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Рак предстательной железы (РПЖ) – злокачественная опухоль, находящаяся в цен 

тре внимания в течение целого ряда лет в связи с быстрыми темпами роста заболева 

емости во всем мире. В структуре онкологических заболеваний ряда стран РПЖ за 

нимает 2–3 е место после рака легких и желудка, а в США – 1 е место.

Несмотря на то, что заболевание часто имеет вялое течение, длительное время

протекает без клинических проявлений, ежегодно 40000 пациентов умирают от РПЖ.

В России от 60 до 80% пациентов РПЖ при первичном обращении уже имеют отда 

ленные метастазы. Пациенты, страдающие метастатическим РПЖ, как правило, де 

монстрируют хороший ответ на антиандрогенную гормонотерапию первой линии,

проявляющийся в виде снижения интенсивности костных болей, регрессии метаста 

зов мягких тканей, снижения уровня ПСА крови. К сожалению, применение гормо 

нальной терапии не приводит к излечению от заболевания, лечебный эффект носит

временный характер, средняя продолжительность ответа на первичную линию гор 

монотерапии, как правило, не превышает 12–18 мес [42].Считается, что это связано с

тем, что опухоль, состоит из 3 популяций клеток:

• андрогензависимые клетки – для их развития требуется андрогенная стимуляция;

• андрогенчувствительные клетки – они не погибают при отсутствии андроге 

нов, но их рост при этом существенно замедляется;

• андрогеннезависимые клетки – для их роста не требуются андрогены.

Ухудшение состояния пациентов обусловлено ростом клона андрогенонезависи 

мых клеток РПЖ на фоне вторичной гормонорезистентности [22]. Кроме того, слож 

ной проблемой является лечение РПЖ (около 15–20%), когда опухоль изначально

резистентна к гормональной терапии.

Диагноз «гормонально резистентный РПЖ» (ГР РПЖ) устанавливается при нали 

чии роста уровня ПСА крови и/или каких либо других признаков прогрессирования

заболевания при адекватной андрогенной блокаде с подтвержденным достоверным

кастрационным уровнем тестостерона [37].

ЛЕЧЕНИЕ

Стратегия лечения
ГР РПЖ – одно из немногих тяжелых заболеваний, тактика лечения которого вы 

зывает большие разногласия среди ученых и клиницистов всего мира. Основными

вопросами остаются – как и когда лечить данных пациентов.

В течение последних 5 лет появился ряд новых методов лечения, основанных на

более глубоком понимании биологии гормоно резистентного рака предстательной

железы.

Классический механизм лекарственной резистентности (например, мультилекар 

ственная резистентность за счет Р гликопротеина и нарушений ферментных связей,

ответственных за антиметаболическую активность) лишь частично является причи 

ной неэффективности химиотерапевтических агентов при лечении ГР РПЖ. После 

дние исследования механизмов противоопухолевой активности лекарственных пре 

паратов сфокусировали внимание на клеточных протеинах, активирующихся при

утрате активности фактора роста. Данные белки подвержены влиянию глюкокорти 

коидов и различных химиотерапевтических агентов. Таким образом, основными

мишенями терапии в настоящее время являются различные протоонкогены и анти 

онкогены, положительно или отрицательно влияющие на апоптоз, сборку и разбор 

ку цитоплазматических микротрубочек митотического веретена, ядерный матрикс,

пептидный фактор роста, рецепторы эпидермального фактора роста и топоизоме 

разы [24]. Остановимся на отдельных «мишенях» терапии, к которым уже синтезиро 

ваны лекарственные препараты.
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 BCL
2 (БЦЛ
2)
Протоонкоген Bcl 2 является антиапоптозным проте 

ином. Гиперэкспрессия данного гена, активированного

при транслокации, предупреждает развитие апоптоза.

Экспрессия Bcl 2 выявлена при раке различной локали 

зации. В случае РПЖ Bcl 2 участвует в формировании ан 

дрогенрезистентного фенотипа и опухолевой резистен 

тности к химиотерапевтическим препаратам. По данным

разных авторов, выявлена гиперэкспрессия Bcl 2 в 65%

случаев гормонорезистентного РПЖ и 25% случаев РПЖ,

не получавших гормонотерапию [18]. Фосфорилирование

Bcl 2 ведет к его инактивации. Подобный механизм лежит

в основе действия таксанов и винкалкалоидов [11].

Р53
р53 – антионкоген, ингибирует механизм клеточно 

го перехода из митотической фазы G1 в фазу S, позво 

ляя клеткам, не подвергшимся трансформации, выпол 

нить корректировку ДНК нарушений, в противном

случае инициирует апоптоз. Мутация р53 может спо 

собствовать развитию генетической нестабильности в

связи с нарушением защитной системы. Исследования

фрагментов ткани ГР РПЖ J.J. Bauer и соавт. [1] выявили

гиперэкспрессию мутантного р53 в 75% случаев.

EGF (ЭПИДЕРМАЛЬНЫЙ ФАКТОР РОСТА)
Андрогенную регуляцию роста клеток РПЖ связыва 

ют с нарушениями фактора роста и функции андроген 

ных рецепторов. В настоящее время широко исследу 

ются возможности влияния на ангиогенез опухоли, а

также пролиферацию РПЖ через инактивацию антите 

лами трастузумаба псевдо рецептора эпидермального

фактора роста (HER2/neu) [15, 43].

СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ
ВАРИАНТОВ ТЕРАПИИ ГР
РПЖ (РИСУНОК 1)

1. Гормональная терапия (схема)
Максимальная андрогенная блокада (МАБ) является

терапией, направленной на максимальное снижение

Схема лечения гормонорефрактерного рака предстательной железы
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продукции эндогенного тестостерона.

Применение МАБ в качестве терапии первой линии

позволяет существенно отсрочить прогрессирование

заболевания, снизить клинические проявления, улуч 

шить качество жизни больных РПЖ. Н. Scher и соавт.

[31], А. Dupont и соавт. [7] и Е. Small и S. Srinivas [35] сооб 

щили об формировании так называемого синдрома

«отмены» при прекращении гормонотерапии у паци 

ентов РПЖ. По данным этих авторов, у 14,6% больных

отмечалось снижение уровня ПСА?50% после отмены

флютамида или биглютамида. Среднее время подобно 

го лечебного эффекта составило 3,5 мес. J. Flower и со 

авт. [9] сообщили об 54% снижении уровня ПСА?50% от

исходного уровня у больных РПЖ после отмены флю 

тамида [6, 8, 9].

Отмена антиандрогенов в настоящее время является

первым стандартным действием при выявлении про 

грессирования заболевания у больных РПЖ в США.

Одним из методов, направленных на предотвращение

развития гормональной резистентности РПЖ, является

интермиттирующая андрогенная блокада (ИАБ). Кон 

цепция ИАБ заключается во временной андрогенной

блокаде, при которой частично сохраняются стволовые

опухолевые клетки. При достижении определенного от 

вета терапию антиандрогенами прекращают, чтобы дать

возможность роста новым клонам андрогенчувствитель 

ных клеток РПЖ. Затем терапия возобновляется. Меха 

низм данного метода основан на активности оставших 

ся стволовых опухолевых клеток, вызывающих рост

андроген зависимой колонии, восприимчивой к повтор 

ному гормональному лечению [30].

Данный метод позволяет отсрочить развитие гормо 

нально резистентного состояния клеток РПЖ [10]. При

подобной терапии у пациентов РПЖ стадии D2 общая

5 летняя выживаемость составила 52%, причем оценка

качества жизни (QOL) продемонстрировала значитель 

ное улучшение общего самочувствия, восстановление

нормальной половой функции в интервалах между кур 

сами. Интермиттирующая гормональная терапия тео 

ретически имеет плюсы, связанные с низкой токсично 

стью и стоимостью лечения.

КРИТЕРИИ ОТБОРА БОЛЬНЫХ НА ИАБ
Суммируя опыт наблюдений различных авторов,

предполагаем, что оптимальными кандидатами для ИАБ

являются:

1) больные с локальным РПЖ без костных метаста 

зов или минимальными мтс поражениями (T3–4N+M
0
,

или NxM+ с костными мтс
 
);

2) больные с плохими биохимическими показате 

лями после лучевой или химиотерапии.

Каждый период лечения ИАБ нужно продолжать в

течение времени, за которое регрессия опухоли за счет

апоптоза становится максимальной, до появления анд 

рогенрезистентного фенотипа опухоли [4]. Разные ав 

торы указывают на оптимальное время цикла 8–9 мес,

меньший период времени является недостаточным для

достижения стойкого минимального уровня ПСА. Ос 

тается открытым вопрос о необходимости выполнения

дополнительной супрессии в течение 1–3 мес после

достижения минимального уровня ПСА.

Еще не определен оптимальный интервал времени

между циклами андрогенной блокады, но он должен

быть адекватным для нормализации тестостероном

дифференцировки опухолевых клеток, а также для улуч 

шения качества жизни. Определение времени начала

второго цикла решается индивидуально для каждого

больного, основываясь на уровне ПСА до лечения и/или

динамике ПСА, а также на степени распространения

опухоли, динамике клинических проявлений, толеран 

тности к андрогенной блокаде. В целом, у пациентов с

метастазами и высоким исходным уровнем ПСА лече*

ние снова проводится при повышении ПСА до 20 нг/мл.

У больных с локализованным раком и умеренно повы*

шенным уровнем ПСА до начала лечения повторная

терапия проводится при концентрации ПСА 6–15 нг/

мл, а у больных с рецидивом после радикальной проста*

тэктомии – еще раньше [22].

АНТИАНДРОГЕННАЯ ТЕРАПИЯ ВТОРОЙ ЛИНИИ

Одним из препаратов, использующихся в качестве

гормонотерапии второй линии, является бикалутамид

(касодекс). Данный препарат относится к нестероид 

ным, антиандрогенным препаратам. Эффективная доза,

по данным разных авторов, составляет от 50 до 150 мг/

сут. Эффект снижения ПСА≥50% отмечается у 25% боль 

ных. В исследовании R. Joyce и соавт. [14] применение

бикалутамида в дозе 150 мг/сут было эффективно (сни 

жение ПСА≥50%) у 7 из 31 больного ГР РПЖ. Эффект

наблюдался в течение 2 мес, общий ответ составил 22%.

В Российском онкологическом научном центре им.

Н.Н. Блохина РАМН с июня 2000 г. начато исследование

оценки эффективности касодекса в дозе 150 мг/сут у

больных гормонорезистентным ГР РПЖ.

В настоящее время в исследование включены 18

больных. Средний возраст пациентов составил 65,7 лет

(55–82 года) В исследование включались пациенты, у

которых развивалось прогрессирование заболевания

на фоне проводимой терапии первой линии, т. е. мак 

симальной андрогенной блокады. Всем больным ранее

была проведена хирургическая (16) или медикаментоз 

ная (2) кастрация, все получали антиандрогены (в ос 

новном – флуцином), антиэстрогены. Среднее время до

развития гормонорезистентного состояния составило

1,8 лет (1,2 года – 8 лет).

Больные распределялись по стадиям следующим об 

разом:

Т2–3 (17%), ТЗ–10 (56%), Т4–5 (27%);

N0–1 (5,5%), N1–8 (44,4%), N2–2 (11,1%), Nx–7 (39%);

М0–2 (11,1%), M1–16 (88,9%).

Уровень сывороточного ПСА на момент начала лече 

ния касодексом составлял от 6,21 нг/мл до 3754,2 нг/мл.

Концентрация тестостерона в сыворотке крови ко 

лебалась от 0,4 нмоль/л до 33 нмоль/л (среднее значе 

ние – 8,45 нмоль/л).

Общее состояние больных, оцененное по шкале ВОЗ,

составило:

0–3 (17%), 1–10 (56%), 2–3 (17%), 3–2 (11%).

Все пациенты с момента включения в протокол по 

лучали ежедневно по 3 таблетки касодекса по 50 мг (су 

точная доза 150 мг). Контроль за состоянием больных

осуществлялся каждые 2 нед, уровень сывороточного
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ПСА определялся один раз в 4 нед.

При анализе непосредственных результатов лечения

было установлено, что прогрессирование заболевания,

оцениваемое как по клиническим данным, так и по

уровню нарастания концентрации сывороточного ПСА,

в течение 4 нед отмечено у 9 (50%) пациентов, в тече 

ние 8 нед – у 2 (11%), в течение 12 нед – у 3 (17%). Четве 

ро пациентов (22%) наблюдаются нами уже более 16

нед, не имея признаков прогрессирования заболевания.

Более того, у всех этих пациентов отмечено улучшение

общего состояния в виде уменьшения болевого симп 

тома, улучшения качества мочеиспускания и улучшения

качества жизни. Уровень сывороточного ПСА у этой

группы пациентов неуклонно снижался в процессе ле 

чения.

Таким образом, полученные непосредственные ре 

зультаты у небольшой группы тяжелейших больных ГР 

РПЖ, практически не имеющих шанса на получение

лечебного эффекта от какого либо другого вида лече 

ния, показал, что в 22% случаев возможно добиться ста 

билизации процесса, снижения уровня ПСА и улучше 

ния качества жизни в сроки более 6 мес, применяя

высокие дозы антиандрогена касодекса.

ИНГИБИТОРЫ АНДРОГЕНОВ НАДПОЧЕЧНИКОВ
Наиболее часто используется аминоглютатемид, ке 

токоназол, кортикостероиды.

Кетоконазол – противогрибковый препарат, угне 

тающий надпочечниковый и тестикулярный синтез ан 

дрогенов. Его целесообразно комбинировать с гидро 

кортизоном во избежание возможной

надпочечниковой недостаточности. Указанная комби 

нация дает снижение уровня ПСА в 50% случаев и умень 

шение опухоли у 30% больных. Эффект может держать 

ся до 4 мес. При этом следует отметить, что ответ на

предлагаемую схему не зависит от предыдущего гормо 

нального лечения, в связи с чем в настоящее время пред 

принимаются попытки сочетать гормонотерапию с

кетоконазолом и стероидами (гидрокортизоном).

Стероиды также снижают продукцию андрогенов, по 

давляя функцию надпочечников.

Прогестины подавляют выработку лютенизирую 

щего гормона, ингибируют 5 альфа редуктазу, что на 

рушает, в свою очередь, связь андрогенов с рецептора 

ми. В больших дозах они оказывают цитотоксическое

действие. Лечебный эффект наблюдался у 15–20% боль 

ных. Аминоглютетимид прекращает продукцию ан 

дрогенов и эстрогенов. В связи с возможной надпочеч 

никовой недостаточностью его применяют в сочетании

с гидрокортизоном. Лечебный эффект вследствие при 

менения этого препарата получен у 32% больных, а ста 

билизация процесса – у 23% пациентов.

Отмечен противоопухолевый эффект у антитрипа 

носомного препарата – сурамина. В основе механиз 

ма действия этого препарата лежит связывание рецеп 

торов факторов роста на поверхности опухолевых

клеток. Однако препарат также может вызывать надпо 

чечниковую недостаточность, поэтому его следует при 

менять вместе с гидрокортизоном. Как было показано

в ряде исследований, в группе больных, получавших су 

рамин с гидрокортизоном, болезненность отсутствова 

ла у 43%, а ПСА снизился более чем на половину у 32%

больных. Сурамин применялся также в комбинации с

МАБ, при этом 2 годичная выживаемость больных в ста 

дии D2 достигала 84%.

В последнее время все большее внимание уделяется

иммунотерапии. Здесь особый интерес представляет

рекомбинантный интерферон α, а также его комбина 

ция с ретиноидами. Причем их комбинированное при 

менение оказывается более эффективным, чем исполь 

зование каждого препарата в отдельности. При этом

ПСА снижается у 40% больных ГР РПЖ.

Симптоматический эффект описан у 60% больных

после применения кортикостероидов (дексамета 

зон), а у 61% из них снизился уровень ПСА. По данным

K. Nishimura и соавт. [21а] пероральное применение

низких доз дексаметазона (0,5 – 2 мг/сут) оказалось

эффективным в лечении больных ГР РПЖ: у 62% боль 

ных отмечалось снижение уровня сывороточного

ПСА?50% (снижение уровеня ПСА дополнительно под 

тверждено через 4 нед). В 61% случаев уменьшился бо 

левой синдром, в 10% случаев отмечено повышение

уровня гемоглобина крови минимум на 2 г/л.

АНТИЭСТРОГЕННАЯ ТЕРАПИЯ
Эстрогеновые рецепторы присутствуют в клетках

РПЖ, что служит основанием использовать антиэстро 

гены в лечении данного заболевания. R. Bergan и соавт.

[2], используя ПСА критерий, сообщают о частичном

ответе у 5 из 13 больных (38%) при использовании та 

моксифена в дозе 200 мг/м2.

2. Химиотерапия
Эффективность химиотерапии в лечении ГР РПЖ

долгое время остается низкой. А. Yagoda и D. Petrylak [42]

сообщают лишь о 8,7% случаев ответа на химиотерапию.

В течение последних 5 лет были разработаны новые

лекарственные препараты с учетом современных раз 

работок в области биологии ГР РПЖ.

Новыми терапевтическими мишенями стали Bcl 2,

EGF, p53, топоизомеразы (табл. 1).

Митоксантрон, ингибитор топоизомеразы II, исполь 

Терапевтическая мишень Группа Препарат

BclG2 Таксаны Доцетаксел

Ядерный матрикс,  рGгликопротеин Эстрамустины Эстрамустин

Топоизомераза Митоксантроны Митоксантрон

Цитоплазматические микротрубочки Таксаны Доцетаксел

митотического веретена Винкалкалоиды Винбластин

Винкристин

Таблица 1. Терапевтические мишени современных химиопрепаратов для лечения ГР(РПЖ
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зуется для лечения ГР РПЖ, в комбинации с преднизо 

лоном. По данным I. Tannok и соавт. [40], обезболиваю 

щий эффект у больных ГР РПЖ выше при использова 

нии комбинации митоксантрон+стероидный гормон,

чем при монотерапии стероидами, 29% и 10% соответ 

ственно. Р. Kantoff и соавт. [16] сообщают о более высо 

кой эффективности применения схемы митоксантрон

14 мг/м2 + гидрокортизон 40 мг по сравнению с моно 

терапией гидрокортизоном 40 мг.

Комбинация эстрамустина с винбластином или это 

позидом хорошо зарекомендовала себя при лечении

больных ГР РПЖ [25]. Данная схема лечения обеспечи 

вает снижение уровня сывороточного ПСА≥50% у 45–

52% больных, а клинический ответ регистрируется у 26–

33% больных (табл. 2)

Рандомизированные исследования лечения 201 па 

циента с ГР РПЖ продемонстрировали улучшение вы 

живаемости больных при использовании схемы: эстра 

мустин 600 мг/м2 per os + винбластин 4 мг/м2

внутривенно 1 раз в неделю в течение 6 нед по сравне 

нию с монотерапией винбластином 4 мг/м2 внутривен 

но 1 раз в неделю в течение 6 нед (11,9 мес и 9,2 мес со 

ответственно). Кроме того, эстрамустин обладает

миелопротективным действием, в связи с чем примене 

ние данного препарата значительно снижает риск раз 

вития гранулоцитопении [12].

Монотерапия таксанами (доцетаксел, паклитаксел)

или их сочетание с эстрамустином эффективно ис 

пользуется в лечении больных ГР РПЖ. Доклиничес 

кие испытания продемонстрировали, что, несмотря на

единую природу, доцетаксел и паклитаксел влияют на

разные митотические структуры, тормозят деление

клетки на разных фазах митоза. Рекомендованный ре 

жим дозирования паклитаксела – 75 мг/м2, доцетаксе 

ла – 40–80 мг/м2 каждые 3 нед. В этом случае выявлен

эффект снижения ПСА≥50% у 62% больных и частич 

ный регресс (уменьшение мягкотканных очагов) у 25%

больных [34].

Исследования эффективности препарата из группы

антрациклиновых антибиотиков (доксорубицин) при

лечении ГР РПЖ показало возможность получения ле 

чебного эффекта у 33% больных [36].

В Онкологическом научном центре РАМН прово 

дится клиническое изучение эффективности препара 

та циклоплатам при ГР РПЖ. При использовании в мо 

норежиме у 15 больных циклоплатам позволил дос 

тичь частичной регрессии у 1 больного (7%). Мини 

мальная регрессия наблюдалась у 7 (46%) больных,

средняя продолжительность регресса составила 6 мес.

Стабилизация у 4 (26,7%) пациентов продолжалась 4,7

мес. У 3 пациентов введение цитостатика было неэф 

фективным (20%).

Продолжается изучение противоопухолевой активно 

сти циклоплатама в комбинации с навельбином. В иссле 

дование включены 18 больных гормонорезистентным

раком предстательной железы в возрасте от 51 года до

72 лет, имеющих IV стадию процесса. У всех 18 больных

имели место метастазы в кости (сопутствующий болевой

синдром отмечен у 15 больных, 12 из которых постоян 

но принимали анальгетики), метастатическое пораже 

ние легких диагностировано у 3 пациентов, печени – у 3

больных, у одного больного выявлен специфический

плеврит. Метастазы в забрюшинных лимфатических уз 

лах наблюдались у 9 пациентов. Уровень ПСА выше нор 

мы исходно наблюдался у 17 человек. Объективный ста 

тус по шкале ВОЗ перед началом лечения расценивался

как нуль – у 2 больных, 1 – у 8 больных, как 2 – у 7 паци 

ентов и как 3 – у 1 больного.

Режим лечения. Циклоплатам 100 мг/м2 внутривен 

но капельно в 400 мл 5% раствора глюкозы с предвари 

тельным введением антиэметиков в 2,3,4 й дни + навель 

бин 25 мг/м2 внутривенно капельно в 100 мл

изотонического раствора NaCl в 1 й и 5 й дни. Интер 

вал между циклами составил 4–5 нед. Всего проведен 41

цикл химиотерапии. Учитывая возможность миелосуп 

рессии, обусловленной обширным метастатическим

поражением костей, а также ранее проведенной у боль 

шинства больных лучевой терапией на пораженные

кости, лечение проводилось при количестве тромбоци 

тов в периферической крови > 150 000 в 1мм3, нейтро 

филов > 1500 в 1 ммЗ.

Эффект лечения оценивался следующим образом:

всего больных – 18, полный эффект – ни у одного па 

циента, частичный эффект (уменьшение объема пора 

жения на 30% и более) отмечен у 4 больных (22,2%), ста 

билизация – у 7 (38,8%), прогрессирование – у 7 (38,8%)

больных.

Из 3 больных с метастатическим поражением пече 

ни у одного больного зафиксировано полное исчезно 

вение метастаза, еще у одного – уменьшение площади

Автор Препарат / комбинация Число Снижение Клинический

больных уровня ПСА≥≥≥≥≥50, % эффект, %

Huges et al. Эстрамустин+винбластин 25 61 14

Pienta et al. Эстрамустин+этопозид (VP	16) 42 57 14

Dimopoulos et al. Эстрамустин+этопозид (VP	16) 56 58 45

Huges et al. Эстрамустин+паклитаксел 58 58 44

Kelly et al. Эстрамустин+паклитаксел+ карбоплатин 26 73 64

Smith et al. Эстрамустин+этопозид (VP	16) +паклитаксел 37 65 45

Savarese et al. Эстрамустин+доцетаксел 47 69 23

Petrylak et al. Эстрамустин+доцетаксел 35 74 57

Sinibaldi et al. Эстрамустин+доцетаксел 32 45 23

Таблица 2. Эффективность схем с включением эстрамустина у больных ГР(РПЖ
(сводная таблица по материалам разных авторов)
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поражения печени на 42%, у третьего – прогрессирова 

ние процесса. Максимальная длительность регресса у

больных, леченных с эффектом, составила 9+ мес.

Стабилизация процесса зарегистрирована у 7 паци 

ентов (38,8%). Субъективный эффект в виде полного

исчезновения болей отмечен у 3 больных, значитель 

ного их уменьшения – еще у 5 пациентов, исчезнове 

ние дизурии – у 6 больных.

Прогрессирование болезни – у 7 больных (38,8%).

Снижение уровня ПСА отмечено у 8 пациентов, что в

72,7% случаев соответствовало данным объективного

обследования в ходе лечения.

3. Лучевая терапия
Лучевая терапия обычно применяется с паллиатив 

ной целью для улучшения качества жизни больного.

Первым клиническим признаком прогрессирования

заболевания, как правило, является метастазирование

опухоли в регионарные лимфатические узлы и кости.

Короткие курсы низкодозной, местной лучевой тера 

пии длительное время используются для купирования

болевого синдрома при костных поражениях. По дан 

ным RTOG, частичное снижение болевого синдрома

наблюдалось у 60–80%, а полное – у 30–50% больных

РПЖ с костными метастазами [27, 41].

Высокодозная лучевая терапия используется для

уменьшения объема опухолевых масс. Данный подход

актуален при наличии значительно увеличенных паке 

тов лимфатических узлов, опухолевой компрессии

спинного мозга [3].

Использование системных радионуклидов, таких как

стронций 89 и самарий 153, было предложено для ле 

чения больных ГР РПЖ .

При системном введении стронций 89 преимуще 

ственно накапливается в остеобластических метастазах.

Как истинный b эммитер, данный препарат обеспечи 

вает весьма низкую дозу облучения окружающих тка 

ней. К сожалению, длительное применение стронция 

89 ограничивается его высокой гематологической

токсичностью.

Самарий 153 является комбинированным b g эмми 

тером. Quick и соавт., (1996) сообщают о полном исчез 

новении болевого синдрома у 59% больных ГР РПЖ с

костными метастазами.

В целом преимущества радионуклидных препаратов

по сравнению с экстракорпоральной лучевой терапи 

ей заключаются:

• в удобстве введения – внутривенно однократно с

интервалом 3 мес;

• качественном снижении болевого синдрома.

Симптом Вид лечения

Боли в костях 1. Лучевая терапия (локальное облучение зон метастазирования, внутривенное введение

радионуклидных препаратов)

2. Бисфосфонаты (клодронат, памидронат; внутривенно или внутривенно+per os)

3. Стероиды (преднизолон per os)

4. Химиотерапия (митоксантрон, таксотер+эстрамустин)

5. Анальгетики (нестероидные противовоспалительные препараты, наркотические

анальгетики)

Патологические переломы Хирургическая стабилизация

Обструкция 1. Гормональная терапия

мочевыводящих путей 2. Трансуретральная простатэктомия

3. Установка уретрального катетера более чем на 24 ч

4. Хирургическое лечение

Обструкция 1. Эндокринная терапия

мочеточников 2. Лучевая терапия

3. Перкутанная нефростомия

4. Установка уретерального стента

Синдром сдавления 1. Стероиды (внутривенно или внутривенно+ per os)

спинного мозга  2. Задняя ламинэктомия

3. Лучевая терапия

ДВСGсиндром Стандартная терапия ДВС	синдрома (введение гепарина, эпсилон	аминокапроновой

кислоты (EACA), переливание эритроцитарной массы, свежезамороженной плазмы и т. д.)

Анемия 1. Препараты железа и витамины

2. Стимуляторы костного мозга (Прим. Эритропоэтин)

3. Трансфузионная терапия

Отеки 1. Тугое бинтование, эластические гольфы

2. Возвышенное положение нижних конечностей

3. Диуретики

Табл. 3. Стратегия стандартной симптоматической терапии при ГР(РПЖ (цит. по [13]).
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Недостатки данной терапии проявляются в виде зна 

чительной кумулятивной миелотоксичности, медлен 

ном снижении болевого синдрома, высокой стоимос 

ти препаратов.

4. Симптоматическая терапия
Несмотря на улучшение ранней диагностики РПЖ,

большое число мужчин обращаются за медицинской

помощью уже в инкурабельном состоянии. При этом

лечебный эффект антиандрогенной терапии, наблюда 

емый у 80% пациентов, носит временный характер. У

пациентов с метастатическим РПЖ прогрессирование

заболевания развивается в течение 18–36 мес [32].

В подобной ситуации лечение становится симптома 
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тическим и направлено на снижение беспокоящих па 

циента проявлений основного заболевания (табл. 3).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Хотя вопрос ГР РПЖ до конца не разрешен, отмеча 

ются очевидные успехи в лечении этой тяжелой груп 

пы больных. Глубокие исследования биологии ГР РПЖ

привели к появлению новых химиотерапевтических

препаратов, демонстрирующих значимый терапевти 

ческий эффект. Многообещающим остается примене 

ние интермиттирующей гормональной терапии, луче 

вой и иммунотерапии, позволяющих увеличить

продолжительность жизни, снизить остроту и тяжесть

клинических проявлений в данной когорте пациентов.
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