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РАК ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ
ЖЕЛЕЗЫ

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Рак предстательной железы (РПЖ) – одно из наиболее распрос-
транённых злокачественных новообразований у мужчин. Заболевае-
мость и смертность от РПЖ наиболее высока в индустриально раз-
витых странах.

По среднему показателю заболеваемости в различных странах и
регионах мира РПЖ занимает 4-е место в структуре онкологической
патологии [74, 90]. В США РПЖ в последние годы устойчиво зани-
мает 1-е место (29%) по показателю заболеваемости среди всех зло-
качественных опухолей у мужчин и 2-е место (13%) после рака лёг-
кого в структуре смертности [40, 94].  В 2004 г. РПЖ в США впервые
диагностирован у 232 090 мужчин, более 30 000 мужчин умерли от
этого заболевания [40, 74, 94].

В странах Европейского союза ежегодно 84 000 мужчин заболе-
вают РПЖ, а смертность от РПЖ составляет 9% в структуре смерт-
ности от всех злокачественных новообразований у мужчин [7, 54].

В России в 2004 г. впервые выявлено 14 565 новых случаев РПЖ,
всего в 2004 г. в России наблюдалось 54 756 больных РПЖ [54, 74,
94]. Прирост заболеваемости за период с 1993 по 2003 г. составил
77,65%.

Распространённость РПЖ зависит от этнических и географичес-
ких особенностей. Наиболее высока заболеваемость у афроамери-
канцев, проживающих в США (на 60% выше, чем у белых амери-
канцев), наименее высокая – у китайцев, проживающих в Китае
[107].

Помимо расовых особенностей, факторами риска развития РПЖ
считают генетическую предрасположенность, возраст мужчины и
особенности питанияА. Вероятность развития опухоли предстатель-
ной железы у мужчины, у которого один из ближайших родствен-
ников первой степени родства (отец или брат) болел РПЖ, вдвое
выше, чем в популяции; если болели 2 или более родственников,
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риск заболевания РПЖ возрастает в 5–11 раз [41, 108]. Показатель
заболеваемости белых американцев в возрасте до 65 лет составляет
44 на 100 000, а в возрасте 65–74 лет – 900 на 100 000 [107]. Риск
развития РПЖ повышается у мужчин, употребляющих большое
количество жиров животного происхождения [29].

ПРОФИЛАКТИКА

В настоящее время специфическая профилактика РПЖ не раз-
работана. В некоторых исследованиях показана профилактическая
роль финастерида (ингибитор 5-альфа-редуктазы)С [111], соевых
продуктовC [53], ликопинаB [38], селенаC [128], витамина ЕD [48].

СКРИНИНГ

Скрининг РПЖ проводят на основании определения уровня про-
статоспецифического антигена (ПСА) в сыворотке и пальцевого
ректального исследования. Эффективность скрининга можно оце-
нивать только по снижению смертности от РПЖ, в настоящее вре-
мя она не доказанаА, хотя продолжаются крупные мультицентро-
вые рандомизированные исследования по изучению эффективности
скрининга РПЖ в США и Европе, результаты которых ожидаются
в 2008 г. Скрининг может приводить к ложноположительным ре-
зультатам, осложнениям биопсии и лечения, которое проводится
по поводу клинически незначимых опухолей. Проведение исследо-
ваний с целью ранней диагностики РПЖ необходимо обсуждать с
пациентом [101, 116].

КЛАССИФИКАЦИЯ ПО СИСТЕМЕ TNM

Т – первичная опухоль
ТХ – недостаточно данных для определения первичной опухоли.
Т0 – первичная опухоль не определяется.
Т1 – клинически неопределяемая опухоль (не пальпируется и не

визуализируется):
Т1а – опухоль случайно выявлена при операции (объём опухоле-

вой ткани не более 5% резецированной ткани предстательной
железы);

T1b – опухоль случайно выявлена при операции (объём опухоле-
вой ткани более 5% резецированной ткани предстательной
железы);
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Т1с – опухоль выявлена при игольчатой биопсии (выполненной
в связи с повышением уровня ПСА).

Т2 – опухоль локализуется в предстательной железе*:
Т2а – опухоль локализуется в одной доле;
T2b – опухоль распространяется на обе доли.

Т3 – опухоль выходит за пределы капсулы предстательной желе-
зы**:
Т3а – опухоль прорастает в парапростатическую клетчатку (с

одной или с обеих сторон);
T3b – опухоль прорастает в семенные пузырьки.

Т4 – опухоль прорастает в окружающие органы и ткани, кроме
семенных пузырьков (шейку мочевого пузыря, наружный сфинк-
тер, прямую кишку, мышцу, поднимающую задний проход,
и/или переднюю брюшную стенку).

N – регионарные лимфатические узлы***
NХ – недостаточно данных для определения статуса лимфатичес-

ких узлов.
N0 – нет метастазов в регионарных лимфатических узлах.
N1 – метастазы в регионарных лимфатических узлах.

М – отдалённые метастазы****
МХ – недостаточно данных для определения отдалённых метаста-

зов.
М0 – нет отдалённых метастазов.
М1 – отдалённые метастазы.

М1а – метастазы в лимфатических узлах, не относящихся к ре-
гионарным.

M1b – метастазы в костях.
М1с – метастазы в других органах.

* Опухоль, выявленную в одной или обеих долях при биопсии, но не паль-
пируемую и невизуализируемую, классифицируют как Т1с.
** Инвазия опухоли в верхушку или в капсулу (но не за пределы капсулы)
предстательной железы классифицируют как Т2, но не как Т3.
*** Регионарными лимфатическими узлами являются лимфатические узлы
полости малого таза, располагающиеся ниже бифуркации общих подвздош-
ных артерий. Сторона поражения не влияет на определение символа N.
**** При выявлении более одной локализации метастазов используют более
распространённый символ.
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рТ – патоморфологическая оценка первичной
опухоли
рТ2 – опухоль ограничена капсулой предстательной железы*:

рТ2а – опухоль локализована в одной доле;
pT2b – опухоль локализована в обеих долях.

рТ3 – экстракапсулярное распространение опухоли:
рТ3а – экстракасулярная инвазия в клетчатку;
pT3b – инвазия семенных пузырьков.

рТ4 – прорастание в мочевой пузырь, прямую кишку или мышцы.

Степень дифференцировки
(по классификации ВОЗ)
GХ – дифференцировка не может быть определена.
G1 – высокодифференцированный рак.
G2 – умереннодифференцированный рак.
G3 – низкодифференцированный рак.
G4 – недифференцированный рак.

* Не существует патоморфологической стадии Т1.

Группировка РПЖ по стадиям

Морфологическая классификация РПЖ
■ Аденокарцинома:

✧ мелкоацинарная;
✧ крупноацинарная;
✧ криброзная;
✧ папиллярная;
✧ солиднотрабекулярная;
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✧ эндометриоидная;
✧ железисто-кистозная;
✧ слизеобразующая.

■ Переходно-клеточный рак.
■ Плоскоклеточный рак.

Морфологическая классификация
по шкале Глисона

Для оценки степени дифференцировки РПЖ наибольшее рас-
пространение получила классификация, предложенная канадским
патоморфологом Глисоном (Gleason). По классификации Глисона
степень дифференцировки опухоли оценивают по 5-балльной шка-
ле: 1 балл – наиболее высокодифференцированная опухоль, 5 бал-
лов – низкодифференцированная опухоль. Так как РПЖ, как пра-
вило, представляет собой опухоль с неоднородной морфологической
структурой, принято выделять наиболее распространённую гисто-
логическую градацию (первичный балл) и следующую по частоте
встречаемости градацию дифференцировки (вторичный балл). При
сложении первичной и вторичной оценки получают сумму Глисона
(от 2 до 10 баллов). Классификация Глисона имеет важное прогно-
стическое значение для предсказания патоморфологической ста-
дии процесса и оценки результатов лечения РПЖ.

ДИАГНОСТИКА

Анамнез
На ранних стадиях РПЖ симптоматика отсутствует, так как опу-

холь чаще всего развивается в периферических отделах. При про-
грессировании опухолевого процесса появляются симптомы, кото-
рые можно разделить на 3 группы.
■ Симптомы инфравезикальной обструкции: ослабление и преры-

вистость струи мочи, ощущение неполного опорожнения моче-
вого пузыря, учащение мочеиспускания, императивные позывы
на мочеиспускание, стрессовое недержание мочи.

■ Симптомы, связанные с местным прогрессированием опухоли:
гемоспермия, гематурия, недержание мочи, эректильная дисфунк-
ция, боли в надлобковой области и промежности.

■ Симптомы, связанные с отдалёнными метастазами: боли в кос-
тях, боли в пояснице (при обструкции мочеточников), отёк ниж-
них конечностей (лимфостаз), параплегия (компрессия спинно-
го мозга), потеря массы тела, анемия, уремия, кахексия.
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Основные методы диагностики – пальцевое ректальное обследо-
вание, определение концентрации ПСА в сыворотке и трансрек-
тальное УЗИА [37].

Пальцевое ректальное исследование
Пальцевое ректальное обследование позволяет выявить опухоли

предстательной железы, локализующиеся в периферических отде-
лах, если их объём превышает 0,2 мл. Выявление патологических
изменений в предстательной железе (в зависимости от опыта врача)
свидетельствует о наличии РПЖ в 15–40% случаев. Проведение это-
го обследования для скрининга у бессимптомных мужчин приводит
к выявлению РПЖ только в 0,1–4% случаев [19, 80].

ПСА
ПСА – калликреинподобная сериновая протеаза, секретируемая

эпителиальными клетками предстательной железы. ПСА – не опу-
холеспецифический, а органоспецифический маркёр, поэтому сы-
вороточный уровень ПСА может повышаться не только при РПЖ,
но и при доброкачественной гиперплазии предстательной железы
и хроническом простатитеА. Острая задержка мочеиспускания, био-
псия предстательной железы, оперативные вмешательства (транс-
уретральная резекция, аденомэктомия) приводят к повышению уров-
ня ПСА в течение нескольких недель, что необходимо учитывать
для правильной интерпретации данных. Пальцевое ректальное об-
следование сопровождается клинически значимым изменением уров-
ня маркёра [23].

Средним нормальным уровнем ПСА считают 4 нг/мл. Кроме того,
следует учитывать возрастные нормы уровня маркёра: в возрасте
40–49 лет – 0–2,5 нг/мл, 50–59 лет – 0–3,5 нг/мл, 60–69 лет – 0–
4,5 нг/мл, 70–79 лет – 0–6,5 нг/млВ [71]. Терапия финастеридом
при доброкачественной гиперплазии предстательной железы при-
водит к снижению концентрации ПСА, при этом нормальным сле-
дует считать уровень 2 нг/млА [31].

При повышении уровня ПСА выше нормы показана биопсия
предстательной железы.

При уровне ПСА 4–10 нг/мл у большинства мужчин (75%) диаг-
ностируют доброкачественные заболевания предстательной желе-
зы, при уровне ПСА выше 10 нг/мл наиболее вероятен РПЖА [15].
В то же время у 13,2% мужчин в возрасте 50–66 лет с сывороточной
концентрацией ПСА 3–4 нг/мл при биопсии диагностируют кли-
нически значимый РПЖС [64].
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Для повышения специфичности маркёрной диагностики при вы-
явлении раннего РПЖ применяют следующие модификации опре-
деления ПСА.
■ Плотность ПСА – отношение уровня ПСА к объёму предста-

тельной железы (в см3), вычисленному по данным трансректаль-
ного УЗИ. Для РПЖ более характерна плотность > 0,15В [6].

■ Плотность ПСА переходных зон – отношение уровня ПСА к
объёму переходных зон предстательной железы (в см3), вычис-
ленному по данным трансректального УЗИ. Для РПЖ более ха-
рактерна плотность переходных зон > 0,35В [132].

■ Молекулярные формы (фракции) ПСА – отношение уровня сво-
бодного ПСА к уровню общего ПСА. Для РПЖ более характерно
отношение < 0,1А [14, 17].

■ Скорость прироста ПСА – увеличение уровня ПСА в течение
определенного времени. При увеличении концентрации ПСА
более чем на 0,75 нг/мл в год возрастает вероятность РПЖC [13].
Модификации, повышающие специфичность ПСА-диагностики

раннего РПЖ, применяют не только для первичной диагностики,
но и для определения показаний к повторной биопсии предста-
тельной железы у мужчин с отсутствием данных о РПЖ при пер-
вичной биопсии [14].

Помимо основного теста для ранней диагностики РПЖ, опреде-
ление уровня ПСА используют также для стадирования опухолево-
го процесса и мониторинга за больными после проведённого мест-
ного лечения или в процессе системного леченияА [56, 75, 106].

Трансректальное УЗИ
Эхографическая картина РПЖ неоднородна. Классическая ультра-

звуковая семиотика РПЖ описывает гипоэхогенные очаговые зоны
в периферических отделах предстательной железы [61]. С увеличе-
нием размеров опухолевых очагов они могут содержать как гипо-
эхогенные, так и гиперэхогенные участки. 37,6% опухолей предста-
тельной железы, диагностированных при биопсии, представлены
изоэхогенными участками при трансректальном УЗИС [33].

Трансректальное УЗИ проводят для решения двух важных задач:
■ выявления патологических участков в предстательной железе,

подозрительных на РПЖ;
■ повышения точности трансректальной биопсии предстательной

железы.
Для повышения чувствительности и специфичности трансрек-

тального УЗИ используют допплеровское УЗИ, но оно находится
на стадии клинического изученияD [78].
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Результаты, указывающие на вероятность РПЖ, хотя бы одного
из трёх методов базисной диагностики, – показание к выполнению
трансректальной мультифокальной биопсии предстательной железыB

[66].

Биопсия предстательной железы
Стандартная методика выполнения биопсии предстательной же-

лезы – трансректальная мультифокальная биопсия под контролем
трансректального УЗИВ [49].

Для выполнения трансректального УЗИ наиболее часто исполь-
зуют ректальный датчик с частотой 5–8,5 МГц. Стандартная био-
псийная игла имеет диметр 18 G и позволяет забирать столбик тка-
ни длиной 15–20 мм.

Подготовка больного к биопсии:
■ очистительная клизмаD [26];
■ назначение антибиотиков (ципрофлоксацин 500 мг в течение 3

дней)В [5];
■ применение местных анестетиков (введение лидокаина в прямую

кишку или перипростатическая блокада лидокаином)В [1, 51].
Минимальное количество биоптатов должно быть равно 6 (сек-

стантная биопсия). Кроме рандомизированной биопсии, выполня-
ют забор материала из подозрительных (гипоэхогенных) участков
предстательной железы. Увеличение числа биоптатов за счёт до-
полнительных точек в периферических и переходных зонах пред-
стательной железы приводит к повышению частоты выявления РПЖ.
Количество точек для биопсии может достигать 10, 12 и 18 и опре-
деляется в зависимости от объёма предстательной железыА [30].

Выполнение повторной биопсии показано при отрицательных
результатах первичной биопсии и сохраняющихся показаниях к про-
ведению исследованияА. Повторная биопсия позволяет выявить РПЖ
у 20% мужчин с отсутствием данных о наличии опухоли при пер-
вичном гистологическом исследованииВ [57].

Показания к повторной биопсии:
■ сохраняющийся повышенный уровень или повышение уровня

ПСА;
■ свободный ПСА/общий ПСА < 10%;
■ плотность ПСА >15%;
■ простатическая интерстициальная неоплазия тяжёлой степени.

При наличии тяжёлой неоплазии в биоптатах вероятность выяв-
ления инвазивного РПЖ при повторной биопсии составляет 50–
100%А [43, 133].
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Определение распространённости опухолевого
процесса (стадирование)

Для определения распространённости первичной опухоли (лока-
лизованный или экстракапсулярный процесс) используют пальце-
вое ректальное исследование, методы лучевой диагностики и про-
гностические факторы.

Методы лучевой диагностики экстракапсулярной
инвазии опухоли предстательной железы
■ Трансректальное УЗИ. Точность дифференциальной диагности-

ки стадии Т2 и Т3 по данным одного трансректального УЗИ низ-
кая, 60% экстракапсулярных опухолей не диагностируют до опе-
рации [34], в связи с чем трансректальное УЗИ не может быть
рекомендовано как единственный метод определения распрост-
ранённости первичной опухолиС [95].

■ МРТ. Более чувствительный метод для диагностики экстрапрос-
татической инвазии опухоли по сравнению с наружной МРТ –
динамическая магнитно-резонансная простатовезикулография с
контрастным усилением и использование эндоректальной маг-
нитной катушки, что позволяет повысить точность стадирования
на 16% [98].

■ КТ предстательной железы менее информативна, чем МРТ, для
дифференциальной диагностики локализованного и экстрапрос-
татического процесса, но КТ чаще применяют для планирования
дистанционной лучевой терапии [86].
При подозрении на инвазию семенных пузырьков выполняют их

биопсию под контролем трансректального УЗИ.
Показания к биопсии семенных пузырьков:

■ клиническая стадия T2b и уровень ПСА >10 нг/млC [3];
■ наличие опухоли в биоптатах из основания предстательной же-

лезыC [42].
Основные прогностические факторы, определяющие стадию опу-

холевого процесса:
■ уровень ПСА;
■ степень дифференцировки опухоли по шкале Глисона;
■ клиническая стадия по данным пальцевого ректального обследо-

вания и лучевых методов диагностики.
На основе комбинации данных прогностических факторов раз-

работаны таблицы и номограммы, с высокой точностью предска-
зывающие вероятность определённой патоморфологической стадии
опухолиА. Наиболее популярны таблицы Partin и номограммы Kattan
[75, 77].
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Кроме основных, используют дополнительные факторы прогноза:
■ периневральная инвазия опухоли;
■ число позитивных биоптатов;
■ процент раковых клеток в биопсийных столбиках;
■ длина раковой ткани в биопсийных столбиках.

Для определения состояния внутритазовых лимфатических узлов
выполняют КТ или МРТ малого таза, но чувствительность этих
методов низка и составляет 0–70%С [50]. Точность лучевых методов
диагностики повышает пункционная биопсия лимфатических уз-
лов под конролем КТ или УЗИА [127].

Наиболее точный метод диагностики метастазов в регионарных
лимфатических узлах (золотой стандарт) – двусторонняя тазовая
лимфаденэктомия, которую можно выполнять из надлобкового (от-
крытого) и лапароскопического доступаА [63]. Лимфаденэктомию
производят в тех случаях, когда планируется местное лечение РПЖ.

У больных с уровнем ПСА < 10 нг/мл, клинической стадией T1a–
T2a и суммой Глисона < 7 баллов вероятность метастатического
поражения тазовых лимфатических узлов не превышает 3%, поэто-
му в этих случаях тазовую лимфаденэктомию можно не выполнятьА

[32].

Методы диагностики отдалённых метастазов
■ Сцинтиграфия скелета.
■ УЗИ, КТ, МРТ органов брюшной полости.
■ Рентгенография, КТ органов грудной клетки.

Косвенный признак метастатического поражения скелета – по-
вышение активности щелочной фосфатазы в сыворотке крови, ко-
торое выявляют у 70% больных с генерализацией процессаС [126].
Сцинтиграфию костей можно не выполнять у больных с суммой
Глисона < 10 баллов, отсутствием клинической симптоматики по-
ражения скелета и высоко- или умереннодифференцированными
опухолямиА [70, 72].

ЛЕЧЕНИЕ

Тщательное наблюдение (отсроченное лечение)
Тактика тщательного наблюдения (отсроченного лечения) пред-

полагает отказ от немедленного лечения больного при выявлении
РПЖ с динамическим наблюдением и проведением терапии при
признаках прогрессирования болезни. Такой тактический вариант
предлагают пациентам с выраженной интеркуррентной патологи-
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ей, он позволяет избежать осложнений и побочных реакций ради-
кальных методов лечения.

Показания к проведению тщательного наблюдения:
■ локализованный РПЖ (Т1а–Т2bN0M0);
■ ожидаемая продолжительность жизни больного менее 10 лет (при

TaG1–G2 < 15 лет);
■ высокодифференцированная опухоль;
■ тяжёлые сопутствующие заболевания.

При анализе результатов тактики отсроченного лечения отмече-
но, что 10-летняя опухолеспецифическая выживаемость больных с
высоко- и умереннодифференцированными опухолями составляет
87%, а больных с низкодифференцированными опухолями – 34%В

[20]. Риск смерти от РПЖ при проведении тщательного наблюдения
в различных возрастных группах при дифференцировке опухоли 2–
4 балла по шкале Глисона составляет 4–7%, 5 баллов – 6–11%,
6 баллов – 18–30%, 7 баллов – 42–70%, 8–10 баллов – 67–80%С [2].

При появлении признаков прогрессирования процесса или по
желанию больного назначают гормональное лечение, однако паци-
ента следует информировать, что немедленное начало гормоноте-
рапии РПЖ приводит к более продолжительной опухолеспецифи-
ческой выживаемости, чем при отсроченном начале леченияВ [65].

Радикальная простатэктомия
Оперативное лечение (радикальная простатэктомия) подразуме-

вает удаление предстательной железы с семенными пузырьками и
участком мочеиспускательного канала. Цель операции при локали-
зованном и некоторых вариантах местно-распространённого РПЖ –
полное излечение больного. Реже радикальную простатэктомию вы-
полняют с паллиативной целью при лечении местно-распростра-
нённого РПЖ, в этих случаях задача оперативного вмешательства –
удаление основной массы опухоли для повышения эффективности
консервативных методов лечения.

Варианты операционного доступа при выполнении радикальной
простатэктомии:
■ позадилонная радикальная простатэктомия;
■ промежностная радикальная простатэктомия;
■ лапароскопическая радикальная простатэктомия.

Радикальное хирургическое лечение обычно выполняют у боль-
ных РПЖ с ожидаемой продолжительностью жизни более 10 лет.
Показания к радикальной простатэктомии:
■ опухоли T1aG1–G2 при ожидаемой продолжительности жизни

более 15 лет;
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■ опухоли T1aG3;
■ опухоли T1b–T2b;
■ опухоли Т3а:

✧ ограниченная экстракапсулярная инвазия;
✧ степень дифференцировки < 8 баллов по шкале Глисона;
✧ уровень ПСА < 20 нг/мл.
Противопоказания к радикальной простатэктомии:

■ нет улучшения выживаемости по сравнению с консервативным
лечением:
✧ ожидаемая продолжительность жизни менее 10 лет;
✧ опухоли T1a при ожидаемой продолжительности жизни менее

15 лет;
✧ опухоли Т1а при степени дифференцировки < 7 баллов по шкале

Глисона;
■ низкая вероятность излечения:

✧ опухоли Т3а с обширной экстракапсулярной экстензией, диф-
ференцировкой ≥ 8 баллов по Глисону или уровнем ПСА > 20
нг/мл;

✧ опухоли T3b;
✧ любая Т при N+.
Хирургическое вмешательство – наиболее радикальный метод ле-

чения, и большинство урологов рассматривают его как метод выбо-
ра при лечении локализованного РПЖА [118]. Преимущества ради-
кальной простатэктомии перед консервативными методами лечения
[58]:
■ полное удаление интракапсулярной опухоли;
■ точное стадирование опухолевого процесса;
■ излечение сопутствующей доброкачественной гиперплазии пред-

стательной железы, имеющей клинические проявления;
■ лёгкий и удобный мониторинг в послеоперационном периоде

(снижение уровня ПСА до 0);
■ меньшее беспокойство больного в послеоперационном периоде.

Относительные недостатки радикальной простатэктомии [58]:
■ большая операция;
■ послеоперационная смертность;
■ возможные осложнения;
■ операция может не являться необходимой у определённой кате-

гории больных.
Наиболее распространённый вариант операции – позадилонная

радикальная простатэктомия. При этом варианте операционного
доступа можно выполнять двустороннюю тазовую лимфаденэкто-
мию. Кроме того, в некоторых исследованиях демонстрируется бо-
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лее высокая частота положительных хирургических краёв при вы-
полнении промежностной простатэктомии по сравнению с позади-
лонным доступомС [10, 124].

Преимущества промежностной простатэктомии [100]:
■ меньшая интраоперационная кровопотеря;
■ лучшая визуализация везикоуретрального анастомоза;
■ меньшие сроки госпитализации, быстрая реабилитация больного.

Недостатки промежностной простатэктомии [100]:
■ невозможность выполнения тазовой лимфаденэктомии;
■ более частая травма прямой кишки;
■ затруднения при выполнении нервосберегающей техники.

Для оценки состоянии тазовых лимфатических узлов перед про-
межностной радикальной простатэктомией выполняют лапароско-
пическую тазовую лимфаденэктомиюА [100].

В последние годы широкое распространение получила лапароско-
пическая радикальная простатэктомия, которую можно выполнить
чрезбрюшинным и внебрюшинным доступами. Онкологические и
функциональные результаты лапароскопической простатэктомии не
отличаются от таковых позадилонной и промежностной операции, в
то же время применение лапароскопической техники приводит к
снижению числа осложнений и более быстрой реабилитации боль-
ных после операцииА [45, 93]. Один из вариантов лапароскопичес-
кой операции – робот-ассистированная радикальная простатэкто-
мия [92].

Осложнения радикальной простатэктомии [46, 62, 131]:
■ смертность – 0–1,2%;
■ травма прямой кишки – 0,6–2,9%;
■ ранение мочеточника – 0,2%;
■ тромбоз вен нижних конечностей – 1,1–1,4%;
■ тромбоэмболия лёгочной артерии – 0,6–1,4%;
■ острый инфаркт миокарда – 0,4–0,7%;
■ полное недержание мочи – 0,8–3%;
■ стрессовое недержание мочи – 5–19%;
■ стриктура анастомоза – 8,6–8,7%;
■ массивное лимфоцеле – 0,2%.

Эректильная дисфункция развивается у всех больных после вы-
полнения радикальной простатэктомии без применения нервосбе-
регающей техники. Для сохранения эректильной функции разра-
ботана техника операции, при которой сохраняют кавернозные
нервно-сосудистые пучки [121]. Показания к применению нерво-
сберегающей техники:
■ нормальная эректильная функция до операции;
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■ отсутствие опухоли в области верхушки и заднебоковых отделах
предстательной железы (по данным биопсии);

■ уровень ПСА < 10 нг/мл.
Результаты радикальной простатэктомии при лечении больных

локализованным и местно-распространённым РПЖ представлены
в табл. 1 [16, 73, 76, 114, 131].

Таблица 1. Результаты радикальной простатэктомии по данным разных авторов

ЛУЧЕВАЯ ТЕРАПИЯ

Лучевая терапия так же, как и радикальная простатэктомия, от-
носится к радикальным методам лечения локализованного РПЖ.
При местно-распространённом РПЖ лучевую терапию проводят с
целью улучшения выживаемости больных и чаще комбинируют с
гормонотерапией. Цель лучевой терапии – максимально точное
достижение терапевтической дозы ионизирующего излучения в тка-
ни предстательной железы при минимальном лучевом воздействии
на окружающие органы и ткани [105].

Варианты лучевой терапии:
■ дистанционная лучевая терапия:

✧ фотонная:
стандартная (конвенциальная);
3D-конформная;
лучевая терапия с модуляцией интенсивности;
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✧ корпускулярная:
протонная (высокоэнергетические протоны);
нейтронная (быстрые нейтроны);

✧ внутритканевая лучевая терапия (брахитерапия):
временная;
постоянная;

■ сочетанная лучевая терапия.

Дистанционная лучевая терапия
Наиболее распространённый способ лучевой терапии РПЖ –

дистанционное фотонное облучение.
Показания к дистанционной лучевой терапии:

■ локализованный РПЖ (T1a–T2bN0M0);
■ местно-распространённый РПЖ (T3–T4N0M0) (в сочетании с

гормональной терапией).
Противопоказания к дистанционной лучевой терапии:

■ абсолютные:
✧ предшествующее облучение малого таза;
✧ острый воспалительный процесс прямой кишки;
✧ постоянный уретральный катетер;
✧ ожирение IV степени;

■ относительные:
✧ сниженная ёмкость мочевого пузыря;
✧ хроническая диарея;
✧ инфравезикальная обструкция, требующая надлобковой цис-

тостомии;
✧ язвенный колит в стадии ремиссии.
Преимущества дистанционной лучевой терапии:

■ возможно полное излечение;
■ нет необходимости в хирургическом лечении;
■ лечение можно проводить амбулаторно.

Недостатки дистанционной лучевой терапии:
■ длительное лечение (1,5–2 мес);
■ трудности в оценке эффективности лечения;
■ невозможность точного стадирования опухолевого процесса;
■ неизлечиваемость сопутствующей доброкачественной гиперпла-

зии;
■ возможные осложнения;
■ лучевая терапия может не являться необходимой у определённой

категории больных.
При стандартной (конвенциальной) лучевой терапии использу-

ются методики планирования, при которых предстательная железа
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и семенные пузырьки идентифицируются, исходя из анатомичес-
кого строения окружающих органов (костные структуры, контрас-
тированные мочевой пузырь и прямая кишка)А [83]. Облучение
проводят, как правило, с 4 полей. Суммарная очаговая доза (СОД)
на предстательную железу должна составлять 65–70 Гр, на тазовые
лимфатические узлы – 45–50 Гр, ежедневная доза облучения – 1,8–
2,0 ГрA [82]. При низком риске метастатического поражения лим-
фатических узлов облучение регионарных зон не проводят.

Факторы, влияющие на эффективность лучевой терапии локали-
зованного РПЖ:
■ уровень ПСА;
■ степень дифференцировки опухоли;
■ клиническая стадия РПЖ;
■ СОД.

Повышение СОД, подводимой к предстательной железе, приво-
дит к улучшению результатов лучевого лечения РПЖ. В 4 рандоми-
зированных исследованиях, включающих 1465 больных локализо-
ванным РПЖ, увеличение дозы облучения > 66 Гр приводило к
снижению смертности от РПЖ на 29% по сравнению с пациента-
ми, получившими дозу < 66 ГрВ [117]. В другом исследовании
5-летняя безрецидивная выживаемость больных, получивших дозу
≥ 72 Гр, составила 87% по сравнению с 55% в группе больных,
получивших дозу < 72 ГрВ [117].

Повышение СОД при проведении конвенциальной лучевой те-
рапии неизбежно ведёт к увеличению побочных реакций и ослож-
нений, связанных с увеличением лучевой нагрузки на окружающие
органы и ткани. Для повышения эффективности лучевого лечения
с одновременным снижением радиационных осложнений разрабо-
тана методика 3D-конформной лучевой терапии, при который кли-
нический объём облучения соответствует индивидуальной кривиз-
не границ и форме предстательной железы. Методика конформного
облучения предусматривает проведение ряда мероприятий:
■ иммобилизацию больного с помощью специальных устройств;
■ топометрию на компьютерном томографе;
■ 3D-планирование;
■ применение многолепестковых сложных коллиматоров;
■ применение компьютерной системы анализа и слежения за рас-

пределением доз.
Использование конформной лучевой терапии позволяет сущест-

венно уменьшить лучевую нагрузку на мочевой пузырь и прямую
кишку. Так, объём прямой кишки, на который попадает доза 66 Гр
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и выше, составляет 33,7% при конформном облучении и 62,7% при
конвенциальном, объём мочевого пузыря – соответственно 22 и
50,5%C [82].

Осложнения дистанционной лучевой терапииА [82]:
■ недержание мочи – 0–1,4%;
■ эректильная дисфункция – 55–67%;
■ диарея – 1,4–7,7%;
■ стриктуры уретры – 2,6–11%;
■ гематурия – 2,6–10,8%:

✧ постоянная гематурия – 1–2,7%;
■ ректальное кровотечение – 2,6–14,9%:

✧ постоянное ректальное кровотечение – 0–2,7%.
Результаты дистанционной лучевой терапии при лечении лока-

лизованного РПЖ представлены в табл. 2 [35, 60, 87, 130].
Рецидивом болезни после проведённой лучевой терапии, по оп-

ределению ASTRO, принято считать 3 последовательных повыше-
ния уровня ПСА после минимального уровня маркёра, достигнуто-
го по окончании лучевой терапии [21].

Таблица 2. Результаты дистанционной лучевой терапии по данным разных авторов

© Права на данное издание принадлежат издательской группе «ГЭОТАР-Медиа»,
тел. (495) 101-39-07, e-mail: info@geotar.ru, www.geotar.ru
Настоящая электронная версия книги предназначена для индивидуального 
некоммерческого использования.



Для
 ин

ди
ви

ду
ал

ьн
ого

 

    
  и

сп
ол

ьз
ов

ан
ия

,

© «Г
ЭОТАР-М

ед
иа

»

415

Р
а
к 

п
р
е
д
с
та

те
л
ь
н
о
й
 ж

е
л
е
з
ы

Брахитерапия (внутритканевая лучевая терапия)
Брахитерапия заключается во введении (имплантация) радиоак-

тивных источников в ткань предстательной железы. Для терапии
РПЖ применяют постоянную (низкодозную) и временную (высо-
кодозную) брахитерапию.

Для временного введения применяют изотоп 192Ir, после подве-
дения необходимой дозы к предстательной железе радиоактивные
иглы удаляют. Высокодозную брахитерапию используют при мест-
но-распространённом РПЖ (T3N0M0) в сочетании с дистанцион-
ным облучением.

При локализованном РПЖ чаще применяют постоянную брахи-
терапию, при которой в предстательную железу вводят радиоактив-
ные зёрна (гранулы) 125I (период полураспада 60 дней) или 103Pd
(период полураспада 17 дней). Благодаря более гомогенному рас-
пределению ионизирующего излучения брахитерапия позволяет
подвести более высокую СОД к предстательной железе с меньшим
лучевым воздействием на окружающие ткани, чем при проведении
дистанционной лучевой терапии. Радиоактивные источники вне-
дряют через промежность под контролем трансректального УЗИ.
Доза облучения при имплантации 125I составляет 140–160 Гр, при
имплантации 103Pd – 115–120 Гр.

Показания к брахитерапииА [68]:
■ опухоли Т1с–Т2а;
■ уровень ПСА < 10 нг/мл;
■ дифференцировка < 7 баллов по шкале Глисона;
■ объём предстательной железы < 50 см3.

Противопоказания к брахитерапии:
■ опухоли с плохим прогнозом;
■ объём предстательной железы > 60 см3;
■ предшествующая трансуретральная резекция предстательной же-

лезы (относительное противопоказание);
■ выраженные дизурические явления (относительное противопо-

казание).
Преимущества брахитерапииА [96]:

■ однократная амбулаторная процедура;
■ онкологические результаты не уступают таковым оперативного

лечения у больных с хорошим или промежуточным прогнозом;
■ низкий риск развития недержания мочи (кроме больных с пред-

шествующей трансуретральной резекцией);
■ потенция сохраняется у большинства больных.

Недостатки брахитерапии:
■ необходима анестезия;
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■ нерадикальный метод лечения при экстрапростатической инва-
зии (необходимо тщательное стадирование);

■ необходим отбор больных:
✧ не показана при объёме предстательной железы > 50 см3.
✧ не показана при выраженных расстройствах мочеиспускания

(суммарный балл IPSS > 20);
■ не определён риск позднего недержания;
■ возможна острая задержка мочеиспускания.

Результаты брахитерапии представлены в табл. 3 [8, 11, 91, 129].

Таблица 3. Результаты брахитерапии по данным разных авторов

У больных с местно-распространённым РПЖ брахитерапию про-
водят только в комбинации с дистанционным облучением, при этом
радиоактивные источники имплантируют через 2 нед после наруж-
ной лучевой терапии в дозе 45 Гр. Доза брахитерапии составляет
110 Гр для 125I и 90 Гр для 103Pd.
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ГОРМОНАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ

Цель гормонального лечения РПЖ – увеличение показателей
выживаемости и улучшение качества жизни больных. Гормоноте-
рапию как самостоятельный вариант проводят с паллиативной це-
лью, но гормональные препараты могут быть использованы в соче-
тании с радикальным оперативным или лучевым лечением как
комбинированная противоопухолевая терапия.

В основе механизма действия эндокринного лечения лежит сни-
жение концентрации тестостерона в клетках предстательной желе-
зы, которое может быть реализовано двумя механизмами.
■ Подавление секреции андрогенов яичками (достигается сниже-

ние концентрации сывороточного тестостерона).
■ Конкурентное взаимодействие с андрогенными рецепторами в

ядрах клеток предстательной железы (достигается снижение внут-
риклеточной концентрации тестостерона, уровень сывороточно-
го тестостерона не снижается).

Методы гормональной терапии
■ Двусторонняя орхидэктомия.
■ Терапия агонистами релизинг-гормона лютеинизирующего гор-

мона (ЛГРГ).
■ Эстрогенотерапия.
■ Максимальная (комбинированная) андрогенная блокада.
■ Монотерапия антиандрогенами.

Двусторонняя орхидэктомия
Двусторонняя орхидэктомия – основной способ (золотой стан-

дарт) гормональной терапии РПЖ, с которым сравнивают осталь-
ные методы эндокринного леченияВ [67].

Преимущества хирургической кастрации:
■ быстрое снижение концентрации тестостерона в сыворотке (кон-

центрация тестостерона снижается на 95% в течение 3–12 ч);
■ технически несложная операция;
■ относительно низкая стоимость лечения.

Двусторонняя орхидэктомия эффективна у 80–85% больных с
первично выявленным гормонально-чувствительным РПЖ.

Основные побочные эффекты и осложнения хирургической кас-
трацииА [27]:
■ эректильная дисфункция;
■ приливы;
■ остеопороз;
■ мышечная атрофия;
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■ нарушения липидного обмена;
■ гинекомастия;
■ нервно-психические расстройства.

Побочные эффекты двусторонней орхидэктомии существенно
ухудшают качество жизни больных РПЖ. Кроме того, хирургичес-
кая кастрация не позволяет проводить у больного интермиттирую-
щую андрогенную блокаду.

Показания к хирургической кастрации:
■ локализованный РПЖ (Т1–2N0M0) при невозможности прове-

дения радикального лечения;
■ местно-распространённый РПЖ (T3–4N0M0) в качестве само-

стоятельного лечения или адъювантной терапии после оператив-
ного или лучевого лечения;

■ метастатический РПЖ (T1–4N1M0 N1–4N0M1).

Агонисты ЛГРГ
Агонисты ЛГРГ – синтетические аналоги нативного гипотала-

мического релизинг-гормона лютеинизирующего гормона. В осно-
ве механизма действия агонистов ЛГРГ лежит десенсибилизация
рецепторов к релизинг-гормону, ведущая к снижению продукции
лютеинизирующего гормона гипофиза и в дальнейшем к сниже-
нию выработки тестостерона клетками Лейдига в яичках. После
введения агонистов ЛГРГ отмечают кратковременное повышение
концентрации тестостерона на 3–5-й день (синдром вспышки) с
последующим снижением её до посткастрационного уровня на 21–
28-й день [36, 59]. Для профилактики синдрома вспышки у боль-
ных метастатическим РПЖ перед введением агониста ЛГРГ и в
течение 1-й недели терапии следует назначать антиандрогены.

Побочные эффекты и осложнения терапии агонистами ЛГРГ та-
кие же, как при хирургической кастрации.

Показания к применению агонистов ЛГРГ:
■ локализованный РПЖ (Т1–2N0M0) при невозможности прове-

дения радикального лечения или в качестве неоадъювантной те-
рапии перед радикальным оперативным или лучевым лечением;

■ местно-распространённый РПЖ (T3–4N0M0) в качестве само-
стоятельного лечения или неоадъювантной и адъювантной тера-
пии в сочетании с оперативным или лучевым лечением;

■ метастатический РПЖ (T1–4N1M0 N1–4N0M1).
В настоящее время для лечения РПЖ применяют следующие аго-

нисты ЛГРГ:
■ Гозерелин 3,6 мг под кожу передней брюшной стенки 1 раз в 28

дней или 10,8 мг под кожу передней брюшной стенки 1 раз в 84
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дня; препарат находится в депонированной форме в шприце-
тюбике, готов к употреблению.

■ Леупролид 3,75 мг внутримышечно 1 раз в 28 дней; препарат раство-
ряют непосредственно перед инъекцией, вводят в виде суспензии.

■ Декапептил 3,75 мг внутримышечно 1 раз в 28 дней; препарат
растворяют непосредственно перед инъекцией, вводят в виде сус-
пензии.

■ Бусерелин 3,75 мг внутримышечно 1 раз в 28 дней; препарат раст-
воряют непосредственно перед инъекцией, вводят в виде суспензии.
Лечение агонистами ЛГРГ проводят длительно до развития реф-

рактерности к гормональному воздействию. Некоторые авторы ре-
комендуют применение агонистов ЛГРГ в режиме прерывистой (ин-
термиттирующей) терапии, но эффективность интермиттирующей
блокады не доказанаD [125].

Эстрогены
В основе механизма действия эстрогенных препаратов лежит бло-

кирование по механизму обратной связи синтеза лютеинизирующего
и фолликулостимулирующего гормонов, что приводит к снижению
концентрации тестостерона в сыворотке. Кроме того, эстрогены ока-
зывают прямое ингибирующее действие на яички. Исторически эст-
рогены являются первой группой гормональных препаратов, которые
стали применять для лечения РПЖ. Но эстрогенные препараты обла-
дают выраженными побочными свойствами, наиболее опасными из
которых является кардиотоксичность, которая существенно ограни-
чивает применение эстрогенов в клинической практикеВ [12, 36].

Побочные реакции и осложнения эстрогенотерапии:
■ тромбоэмболические осложнения;
■ сердечно-сосудистые осложнения;
■ отёки;
■ эректильная дисфункция;
■ снижение либидо;
■ гинекомастия и болезненность грудных желёз;
■ гастроинтестинальные расстройства (боли, тошнота, рвота);
■ снижение функции печени.

Показания к применению эстрогенов:
■ метастатический РПЖ;
■ II линия гормонотерапии после прогрессирования опухолевого

процесса на фоне хирургической кастрации, лечения агонистами
ЛГРГ или антиандрогенами.
Наиболее эффективный препарат из группы эстрогенов диэтил-

стильбэстрол. Его назначают в дозе 1 или 3 мг ежедневно внутри-
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мышечно. Пероральное применение препарата и доза 5 мг/сут при-
водят к более высокой кардиоваскулярной токсичностиВ [47].

При сравнении эффективности двусторонней орхидэктомии, те-
рапии агонистами ЛГРГ и эстрогенами в различных рандомизиро-
ванных исследованиях получены одинаковые показатели выживае-
мости и длительности ремисииА [81, 102, 123].

Антиандрогены
К антиандрогенам относятся стероидные и нестероидные препа-

раты.
В основе механизма действия стероидных антиандрогенов лежит

не только блокирование андрогенных рецепторов в клетках пред-
стательной железы, но и центральное прогестиноподобное действие,
что приводит к снижению сывороточной концентрации тестосте-
рона, дигидротестостерона и ЛГРГ. К стероидным антиадрогенам
относятся ципротерон, мегестрол и хлормадинон.

Ципротерон назначают в комбинации с хирургической кастра-
цией или с агонистами ЛГРГ в дозе 100–150 мг перорально ежедне-
вно, в виде монотерапии – 250–300 мг перорально ежедневно.

Побочные эффекты стероидных антиандрогенов:
■ сердечно-сосудистые осложнения;
■ снижение потенции и либидо;
■ гинекомастия и болезненность грудных желёз;
■ гастроинтестинальные расстройства.

Ципротерон чаще назначают в комбинации с хирургической или
медикаментозной кастрацией (в том числе для профилактики синд-
рома вспышки). Комбинированная терапия с использованием цип-
ротерона ацетата вызывает повышение риска смерти на 13% при
сравнении с одной кастрацией, что соответствует снижению пока-
зателя 5-летней выживаемости на 2,8%. В режиме монотерапии цип-
ротерон имеет равную эффективность с диэтилстильбэстролом и флу-
тамидомВ [79, 99].

Механизм действия нестероидных (чистых) антиандрогенов свя-
зан с конкурентным взаимодействием с андрогенными рецепторами
и их ингибированием. При применении нестероидных антиандроге-
нов в режиме монотерапии концентрация сывороточного тестосте-
рона возрастает. К нестероидным антиандрогенным препаратам от-
носят флутамид, нилутамид, бикалутамид.

Показания к назначению антиандрогенов:
■ локализованный РПЖ (Т1–2N0M0) при невозможности прове-

дения радикального лечения;
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■ местно-распространённый РПЖ (T3–4N0M0) в качестве само-
стоятельного лечения или адъювантной терапии после оператив-
ного или лучевого лечения;

■ метастатический РПЖ (T1–4N1M0 N1–4N0M1).
Флутамид назначают по 250 мг 3 раза в сутки перорально. Пре-

парат применяют в режиме максимальной андрогенной блокады,
реже в режиме монотерапии [9, 18].

Побочные эффекты флуцинома:
■ гастроинтестинальные расстройства (диарея, тошнота, рвота);
■ гинекомастия;
■ нарушения функции печени;
■ снижение либидо.

Нилутамид назначают по 150 мг 2 раза в сутки в течение 4 нед, в
дальнейшем в дозе 150 мг/сут. Нилутамид применяют в комбина-
ции с хирургической или медикаментозной кастрацией.

Побочные эффекты анандрона [28]:
■ гастроинтестинальные расстройства (тошнота, рвота, нарушение

аппетита);
■ нарушения аккомодации;
■ интерстициальный лёгочный синдром;
■ анемия;
■ нарушения функции печени.

Бикалутамид в режиме максимальной андрогенной блокады назна-
чают в дозе 50 мг перорально ежедневно. В режиме монотерапии пре-
парат назначают в дозе 150 мг/сут. При сравнении монотерапии бика-
лутамида в дозе 150 мг с хирургической или медикаментозной кастрацией
отмечается одинаковая эффективность данных схем лечения у больных
с местно-распространённым РПЖ (М0) и преимущество кастрации в
отношении выживаемости в 6 нед у больных с метастатическим РПЖ
(М1), при этом качество жизни и сексуальная функция при терапии
бикалутамидом в дозе 150 мг достоверно лучше [52, 115].

Побочные эффекты бикалутамида:
■ гинекомастия;
■ болезненность грудных желёз;
■ гастроинтестинальные расстройства (редко).

Гормональные препараты других классов
Кетоконазол – противогрибковый препарат, угнетающий синтез

андрогенов надпочечников. Кетоконазол применяют в качестве
II линии гормональной терапии метастатического РПЖ на фоне
прогрессирования процесса после проведения максимальной анд-
рогенной блокады. Кетоконазол назначают перорально в дозе 400
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мг 3 раза в сутки. Лечение необходимо проводить под контролем
печёночных проб и в сочетании с гидрокортизоном для профилак-
тики надпочечниковой недостаточностиВ [89, 113].

Аминоглутатемид также ингибирует продукцию андрогенов над-
почечниками за счёт блокирования цитохрома Р-450. Препарат на-
значают при рефрактерности к основным гормональным препара-
там [44].

Лечение гормон-рефрактерного РПЖ
Эндокринная терапия эффективна у 80–90% пациентов и позво-

ляет добиваться ремиссии или стабилизации опухолевого процесса
в течение 18–24 мес [97]. Дальнейшее прогрессирование болезни
приводит к потере чувствительности к андрогенным воздействиям,
после чего развивается гормон-рефрактерная стадия опухолевого
процесса. Средняя продолжительность жизни больных РПЖ на этом
этапе не превышает 6–12 мес [39].

Гормон-рефрактерным РПЖ принято считать стадию опухолево-
го процесса, при которой происходит прогрессирование (два после-
довательных повышения уровня ПСА на 50% выше минимального
значения) на фоне посткастрационного уровня тестостеронаA [122].

Потеря зависимости опухолевых клеток от уровня тестостерона
может иметь несколько механизмов: мутация андрогенных рецепто-
ров [103, 109, 112, 119], гиперэкспрессия андрогенных рецепторов в
результате амплификации генов [120], стимуляция рецепторов фак-
торами роста и активаторами протеин-киназы [24, 69]. В связи с
этим при гормон-рефрактерном РПЖ применяют различные вари-
анты терапии, направленные на патогенетические механизмы раз-
вития гормон-рефрактерности: отмену или замену антиандрогенов,
назначение препаратов, блокирующих синтез андрогенов надпочеч-
ников (кетоконазол, аминоглутатемид), назначение больших доз ан-
тиандрогенов (бикалутамид в дозе 150 мг), ингибиторов факторов
роста и протеинкиназы.

Для лечения гормон-рефрактерного РПЖ также применяют моно-
и полихимиотерапию в различных режимах.

Эстрамустина фосфат представляет собой химическое соединение
эстрадиола и азотистого иприта. В организме больного эстрамустин
подвергается дефосфорилированию и биотрансформируется в актив-
ные метаболиты, оказывающие цитостатическое и эстрогенное дей-
ствие [4, 55]. Препарат применяют для лечения гормон-рефрактер-
ного РПЖ.

Терапию эстрамустином начинают обычно с внутривенных вли-
ваний препарата в дозе 300–450 мг/сут, затем назначают перораль-
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ный приём в дозе 560–840 мг/сут.
Побочные эффекты эстрамустина:

■ тошнота и рвота;
■ кардиоваскулярная токсичность;
■ повышение активности печёночных трансаминаз;
■ гинекомастия;
■ миелодиспластический синдром.

Для химиотерапии гормон-рефрактерного РПЖ применяют так-
же другие цитостатические препараты: винбластин, этопозид, пак-
литаксел, доцетаксел, цисплатин, доксорубицин, митоксантрон.

Основные схемы химиотерапии:
■ митоксантрон 12–14 мг внутривенно каждые 3 нед, преднизолон

10 мг/сут перорально [110];
■ паклитаксел 40–70 мг/м2 внутривенно каждые 3 нед, эстрамусти-

на фосфат – 280 мг 2 раза в сутки перорально в течение 5 дней
[84];

■ этопозид 50 мг/м2 в сутки в 2 приёма в течение 3 нед, перерыв
1 нед, эстрамустина фосфат 10 мг/м2 в течение 3 нед, перерыв
1 нед [85].

ДАЛЬНЕЙШЕЕ ВЕДЕНИЕ

■ Определение уровня ПСА, пальцевое ректальное обследование и
рутинное клиническое обследование каждые 3 мес в течение
1 года, каждые 6 мес в течение 2-го и 3-го года, далее ежегодно.

■ Повышение уровня ПСА после радикальной простатэктомии
> 0,2 нг/мл свидетельствует о рецидиве заболевания.

■ 3 последовательных повышения уровня ПСА после минималь-
ного значения, достигнутого после лучевой терапии, определяют
как рецидив заболевания.

■ Пальпируемый опухолевый узел и повышение уровня ПСА сви-
детельствуют о развитии местного рецидива.

■ Биопсия рецидивной опухоли под контролем трансректального
УЗИ показана при планировании II линии радикального лече-
ния.

■ При болях в костях показана сцинтиграфия скелета (независимо
от уровня ПСА).

ПРОГНОЗ

Прогноз РПЖ определяется стадией, на которой выявлено забо-
левание, а также степенью дифференцировки опухоли и уровнем
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ПСА. Пятилетняя безрецидивная выживаемость больных с I–II ста-
дией после проведения радикального лечения (радикальной про-
статэктомии и лучевой терапии) составляют 70–90%, общая выжи-
ваемость – 85–97%. При выявлении РПЖ на стадии
метастатического процесса средний период до прогрессирования
процесса на фоне лечения составляет 24–36 мес.
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