ин-
фильтраты являются наиболее частым признаком, со-
существующим с ДГПЖ, а степень воспаления 
коррелирует с объемом и массой ПЖ [17]. С иммуно-
логической точки зрения при воспалительном состоя-
нии стромальные клетки у мужчин с ДГПЖ индуци- 
руют выработку провоспалительных цитокинов и хе-
мокинов. Результаты исследований показали, что ин-
терлейкины IL-2, IL-7 и интерферон-гамма (IFNγ) 
стимулируют пролиферацию стромальных клеток ПЖ 
in vitro. Также известно, что Т-клетки секретируют раз-
личные факторы роста, которые способствуют стро-
мальной и железистой гиперплазии ПЖ [13, 18]. 

Хроническое воспаление при ДГПЖ также связано 
с локальным усилением активности циклооксигеназы-2 
(ЦОГ-2) в железистом эпителии, вырабатывая провос-
палительные простагландины, которые вызывают про-
лиферацию клеток ПЖ [19]. 

Гладкая мускулатура. Значительная часть ПЖ со-
стоит из гладких мышц и считается, что ее сократи-
тельные свойства аналогичны свойствам других 
гладкомышечных органов. У пациентов с ДГПЖ повы-
шенный тонус гладких мышц ПЖ может привести к 
обструкции выходного отверстия мочевого пузыря и 
появлению СНМП. Стимуляция α1А-адренорецепто-
ров приводит к сокращению гладких мышц ПЖ за счет 
фосфорилирования легких цепей миозина (MLC) и по-
лимеризации актина. Помимо этих механизмов, фикса-
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Рис.1. Молекулярный контроль роста предстательной железы. А: вверху – Андрогены 
(ДГТ), слева стрелка – агонисты, справа стрелка – антагонисты; слева прямоугольник 
– Клеточная пролиферация, справа прямоугольник – Смерть клетки; середина – баланс; 
внизу – ПЖ в норме. Б: то же самое, кроме: слева от прямоугольника – эстрогены могут 
активировать, справа от прямоугольника – эстрогены могут ингибировать; посередине 
– дисбаланс; внизу ДГПЖ [13]. 
Fig. 1. Molecular control of prostate growth. A: top - Androgens (DHT), left arrow - ago-
nists, right arrow - antagonists; left rectangle - Cellular proliferation, right rectangle - Cell 
death; middle - balance; below - the pancreas is normal. B: the same, except: to the left 
of the rectangle - estrogens can activate, to the right of the rectangle - estrogens can in-
hibit; in the middle - imbalance; below is BPH [13]. 

Молекулярный контроль роста  
предстательной железы
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ция цитоскелета к мембранам, а мембран к внеклеточ-
ному матриксу путем активации киназы фокальной ад-
гезии (FAK) также является значимым требованием для 
усиления сокращения гладкомышечных клеток. Акти-
вация FAK опосредует закрепление путем сборки сай-
тов адгезии (формирование «плотных бляшек»), ком- 
понентами которых являются интегрины, паксиллин, 
талин и нерецепторная тирозинкиназа c-Src. При акти-
вации FAK эти факторы задействуются в «плотных 
бляшках», которые необходимы для сокращения глад-
ких мышц [20-22]. 

Простатическая интраэпителиальная неопла-
зия. ПИН является единственным общепринятым 
предшественником аденокарциномы ПЖ, согласно 
многочисленным исследованиям на моделях живот-
ных и на людях. Другие предложенные предшествен-
ники включают атрофию и изменения, связанные со 
злокачественными новообразованиями (без морфоло-
гических изменений). ПИН характеризуется прогрес-
сирующими отклонениями фенотипа и генотипа, 
которые являются промежуточными между эпите-
лием ДГПЖ и РПЖ, что указывает на нарушение диф-
ференцировки клеток и регуляторного контроля с 
прогрессирующими стадиями канцерогенеза ПЖ. 
Единственным методом обнаружения ПИН является 
биопсия, поскольку ПИН не приводит к значитель-
ному повышению концентрации простатспецифиче-
ского антигена (ПСА) в сыворотке крови и не может 
быть обнаружена с помощью ультразвукового иссле-
дования [23]. 

Клиническая важность распознавания ПИН ос-
нована на его тесной связи с РПЖ, а идентификация 
в образцах биопсии требует дальнейшего поиска со-
путствующей инвазивной карциномы, особенно с 

ПИН высокой степени злокачественности. Описаны 
четыре основных типа ПИН: пучковидный, микропа-
пиллярный, ребристый и плоский. Клинически важ-
ных различий между этими типами нет, и их рас- 
познавание имеет только диагностическое значение. 
Другие необычные типы и варианты ПИН включают 
тип перстневидных клеток, мелкоклеточный нейроэн-
докринный тип, муцинозный тип, микровакуолизиро-
ванный тип (пенистые железы), перевернутый тип 
(шиповатый ноготь) и ПИН с чешуйчатой дифферен-
цировкой [23, 25] (рис. 2). 

 
МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ   
 

Медикаментозная терапия  
Медикаментозная терапия включает в себя следую-

щие группы препаратов: α-адреноблокаторы, антимус-
кариновые препараты, ингибиторы фосфодиэстеразы-5 
(ФДЭ-5), аналоги вазопрессина, растительные препа-
раты. Но основными считаются ингибиторы 5α-редук-
тазы, ингибиторы фосфодиэстеразы-5, а также хирур- 
гические методы. 

1. Ингибиторы 5α-редуктазы (5АР). 
Препараты данной группы обычно назначают, 

если альфа-блокаторы неэффективны или Медикамен-
тозная терапия значительно увеличена. Ингибиторы 
5α-редуктазы предотвращают превращение тестосте-
рона в более активный 5α-дигидротестостерон и сни-
жают андрогензависимый рост Медикаментозная тера- 
пия [26]. 

5α-редуктаза представлена двумя типами – 1-го и 
2-го типа. Хотя 5α-редуктаза 2-го типа высоко экспрес-
сируется в ПЖ и коже, 5α-редуктаза 1-го типа также 
активна в тканях органов, участвующих в метаболизме 
(печени, жировой ткани и скелетных мышцах).  

На российском рынке представлены два ингиби-
тора 5α-редуктазы: финастерид, который избира-
тельно ингибирует 5α-редуктазу 2-го типа; и дута- 
стерид, который ингибирует 5α-редуктазу как 1-го, так 
и 2-го типа [27]. 

Несмотря на эффективность этих препаратов, 
данная группа считается наиболее опасной. Прием ин-
гибиторов 5a-редуктазы связан с сексуальными побоч-
ными эффектами. Результаты проведенных иссле- 
дований показали, что финастерид и дутастерид спо-
собны вызывать эректильную и эякуляторную дис-
функцию и снижение либидо у субъектов с ДГПЖ. 
При этом, у пациентов не наблюдалось никакого влия-
ния возраста, СНМП или объема ПЖ [28]. 

Кроме того, канадские исследователи выявили, 
что снижение заболеваемости РПЖ при приеме инги-
биторов 5α-редуктазы сопровождалось некоторыми 
неблагоприятными побочными эффектами. Они вклю- 
чали статистически значимую потерю или снижение 
либидо, эректильную дисфункцию, уменьшение  

Рис. 2. Пролиферативная воспалительная атрофия как предшественник 
простатической интраэпителиальной неоплазии и рака предстательной же-
лезы. Слева направо: 1-ая картинка - Нормальный эпителий (название), 
столбчатые клетки (вверху), базальные клетки (внизу); 2-ая картинка – про-
лиферативная воспалительная атрофия (название), воспалительные клетки 
(внизу); 3-я картинка – ПИН; 4-ая картинка – РПЖ [24] 
Fig. 2. Proliferative inflammatory atrophy as a precursor to prostatic intraep-
ithelial neoplasia and prostate cancer. From left to right: 1st picture - Normal 
epithelium (name), columnar cells (above), basal cells (below); 2nd picture - 
proliferative inflammatory atrophy (name), inflammatory cells (bottom); 3rd pic-
ture - PIN; 4th picture - PCa [24] 



объема семенной жидкости и гинекомастию в  
дополнение к увеличению частоты сердечной недоста-
точности. Более того, дутастерид увеличивал количе-
ство опухолей с оценкой 8-10 баллов по Глисону в  
12 раз. Из этого можно сделать вывод, что длительное 
воздействие препарата может привести к высокозло-
качественным и потенциально смертельным опухо- 
лям [29]. 

Также, ученые из Великобритании и Тайваня вы-
яснили, что риск развития сахарного диабета 2 типа 
выше у мужчин с ДГПЖ, применявших ингибиторы 
5α-редуктазы. Таким мужчинам может потребоваться 
дополнительный контроль, особенно тем, у кого есть 
другие факторы риска диабета 2 типа [30]. 

Недавние исследования показали, что дутастерид 
вызывает инсулинорезистентность – главный фактор 
риска сахарного диабета 2 типа [27]. Более того, дута-
стерид, вводимый в течение трех недель, способство-
вал стеатозу печени [31]. 

Другие исследования показали, что гормональ-
ный дисбаланс, вызванный лечением финастеридом, 
нарушает морфологию и физиологию почек [32]. 

В эксперименте на крысах, получавшими фина-
стерид, наблюдалось значительное снижение времени 
прохождения сперматозоидов через головку, тело и 
хвост придатка яичка, подвижности, целостности мем-
бран сперматозоидов и репродуктивной функции. 
Лечение финастеридом вызвало морфометрическо-
стереологические (общий объем протока, высота эпи-
телия, площадь просвета и интерстициального про- 
странства) и функциональные изменения придатка 
яичка и функции сперматозоидов, что привело к сни-
жению репродуктивной функции. При этом, 30-днев-
ного периода восстановления после лечения было 
недостаточно для восстановления сниженных пара-
метров [33].  

Исследования на животных показали, что фина-
стерид может вызывать изменения в поведении. Кроме 
того, у людей сообщалось о некоторых случаях депрес-
сии, вызванной финастеридом. При обследовании 128 
человек выяснилось, что лечение финастеридом значи-
тельно увеличивало показатели по шкале депрессии 
Бека (BDI) и Госпитальной шкалы тревоги и депрессии 
(HADS). Поэтому можно сделать вывод о том, что  
финастерид способен вызывать депрессивные симп-
томы [34]. 

2. Ингибиторы фосфодиэстеразы-5 (ФДЭ-5). 
Изоферменты фосфодиэстеразы непосредствен-

но ответственны за распад циклического аденозин- 
монофосфата (цАМФ) и циклического гуанозин- 
монофосфата (цГМФ), которые регулируют физиоло-
гические процессы, связанные с расслаблением глад-
ких мышц. Существует 11 семейств ФДЭ, которые 
различаются в зависимости от расположения в тканях, 
последующей функциональной роли и сродства к 

цГМФ или цАМФ. Уникальные изоформы обнаружены 
в предстательной железе, уретре, мочевом пузыре и со-
судистой сети урогенитального тракта и, как было по-
казано, модулируют активность в соответствующих 
тканях [35, 36]. 

Клинические исследования показывают, что ин-
гибиторы ФДЭ-5 способны снижать уретральное дав-
ление, связанное с ДГПЖ, посредством расслабления 
гладких мышц ПЖ. Это может происходить из-за эф-
фектов цГМФ, обусловленных ингибиторами ФДЭ-5 на 
клеточном уровне [37]. 

Кроме того, результаты исследований in vitro до-
казали, что ингибиторы ФДЭ-5 обладают антипроли-
феративным действием на стромальные клетки ПЖ, 
которые в основном ответственны за гипертрофию 
ПЖ при ДГПЖ [38]. 

Ингибиторы ФДЭ-5 могут минимизировать об-
структивные симптомы ДГПЖ за счет дилатации ПЖ 
и уретры, а также за счет подавления роста ПЖ. К 
тому же, ингибирование ФДЭ-5 может уменьшить ир-
ритативные симптомы ДГПЖ в гипертрофированном 
мочевом пузыре [39]. 

Хирургические методы 
Хирургическое вмешательство следует рассмат-

ривать для пациентов, которым не удалось провести 
медикаментозное лечение, или у которых есть ослож-
нения, связанные с синдромом инфравезикальной об-
струкции из-за ДГПЖ. Для пациентов с СНМП 
средней и тяжелой степени хирургическое вмешатель-
ство может рассматриваться в качестве стартовой те-
рапии с учетом сопутствующих заболеваний и пред- 
почтений пациента. Перед хирургическим вмешатель-
ством следует оценивать исходную скорость мочеис-
пускания и остаточное количество мочи, как для 
улучшения результатов консультаций, так и для 
сравнения с измерениями после лечения для оценки 
эффективности вмешательства [40]. 

Золотым стандартом хирургического лечения 
ДГПЖ остается трансуретральная резекция ПЖ (ТУР 
ПЖ-TURP), которая продемонстрировала значитель-
ное улучшение симптомов. Электрокоагуляторы ис-
пользуются эндоскопически для резекции ткани ПЖ 
через уретру. После TURP пациенты нуждаются в  
контроле гемостаза и возможного синдрома транс-
уретральной резекции. Побочные эффекты, которые 
наблюдаются с некоторой частотой, включают невоз-
можность послеоперационного мочеиспускания, тре-
бующую замены катетера; кровотечение, требующее 
переливания крови; и инфекции мочеполовых пу- 
тей [41]. 

В отличии от TURP трансуретральная инцизия 
ПЖ (TUIP) проводится путем выполнения одного или 
нескольких продольных разрезов ПЖ с помощью элек-
трокоагуляции. TUIP имеет несколько преимуществ 
по сравнению с TURP, включая более низкую частоту 
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осложнений, меньшее количество переливаний крови, 
снижение риска ретроградной эякуляции, более корот-
кое время операции и более короткое пребывание в 
больнице [42]. 

Также существуют такие методы как лапароскопи-
ческая аденомэктомия, которая проводится обычно па-
циентам с размером ПЖ более 100 см3; трансурет- 
ральная лазерная вапоризация, абляция и энуклеация, 
современные технологии которых позволяют совер-
шать операции в амбулаторном порядке; а также посто-
янное внедрение новых аппаратных методов операции, 
например, трансуретральная микроволновая термоте-
рапия (TUMT), проводимая непосредственно в каби-
нете врача с помощью трансуретрального зонда, 
который нагревает и вызывает коагуляционный некроз 
ткани ПЖ [40]. 

   
РАСТИТЕЛЬНЫЕ АКТИВНЫЕ МОЛЕКУЛЫ 
 

1. Куркумин  
Куркума – это растение, родом из Индии, которое 

в последние десятилетия вызвала большой интерес из-
за содержания биоактивных куркуминоидов (курку-
мин, деметоксикуркумин и бисдеметоксикуркумин). 
Куркумин – это липофильный полифенол, может дей-
ствовать как противораковое, антибактериальное и 
противовоспалительное средство, а также в качестве 
агента, предотвращающего старение, как было предло-
жено в нескольких исследованиях in vitro и in vivo. 
Много сотен лет назад куркума использовалась для 
различных медицинских целей, таких как заживление 
ран, респираторные проблемы, патологии печени и дер-
матологические заболевания.  

Согласно Управлению по санитарному надзору за 
качеством пищевых продуктов и медикаментов США 
(FDA), куркуминоиды считаются безопасными [32].  

Клинические исследования также подтвердили, 
что высокая однократная пероральная доза (до 12 
г/день) куркуминоидов очень хорошо переносится [43]. 

Молекула куркумина плейотропна, а значит обла-
дает способностью одновременно влиять на несколько 
сигнальных путей, подавляя пролиферацию клеток и 
усиливая апоптоз. Механически структура куркумина 
обладает высоким уровнем метоксилирования и низ-
ким уровнем гидрогенизации, которые вместе, как 
было показано, усиливают удаление свободных ради-
калов. Таким образом, противоопухолевые, антиокси-
дантные и противовоспалительные эффекты курку- 
мина могут быть частично приписаны этим структур-
ным свойствам [44]. 

Как уже отмечалось ранее, успешное лечение ги-
перпластического роста ПЖ ингибиторами 5АР сопря-
жено с серьезными побочными эффектами, такими как 
гинекомастия, головокружение, инфекции верхних ды-
хательных путей, головная боль и боль в груди. Таких 

нежелательных явлений можно избежать с помощью 
безопасных средств. Куркумин способствует деграда-
ции рецептора андрогенов при РПЖ и вызывает апоп-
тоз злокачественных клеток под действием рецептора 
андрогенов [45, 46]. 

Куркумин оказывает подавляющее действие на 
фактор HIF-1α (фактор, индуцируемый гипоксией), ко-
торый был предложен в качестве ключевой молекулы 
для перехода от простатита к ДГПЖ. Корейские уче-
ные в своем исследовании предположили, что воспа-
лительные клетки, задействованные предстательной 
железой, секретируют цитокины, которые стимули-
руют клетки ПЖ экспрессировать HIF-1α, и что эта 
экспрессия стимулирует перестройку ПЖ в сторону 
гиперплазии [44]. 

Кроме того, было доказано, что куркумин яв-
ляется мощным блокатором фактора некроза опухолей 
(TNF), и его антиоксидантный эффект может подав-
лять липооксигеназу-1 (LOX-1). По сравнению с груп-
пой финастерида, группа куркумина показала анало- 
гичный защитный эффект как на ДГПЖ в гистопатоло-
гической морфологии, так и на объеме ПЖ. Результаты 
иммуногистохимии и вестерн-блоттинга показали, что 
снижение экспрессии TGF и IGF также снизилось в 
группе куркумина [47]. 

Еще одна роль куркумина заключается в хелати-
ровании железа, которое действительно может быть 
полезным, поскольку считается, что избыток железа в 
раковых клетках способствует их пролиферации. Оп-
тимальная стратегия, позволяющая использовать спо-
собность куркумина хелатировать железо и инги- 
бировать определенные важные ферменты, может за-
ключаться в целевой политерапии, поскольку образо-
вание рака включает несколько сигнальных путей [48]. 

2. Генистеин  
Генистеин является основным флавоноидом сои. 

Генистеин представляет собой изофлавоноид, высокий 
уровень которого по результатам исследования обна-
ружен в плазме крови у жителей восточных стран из-
за значительного употребления сои в своем рационе 
питания [5]. 

Генистеин является типичным примером фито-
эстрогенного соединения. Впервые выделен от Genista 
tinctoria L. в 1899 г. и назван в честь рода этого расте-
ния [49]. 

Химическая структура генистеина подобна эстра-
диолу, что приводит к его способности связываться с 
рецепторами эстрогена. Генистеин способствует гибели 
раковых клеток, вызывая их апоптоз и другие цитоток-
сические процессы [50]. 

Исследования показали, что генистеин снижает 
рост андрогензависимых клеток аденокарциномы ПЖ 
человека, а также гормонально-независимых клеток 
РПЖ. Генистеин в дозах 1,25-10 мг/мл дозозависимо 
снижал рост как ДГПЖ, так и клеток РПЖ в   
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гистокультуре, с небольшим дополнительным эффек-
том при более высоких дозах [5]. 

Генистеин действует как химиотерапевтическое 
средство против различных типов рака, главным обра-
зом за счет изменения апоптоза, клеточного цикла и 
ангиогенеза, а также ингибирования метастазирова-
ния. Сигнальные пути могут действовать как молеку-
лярные механизмы противоопухолевого, терапев- 
тического действия генистеина. Более того, генистеин 
проявляет синергетическое поведение с противорако-
выми препаратами, что указывает на его потенциаль-
ную роль в комбинированной терапии [51]. 

3. Эпигалокатехин-3-галлат (EGCG). 
Зеленый чай – один из самых популярных напит-

ков в мире, основными химическими компонентами 
которого являются полифенолы чая (30% сухой массы). 
Полифенолы обладают различными терапевтическими 
эффектами против патологических состояний, включая 
рак, воспаление, диабет и сердечно-сосудистые заболе-
вания [52]. 

EGCG обладает противораковыми свойствами. Он 
подавляет пролиферацию клеток и индуцирует апоптоз 
в раковых клетках, ингибируя активацию некоторых 
типов рецепторных тирозинкиназ, например, EGF, и 
связанных с ними нисходящих сигнальных путей. Су-
ществуют данные, свидетельствующие о том, что EGCG 
предотвращает связанный с ожирением онкогенез 
печени, подавляя IGF, улучшая гиперинсулинемию и 
ослабляя хроническое воспаление [53]. 

Другая роль EGCG заключается в способности 
сдерживать пролиферацию опухолей, путем подавле-
ния ангиогенеза. Более того, он может ингибировать 
метастазирование опухоли и вызывать гибель опухоле-
вых клеток с помощью нескольких механизмов, вклю-
чая каспазозависимый и -независимый апоптоз, гибель 
клеток, опосредованную проницаемостью лизосомаль-
ной мембраны, и аутофагию [54]. 

EGCG также способствует уменьшению воспале-
ния. При воспалительном процессе идет секреция 
большого количества иммунных клеток, высвобожде-
ние провоспалительных цитокинов, активных форм 
кислорода и азота (ROS/RNS). EGCG удаляет ROS/RNS, 
а также снижает выработку воспалительных факторов, 
демонстрируя противовоспалительные эффекты [22]. 

Ученые также обнаружили доказательства того, 
что пролиферация клеток ДГПЖ может быть ингиби-
рована с помощью EGCG за счет нарушения организа-
ции цитоскелета и взаимодействий внеклеточного 
матрикса. Было определено, что EGCG снижает распре-
деление паксиллина и тем самым может быть полезен 
для профилактики и лечения заболеваний, характери-
зующихся чрезмерной пролиферацией клеток, таких 
как ДГПЖ [55]. 

Помимо противоопухолевой активности было об-
наружено, что EGCG уменьшает нарушенные уровни 

глюкозы, общего холестерина и триглицеридов, а также 
уменьшает увеличение ПЖ у крыс с ДГПЖ, сопровож-
дающееся метаболическим синдромом, вызванным 
диетой с высоким содержанием жиров в соче- 
тании с инъекцией тестостерона. Возможные меха-
низмы были связаны с повышением экспрессии IGF, а 
также рецептора, активируемого пролифератором пе-
роксимом (PPAR), который способен регулировать экс-
прессию генов, контролирующих липидный и липо- 
протеиновый метаболизм, постоянство уровня глю-
козы и воспалительные процессы. Таким образом, 
EGCG ингибирует хронические воспалительные реак-
ции, нормализует активность антиоксидантных фер-
ментов и ослабляет окислительный стресс [56]. 

Для борьбы с ДГПЖ и ПИН был разработан уни-
кальный растительный комплекс Гардапрост, который 
останавливает избыточный рост клеток при ДГПЖ.  

Гардапрост содержит три компонента: куркумин, 
генистеин и эпигалокатехин-3-галлат. Куркумин запус-
кает апоптоз клеток за счет угнетения синтеза онкоген-
ного белка, не оказывая при этом цитотоксического 
действия на здоровые клетки. Кроме того, куркумин 
способствует снижению активности андрогенов, выра-
ботки факторов роста, оказывает противовоспалитель-
ный эффект и замедляет ангиогенез. 

Генистеин замедляет рост клеток ПЖ при ДГПЖ, 
снижает выработку факторов роста, что позволяет нор-
мализовать клеточный цикл, клеточный рост и пере-
дачу межклеточных сигналов деления. К тому же, 
генистеин взаимодействует с рецепторами к эстрогену, 
не только блокируя канцерогеннез, но и оказывая ан-
типролиферативный и проапоптотический эффект. 
Вдобавок, генистеин способствует увеличению чув-
ствительности злокачественных клеток предстательной 
железы к химио- и лучевой терапии. 

Третий компонент препарата Гардапрост – эпига-
локатехин-3-галлат – эффективно ингибирует в эпите-
лиальных опухолевых клетках различного происхожде- 
ния экспрессию ключевого фермента цикла арахидоно-
вой кислоты – циклооксигеназы-2, а также ингибирует 
фактор роста эндотелия сосудов. EGCG защищает 
предстательную железу от тестостерон-индуцирован-
ной доброкачественной гиперплазии и фиброза, а 
также препятствует адгезии опухолевых клеток к вне-
клеточному матриксу. 

 
ВЫВОДЫ 
 

Современный растительный препарат Гардапрост 
может представлять собой безопасное средство, на-
правленное на борьбу с ростом ПЖ при ДГПЖ, а также 
иметь значимый эффект при профилактике обостре-
ний хронического простатита и малигнизации у паци-
ентов с ПИН.   
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