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Согласно результатам метаанализов, риск развития рака предстательной железы (РПЖ) снижен у вегетарианцев 	
и пескетарианцев, при регулярном употреблении зеленого чая, сои и при высоком уровне витамина D. Повышенный 
риск РПЖ ассоциирован с частым использованием в пищу мяса и трансжирных кислот. В данном обзоре описаны 
молекулярные и эпигенетические механизмы противоопухолевого влияния на развитие РПЖ компонентов, содер-
жащихся в зеленом чае, сое, кунжуте, корице, имбире, куркуме, рыбе, цитрусовых и зеленом луке. Их потребление 
не только способно снизить риск РПЖ, но также повышает эффективность проводимого лечения. Описан потенци-
рующий эффект полифенолов зеленого чая на действие доксорубицина и доцетаксела, компонентов имбиря – 	
на устойчивость к доцетакселу. Помимо воздействия на специфические сигнальные пути, рецепторы андрогенов 	
и эстрогенов, компоненты пищевых продуктов оказывают эпигенетические эффекты, влияя на деметилазы ДНК, 
деацетилазы и метилтрансферазы гистонов и на экспрессию специфических микроРНК в клетках РПЖ. Поэтому 
подробное исследование компонентов пищевых продуктов перспективно для проектирования таргетной терапии 	
и преодоления лекарственной устойчивости РПЖ.
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According to the results of meta-analyses, the risk of prostate cancer (PCa) development is lower in vegetarians 	
and pescatarians, people regularly drinking green tea, eating soy, and people with high vitamin D levels. Elevated PCa 
risk is associated with frequent meat and trans fatty acid consumption. This review describes molecular and epigenetic 
mechanisms of antitumor effect of components of green tea, soy, sesame, cinnamon, ginger, curcuma, fish, citruses, 	
and green onion on development of PCa. Their consumption not only can decrease the risk of PCa but also increase 
treatment efficacy. Potentiating effect of green tea polyphenols on the effect of doxorubicin and docetaxel, ginger 
components on docetaxel resistance are described. Apart from the effect on specific signaling pathways, androgen 	
and estrogen receptors, components of foods have epigenetic effect through interaction with DNA demethylases, 
histone deacetylases and methyltransferases, and affect expression of specific microRNAs in PCa cells. Therefore, this 
study of food components can be used for targeted therapy planning and overcoming PCa drug resistance.
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Введение
Рак предстательной железы (РПЖ) – 2-е по рас-

пространенности злокачественное новообразование 
в мире с наибольшей заболеваемостью в странах Ка-
рибского бассейна, Австралии, Европе, Южной и Се-
верной Америке. Помимо наследственности, пола 
и старения факторами развития РПЖ являются куре-
ние, профессиональные вредности, гиподинамия и не-
правильное питание [1]. Поэтому коррекция диеты 
может играть важную роль в  снижении риска РПЖ 
в общей популяции, а также в комплексном лечении 
РПЖ. Это связано с ролью нутриентов в повышении 
восприимчивости РПЖ к проводимой терапии, что бы-
ло показано в отношении полифенолов зеленого чая 
при лечении доцетакселом кастрационно-резистент-
ного РПЖ [2] и  компонентов имбиря при лечении 
доцетаксел-резистентного РПЖ [3]. У вегетарианцев 
и пескетарианцев [4], у регулярно потребляющих сою 
[5, 6] и зеленый чай [7] людей определен более низкий 
риск развития РПЖ.

По данным метаанализа, строгое соблюдение сре-
диземноморской диеты обеспечивает достоверную 
защиту от заболеваемости не только РПЖ, но и дру-
гими злокачественными новообразованиями и смерт-
ности от них [8]. Также имеет значение потребление 
определенных пищевых продуктов, поскольку в срав-
нении с  западными странами заболеваемость РПЖ 
в Азии, где значительную часть рациона составляют 
соевые продукты, на 30 % ниже [9]. Определена роль 
диеты, имитирующей голодание, в усилении противо-
опухолевого иммунитета при различных злокачествен-
ных новообразованиях, в том числе РПЖ [10]. Данный 
метод включает ограничение калорийности пищи 
до 50 % от суточной нормы путем значительного сни-
жения потребления углеводов и умеренного потребле-
ния жиров и  белков в  течение 5 дней. Данный курс 
повторяется раз в месяц и через полгода [11].

Важное значение имеет используемая для приго-
товления пищи посуда, поскольку политетрафторэти-
лен (тефлон) – антипригарное покрытие многих ка-
стрюль и сковород, представляющее потенциальную 
опасность для развития РПЖ [12]. Более низкий риск 
развития РПЖ у вегетарианцев [4] можно объяснить кан-
церогенным действием мяса, при приготовлении кото-
рого под воздействием высокой температуры образуются 
бензопирен, 2-амино-1-метил-6-фенилимидазо[4,5-b] 
пиридин, 2-амино-3,8-диметилимидазо[4,5-f]хинокса-
лин, 2-амино-3,4,8-триметилимидазо[4,5-f]хинокса-
лин: DiMeIQx [13]. Из них 2-амино-1-метил-6-фенили-
мидазо[4,5-b]пиридин способствует воспалительным 
процессам и  стимуляции канцерогенеза РПЖ [14]. 
Бензопирен приводит к ковалентным модификациям 
ДНК с  нарушением регуляции экспрессии генов 
за  счет специфического изменения метилирования 
цитозина [15].

При жарке мяса образуются полициклические аро-
матические углеводороды, которые гидролизуются 
до дигидродиолов и диолэпоксидов, вызывая форми-
рование ДНК-аддуктов и мутаций генов. Полицикли-
ческие ароматические углеводороды также изменяют 
уровни прогестерона, 17β-эстрадиола и тестостерона, 
экспрессию ферментов, метаболизирующих эстрогены 
[16]. Проведенный в  2022  г. метаанализ подтвердил 
ассоциацию повышенного потребления мяса и мясных 
продуктов с риском РПЖ [17]. Трансжирные кислоты 
(ТЖК) производятся путем частичной гидрогенизации 
растительных масел. Согласно недавнему метаанализу, 
определен высокий риск РПЖ при частом потребле-
нии ТЖК. Основными источниками ТЖК являются 
торты, печенье, крекеры, маргарин, жареный карто-
фель, картофельные чипсы, попкорн, мясо и молочные 
продукты [18]. Механизм действия связан с провоспа-
лительными и  иммуномодулирующими эффектами 
ТЖК [19]. Исследование механизмов действия нутри-
ентов перспективно не  только для  рекомендаций 
по  снижению риска РПЖ, но  также для  разработки 
новых способов лечения и определения механизмов 
развития РПЖ, в том числе эпигенетических.

Механизмы противоопухолевого влияния  
компонентов пищевых продуктов  
на рак предстательной железы
Снижение риска РПЖ при употреблении зеленого 

чая [7] можно объяснить влиянием содержащихся в чае 
компонентов, к которым относятся полифенол эпи-
галлокатехин-3-галлат (ЭГГ) [20] и галловая кислота 
(достигает 1  % сухого веса и  играет важную роль 
во вкусе чая) [21]. ЭГГ является прямым антагонистом 
действия андрогенов, напрямую взаимодействуя с ли-
гандсвязывающимся доменом андрогеновых рецепто-
ров и подавляя рост клеток РПЖ [20]. Галловая кисло-
та способствует генерации активных форм кислорода 
с индукцией опосредованного митохондриями апоп-
тоза, активацией онкосупрессорных протеинкиназ 
Chk1 и  Chk2 и  ингибированием онкогенов Cdc25C 
и Cdc2 [22]. Низкий риск РПЖ у потребляющих сою 
[5, 6] обусловлен содержанием в  соевых бобах изо
флавонов, которые являются селективными модуля-
торами эстрогеновых рецепторов ERβ, так как имеют 
схожую химическую структуру с эстрогеном [23]. Кро-
ме того, генистеин сои в опухолевых клетках повыша-
ет концентрацию активных форм кислорода, усиливая 
деполяризацию и дисфункцию митохондрий с инги-
бированием образования аденозинтрифосфата. Генисте-
ин повышает экспрессию р53 и активность каспазы 3/7, 
а также вызывает апоптоз путем ингибирования VEGF, 
STAT3 и других близкородственных онкогенных киназ 
(p38, ERK, Akt) [24].

Одной из  причин эффекта средиземноморской 
диеты на снижение риска РПЖ [4] может быть потре-
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бление вместо мяса рыбы, богатой витамином D, ко-
торый влияет на андрогеновые рецепторы [25]. Воз-
действие 1,25-(ОН)2D3 на рецептор витамина D (VDR) 
способствует транслокации VDR в ядро со стимуляци-
ей транскрипции генов-онкосупрессоров CDKN1A, 
CDH1, C-MYC, LRP6, FoxM1, DKK4 [26]. В  кунжуте 
содержится фурофран-лигнан сезамин – антагонист 
TRPM8 (транзиторный рецепторный потенциал ме-
ластатина 8, который является кальциевым ионным 
каналом, необходимым для  роста раковых клеток), 
оказывающий ингибирующее действие на клетки РПЖ 
(HEK293/TRPM8) [27].

Корица содержит монофенолы эвгенол, коричный 
альдегид и  коричную кислоту, которые ингибируют 
протеасомную активность, подавляя пролиферацию 
клеток РПЖ и индуцируя апоптоз. В результате повы-
шаются уровни белков IκBα (ингибитор NF-κB) и р27 
(супрессор опухоли) и ингибируется экспрессия про-
тоонкогена FoxM1 с  ангиогенными факторами. Со
единения корицы повышают транскрипцию генов, 
связанных с реакцией на стресс эндоплазматического 
ретикулума, а также необходимых для активации кас-
пазы 8 в аутофагосомах генов Beclin1, p62, ATG5, LC3B 
в клетках РПЖ [28]. Компонент имбиря 6-S оказывает 
антиметастатическое действие за счет повышения экс-
прессии гена-супрессора опухоли PTEN и подавления 
сигнальных путей CXCL12/CXCR4, PI3K/Akt/mTOR 
и Ras/Raf/MAPK. В результате снижается экспрессия 
N-кадгерина, виментина и матриксных металлопро-
теиназ 2 и 9, ограничивая подвижность клеток, вызы-
вая эффект, сопоставимый с действием паклитаксела 
[29]. Другой компонент имбиря зерумбон индуцирует 
апоптоз и  аутофагию кастрационно-резистентного 
РПЖ посредством связывания с тубулином, наруше-
ния функции митохондрий и  эндоплазматической 
сети раковых клеток [30]. Определены многообразные 
эффекты куркумина, включая подавление экспрессии 
Bcl-2, циклина D1, андрогеновых рецепторов, NF-κB, 
AP-1 (activating protein-1), сигнальных путей Wnt/β-
катенина и PI3K/Akt/mTOR [31].

Содержащийся в  кожуре цитрусовых флавоноид 
нобилетин ингибирует развитие РПЖ посредством 
подавления сигнальных путей TLR4/TRIF/IRF3 
и TLR9/IRF7 и высвобождения интерферонов α и β 
[32]. Содержащийся в репчатом луке [11] кверцетин 
в экспериментах на клеточных линиях РПЖ (LAPC-4, 
LNCaP) совместно с арктигенином оказывал антипро-
лиферативный эффект, связанный с ингибированием 
сигнальных путей андрогеновых рецепторов и PI3K/Akt 
[33]. В капусте брокколи, белокочанной и цветной ка-
пусте содержится мощный ингибитор РПЖ 3,3’-ди-
индолил (DIM) [34]. Механизм действия DIM связан 
с влиянием на метаболизм эстрогенов и антиандро-
генным действием за счет снижения экспрессии про-
статического специфического антигена. Кроме того, 

DIM инактивирует NF-κB и Akt, индуцирует апоптоз 
путем снижения уровней онкогенов BCLXL и  Bcl-2 
и  стимулирования BAX (BCL-2-associated X protein) 
[35]. В диете пескетарианцев присутствует красное ви-
но [11], являющееся источником противоопухолевого 
полифенола тригидроксистильбена (ресвератрола), 
что согласуется с низким риском РПЖ [4]. Ресвератрол 
содержится в высоких концентрациях в красном вине 
(14 мг/л), винограде (до 3,54 мг/г), арахисе и ягодах [36]. 
Его противоопухолевый эффект обусловлен воздейст-
вием на TGFβ (трансформирующий фактор роста β) 
и подавление экспрессии Е-кадгерина [37], уменьше-
нием ядерной транслокации NF-κB субъединицы p65, 
снижением активности NF-κB и фосфорилированием 
IκBα [38].

Эпигенетические механизмы влияния нутриентов 
на развитие рака предстательной железы
Изотиоцианат, образуемый из глюкозинолатов ка-

пусты брокколи, ингибирует ДНК-метилтрансферазы 
DNMT1 и ацетилтрансферазы гистонов HDAC3 [39]. 
Эффект ресвератрола обусловлен активацией ацетили-
рования сиртуина 1 (SIRT1), что увеличивает выжива
емость нормальных клеток и стимулирует SIRT-зависимое 
ацетилирование белка р53, что помимо противоопу-
холевого действия замедляет процессы старения. Сир-
туин в свою очередь деацетилирует гистоны [40]. Это 
свидетельствует о влиянии нутриентов на эпигенети-
ческие факторы, к которым относятся модификации 
гистонов, метилирование ДНК и РНК-интерференция 
с участием некодирующих РНК [41]. В развитии зло-
качественных опухолей важную роль играет ингиби-
рование генов-супрессоров опухолей как за счет пато-
генных вариантов, так и  путем эпигенетического 
сайленсинга [41]. Поэтому перспективен поиск ком-
понентов пищевых продуктов, оказывающих обратный 
эффект, для повышения эффективности проводимой 
терапии РПЖ. Действительно, описана роль флавано-
идов сои в восстановлении функции генов-супрессо-
ров опухолей за счет их деметилирования при РПЖ 
[9]. Перспективно изучение влияния пищевых про-
дуктов на микроРНК, воздействие на которые с помо-
щью миметиков и антисмысловых нуклеотидов позво-
лит восстанавливать нарушенные эпигенетические 
процессы при канцерогенезе [42].

Гранатовый сок содержит лютеолин, пуническую 
и  эллаговую кислоты, замедляет прогрессирование 
РПЖ, вызывая гибель гормонорезистентных клеток 
РПЖ и  снижая их  миграцию. Данные компоненты 
повышали уровни онкосупрессорных микроРНК  
(let-7d, miR-1, miR-7, miR-15a, miR-34c, miR-122, miR-124, 
miR-127, miR-133b, miR-144, miR-181a, miR-200c, 
miR-215, miR-335) и снижали экспрессию онкогенных 
микроРНК (miR-9, miR-20a, miR-21, miR-29b, miR-181b) 
[43]. Модифицированный компонент капусты DIM, 



131

О
Н

К
О

УР
О

Л
О

ГИ
Я

  
1’

20
26

   
ТО

М
 2

2 
  

  
C

A
N

C
ER

 U
R

O
LO

G
Y 

 1
’2

02
6 

 V
O

L.
 2

2

Обзоры
Reviews

названный BR-DIM (BioResponse-DIM), стимулирует 
экспрессию miR-200b, miR-200c и let-7. В свою очередь 
let-7 ингибирует метилтрансферазу гистонов EZH2, 
которая подавляет экспрессию генов-супрессоров опу-
холей, тем самым стимулируя канцерогенез [34]. Ка-
пуста брокколи богата также содержащими серу глюко
зинолатами, которые в  кишечнике расщепляются 
до  биоактивной формы – фенетилизотиоцианата, 
участвующего в эпигенетическом контроле сигналин-
га андрогеновых рецепторов (подавление их  транс-
крипционной активности, стимулированной дигидро-
тестостероном) и  в  стимуляции экспрессии miR-17 
(мишенью является PCAF – p300/CBP-ассоциирован-
ный фактор) [44].

Определена роль куркумина и  его аналога EF24 
в индукции апоптоза клеток РПЖ за счет ингибиро-
вания экспрессии miR-21 с повышением уровней су-
прессора опухолей PTEN [45]. Куркумин ингибирует 
пролиферацию и миграцию клеток РПЖ за счет по-
давления транскрипции онкогенных miR-19, miR-208 
и miR-21 и усиления экспрессии miR-215, miR-192-5p, 

miR-186, miR-181b, miR-34a, miR-15a [46]. В сельдерее 
содержится флавоноид лютеолин, подавляющий ци-
клин-G-ассоциированную киназу (GAK) за счет уси-
ления экспрессии miR-630 и miR-570 в клетках РПЖ 
PC3. GAK является ключевым участником мембран-
ного транспорта, опосредованного клатрином, и по-
ложительно коррелирует с индексом Глисона при РПЖ 
[47]. Генистеин сои проявляет противоопухолевый 
эффект в клетках РПЖ путем ингибирования экспрес-
сии онкогенных miR-1260b [48], miR-151 [49], miR-221 
и miR-222 [50].

Ресвератрол ингибирует РПЖ за счет стимуляции 
онкосупрессорных miR-17, miR-106b, miR-106a, miR-20b 
и miR-20a [51] и miR-200 [52]. В зеленом чае обнаружен 
гомогенный полисахарид (GTP) с молекулярной массой 
7 × 104 Da, ингибирующий онкогенную для РПЖ miR-93 
[53]. ЭГГ чая подавляет экспрессию онкогенной miR-21 
и стимулирует онкосупрессорную miR-330 [20]. Пока-
зана способность содержащегося в репчатом луке квер-
цетина [11] ингибировать экспрессию онкогенных 
miR-19b, miR-21, miR-148a [33]. Определены также 

Рис. 1. Механизмы эпигенетического воздействия продуктов питания на развитие рака предстательной железы. GTP – гомо­
генный полисахарид; ЭГГ – эпигаллокатехин-3-галлат. Желтым фоном обозначены онкосупрессорные микроРНК, голубым фо­
ном – онкогенные. Знак ↓ – стимулирующее воздействие, знак ┬ – ингибирование
Fig. 1. Mechanisms of  epigenetic effects of  foods on prostate cancer development. GTP – homogeneous polysaccharide; EGCG – 
epigallocatechin-3-gallate. Tumor suppressor microRNAs are shown against the yellow background, tumor promoting microRNAs against 
the blue. ↓ symbol corresponds to stimulating effect, ┬ symbol to inhibiting effect
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эпигенетические эффекты продуктов питания, стиму-
лирующие канцерогенез. Так, бутилбензилфталат (butyl 
benzyl phthalate, BBP), содержащийся в пищевой плен-
ке, ингибирует miR-34a, которая является главной 
онкосупрессорной микроРНК при РПЖ (регулирует 
экспрессию онкогена C-MYC) [54]. На рис. 1 показаны 
пути воздействия продуктов питания на эпигенетиче-
скую регуляцию канцерогенеза РПЖ.

Клинические и экспериментальные данные о роли 
нутриентов в развитии рака предстательной железы
Помимо метаанализов, показавших снижение ри-

ска РПЖ у вегетарианцев и пескетарианцев [4], у ре-
гулярно потребляющих сою [5, 6] и  зеленый чай [7] 
людей, в клинических исследованиях больных реци-
дивирующим РПЖ показана роль гранатового сока 
в  подавлении развития метастазов [43]. Проведены 
клинические исследования роли канцерогенов пищи 
в развитии РПЖ. Так, определен повышенный риск 
развития РПЖ у лиц, потребляющих жареную во фри-
тюре пищу (картофель фри, жареные курица и рыба, 

пончики) [55]. Выявлена обратная ассоциация высокой 
концентрации витамина D в крови со снижением ле-
тальности от РПЖ [25]. В 2013 г. были опубликованы 
результаты крупномасштабных исследований рабочих, 
подвергавшихся воздействию тетрафторэтилена, по-
казавших повышенный риск развития РПЖ и других 
опухолей [12]. Это свидетельствует о потенциальной 
опасности использования посуды, покрытых тефло-
ном, которая при воздействии высокой температуры 
подвергается деполимеризации с выделением тетра
фторэтилена [56]. Более того, подтверждена ассоциа-
ция повышенных концентраций в крови полифторал-
килов, входящих в состав антипригарного покрытия, 
с развитием РПЖ [57].

Сравнительный анализ опубликованных в научной 
литературе данных о  механизмах действия пищевых 
продуктов на развитие РПЖ с результатами клинических 
исследований свидетельствует о необходимости под-
тверждения влияния кунжута, корицы, имбиря, курку-
мы, капусты, цитрусовых и  репчатого лука (табл. 1) 
на  больных РПЖ в  целях возможных рекомендаций 

Таблица 1. Влияние пищевых продуктов на развитие рака предстательной железы (РПЖ)

Table 1. Effect of foods on prostate cancer (PCa) development

Пищевой 
продукт 

Food

Активный компонент 
Active component

Механизм действия 
Mechanism of action

Клинические (эксперимен-
тальные) исследования 

Clinical (experimental) studies

Зеленый чай 
Green tea

Эпигаллокатехин-
3-галлат (ЭГГ) 

Epigallocatechin-3-gallate 
(EGCG)

Антагонист андрогеновых рецепторов 
Androgen receptor antagonist Снижение риска РПЖ [7] 

(клетки DU145 [22], PC3 
[2], LNCaP [20]) 

Decrease of PCa risk [7] (DU145 
[22], PC3 [2], LNCaP [20] cells)Галловая кислота 

Gallic acid

Активация Chk1, Chk2, ингибирование Cdc25C 
и Cdc2, генерация активных форм кислорода 

Chk1, Chk2 activation, Cdc25C and Cdc2 inhibition, active 
oxygen species generation

Соя и соевые 
продукты 
Soy and soy 
products

Генистеин 
Genistein

Модуляция ERβ, генерация активных форм 
кислорода, ингибирование VEGF, STAT3, Akt, 

ERK и p38, активация р53, каспазы 3/7, GSTP1, 
EPHB2 

Erβ modulation, active oxygen species generation, VEGF, 
STAT3, Akt, ERK and p38 inhibition, р53, caspase 3/7, 

GSTP1, EPHB2 activation

Снижение риска РПЖ [5, 6] 
(клетки PC3, DU145, 

LNCaP [9], DU145 [24]) 
Decrease of PCa risk [5, 6] (PC3, 
DU145, LNCaP [9], DU145 [24] 

cells)

Кунжут 
Sesame

Cезамин 
Sesamin

Антагонист TRPM8 
TRPM8 antagonist

(клетки HEK293/
TRPM8 [27]) 

(HEK293/TRPM8 cells [27])

Рыба 
Fish

Витамин D 
Vitamin D

Антагонист андрогеновых рецепторов, стимуля-
тор онкосупрессоров CDKN1A, CDH1, C-MYC, 

LRP6, FoxM1, DKK4 
Androgen receptor antagonist, stimulates tumor suppressors 

CDKN1A, CDH1, C-MYC, LRP6, FoxM1, DKK4

Снижение риска РПЖ [25] 
Decrease of PCa risk [25] 

Корица 
Cinnamon

Эвгенол, коричный 
альдегид и коричная 

кислота 
Eugenol, cinnamaldehyde 

and cinnamic acid

Ингибирование FoxM1 и протеасомной активно-
сти, активация IκBα и р27 

FoxM1 and proteasome activity inhibition, IκBα  
and р27 activation

(клетки LNCaP, PC3 [28]) 
(LNCaP, PC3 cells [28])
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для их питания в комплексном лечении. Однако был 
проведен ряд экспериментальных исследований, под-
твердивших противоопухолевое действие пищевых 
продуктов и  их  компонентов. Так, галловая кислота 
ингибировала рост клеточных линий DU145 РПЖ, 
проявляя синергетический эффект с доксорубицином 
[22]. Полифенолы чая в  клеточных линиях PC3 
и DU145 усиливали апоптоз и экспрессию p-mTOR, 
потенцируя противоопухолевый эффект доцетаксела 
[2]. ЭГГ зеленого чая ингибировал ядерную транслока-
цию андрогеновых рецепторов со стимуляцией онко-
супрессорных и  подавление онкогенных микроРНК 
на клетках LNCaP [20]. Лютеолин, пуническая и элла-
говая кислоты гранатового сока подавляли хемотаксис 

клеток РПЖ (как гормонозависимых, так и гормоно-
резистентных) к стромально-клеточному фактору 1α 
(SDF1α). Последний является важным хемокином 
метастазирования РПЖ в костную ткань [43]. Опреде-
лено выраженное снижение жизнеспособности клеток 
РПЖ РС3 под влиянием лютеолина, особенно при сов-
местном введении с гефитинибом [47].

На линиях клеток РПЖ определено деметилиро-
вание промоторных областей генов-супрессоров опу-
холей GSTP1 (кодирует глутатино-S-трансферазу Р1) 
и EPHB2 (кодирует эфрин В2) под влиянием изофла-
воноидов сои даидзеина и генистеина [9]. Генистеин 
способствовал подавлению роста клеток DU145 [24] 
и  их  апоптозу с  ингибированием пролиферации 

Пищевой 
продукт 

Food

Активный компонент 
Active component

Механизм действия 
Mechanism of action

Клинические (эксперимен-
тальные) исследования 

Clinical (experimental) studies

Имбирь 
Ginger

6-шогаол (6-S) 
6-shogaol (6-S)

Активация PTEN, ингибирование 
Ras/Raf/MAPK, CXCL12/CXCR4, 

PI3K/Akt/mTOR 
PTEN activation, Ras/Raf/MAPK, CXCL12/CXCR4, 

PI3K/Akt/mTOR inhibition
(клетки PC3, DU145 [3, 29]) 

(PC3, DU145 cells [3, 29])

Зерумбон 
Zerumbone

Связывание с тубулином, нарушение функции 
митохондрий 

Tubulin binding, disruption of mitochondria function

Куркума 
Curcuma

Куркумин 
Curcumin

Ингибирование путей Wnt/β-катенина 
и PI3K/Akt/mTOR, экспрессии андрогеновых 
рецепторов, Bcl-2, циклина D1, NF-κB, AP-1 

Inhibition of Wnt/β-catenin and PI3K/Akt/mTOR 
pathways, expression of androgen receptors, Bcl-2, cyclin 

D1, NF-κB, AP-1

(DU145 [45])

Капуста 
Cabbage

3,3’-дииндолил 
(DIM) 

Diindolylmethane 
(DIM)

Подавление экспрессии BCLXL, Bcl-2, простати-
ческого специфического антигена, инактивация 

NF-κB и Akt 
Suppression of BCLXL, Bcl-2, prostate-specific antigen 

expression, NF-κB and Akt inactivation

(клетки PC3, DU145, 
LNCaP [39]) 

(PC3, DU145, LNCaP cells [39])

Изотиоцианат 
Isocyanate

Подавление DNMT1 и HDAC3 
DNMT1 and HDAC3 supression

Цитрусовые 
Citruses

Нобилетин 
Nobiletin

Ингибирование TLR4/TRIF/IRF3 и TLR9/IRF7 
TLR4/TRIF/IRF3 and TLR9/IRF7 inhibition

(клетки LNCaP и PC3 [32]) 
(LNCaP and PC3 cells [32])

Репчатый лук 
Onion

Кверцетин 
Quercetin

Ингибирование сигнальных путей андрогеновых 
рецепторов и PI3K/Akt 

Inhibition of androgen receptor and PI3K/Akt pathways

(клетки LAPC-4, LNCaP 
[33]) 

(LAPC-4, LNCaP cells [33])

Виноград 
Grapes

Ресвератрол 
Resveratrol

Ингибирование TGFβ и экспрессии Е-кадгери-
на, NF-κB 

Inhibition of TGFβ and Е-cadherin, NF-κB expression

(клетки DU145, LNCaP 
[51]) 

(DU145, LNCaP cells [51])

Гранат 
Pomegranate

Лютеолин, пуническая 
и эллаговая кислоты 

Luteolin, punicic  
and ellagic acids

Подавление хемотаксиса раковых клеток к SDF1α 
Suppression of tumor cell chemotaxis to SDF1α

(клетки PC3, DU145 [43, 
47]) 

(PC3, DU145 cells [43, 47])

Окончание табл. 1
End of table 1
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и инвазии клеток, а также ингибировал онкогенную 
miR-1260b (подавляет онкосупрессорные гены Smad4 
и  sFRP1, уровни которых значительно снижены 
при РПЖ) [48]. Воздействие ресвератрола значитель-
но снижало экспрессию 23 микроРНК (в том числе 
кластеров онкогенных miR-17-92 и miR-106ab) и по-
вышало уровни 28 онкосупрессорных микроРНК 
в клетках РПЖ [51].

Куркумин и  его аналог EF24 ингибировали сиг-
нальный путь NF-κB за счет подавления miR-21 с по-
следующим снятием эпигенетического сайленсинга 
гена PTEN на линии клеток РПЖ DU145 [45]. Выделен-
ные из имбиря 6-дегидрогингердион, 6-гингерол, 4-, 
6- и 10-шогаолы оказывали антипролиферативный эф-
фект посредством подавления экспрессии MRP1 (коди-
рует белок 1, ассоциированный с множественной лекар-
ственной устойчивостью) и GSTπ на клетках, устойчивых 
к доцетакселу [3]. Острый компонент имбиря 6-шогаол 
(6-S) подавлял миграцию и инвазию клеток PC3 и DU145 
дозозависимым способом [29].

Полисахарид GTP зеленого чая ингибировал рост 
клеток PC3, индуцируя апоптоз и подавляя экспрессию 
miR-93, миметики которой ускоряли рост ксенотранс-
плантации опухолей PC3 у мышей [53]. Под влиянием 
диеты, богатой томатами и ликопином, у мышей, мо-
делированных по РПЖ, определено изменение экс-
прессии 25 из 61 дифференциально экспрессируемой 

микроРНК (по сравнению с  мышами без  РПЖ). 
Из них miR-145 и let-7 ассоциированы с регуляцией 
андрогенов, miR-98 и miR-125 – с регуляцией белка 
р53, miR-106a, miR-143/145, miR-200b/c и miR-204 – 
с  MAPK-сигнальными путями [58]. Эксперименты 
на крысах и мышах подтвердили повышенный риск 
развития РПЖ под влиянием тетрафторэтилена, из ко-
торого синтезируют тефлон в промышленных услови-
ях [12].

Заключение
Анализ научной литературы свидетельствует о зна-

чении диетотерапии в уменьшении риска РПЖ в по-
пуляции за счет снижения потребления мяса и мясных 
продуктов, ТЖК, особенно приготовленных с исполь-
зованием посуды с тефлоновым покрытием. В данном 
отношении эффективны также вегетарианская и сре-
диземноморская диеты, регулярное потребление сои, 
зеленого чая и витамина D. Рассмотрены механизмы 
действия компонентов граната, винограда, репчатого 
лука, цитрусовых, капусты, куркумы, имбиря, корицы, 
рыбы, кунжута, сои и зеленого чая на молекулярном 
и  эпигенетическом уровнях. Употребление данных 
продуктов может быть предложено в комплексе с про-
водимой терапией РПЖ, а дальнейшее их исследова-
ние перспективно для разработки новых препаратов, 
в том числе для таргетного воздействия на РПЖ.
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