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Современные возможности химиотерапии
гормонорезистентного рака предстательной железы

Б.П. Матвеев, В.А. Горбунова, Б.В. Бухаркин, С.А. Калинин
ГУ РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН

Одной из актуальных проблем современной

онкоурологии является повышение эффективности

лечения гормонорезистентного рака предстательной

железы (ГРРПЖ). Резистентность опухоли форми-

руется, как правило, на заключительном этапе раз-

вития опухоли.

Основным методом лечения распространенно-

го РПЖ является гормональная терапия, направлен-

ная на снижение воздействия андрогенов на ткань

опухоли. К сожалению, эффект гормонотерапии

временный — неизбежно развивается резистент-

ность к гормональным препаратам. Средняя про-

должительность жизни больных ГРРПЖ без лече-

ния составляет 6—12 мес.

Тактика лечения ГРРПЖ вызывает существен-

ные разногласия среди исследователей всего мира.

Возможности хирургического лечения и лучевой те-

рапии при большой распространенности опухоли

ограничены.

На сегодняшний день ведущим методом лечения

ГРРПЖ является химиотерапия. Долгое время эффе-

ктивность химиотерапии при ГРРПЖ оставалась низ-

кой. В 1993 г. Yagoda A. и Petrylak D. [22] проанализи-

ровали результаты 26 исследований, посвященных

монотерапии различными химиопрепаратами, тради-

ционно использовавшими  в онкологии. Средняя эф-

фективность лечения достигала всего 8,7%.

Чтобы замедлить процесс прогрессирования

болезни, в последние годы разработаны новые на-

правления воздействия химиопрепаратов на моле-

кулярные механизмы, основанные на более глубо-

ком понимании биологии гормонорезистентного

рака [1—4]. В качестве наиболее перспективных на-

правлений лечения (мишеней) рассматриваются:

белки протоонкогены и антионкогены, положитель-

но либо отрицательно модулирующие апоптоз (bcl-

2, р53), цитоплазматические микротрубочки, ядер-

ный матрикс, белковые факторы роста, топоизоме-

разы, ингибиторы ангиогенеза [5—7].

Многочисленные исследования показали, что

применение комбинаций препаратов с различными

механизмами действия, как правило, усиливает ле-

чебный эффект. Однако до настоящего времени не

существует стандартной схемы химиотерапии

Current potentialities of chemotherapy for hormone-resistant cancer of the prostate
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The purpose of the study was to reveal the most optimal treatment of hormone-resistant prostatic cancer (HRPC), by comparatively analyz-

ing the efficiency and toxicity of 4 chemotherapy regimens: 1) mitoxantrone, 12 mg/m2, i.v. once 21 days; prednisolone, 10 mg/day (MP);

2) mitoxantrone, 12 mg/m2, i.v. on day 2; cisplatin, 60 mg/m2, i.v. on day 1; prednisolone, 10 mg/day (MCP); 3) docetaxel, 75 mg/m2;

estramustine, 300 mg/m2 daily; prednisolone, 10 mg/day (DEP); 4) doxorubicin, 20 mg/m2, on day 1 of weeks 1, 3, and 5; ketoconasole,

1200 mg/day on days 1—7 of weeks 1, 3, and 5; docetaxel, 20 mg/m2 on day 1 of weeks 2, 4, and 6; estramustine, 420 mg/day, on days

1—7 of weeks 2, 4, and 6; prednisolone, 10 mg/day (DKDEP). The study covering 39 patients indicated the low efficiency of MR (8,6%)

as first-line chemotherapy for HRPC and the high efficiency of the docetaxel-induced regimens used mainly as second-line chemotherapy:

DEP (40%) and DKDEP (30%). Treatment of HRPC was most effective when the docetaxel-containing combinations were administered.

The latter may be used as first-line chemotherapy and second-line one after application of mitoxantrone-containing regimens.

ния химиотерапии в группах высокого риска. Однако за-

ключение относительно несостоятельности перма-

нентной андрогенной аблации кажется нам излишне ка-

тегоричным. С одной стороны, большая часть клеток

первично-выявленного РПЖ является андрогензависи-

мыми, и их клиническое значение в условиях постоянной

андрогенной блокады путем кастрации сохраняется в

течение 18—24 мес [1]. С другой стороны, интермит-

тирующая терапия дает преимущества (улучшение ка-

чества жизни без ущерба для продолжительности жиз-

ни до прогрессирования) по сравнению с постоянным ле-

чением только у больных со стадией М0, суммой баллов

по шкале Глисона < 7, у которых достигнут нормальный

уровень ПСА после первого цикла лечения. Проведение

прерывистого курса андрогенной депривации при нали-

чии отдаленных метастазов приводит к снижению вы-

живаемости [2]. Надеемся, что после завершения круп-

ных рандомизированных исследований NCIC PR-7,

SWOG-EORTC и SEUG9901 будет определено место ин-

термиттирующей терапии в лечении РПЖ.
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ГРРПЖ. Чаще всего в последние годы используются

комбинации, основанные на митоксантроне, эстра-

мустине и таксанах.

Наиболее широкое применение для лечения

ГРРПЖ в последнее время нашла комбинация ми-

токсантрона с низкими дозами кортикостероидов. В

большом рандомизированном исследовании оцени-

валась эффективность комбинации митоксантрон

12 мг/м2 каждые 3 нед + преднизолон 10 мг в срав-

нении с монотерапией преднизолоном 10 мг у 161

больного ГРРПЖ [8]. Обезболивающий эффект был

выше (29%) и длился дольше (43 нед) у тех, кто по-

лучал комбинацию препаратов, по сравнению с

больными, получавшими один преднизолон, у кото-

рых снижение болей наблюдалось в 10% случаев и их

средняя продолжительность составила 18 нед. Не

было разницы в уровнях простатспецифического

антигена (ПСА) и выживаемости. В дальнейшем 50

больным, у которых наблюдалось прогрессирование

процесса после монотерапии преднизолоном, до-

полнительно был назначен митоксантрон, при этом

у 22% из них отмечен обезболивающий эффект. 

В другом рандомизированном исследовании,

включающем 242 больных ГРРПЖ, изучалась эффек-

тивность схемы митоксантрон + гидрокортизон 40 мг

по сравнению с монотерапией гидрокортизоном 40 мг

[9]. Результаты лечения оценивались по следующим

параметрам: выживаемость, время до прогрессирова-

ния, объективный эффект, токсичность и качество

жизни. Снижение уровня ПСА более чем на 50% чаще

выявлялось при использовании комбинации препара-

тов — 38%, чем при лечении только гидрокортизоном

— 22%, при этом удлинялось время до прогрессирова-

ния заболевания — 31,1 нед против 17,4 нед. Перено-

симость лечения в обеих группах была  хорошей. Од-

нако не получено заметной разницы в общей выжива-

емости: 12,3 мес при комбинированной терапии и 12,6

мес при использовании гидрокортизона.

Другой препарат, часто применяемый при

ГРРПЖ, — эстрамустин. Его эффективность при

монотерапии составляет 14% [10]. При этом отмеча-

ются значительные побочные эффекты — тошнота,

рвота, отеки, тромбоз сосудов, гинекомастия.

Комбинация таксанов с экстрамустином дает

значительный положительный эффект (табл. 1).

Представляет интерес комбинация, которую

американские исследователи в альтернирующем (че-

редующемся) режиме использовали у 46 больных

ГРРПЖ: доксорубицин 20 мг/м2 и кетоконазол по

1200 мг/сут в 1-, 3- и 5-ю недели, винбластин 5 мг/м2

и эстрамустин по 420 мг/сут — во 2-, 4- и 5-ю недели

[19]. Из 16 пациентов с измеряемыми проявлениями

заболевания эффект наблюдался у 12 (75%). Регрес-

сия ПСА>50% отмечена у 67% больных. Перифери-

ческие отеки возникли в 49% случаев, тромбоз глубо-

ких вен — в 18%, проявления гематологической ток-

сичности встречались относительно редко.

Недавно опубликованы результаты двух больших

мультицентровых, рандомизированных исследова-

ний. В одно из них было включено 1006 больных [20].

Сравнивали схемы митоксантрон + преднизо-

лон с комбинацией доцетаксел + преднизолон с

еженедельным режимом введения доцетаксела и

введением доцетаксела 1 раз в 3 нед. Результаты это-

го исследования представлены в табл. 2.

В другом исследовании, включавшем 770

больных, сравнивались комбинации: доцетаксел

60 мг/м2 раз в 3 нед + эстрамустин в дозе 280

мг/м2 в 1—5-й дни и митоксантрон 12 мг/м2 1

раз в 21 день + длительный ежедневный прием

преднизолона в дозе 10 мг [21].  При этом выяв-

лено увеличение медианы выживаемости в груп-

пе получавших доцетаксел + эстрамустин до 18

мес по сравнению с больными, леченными ком-

бинацией митоксантрон + преднизолон  (15

мес). Ответ по измеряемым проявлениям заболе-

Таблица 1. К о м б и н а ц и и ,  о с н о в а н н ы е  н а  т а к с а н а х  и  э с т р а м у с т и н е

Автор                                            Препараты                                                                          Число          Количество больных         Эффективность
больных      со снижением уровня         терапии, %

ПСА≥ 50%, %

Паклитаксел 3 ч + эстрамустин

Паклитаксел  96 ч + эстрамустин

Паклитаксел 1 ч + эстрамустин

Паклитаксел 1 ч + эстрамустин + карбоплатин

Паклитаксел 1 ч + эстрамустин + этопозид

Доцетаксел (ежедневно) + эстрамустин

Доцетаксел (1 раз в 21 день) + эстрамустин

Доцетаксел (1раз в 21 день) + эстрамустин

21                64                                        55

35                53                                        44

63                58                                        27

26                73                                        64

40                65                                        45

18                78                                        67

34                70                                        28

21                58                                        56

Haas N.  и соавт. [11]

Hudes G.R. и соавт.[12]

Hudes G.R. и соавт . [13]

Kelly K. и соавт. [14]

Smith D.C. и соавт. [15]

Natale R. и Zaretsky S. [16] 

Petrylak D.Р. и соавт. [17]

Savarese D.М. и соавт. [18]
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вания составил 17% при использовании доцетак-

села и 10% — митоксантрона.

Таким образом, по последним данным, имеется

преимущество комбинаций с доцетакселом над схе-

мами, включающими митоксантрон. 

Цель исследования — сравнительный анализ эф-

фективности и токсичности различных схем химиоте-

рапии и выявление наиболее оптимального варианта

химиотерапии при ГРРПЖ. На базе отделения уроло-

гии ГУ НИИ КО РОНЦ РАМН проведено изучение 4

различных комбинаций, в основе которых находятся

препараты, зарекомендовавшие себя как наиболее

перспективные в лечении таких больных. При этом

использовались единые критерии оценки эффектив-

ности и токсичности исследуемых комбинаций. 

Maтepиaл и методы 
В исследование включены 39 больных, страда-

ющих ГРРПЖ, которые получали лечение с 2000 по

2004 г. Критериями эффективности терапии ГРРПЖ

стали: 1) peгрессия метастазов; 2) снижение уровня

ПСА≥50%; 3) улучшение качества жизни. Токсич-

ность каждой комбинации оценивали в соответст-

вии с рекомендациями ВОЗ и NClC-CTG нa протя-

жении всех лечебных курсов.

Противоопухолевое лечение по схеме митоксан-

трон 12 мг/м2 внутривенно 1 раз в 21 день, предни-

золон по 10 мг в день длительно проведено 23 боль-

ным ГРРПЖ в качестве первой линии химиотера-

пии (схема МР). Возраст больных в этой группе ко-

лебался от 48 лет до 81 года.

Средний возраст составил 63,7 года. Предшест-

вующее гормональное лечение у всех пациентов со-

стояло из максимальной андрогенной блокады.

Причем у 16 (69,6%) из них лечение начиналось с

хирургической кастрации в объеме двусторонней

орхидэктомии или энуклеации яичек, а у 7 (30,4%)

проводилась медикаментозная кастрация золадек-

сом. В дальнейшем 5 (21,7%) больным, у которых ле-

чение начиналось с медикаментозной кастрации,

также была выполнена двусторонняя орхидэктомия.

Минимальная длительность гормонального ле-

чения — 5 мес, максимальная — 65 мес. Медиана вре-

мени от установления диагноза до развития ГРРПЖ

— 31,7 мес. Разброс концентраций тестостерона до

начала химиотерапии был в пределах 0,1—1,8

нмоль/л, в среднем — 0,9 нмоль/л. Исходный уровень

ПСА у всех больных превышал норму и колебался от

7,1 до 6483 нг/мл. Средний уровень ПСА составил 430

нг/мл. Все больные этой группы имели распростра-

ненный опухолевый процесс с поражением костей. У

14 (60,9%) пациентов с метастазами в костях был со-

путствующий болевой синдром. Качество жизни

больных до начала химиотерапии оценено по шкале

ВОЗ: ВО3 0 — у 8 (34,8%) больных, ВОЗ 1 — у 9

(39,2%), ВОЗ 2 — у 5 (21,7%), BOЗ 3 — у 1 (4,3%).

С целью усиления эффективности комбинации

митоксантрон +  преднизолон нами проведено изуче-

ние противоопухолевой активности комбинации ми-

токсантрон 12 мг/м2 внутривенно в 1-й день, циспла-

тин 60 мг/м2 внутривенно в 1-й день, преднизолон по

10 мг в день ежедневно длительно (схема МСР). Ин-

тервалы между введениями химиопрепаратов состав-

ляли 21 день. В исследование включено 13 больных

ГРРПЖ, получавших лечение в качестве первой ли-

нии химиотерапии. Средний возраст больных соста-

вил 62,6 года (от 45 до 72 лет). Всем больным на этапе

гормональной терапии проводилась МАБ, причем у

10 из них это была хирургическая кастрация и лече-

ние флутамидом, у 3 — медикаментозная кастрация +

флутамид. Однако к моменту развития гормональной

резистентности все пациенты подверглись двусто-

ронней орхидэктомии. Медиана времени до развития

гормонорезистентности составила 26,4 мес (от 5 до 39

мес). Концентрация сывороточного тестостерона у

всех пациентов была на кастрационном уровне — от 0

до 4,5 нмоль/л, в среднем —1,4 нмоль/л. Исходный

уровень ПСА колебался от 36,5 до 741 нг/мл, медиана

его составила 253 нг/мл. Перед началом химиотера-

пии качество жизни у больных этой группы было сле-

дующим: ВОЗ 0 — у 5 (38,5%), ВОЗ 1 — у 3 (23,1%),

ВОЗ 2 — у 4 (30,8%), BOЗ 3 — у 1 (7,7%). Жалобы на

боли в костях предъявляли 7 (53,8%) больных.

Мы также провели изучение комбинации доце-

таксел 75 мг/м2; эстрамустин 300 мг/м2 ежедневно

длительно, преднизолон 10 мг ежедневно длительно

(схема DEP). В исследование включены 10 больных

ГРРПЖ. 7 (70%) больных получали химиотерапию в

данном режиме в качестве второй линии на фоне про-

грессирования болезни после предыдущего лечения.

Среднее время от развития гормонорезистентности до

начала лечения по данной схеме составило 5,8 мес.

Возраст больных в этой группе колебался от 55 до 79

Таблица 2. Р е з у л ь т а т ы  и с с л е д о в а н и я   E i s e n b e r g e r  M . A .  и  с о а в т .  [ 2 0 ]

Схема                                                             Митоксантрон +                     Доцетаксел 1 раз в 21 день+                       Доцетаксел еженедельно +
преднизолон                            преднизолон                                                   преднизолон

Количество больных                                   337                                            335                                                                 334

Выживаемость, мес                                     16,5                                           18,9                                                                17,4

Ответ по ПСА, %                                         32                                              45                                                                   48
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лет, в среднем — 63,8 года. К моменту развития гормо-

норезистентности двусторонняя орхидэктомия была

проведена 9 (90%) больным. Средний уровень сыво-

роточного тестостерона при развитии гормонорези-

стентности составлял 1,3 нмоль/л (0—4,5 нмоль/л).

Длительность предшествовавшей гормональной тера-

пии первой линии в среднем составила 36,6 мес (8—66

мес). Исходный уровень ПСА превышал норму у всех

пациентов и варьировал от 5,92 до 1132 нг/мл, в сред-

нем — 352,2 нг/мл. 8 пациентов до начала химиотера-

пии предъявляли жалобы на боли в костях. По шкале

ВОЗ исходное общее состояние больных распредели-

лось следующим образом: ВОЗ 0 — 3 (30%) пациента;

ВОЗ 1 — 2 (20%), ВОЗ 2 — 3 (30%), ВОЗ 3 — 2 (30%).

В нашем исследовании 10 больных ГРРПЖ в ка-

честве второй и третьей линии химиотерапии получа-

ли комбинацию доксорубицин 20 мг/м2 в 1-й день 

1-, 3-, 5-й недели; кетоконазол 1200 мг в день 1—7-й

дни 1-, 3-, 5-й недели; доцетаксел 20 мг/м2 в 1-й день

2-, 4-, 6-й недели, эстрамустин 420 мг/сут 1—7-й дни

2-, 4-, 6-й недели, преднизолон по 10 мг/сут длитель-

но (схема DЕКАР). В эту группу вошли наиболее тя-

желые больные ГРРПЖ с прогрессированием процес-

са после применения различных схем химиотерапии.

Медиана времени от развития гормонорези-

стентности до начала лечения по этой схеме состави-

ла 7,7 мес. Средний возраст пациентов этой группы

был 66,5 года (от 62 до 73 лет). На этапе гормонально-

го лечения всем им проводилась МАБ, включая хи-

рургическую кастрацию. Средняя продолжитель-

ность времени до развития гормонорезистентности —

36,1 мес (12—63 мес). Концентрация сывороточного

тестостерона колебалась от 0 до 1,8 нмоль/л, в сред-

нем — 0,95 нмоль/л. Средний уровень ПСА до начала

лечения составил 426,8 нг/мл (62 нг/мл — 1244,2

нг/мл). Тяжесть состояния пациентов перед началом

лечения по указанной схеме характеризует также то,

что 8 (80%) из них получали обезболивающие препа-

раты. При этом качество жизни, оцененное по шкале

ВОЗ, было следующим: ВОЗ 0  — 1 (10%) больной,

ВОЗ 1 — 3 (30%), ВОЗ 2 — 5 (50%), ВОЗ 3 — 1(10%).

Результаты 
Общий ответ на химиотерапию по схеме МР за-

регистрирован лишь у 6 (26,1%) пациентов, причем у

2 (8,7%) из них отмечена частичная регрессия, а у 4

(17,4%) стабилизация. У остальных 17 (73,9%) паци-

ентов болезнь прогрессировала  на фоне химиотера-

пии. Средняя продолжительность ремиссии (частич-

ная регрессия и стабилизация) при применении ком-

бинации МР составила 4,3 мес. У всех 6 пациентов,

отреагировавших на химиотерапию, лечение привело

к снижению уровня ПСА, но регрессия маркера более

чем на 50% наблюдалась только у 2 (8,7%) больных с

признаками частичной регрессии. Улучшение качест-

ва жизни, сочетавшееся со снижением болевого син-

дрома в костях, наблюдалось у 3 (13%) пациентов. То-

ксичность  такого режима была невысокой и заклю-

чалась преимущественно в кратковременных анемии

и лейкопении I степени. Отсрочек очередного курса

химиотерапии, связанных с побочным действием хи-

миотерапии, не было ни в одном случае.

Результаты исследования показали, что частич-

ный эффект при использовании схемы МСР отме-

чен у 3 (23%) больных, стабилизация — у 5 (38,5%).

Прогрессирование констатировано у 5 (38,5%) па-

циентов. Медиана продолжительности ответа на ле-

чение — 6,5 мес. Общая регрессия ПСА отмечена у 8

(61,5%) больных. Снижение уровня ПСА более чем в

2 раза наблюдалось в 23% случаев. Благодаря химио-

терапии у 6 (46,2%) пациентов уменьшились боли и

улучшилось качество жизни.

Указанная комбинация характеризовалась как

гематологической, так и негематологической ток-

сичностью. Гематологическая токсичность привела

у 30,8% больных к небольшим отсрочкам очередно-

го курса лечения и у 7,7% к прекращению лечения.

Нефротоксичность у 38,5% пациентов явилась при-

чиной исключения цисплатина из указанной схемы

после 3—7-го курсов лечения.

На эффективность химиотерапии по схеме DEP

указывала  частичная регрессия у 4 (40%) больных.

Стабилизация опухолевого процесса наблюдалась у 3

(30%) пациентов. У остальных 3 (30%) пациентов

отмечено прогрессирование заболевания на фоне хи-

миотерапии. В целом у 70% больных получен ответ

(частичная регрессия + стабилизация) на лечение

продолжительностью 4,6 мес. Снижение уровня ПСА

на фоне химиотерапии наблюдалось у 6 (60%) боль-

ных, у 4 (40%) из них имелась регрессия маркера 

> 50% от исходного значения; 4 (40%) пациента отме-

тили улучшение качества жизни. У 3 (30%) больных

уменьшились или исчезли боли в костях. Побочные

эффекты, связанные как с гематологической, так и с

негематологической токсичностью, встречались при-

близительно одинаково редко. Частыми (40%) были

сосудистые осложнения в виде флебитов подкожных

вен в местах внутривенных инъекций. Однако серьез-

ные сосудистые осложнения в виде тромбоза глубо-

ких вен, а также тромбоэмболии мы не наблюдали.

Эффективность комбинаций DЕКАР впечатля-

ет. У 3 (30%) пациентов  зафиксирована частичная ре-

грессия и у половины (50%) стабилизация. Средняя

продолжительность ответа на лечение — 6,3 мес. Ре-

дукция уровня ПСА≥50% выявлена в 60% случаев co

средней продолжительностью 6,8 мес. В общем ре-

дукция уровня ПСА наблюдалась у 9 (90%) больных.

Улучшение качества жизни констатировано более

чем у половины пациентов (60%). Данная комбина-

ция отличалась как гематологической, так и негема-

тологической токсичностью, но это ни разу не яви-
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лось причиной отмены лечения, хотя в 2 случаях из-

за кровотечений оно было временно приостановлено.

Обсуждение
Изучение 4 схем химиотерапии ГРРПЖ пока-

зало, что возможности их различны, каждая облада-

ет определенной эффективностью и токсичностью.

Сравнительная оценка эффективности терапии,

критериями которой является воздействие на мета-

стазы при ГРРПЖ, отражена в табл. 3.

Из представленных данных видно, что наиме-

нее эффективной является комбинация МР. Частота

клинического улучшения при  использовании дан-

ной комбинации составила 26,1%. Наиболее эффек-

тивными оказались комбинации, основанные на до-

цетакселе (DEP и DEKAP), частота клинического

улучшения при их применении равна 70 и 80% соот-

ветственно. При сравнении эффективности схемы

МР с остальными комбинациями получены стати-

стически достоверные  результаты.

Медиана продолжительности эффекта при при-

менении различных схем лечения варьировала от 4,3

и 4,6 мес при использовании комбинаций МР и DEP

до 6,3 и 6,5 мес при применении схем DEKAP и МСР.

Изучение частоты регрессии опухолевого мар-

кера как критерия эффективности лечения ГРРПЖ

также показало, что наименее эффективной являет-

ся схема МР, при которой снижение уровня ПСА

вдвое наблюдается только у 8,7% больных. Высокую

эффективность при использовании указанного кри-

терия оценки имеют комбинации, основанные на

доцетакселе, особенно DEKAP, при использовании

которой регрессия маркера на 50% была наиболь-

шей и составила 60%.

Реже всего улучшение качества жизни наблю-

далось у пациентов, получавших химиотерапию по

схеме МР (13%). Среди больных, получавших ком-

бинацию МСР, улучшение качества жизни отмети-

ли 46%. Особенно важно то, что этот эффект наи-

более выражен у самой тяжелой категории  боль-

ных, которым проводилась вторая и третья линии

химиотерапии комбинациями, основанными на

доцетакселе. Так,   улучшение качества жизни от-

метили более половины пациентов (60%), полу-

чавших комбинацию DEKАР, у 40% уменьшились

или исчезли боли.

Выводы
Сравнение по различным критериям эффек-

тивности изучаемых комбинаций  химиопрепаратов

показало, что минимальный эффект наблюдался

при использовании стандартной схемы МР, макси-

мальный — при назначении схем, основанных на

доцетакселе. Минимальная токсичность также на-

блюдалась при лечении по схеме МР.

Сравнение по критериям эффективности и то-

ксичности двух комбинаций, использованных нами

в качестве первой линии химиотерапии, показало,

что наиболее эффективна комбинация МСР, но и

осложнения при ней встречаются чаще. 

Мы считаем, что наиболее эффективны при

ГРРПЖ комбинации на основе доцетаксела в

первой линии. Оправдано применение этих ком-

бинаций и в качестве химиотерапии второй ли-

нии после неудачи лечения митоксантроном. При

исследовании комбинаций с использованием ми-

токсантрона как первой линии лечения ГРРПЖ

выявлена сравнительно высокая эффективность

комбинации МСР. Если в процессе лечения воз-

никнут токсические осложнения, из этой схемы

можно исключить цисплатин, тогда лечение будет

продолжено по схеме МР.

Таблица 3. С р а в н и т е л ь н а я  о ц е н к а  э ф ф е к т и в н о с т и  р а з л и ч н ы х  в а р и а н т о в  т е р а п и и  Г Р Р П Ж

Схема                         ЧР                                  СТ                                  ЧР+СТ, %                               Медиана                                 ПР
длительности 

эффекта, мес

МР                             2(8,7)                              4(17,4)                            26,1                                          4,3                                           17(73,9)

МСР                          3(23)                               5(38,5)                            61,5                                          6,5                                            5(38,5) 

DEP                           4(40)                               3(30)                               70                                             4.6                                            3(30)

DFKAP                     3(30)                               5(50)                                80                                             6,3                                           2(20)

Примечание. ЧР — частичная регрессия; СТ —  стабилизация; ЧР+СТ — частота клинического yлучшения, ПР — прогрессирование. 
В скобках — процент больных.
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В 2003 г. злокачественными новообразовани-

ями мочевых и мужских половых органов в России

заболело 43 тыс. человек. В структуре онкологиче-

ской заболеваемости на долю урологических лока-

лизаций приходится 9,4%. При этом около 68%

составляет рак органов мочевыделительной систе-

мы и 32% — рак предстательной железы (РПЖ).

Эта локализация находится на 4-м месте после ра-

ка легкого, желудка и кожи. Прирост абсолютного

числа заболевших в 2003 г. составил 104% по срав-

нению с 1993 г. [1].

Одним из основных видов лечения РПЖ яв-

ляется гормональная терапия. На стадии генера-

лизованного опухолевого процесса гормонотера-

пия является ведущим и наиболее эффективным

вариантом лечения, позволяющим добиваться ре-

миссии и стабилизации заболевания у большин-

ства больных. При локализованном и местно-рас-

пространенном РПЖ гормональная терапия мо-

жет применяться как самостоятельный метод ле-

чения, но чаще используется  комбинированное

лечение, включающее в себя сочетание гормо-

нальной и лучевой терапии либо оперативного

вмешательства. В настоящее время существует

несколько различных режимов и схем комбини-

рованного лечения с применением гормональной

терапии. Основной целью неоадъювантной и адъ-

ювантной гормонотерапии является увеличение

общей и безрецидивной выживаемости больных

РПЖ, но в различных ситуациях гормонотерапия

решает неодинаковые задачи [2].

Одним из ключевых звеньев в гормональной

терапии РПЖ являются нестероидные антиандроге-

ны. Препараты этой группы применяются как само-

стоятельно, так и в комбинациях с другими препара-

тами. В эту группу входят бикалутамид, флутамид и

Применение антиандрогенов в монорежиме 
при лечении рака предстательной железы
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