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Аннотация:   
Введение. Одним из наиболее распространенных урологических заболеваний стареющих мужчин является доброкачественная гиперплазия 
предстательной железы (ДГПЖ). Андрогены и андрогеновые рецепторы (АР) необходимы для правильного развития и функционирования 
предстательной железы (ПЖ) взрослого человека, и в настоящее время продолжаются исследования, направленные на понимание механиз-
мов, участвующих в доступности андрогенов, транспорте и активности AР в ПЖ. 
Цель. Провести обзор современных исследований, посвященный доказательствам участия андрогеновых рецепторов в развитии и про-
грессировании ДГПЖ. 
Материалы и методы. С использованием баз данных eLibrary, PubMed, Cochrane Collaboration и Embase проведены поиск и анализ публикаций за по-
следние 20 лет по ключевым словам: доброкачественная гиперплазия предстательной железы; ДГПЖ; предстательная железа; андрогены; андроге-
новые рецепторы (benign prostatic hyperplasia; BPH; prostate; androgens; androgen receptors). Критериями включения были: проспективные (когортные) 
исследования и рандомизированные клинические исследования. Общее количество источников, включенных в настоящий обзор, составило 40.  
Результаты. В обзоре выделены следующие разделы: анатомия и функция ПЖ, роль андрогенов (А) и АР в развитии и прогрессировании ДГПЖ, не-
решенные вопросы патогенеза ДГПЖ. Анализ работ показал, что важную роль в патогенез ДГПЖ играют изменения в экспрессии или передаче сиг-
налов AР. Однако остаются вопросы, требующие ответа. Вызвана ли ДГПЖ «пробуждением» стромы ПЖ с повышенной экспрессией AР? Может 
ли ДГПЖ быть инициирована нарушением передачи сигналов AР в клетках просвета ПЖ? С одной стороны, многие работы доказали положительную 
связь между активностью AР и прогрессированием ДГПЖ, однако, есть работы, демонстрирующие альтернативные выводы, состоящие в том, 
что подавление активности AР, усиление воспаления в ПЖ способствуют усиленной клеточной пролиферации и прогрессированию ДГПЖ.  
Заключение. Механизмы участия АР в развитии и прогрессировании ДГПЖ до настоящего времени не выяснены. Необходимы новые исследования 
в этой области. 
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Summary:  
Introduction. One of the most common urological diseases of aging men is benign prostatic hyperplasia (BPH). Androgens and androgen receptors (AR) are 
essential for the proper development and functioning of the prostate of an adult, and research is ongoing to understand the mechanisms involved in androgen 
availability, transport and activity of AR in the prostate. 
The aim. To review current research on evidence of the involvement of androgen receptors in the development and progression of BPH. 
Materials and methods. Using the databases eLibrary, PubMed, Cochrane Collaboration and Embase, the search and analysis of publications over the past 
20 years have been carried out. The key words were: benign prostatic hyperplasia; BPH; prostate; androgens; androgen receptors. The inclusion criteria 
were: prospective (cohort) studies and randomized clinical trials. The total number of sources included in this review was 40. 
Results. The review highlights the following sections: anatomy and function of pancreas, the role of androgens (A) and AR in the development and progression 
of BPH, unresolved issues of BPH pathogenesis, conclusions. An analysis of the work showed that changes in the expression/transmission of AR signals play 
an important role in the pathogenesis of BPH. However, there are still questions that need to be answered. Is BPH caused by the «awakening» of the pancreatic 
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ВВЕДЕНИЕ 
 

 Доброкачественная гиперплазия (ДГПЖ) яв-
ляется одним из самых распространенных заболева-
ний стареющих мужчин. ДГПЖ страдают около 42% 
мужчин в возрасте от 50 лет и более 80% мужчин вось-
мидесятилетнего возраста [1, 2]. Более 30% мужчин 
после 60 лет имеют симптомы нарушения функции 
нижних мочевых путей (СНМП) средней и тяжелой 
степени, требующих лечения. Доминирующая роль 
андрогенной системы и андрогенных рецепторов (АР) 
четко определена, однако до настоящего времени оста-
ется не до конца изученной этиология возникновения 
и прогрессирования ДГПЖ [3, 4].  

Цель настоящей статьи – провести обзор литера-
туры, посвященной доказательствам участия андрогено-
вых рецепторов в развитии и прогрессировании ДГПЖ. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
 

Обзор литературы проведен с использованием баз 
данных eLibrary, PubMed, Cochrane и Embase по ключе-
вым словам: доброкачественная гиперплазия предста-
тельной железы; ДГПЖ; предстательная железа; андро- 
гены; андрогеновые рецепторы (benign prostatic hyper-
plasia; BPH; prostate; androgens; androgen receptors). Ана-
лизировались источники давностью не более 20 лет. 
Критерии включения: проспективные (когортные) ис-
следования и рандомизированные клинические иссле-
дованиях (РКИ). Общее количество источников, вклю- 
ченных в настоящий обзор, составило 40. Обзор вклю-
чает следующие разделы: анатомия и функция ПЖ, роль 
андрогенов (А) и АР в развитии и прогрессировании 
ДГПЖ, нерешенные вопросы патогенеза ДГПЖ. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ 
 
Анатомия и функция ПЖ 

 
Предстательная железа (ПЖ) представляет собой 

мужской урогенитальный орган, расположенный у ос-
нования мочевого пузыря. В строении ПЖ принято 
выделять три железистые зоны: центральную, перифе-
рическую и переходную – и одну нежелезистую, пред-
ставленную переходной частью ПЖ и состоящую из 
фиброзно-мышечной стромы [5, 6]. И железистая, и 

фиброзно-мышечная ткани выполняют свои функции. 
Функция фиброзно-мышечной стромы связана с раз-
делением жидкостей во время мочеиспускания и эяку-
ляции, в результате чего предотвращаются попадание 
мочи в протоки ПЖ и обратный отток спермы в моче-
вой пузырь [7]. Железистая ткань участвует в синтезе 
семенной жидкости, а именно таких ее компонентов, 
как ионы (особенно цинка), белки (простатическая 
кислая фосфатаза, β-микросеминопротеин и простат-
специфический антиген (ПСА)) [5]. Следует отметить, 
что доброкачественное увеличение ПЖ связано с уве-
личением количества клеток стромальной и желези-
стой ткани этого органа, а не с их гипертрофией. 

Основным местом возникновения ДГПЖ явля-
ется препростатическая область ПЖ, расположенная 
дистальнее мочевого пузыря и окружающая препро-
статический сфинктер [8]. Препростатическая область 
делится на периуретральные железы и переходную 
зону. Периуретральные железы окружают уретру в 
пределах рукава препростатического сфинктера, а пе-
реходная зона, в свою очередь, окружает сфинктер.  
J.E. McNeal доказал, что местом возникновения ДГПЖ 
является как периуретральная, так и переходная зоны, 
хотя эта ограниченная область составляет менее 5% от 
общего объема нормальной ПЖ молодых мужчин [8]. 

Узлы переходной зоны при ДГПЖ обычно состоят 
из железистой ткани, происходящей из недавно сфор-
мированных мелких ветвей протоков. Исследовате-
лями доказано, что эти ветви отпочковываются от 
ранее существовавших протоков, врастая в соседнюю 
строму и многократно разветвляясь, создают новую 
архитектурную систему внутри узла. Однако узлы у 
разных пациентов имеют неодинаковое строение, и 
могут быть железистыми, стромальными или смешан-
ными. Разное строение узлов при ДГПЖ связано с фе-
нотипической гетерогенностью, при этом исследова- 
тели отмечают, что один или несколько узлов могут 
реагировать на таргетную терапию, а другие узлы 
могут быть резистентными к ней [8].  

ДГПЖ – это гистологический диагноз, и не у всех 
мужчин со старением происходит клиническая мани-
фестация ДГПЖ.  

Одним из методов лечения ДГПЖ, направленных 
на облегчение симптомов нижних мочевых путей 
(СНМП), является уменьшение размеров ПЖ как след-
ствие снижения активности АР.   

stroma with increased AR expression? Can BPH be initiated by a violation of AR signaling in the cells of the pancreatic lumen? On the one hand, many 
studies have proven a positive relationship between AR activity and the progression of BPH, however, there are works demonstrating alternative conclusions, 
consisting in the fact that suppression of AR activity, increased inflammation in the pancreas contribute to increased cell proliferation, and the progression of 
BPH.  
Conclusion. The mechanisms of AR involvement in the development and progression of BPH have not yet been clarified. New research in this area is needed. 
 
Key words: benign prostatic hyperplasia; BPH; prostate; androgens; androgen receptors. 
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Роль андрогенов и андрогеновых рецепторов в развитии 
ДГПЖ 
 

Андрогеновый рецептор является одним из ре-
цепторов стероидных гормонов, активируемых андро-
генами. АР выступают как транскрипционный фактор 
в контроле роста клеток, в дифференциации, проли-
ферации и апоптозе в клетках-мишенях для андроге-
нов не только у мужчин, но и у женщин [9].  

Ген АР находится на высококонсервативном 
участке X хромосомы млекопитающих (Xqll-12) и со-
стоит из 8 экзонов, кодирующих 3 структурно-функ-
циональных белковых домена. N-концевой домен 
представлен экзоном 1 и участвует в гомодимеризации 
рецептора и связывании с ко-активаторами или ко-ре-
прессорами. Второй домен, ДНК-связывающий, содер-
жит петлевой участок из двух «цинковых пальцев» 
(экзоны 2 и 3). И, наконец, третий домен, С-концевой, 
обеспечивает связывание со стероидными гормонами 
и представлен экзонами с 4 по 8. Последние исследо-
вания сосредоточены на изучении экзона 1 гена AР, по-
скольку для него характерны повторы последователь- 
ности из трех нуклеотидов — цитозина, аденина и гуа-
нина – CAG. При меньшем числе CAG-повторов связь 
тестостерона (Т) и АР становится более прочной и 
приводит к повышению транскрипционной активно-
сти АР. Напротив, с увеличением числа CAG-повторов 
связь андрогенов и АР становится менее прочной, 
транскрипционная активность АР снижается и слабее 
становится эффект андрогенов при одинаковом уровне 
Т [10]. Эпителиальный AР автономно контролирует 
рост клеток просвета ПЖ, тогда как стромальный AР 
регулирует синтез факторов роста, которые способ-
ствуют выживанию и пролиферации клеток просвета 
ПЖ. С помощью математической модели было пока-
зано, что инсулиноподобный фактор роста 1 (IGF1) 
,функционирующий как ключевой андрогензависимый 
фактор роста, координирует паракринную связь 
между стромой и эпителием, регулируя процессы ре-
грессии и регенерации ПЖ [11]. 

В патогенезе ДГПЖ можно выделить следующие 
известные ведущие механизмы действия А на клетку-
мишень. Один из них – вероятно регулируемая диффу-
зия Т в клетку благодаря наличию положительного 
градиента концентрации. Второй механизм – превра-
щение Т под действием 5а-редуктазы (5 АРИ) в 5а-ди-
гидротестостерон (ДТС). Один из потенциальных 
механизмов патогенеза ДГПЖ может включать изме-
ненную экспрессию генов, связанных с апоптозом и 
пролиферацией, т.к. снижение гибели клеток и усиле-
ние пролиферации способствуют увеличению ПЖ [12]. 
Белковый продукт гена AР участвует в регуляции боль-
шого числа биологических функций, среди которых 
развитие и поддержание нормальной ПЖ, а также си-
стем организма: сердечно-сосудистой, опорно-двига-

тельной и иммунной. Опосредованная белком AР пе-
редача сигналов А играет ведущую роль в развитии 
рака предстательной железы (РПЖ), участвует в дру-
гих видах раковых опухолей, таких как рак молочной 
железы, мочевого пузыря, печени и почек [13]. АР иг-
рает решающую роль в нормальном росте и поддержа-
нии эпителиальных клеток ПЖ путем трансактивации 
регуляторов клеточного роста, клеточной дифферен-
цировки и апоптоза [14]. Одним из наиболее хорошо 
документированных генов-мишеней AР является про-
статспецифический антиген (ПСA). АР в ПЖ взрослых 
мужчин экспрессируются, преимущественно, в эпите-
лиальных клетках ПЖ, а не в стромальных [5, 14]. Од-
нако до настоящего времени не ясна роль молекуляр- 
ных изменений АР в виде его изоформ в патогенезе 
ДГПЖ [15]. 

Доказано, что циркулирующие А в основном свя-
зываются белками сыворотки [5, 14]. Но предполага-
ется, что только А, свободные от ассоциации с бел- 
ками, способны диффундировать в клетки тканей-ми-
шеней, обеспечивая клеточный ответ на циркулирую-
щие гормоны [5]. Андрогены, Т или ДТС, связан- 
ные с белками, связывающими половые гормоны 
(SHBG), обеспечивают увеличенный период полувыве-
дения, в результате которого повышается уровень А в 
сыворотке крови, что предотвращает гипертрофию ре-
продуктивных органов [16]. Было продемонстриро-
вано, что уровни циркулирующего Т снижаются с 
возрастом, в то время как уровни Т или ДТС, связан-
ные с глобулином, связывающим половые гормоны, 
увеличиваются с возрастом, что означает, что свобод-
ный Т становится менее доступным [5]. С другой сто-
роны, ДГПЖ становится все более распространенной 
с возрастом, и А играют важную роль в прогрессиро-
вании ДГПЖ, что указывает на то, что клетки ПЖ при 
этом заболевании все еще способны функционировать 
в условиях более низкого уровня циркулирующего Т у 
пожилых мужчин. Оригинальные исследования уров- 
ня Т и ДТС у мужчин с ДГПЖ и без ДГПЖ продемон-
стрировали следующие результаты. Уровни Т в ПЖ 
оказались схожими у пациентов с ДГПЖ и у молодых 
здоровых мужчин. Напротив, уровни циркулирующих 
андрогенов имели тенденцию к снижению с возрастом 
и обратно коррелировали с ДГПЖ [5, 14]. Изучение 
эффектов заместительной терапии Т у стареющих 
мужчин продемонстрировало повышенный уровень Т 
в сыворотке при отсутствии изменения уровня Т и 
ДТС в ПЖ. Авторы сделали вывод, что титры андроге-
нов в ПЖ, возможно, не связаны напрямую с уров-
нями в сыворотке [5]. Кроме того, есть исследования, 
показавшие, что уровень циркулирующего ДТС суще-
ственно не изменяется на протяжении старения, под-
держивая роль 5 АРИ в периферических тканях [5]. 
Было показано, что уровни ПСА в сыворотке крови 
коррелируют с размером ПЖ, особенно переходной 
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зоны, что подтверждает участие AР в клеточной про-
лиферации при ДГПЖ [5]. 

Эпителиальный и стромальный AР в настоящее 
время продолжают активно изучаться. До настоящего 
времени остается неясным, как стромальный и эпите-
лиальный АР регулируют гомеостаз ПЖ. Несколько 
факторов транскрипции влияют на экспрессию гена-
мишени AР или играют роль в фенотипе гиперплазии 
ПЖ, например, антитело FOX A1 и антитело к SOX 2? 
Антитело FOX A1 (антитело Forkhead box A1), пред-
ставляющее собой фактор транскрипции, экспресси-
рующий в нормальном эпителии протоков, в том числе 
ПЖ, в эпителии просвета взрослых мышей, вызывает 
разрастание базальных клеток и прогрессирующую ги-
перплазию в передней части ПЖ [17]. До сих пор не из-
учен точный механизм вклада этих факторов в пато- 
генез ДГПЖ, однако представляется, что изменения в 
экспрессии этих факторов влияют на транскрипцион-
ную активность AР и/или гиперпластический ответ в 
ПЖ. У больных ДГПЖ с большим размером ПЖ экс-
прессия гена AР (р<0,05) и белка (р=0,03) оказалась до-
стоверно выше, чем у пациентов ДГПЖ с меньшим 
размером ПЖ. Экспрессия AР, по результатам имму-
ногистохимического анализа, преобладала в протоко-
вых клетках тканей ПЖ большего объема, а у 
пациентов с меньшим размеров ПЖ доминирующей 
была экспрессия AР в стромальной ткани [18]. 

Известно, что AР необязателен для поддержания 
базальных клеток, но необходим для дифференцировки 
редких базальных стволовых клеток. С другой стороны, 
делеция AР в клетках просвета приводит к изменению 
морфологии клеток и запускает временную сверхпро-
лиферацию, при этом не влияя на выживание или ре-
генерацию клеток просвета, опосредованныe А [19]. 
Выявлены различные роли эпителиального AР, завися-
щие от типа клетки, в управлении гомеостазом ПЖ. Из-
вестно, что экспрессия стромального AР может 
оказывать противоположные и/или однонаправленные 
эффекты. Например, значительное уменьшение или по-
теря стромального AР, возможно, из-за снижения экс-
прессии белка внеклеточного матрикса, вызывающего 
повышенный метастатический потенциал, коррелирует 
с неблагоприятным клиническим исходом у пациентов 
с РПЖ [20]. И наоборот, активность стромального АР 
может способствовать канцерогенезу из-за способно-
сти стимулировать ПСА на ранних стадиях [21]. Есть 
предположение о существовании эпителиально-мезен-
химального перехода (ЭМП), благодаря которому могут 
формироваться стромальные клетки в первичных и ор-
ганоидных культурах ПЖ. Возможно, механизм высо-
кой чувствительности ткани ПЖ к злокачественной 
трансформации и метастазированию связан со спон-
танным ЭМП эпителия ПЖ, и понимание данного ме-
ханизма может способствовать разработке эффектив- 
ной противоопухолевой терапии РПЖ [22, 23]. 

Было установлено, что лечение А ингибирует ак-
тивность AР в стромальных клетках и усиливает их ак-
тивность в эпителиальных клетках [24]. Исследование 
перекрытия генов-мишеней AР в стромальных и эпи-
телиальных клетках с использованием первичных эм-
бриональных фибробластов ПЖ и клеточных линий 
ПCА выявило очень небольшое перекрытие сайтов 
связывания AР [25]. Следовательно, профиль генов-
мишеней AР очень отличается в эпителиальных и 
стромальных клетках, и стромальные мишени AР 
только начинают изучаться. Различия в генах, регули-
руемых андрогенами, между эпителиальными и стро-
мальными клетками ПЖ могут быть обусловлены 
различным профилем факторов транскрипции в этих 
типах клеток в зависимости от их специфической 
функции. В качестве примера, FOXA 1 является доми-
нирующим первичным фактором в эпителиальных 
клетках ПЖ, а комплекс JUN/ AP-1 или белок цинко-
вого пальца X-сцепленный (ZFX), в первую очередь ас-
социируется с AР в фибробластах ПЖ [25]. Профиль 
генов, регулируемых андрогенами, в эпителиальных 
клетках ПЖ отличается от профиля генов в эпители-
альных клетках семенных пузырьков [17]. Было пока-
зано, что AР усиливает пролиферацию стромальных 
клеток как в ответ на инфильтрацию макрофагами, так 
и через инсулиноподобный фактор роста (IGF)-1, что 
подтверждает участие стромального АР в развитии и 
прогрессировании ДГПЖ [26]. Скорость пролифера-
ции эпителия и стромы ПЖ при ДГПЖ увеличивается 
примерно в 9 и 37 раз соответственно, по сравнению с 
нормальной ПЖ, что позволяет предположить, что ре-
шающее значение пролиферации стромы в патогенезе 
ДГПЖ [26]. Необходимы дополнительные исследова-
ния для полного понимания роли стромального AР в 
заболеваниях ПЖ. 

В здоровой предстательной железе AР экспресси-
руется в более чем 99% клеток просвета, 51% базаль-
ных клеток и в 61% фибробластов [27]. До настоящего 
времени не ясно, изменяется ли передача сигнала AР 
на протяжении прогрессирования ДГПЖ. Как эпите-
лиальные, так и стромальные AР участвуют в прогрес-
сировании ДГПЖ. При ДГПЖ, вероятно, происходит 
увеличение соотношения стромальные/эпителиальные 
AР, по сравнению с нормальной ПЖ взрослого чело-
века, что влияет на исход заболевания. Показано, что 
экспрессия мРНК AР была повышена в стромальных 
клетках, но снижена в эпителиальных клетках ДГПЖ, 
по сравнению с нормальной ПЖ [5, 28].  

Полученные данные указывают на значимость экс-
прессии прогестероновых рецепторов в развитии пато-
логических изменений ПЖ, т.к. уровень экспрессии АР 
зависит от уровня экспрессии прогестороновых рецеп-
торов и влияет на перекрестное взаимодействие между 
рецепцией стероидных гормонов и передачей сигнала 
[29].  



Анализ 26 запущенных и 37 ранних случаев 
ДГПЖ не выявил существенных изменений в экс-
прессии AР, но подтвердил снижение уровня ПСA у 
пациентов, принимавших 5 АРИ, по сравнению с 
больными, не принимавшими эти препараты. Иссле-
дователи предположили, что в подгруппе пациентов, 
принимавших 5 АРИ, даже несмотря на то, что пре-
параты, по-видимому, были функционально успеш-
ными в снижении СНМП, сохранялся риск опе- 
ративного вмешательства из-за продолжающегося 
увеличения ПЖ [30]. Эти данные подтверждаются 
развитием гиперплазии ПЖ в эксперименте на мо-
дели мышей с диабетом без ожирения, где очаговый 
рост сохраняется у животных с диабетом, даже не-
смотря на то, что у этих мышей наблюдается атрофия 
яичек [31]. В одном из исследований показано, что AР 
и факторы роста (VEGF, IGF-1, FGF, TGF-β) являются 
важными факторами созревания стромальных узел-
ков в ДГПЖ, однако на них не влияло введение инги-
битора 5 AРИ [32]. Ингибиторы 5 АРИ, финастерид 
(специфический ингибитор 5 АРИ), дутастерид 
(двойной ингибитор 5 АРИ) широко используются 
для облегчения СНМП у больных ДГПЖ. В основе 
лечения препаратами данной группы лежит уменьше-
ние СНМП, обусловленное уменьшением объема ПЖ 
путем ингибирования активности AР. Доказано, что 
лечение финастеридом снижает риск хирургических 
вмешательств и риск задержки мочи в связи с его спо-
собностью уменьшать объем ПЖ [5, 33]. Ингибиторы 
5 АРИ могут уменьшать размер ПЖ примерно на 20-
30% за 4-6 месяцев, благодаря снижению концентра-
ции ДГТ в ПЖ, с последующим апоптозом и некрозом 
АР [34, 35]. На фоне терапии дутастеридом после 6 
месяцев лечения отмечено умеренное снижение про-
лиферативной активности эпителия ПЖ при не-
значительном нарастании экспрессии АР [36].  

Доказано, что А и AР необходимы для правиль-
ного развития и функционирования ПЖ взрослого 
человека, однако до конца не изучены механизмы, 
участвующие в доступности и транспорте А, актив-
ности АР в ПЖ. Несколько исследований предпола-
гают роль AР в локализованном воспалении. На 
модели мышей без ожирения, с сахарным диабетом и 
без него была выявлена связь между местным воспа-
лением и ухудшением течения ДГПЖ [31]. В других 
исследованиях с использованием мышиной модели с 
условным подавлением AР в эпителиальных клетках 
просвета,  B. Zhang  и соавт. показали, что потеря пе-
редачи сигналов AР в клетках просвета увеличивает 
пролиферацию эпителия за счет усиления локального 
вовлечения IL-1-зависимым образом [5]. Было пока-
зано, что стромальный AР также вовлечен в воспали-
тельный процесс. Стромальный AР может усиливать 
миграцию макрофагов и опосредованную макрофа-
гами пролиферацию стромальных клеток. [37]. В этом 

случае патогенез ДГПЖ в ее переходной зоне может 
быть объяснен повышенной экспрессией AР в фибро-
бластах переходной зоны, по сравнению с фибробла-
стами периферической зоны [37]. 

 
Нерешенные вопросы патогенеза ДГПЖ 
 

Таким образом, очевидно, что изменения в экс-
прессии или передаче сигналов AР, по-видимому, иг-
рают важную роль в патогенезе ДГПЖ. Однако 
остается много нерешенных вопросов. Действи-
тельно ли ДГПЖ вызвана «пробуждением» стромы 
ПЖ с повышенной экспрессией AР? Является ли 
ДГПЖ следствием измененных паракринных сиг-
нальных взаимодействий внутри ПЖ или может 
быть инициирована нарушением передачи сигналов 
AР в клетках просвета ПЖ? С одной стороны, многие 
исследования доказали положительную связь между 
активностью AР и прогрессированием ДГПЖ, од-
нако другие исследования демонстрируют альтерна-
тивную гипотезу, заключающуюся в том, что 
подавление активности AР, усиление воспаления в 
ПЖ способствуют усиленной клеточной пролифера-
ции и прогрессированию ДГПЖ. Вполне вероятно, 
что воспаление ПЖ способствует прогрессированию 
ДГПЖ способами, которые еще не изучены [5, 13,14, 
38-40]. 

  
ВЫВОДЫ 
 

Активность AР необходима для развития ПЖ и 
связана с формированием и прогрессированием 
ДГПЖ и других заболеваний ПЖ. Одним из основ-
ных подходов в попытке облегчить СНМП остается 
лечение пациентов с ДГПЖ 5 АРИ с целью снижения 
активности АР, но не все пациенты реагируют на 5 
АРИ. Доказана роль повышения активности AР в 
развитии ДГПЖ, но механизмы требуют изучения. 
Часть исследований указывают на повышенную экс-
прессию АР в ДГПЖ по сравнению с нормальной 
тканью, а другие предполагают, что при ДГПЖ AР те-
ряют свою активность в эпителиальных клетках про-
света ПЖ, и эпителиально-стромальное соотноше- 
ние экспрессии AР/ активности снижается. Имею-
щиеся данные свидетельствуют о том, что стромаль-
ный AР может играть положительную роль в 
прогрессировании ДГПЖ, и избирательное воздей-
ствие на стромальный AР позволит разработать 
более эффективные методы лечения ДГПЖ. 

Таким образом, вопросы развития и прогресси-
рования ДГПЖ до сих пор до конца не изучены, и 
новым исследованиям предстоит выяснить, как 
именно АР участвуют в прогрессировании ДГПЖ. 
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