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Перспективы применения индол-3-карбинола 
в терапии доброкачественной гиперплазии 
предстательной железы
Ю.Н. Гурженко, В.В. Спиридоненко
Украинский институт сексологии и андрологии, г. Киев

Цель исследования: установление возможности влияния индол-3-карбинола на воспалительный компонент у мужчин с доброкаче-
ственной гиперплазией предстательной железы (дГПЖ) путем оценки симптомов до и после лечения.
Материалы и методы. Под наблюдением находились 142 пациента мужского пола с дГПЖ I степени, которые были распределены на 
три клинические группы. В I группу вошли 39 пациентов, получавшие комбинацию экстракта I3C (Инвитол) и тамсулозина 0,4 мг/сут;  
во ІІ группу – 71 пациент, получавшие стандартную терапию с включением тамсулозина 0,4 мг/сут; в III группу – 32 пациента, ко-
торые не получали лечения. В группу контроля вошли 30 практически здоровых мужчин. Инвитол назначали по 1 капсуле дважды в 
сутки после еды в течение 12 нед, тамсулозин в дозе 0,4 мг/сут однократно утром после еды на протяжении 12 нед. Возраст пациентов 
колебался от 50,2 до 62,5 года, в среднем – 56,2±3,2 года. длительность заболевания составила от 3,5 до 7 лет (в среднем – 5,5±0,8 
года). Всем пациентам до и в процессе терапии проводили традиционные обследования. 
Результаты. Результаты проведенных обследований у лиц дГПЖ, получавших консервативную терапию, показали, что сопутству-
ющий воспалительный процесс в тканях предстательной железы требует применения патогенетических средств, к которым относят 
природный катехин – индол-3-карбинол в сочетании с селективным α-адреноблокатором; комбинация Инвитола и тамсулозина, на-
значаемая пациентам, способствовала достоверному снижению количества пациентов с лейкоцитурией в 5,1 раза и бактериурией в 
7,1 раза (р<0,001), нежели традиционная монотерапия тамсулозином.
Заключение. Комбинация Инвитола и тамсулозина создает условия для более быстрого восстановления показателей IPSS и QoL у 
лиц с доброкачественной гиперплазией предстательной железы, чем традиционная монотерапия тамсулозином.
Ключевые слова: доброкачественная гиперплазия предстательной железы, индол-3-карбинол, профилактика, Инвитол.

Prospects for the use of indole-3-carbinol in the treatment of benign prostatic hyperplasia
Yu.N. Gurzhenko, V.V. Spiridonenko 

The objective: to establish the possibility of the effect of indole-3-carbinol on the inflammatory component in men with benign prostatic hyper-
plasia by assessing symptoms before and after treatment.
Materials and methods. The Institute of Sexology and Andrology LLC observed 142 male patients with BPH I degree, which were divided into three 
clinical groups. Group I included patients (n=39) who received a combination of I3C extract (Invitol) and Тamsulosin 0,4 mg/day; the second – patients 
(n=71) who received standard therapy, with the inclusion of Тamsulosin 0,4 mg/day; in III – (n=32) persons who did not receive treatment at all. The 
control group consisted of 30 healthy men. Invitol was prescribed in a dose of 1 capsule twice a day. after eating for 12 weeks, Тamsulosin at a dose of 
0,4 mg/day once in the morning after eating for 12 weeks. The age of patients ranged from 50,2 to 62,5 years, on average – 56,2±3,2 years. The duration of 
the disease is from 3,5 to 7 years (on average 5,5±0,8 years). Before and during the treatment, all patients underwent traditional examinations.
Results. Based on the results of examinations in patients with BPH who received conservative therapy, it follows that: the concomitant inflam-
matory process in the tissues of the prostate gland requires the use of pathogenetic agents, which include natural catechin – indole-3-carbinol 
in combination with selective α-blocker; the combination of Invitol Invitol and tamsulosin prescribed to patients contributed to a significant 
decrease in leukocyturia levels by 5,1 times and bacteriuria by 7,1 times (p<0,001) than traditional tamsulosin monotherapy.
Conclusion. The combination of Invitol and tamsulosin creates the conditions for a faster recovery of IPSS and QoL in people with BPH than 
traditional tamsulisin monotherapy.
Key words: benign prostatic hyperplasia, indole-3-carbinol, prevention, Invitol.

Перспективи застосування індол-3-карбінолу в терапії доброякісної гіперплазії передміхурової залози
Ю.М. Гурженко, В.В. Спиридоненко 

Мета дослідження: встановлення можливості впливу індол-3-карбінолу (I3C) на запальний компонент у чоловіків із доброякісною 
гіперплазією передміхурової залози (ДГПЗ) шляхом оцінювання симптомів до і після лікування.
Матеріали та методи. Під спостереженням перебували 142 пацієнти чоловічої статі з ДГПЗ I ступеня, яких було розподілено на три клінічні 
групи. У I групу увійшли 39 пацієнтів, які одержували комбінацію екстракту I3C (Інвітол) і тамсулозину 0,4 мг/добу; у ІІ групу – 71 пацієнт, які 
одержували стандартну терапію тамcулозином 0,4 мг/добу; у III групу – 32 особи, які не отримували лікування. До групи контролю увійшли 10 
практично здорових чоловіків. Інвітол призначали по 1 капсулі двічі на добу після їжі протягом 12 тижнів, тамсулозин в дозі 0,4 мг/добу одно-
разово вранці після їди протягом 12 тиж. Вік пацієнтів коливався від 50,2 до 62,5 року, у середньому – 56,2±3,2 року. Тривалість захворювання 
становила від 3,5 до 7 років (у середньому – 5,5±0,8 року). Усім пацієнтам до і в процесі терапії проводили традиційні обстеження.
Результати. Результати проведених обстежень в осіб із ДГПЗ, які отримували консервативну терапію, продемонстрували що супутній 
запальний процес у тканинах передміхурової залози вимагає застосування патогенетичних засобів, до яких належить природний катехін 
– індол-3-карбінол у поєднанні із селективним α-адреноблокатором; комбінація Інвітолу і тамсулозину, що призначається пацієнтам, 
сприяла достовірному зниженню кількості пацієнтів з лейкоцитурією в 5,1 разу і бактеріурією в 7,1 разу (р<0,001), ніж традиційна 
монотерапія тамсулозином.
Заключення. Комбінація Інвітолу і тамсулозину створює умови для більш швидкого відновлення показників IPSS і QoL в осіб із ДГПЗ 
на відміну від традиційної монотерапії тамсулозином.
Ключові слова: доброякісна гіперплазія передміхурової залози, індол-3-карбінол, профілактика, Інвітол.
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Мировая тенденция к повышению встречаемости таких 
патологических состояний, как хронический простатит 

(ХП) и доброкачественная гиперплазия предстательной же-
лезы (ДГПЖ) указывает на них, как на одни из наиболее рас-
пространенных заболеваний у мужчин среднего и старшего 
возраста [1, 2]. Аналогично мировой тенденции, в Украине 
имеется повышение роста заболеваемости ХП, ДГПЖ и рака 
предстательной железы (РПЖ), что требует постоянной мо-
дернизации подходов диагностики и лечения [3, 4].

Выраженная взаимосвязь между пролиферацией простати-
ческих клеток и уровнями активного метаболита тестостерона – 
дегидротестостерона, а также возникающая андрогенная диско-
ординация с дебютом клинико-морфологических проявлений 
после 40 лет составляет фон для развития ДГПЖ. Нарушение 
гомеостаза половых гормонов в процессе старения мужчины, 
согласно современным представлениям, способствует возник-
новению и прогрессии гиперпластического процесса в ПЖ с 
ухудшением качества жизни и риском развития РПЖ. При 
этом процент встречаемости воспалительного процесса являет-
ся значительным (в более чем 40% случаев) [5], характеризуется 
высоким уровнем бактериальной колонизации в тканях ПЖ в 
начальных стадиях ДГПЖ с высокой корреляцией хрониче-
ского воспаления и риска развития РПЖ [6, 7, 8, 9]. Последние 
морфологически представлены очагами воспалительной атро-
фии как гистологического предиктора интраэпителиальной не-
оплазии и РПЖ. В обоих случаях отмечается дисбаланс между 
темпами роста клеток ПЖ и выраженностью процессов апопто-
за в ее тканях. Высокий уровень ассоциации ДГПЖ и воспале-
ния является давно признанным фактом [10], а по некоторым 
данным, из 3942 гистологических случаев ДГПЖ явный воспа-
лительный компонент присутствует в 43% [11].

Различные внутренние (цитокины, факторы роста) и 
внешние (гормональный фон, воспаление) факторы прямо 
или косвенно регулируют рост и дифференцировку тканей 
ПЖ. В настоящее время установлен ряд генов, связанных с 
наличием прогрессии воспаления (MIC1 – трансформиру-
ющий фактор роста, регулирующий активность макрофагов; 
IL1RN-кодон белков в популяции IL-1, ингибитор провос-
палительного IL-1α и IL-1β; IL-8 4q13-21 – кодирует IL-8 и 
IL-10 в качестве посредника воспаления) и канцерогенеза 
в тканях ПЖ (RNASEL 1q25 – антивирусная и антипроли-
феративная роль интерферонов; MSR1 8p22 – регулятор ре-
цепторов макрофагов; GST-P1 11q13 – антиканцерогенный 
регулятор сопряжения глутатиона; TLR4 9q32-33, TLR1-6-10 
4p14 и MIC1 – регуляторы активности макрофагов) [12]. Это 
подтверждают данные мета-анализа [13], указывающие на 
наличие четкой последовательности в развитии клинической 
ассоциации хронического простатита и РПЖ, а также на за-
висимость уровня контаминации половыми инфекциями.

Признаки простатической интраэпителиальной неопла-
зии (PIN) и РПЖ выявляют у лиц с хроническим воспале-
нием в значительно бóльшей степени, а в верифицированных 
случаях РПЖ у более чем 80% биоптатов ПЖ выявлен вос-
палительный компонент [14]. 

Таким образом, можно с уверенностью утверждать, что 
формирование воспалительного процесса в простатической 
ткани в большинстве случаев происходит с минимальными 
клиническими проявлениями, а верификация часто не от-
ражает истинного состояния проблемы. Это заставляет за-
думаться о возможностях поиска клинических решений для 
предотвращения формирования данных условий путем ос-
лабления выраженности воспаления и регуляции апоптоза в 
скомпрометированных тканях ПЖ.

Профилактика РПЖ в современной медицинской прак-
тике имеет много составляющих. Она заключает в себя ряд 
обязательных факторов: хорошая диета, контроль массы тела 
и физическая активность, здоровая окружающая среда, ми-

нимизация контакта с канцерогенами (табачный дым, про-
фессиональные вредности и т.д.). Важнейшую роль отводят 
консервативной терапии ДГПЖ, заключающейся в назначе-
нии одного или нескольких препаратов, при этом наблюда-
ются обнадеживающие результаты долгосрочного лечения 
комбинацией «экстракт пальмы Сабаль – тамсулозин» [15].

Сюда также входит и онкоскрининг групп населения, 
подвергающихся определенному риску, с целью раннего вы-
явления онкопроцесса. Кроме вышеуказанных моментов про-
филактики онкологических заболеваний существует возмож-
ность использования лекарств или природных соединений для 
предотвращения инициации или подавления роста опухоли. 
На сегодняшний день в клинике с успехом используется ряд 
таких препаратов. Это нестероидные противовоспалительные 
препараты для толстой кишки, финастерид для предстатель-
ной железы, тамоксифен (ралоксифен) для опухолей грудной 
железы и т.д. Идеальный химиопрофилактический агент дол-
жен быть способным к восстановлению нормального контроля 
роста в предопухолевых или раковых клеточных популяциях 
путем изменения аберрантных сигнальных путей, индукции 
апоптоза в клетках, которые невозможно восстановить, или 
комплексного влияния [16]. Характеристики такого агента 
подразумевают наличие у него селективности в отношении по-
врежденных или трансформированных клеток, хорошей био-
доступности, наличие более одного механизма действия для 
предотвращения перекрестных помех в сигнальных путях.

По мере представления результатов современных исследо-
ваний различие между химиотерапевтическими и химиопрофи-
лактическими средствами постепенно стирается. Химиотера-
певтические препараты в настоящее время разрабатываются для 
нацеливания на слишком активные или недостаточно активные 
сигнальные молекулы в раковых клетках, что также является 
актуальным и в контексте химиопрофилактики. Разработка 
универсальных и действенных диетарных агентов является осо-
бенно привлекательной из-за возможности их длительного воз-
действия на организм человека, относительной нетоксичности 
и обнадеживающих эпидемиологических данных по снижению 
частоты развития онкологической патологии. 

Известно, что канцерогенный процесс основывается на 
способности клетки ненормально размножаться, избегать за-
программированной гибели (апоптоза), вызывать неуправ-
ляемый ангиогенез и метастазирование опухолевых клеток в 
зоны, отдаленные от основного опухолевого очага. Исследова-
ния in vitro с различными пищевыми соединениями позволя-
ют предположить, что существуют молекулы, способные мо-
делировать каждый из указанных аспектов онкогенеза. При-
меняя диетарные продукты мы приходим к выводу, что мно-
гие из них имеют довольно низкую биодоступность, и задача 
современной науки состоит в выяснении их многочисленных 
механизмов действия, возможностей изменения их структуры 
для повышения эффективности или биодоступности. 

В научной литературе указанные идеи иллюстрируются 
эффектами таких диетических агентов, как индол-3-карбинол 
(I3C), эпигаллокатехин галлат (EGCG), куркумин и ресве-
ратрол, каждый из которых имеет ряд различных молеку-
лярных мишеней и воздействует на несколько сигнальных 
путей. В конечном счете, применяя вещества с доказанной 
эффективностью, возможно не только подавить рост опухоли 
и улучшить качество жизни, но и уточнить роль и ценность 
химиопрофилактической диеты при раке.

Катехины – органические вещества из группы флаво-
ноидов, которые представляют собой полифенольные со-
единения с выраженным антиоксидантным эффектом и 
представлены стереоизомерами катехином и эпикатехином. 
Природным источником катехинов с наибольшей концентра-
цией является белый чай, а несколько меньшее их содержа-
ние определено в зеленом чае. В больших количествах они 
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обнаружены во многих овощах, плодах и ягодах (брокколи, 
шпинат, морковь, фасоль, яблоки, айва, абрикосы, персики, 
сливы, вишни, земляника, смородина, малина и др.). Катехи-
ны также содержатся в черном шоколаде. Танин – общее на-
звание изомеров одного из катехинов, который присутствует 
в белом, желтом и зеленом чае в большей концентрации, чем 
в черном. Из-за окисления в процессе ферментации в черном 
чае содержание катехинов уменьшено.

Биологическая роль катехинов из природных продуктов 
состоит в оказании антиоксидантных эффектов при попада-
нии в организм человека. Чай содержит четыре основных ком-
понента катехина: EC, ECg, EGC и EGCg. Каждое из этих со-
единений можно назвать катехином. Эпигаллокатехин (EGC), 
как самый сильный антиоксидант из четырех основных чай-
ных катехинов, в 25–100 раз сильнее, чем витамины C и E. 
Одна чашка зеленого чая в день дает 10–40 мг полифенолов, 
снижая уровень свободных радикалов в организме человека. В 
промышленном производстве редокс-превращения катехинов 
используют в технологии пищевых производств в процессе 
ферментации чая, виноделии, изготовление какао и т.д.

Исследование, посвященное изучению продуктов пи-
тания (плоды Dacryodes edulis, Moringa oleifera и Syzygium 
aromaticum), содержащих высокий уровень активных полифе-
нольных соединений и направленное на профилактику РПЖ, 
установило, что содержащиеся в них соединения катехина (эл-
лаговая кислота, галлат, метилгаллат, катехол, кемпферол квер-
цетин и их производные) могут выступать в качестве профилак-
тических средств при заболеваниях предстательной железы. 

Используемое в качестве продукта питания в Африке масло 
Canarium schweinfurthii Engl содержит десять фенольных со-
единений и лигнанов (катехол, п-гидроксибензальдегид, диги-
дроксифенилуксусную кислоту, тирозол, п-гидроксибензойную 
кислоту, дигидроксибензойную кислоту, ваниловую кислоту, 
хлорную кислоту, пинорезинол, секоизоларицирезинол). Кро-
ме того, такие известные продукты, как помидоры (Lycopersicon 
esculentum Mill), содержащие ликопин; капуста (Brassica 
oleracea), содержащая индол-3-карбинол; цитрусовые, содер-
жащие пектин; Soursop (Annona muricata), содержащий аноно-
генные ацетогенины; соевые бобы (Glycine max), содержащие 
изофлавоны; перец чили (Capsicum annuum), содержащий кап-
саицин, и зеленый чай (Camellia sinensis), содержащий (-) эпи-
галлокатехин галлат (EGCG), (-) эпикатехин, (-) эпикатехин-
3-галлат и (-) эпигаллокатехин-3-галлат, являются широко из-
вестными диетарными факторами, обладающими химиопрофи-
лактическими свойствами при раковых процессах (в том числе 
применяемые с целью профилактики РПЖ). Согласно данным 
африкансих ученых, высокий уровень заболеваемости РПЖ 
среди мужчин африканского происхождения может быть зна-
чительно снижен при введении профилактических диетарных 
факторов [17].

В настоящее время установлено, что воспаление играет 
важнейшую роль не только в развитии хронического проста-
тита и ДГПЖ, но и может способствовать развитию РПЖ. 
Одним из звеньев формирования провоспалительного генеза 
в процессе онкогенеза является феномен привлечения вос-
палительных моноцитов к участку опухоли, который опос-
редуется C-C-хемокиновым лигандом 2 (CCL2) посредством 
связывания с его рецептором CCR2. Согласно теории возмож-
ности андрогенов моделировать экспрессию CCL2 в андроген-
чувствительных клетках РПЖ и способствовать вовлечению 
в организм моноцитов, а также с учетом ингибирующего дей-
ствия индол-3-карбинола (I3C) и его активного метаболита 
3,3’-дииндолилметана (DIM) на андрогенчувствительные ре-
цепторы, было установлено, что субстанция I3C и ее произво-
дная DIM способны ингибировать стимулирующее действие 
дигидротестостерона на CCL2-опосредованные пути, а также 
активировать притяжение моноцитов к клеткам РПЖ. Исходя 

из вышеизложенного, андрогены могут регулировать актив-
ность CCL2, стимулировать воспалительное микроокружение 
в опухолях предстательной железы, однако известно, что этот 
процесс может блокироваться соединениями I3C [18].

Сегодня считается, что развитие и прогрессирование рака 
проявляется изменением экспрессии и/или активности бел-
ков, связанных с клеточным циклом. Ранние этапы развития 
опухоли связаны с конституциональной активацией ряда 
путей сигнальной трансдукции, с индивидуальным фибро-
генным ответом и развитием гипоксической среды, которая 
способствует выживанию и пролиферации раковых стволо-
вых клеток. Разновидностями «стратегии» выживания по-
следних являются изменения клеточного метаболизма в виде 
избыточного производства соответствующих гормонов (при 
гормонально-зависимых раковых заболеваниях). Это может 
осуществляться с помощью ряда механизмов, а именно: 

– путем стимуляции местного ангиогенеза, 
– путем перехода от эпителиального к мезенхимальному 

типу гиперпролиферации, 
– путем запуска аутофагии и получения сигналов от 

окружающих стромальных клеток.
Было обнаружено, что ряд природных соединений (кур-

кумин, ресвератрол, индол-3-карбинол, брассинин, сульфо-
рафан, эпигаллокатехин-3-галлат, генистеин, эллагитанни-
ны, ликопин и кверцетин) способны ингибировать один или 
несколько механизмов опухолевой пролиферации (индуци-
руемый гипоксией фактор 1, ядерный фактор каппа B, фос-
фоинозитид 3 киназу / Akt, рецептор 1 инсулиноподобного 
фактора роста, Wnt; белки, связанные с клеточным циклом; 
передачу сигналов рецепторами андрогена и эстрогена). 
Исследования вышеуказанных механизмов направлены на 
идентификацию новых сигнальных путей и молекулярных 
мишеней с целью выявления ранних диагностических марке-
ров, разработки новых лекарств, блокирующих образование 
и прогрессирование опухоли [19].

Несколько десятилетий назад было установлено, что увели-
чение потребления овощей семейства крестоцветных связано со 
снижением риска развития РПЖ. Содержащиеся в них I3C и 
DIM – фитохимические вещества, которые показали свою эф-
фективность в ингибировании прогрессии РПЖ на эксперимен-
тальных моделях. Ингибирование гистондеацетилазы (HDAC) 
является новой целью в профилактике и лечении РПЖ, а изуче-
ние влияния I3C и DIM на фермент HDAC в клеточных линиях 
РПЖ человека (андроген-нечувствительные клетки PC-3 и ан-
дроген-чувствительные клетки LNCaP) установило умеренное 
ингибирование активности HDAC субстанцией I3C (в клетках 
LNCaP на 25%, без влияния на клетки PC-3), а также значи-
тельное влияние DIM на снижение активности HDAC (в обе-
их клеточных линиях – на 66%), с повышением экспрессии p21 
(известной мишени для ингибиторов HDAC). Обработка DIM 
вызывала значительное снижение экспрессии белка HDAC2 в 
обеих линиях раковых клеток с развитием антипролифератив-
ного эффекта в тканях ПЖ (за счет способности DIM нацели-
ваться на аберрантные эпигенетические паттерны), эффектами 
детоксикации канцерогенов, таким образом влияя на несколько 
стадий канцерогенеза в ПЖ [20].

Известны данные о способности I3C ослаблять вредные 
гестационные эффекты воздействия на ПЖ самцов крыс F1, 
рожденных от самок, экспериментально получавших бисфе-
нол. Результаты указывают на защитный эффект I3C при 
кормлении беременной самки препаратом, что свидетель-
ствует о снижении вредного воздействия гестационного экс-
периментально бисфенол-индуцированного импринтинга на 
ПЖ у потомков мужского пола [21].

Проводимые эпидемиологические и диетологические 
исследования указывают на связь между высоким потребле-
нием овощей семейства крестоцветных и снижением риска 
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развития  РПЖ. В одном из исследований было установлено, 
что высокое содержание I3C и DIM в клеточных субстратах 
РПЖ способно усиливать экспрессию ферментов фазы I и 
фазы II, демонстрируя способности к детоксикации и инги-
бированию канцерогенов in vivo в экспериментах. Препараты 
I3C оказались способны вызывать остановку клеточного цик-
ла G1, активацию апоптоза в клетках РПЖ, регуляцию ряда 
генов-контроллеров (гены клеточного цикла, пролиферации 
клеток, передачи сигнала) и других клеточных процессов. 

Вышеуказанное позволило предполагать наличие плейо-
тропного действия I3C и DIM на клетки РПЖ. Также было 
установлено, что I3C действует как ингибитор Akt и ядерного 
фактора каппа-B (NF-kappaB), которые играют важную роль 
в выживании клеток и, по всей видимости, являются потен-
циальными мишенями в терапии РПЖ. Исследования уже 
показали, что инактивация Akt и NF-каппа-B ответственна за 
химиосенсибилизацию хеморезистентных раковых клеток, 
поэтому использование эффектов I3C и DIM в лечении как 
гормонозависимого, так и гормононезависимого, и метаста-
тического РПЖ преследует цель повышения чувствительно-
сти клеток к химиотерапевтическому агенту [22].

I3C и DIM, полученные из брокколи, оказывают завися-
щее от концентрации плейотропное действие на клетки РПЖ. 
Авторы исследования указывают на важность характера и 
дозы онкопротекторного фактора регуляции развития РПЖ 
с возможностью влияния на его разные патогенетические зве-
нья (активация ингибированных ксенобиотиками андроген-
ных и эстроген-опосредованных путей, индукция ингибиторов 
циклина, индикаторов стресса/повреждения ДНК, ингиби-
рование экспрессии рецептора инсулиноподобного фактора 
роста-1, дифференциальное влияние на метаболический путь 
ксенобиотика через арил-углеводородный рецептор-зави-
симый и рецептор-независимый механизмы и т.д.), с сомни-
тельным положительным результатом влияния DIM или I3C 
на некоторые клеточные пути, учитывая их циркулирующую 
концентрацию при пероральном использовании [23].

Содержащийся в овощах крестоцветных глюкобрацицин, 
конвертирующийся в процессе метаболизма I3C, в среде с низ-
ким pH превращается в биоактивные полимеры, среди DIM 
является основным. Апоптотические эффекты I3C и DIM, 
обнаруженные в клетках рака грудной железы, установлены и 
в аналогичных исследованиях с клетками РПЖ, характеризу-
ясь способностями обоих производных индола подавлять рост 
этих клеток в зависимости от дозы и времени, с отсутствием 
влияния на уровни bcl-2, bax и fasL и p53-независимым ха-
рактером апоптоза [24]. Исследование профилей экспрессии 
генов клеток РПЖ человека, обработанных I3C и DIM, уста-
новило in vivo плейотропные эффекты I3C и его димера DIM, 
способных замедлять рост клеток РПЖ PC3 и индуцировать 
апоптоз, ингибируя ядерный фактор (NF)-KappaB и Akt-
путей, подавляя экспрессию генов, участвующих в регуляции 
роста клеток, клеточного цикла, апоптоза, сигнальной транс-
дукции, фактора транскрипции Pol II и онкогенеза [25].

Учитывая нестабильность I3C в кислой среде и слабую 
антипролиферативную активность, были применены тех-
нологии для улучшения химической стабильности, резуль-
татом которых стал синтез продукта OSU-A9 {[1-(4-хлор-3-
нитробензолсульфонил)-1H-индол-3-ил] метанол}, устойчи-
вого к катализируемой кислотой конденсации и демонстри-
рующего в 100 раз более высокую апоптоз-индуцирующую 
активность, чем исходное соединение. Относительно I3C в 
экспериментах OSU-A9 демонстрирует аналогичное каче-
ственное сходство в своих эффектах на фосфорилирование 
или экспрессию множества сигнальных мишеней (включая 
Akt, митоген-активируемые протеинкиназы, представители 
семейства Bcl-2, сурвивин, ядерный фактор-каппа B циклин 
D1, р21 и р27). 

Способность OSU-A9 одновременно модулировать широ-
кий спектр сигнальных мишеней подчеркивает его высокую 
эффективность in vitro и in vivo в клетках РПЖ. Тем не ме-
нее, несмотря на этот сложный механизм действия, нормаль-
ные эпителиальные клетки ПЖ были менее восприимчивы к 
антипролиферативному действию OSU-A9, чем клетки РПЖ 
PC-3 и LNCaP. Вестерн-блот-анализ типичных биомаркеров 
в лизатах опухолей выявил значительное снижение внутри-
опухолевых уровней фосфорилированных (p-)Akt, Bcl-xL и 
RelA, сопровождающееся значительным увеличением уров-
ней p-p38 на фоне применения OSU-A9, предполагая его 
клиническое значение в терапии РПЖ в аспекте выживания 
раковых клеток ПЖ с высокой активностью [26].

Существуют результаты исследований, указывающих на то, 
что ингибирование передачи сигналов фосфатидилинозитол-
3-киназы/протеинкиназы В недостаточно для объяснения 
индуцированного индол-3-карбинолом апоптоза в некоторых 
клетках опухоли грудной железы и ПЖ, что требует дальней-
шего его изучения [27].

Ряд эпидемиологических данных о снижении риска раз-
вития РПЖ, связанного с потреблением крестоцветных ово-
щей, базируются на формировании защитной активности 
продуктов метаболизма глюкорафанина и глюкобрацицина, 
сульфорафана и I3C. Исследования, сосредоточенные на ан-
тиинициирующем и цитопротективном эффектах последних 
посредством индукции путей детоксикации фаз I и II клеточ-
ного цикла установили, что последние способны модулиро-
вать активность ферментов, контролирующих эпигенетиче-
ский статус клеток РПЖ [28].

До сих пор продолжаются дискуссии, является ли I3C не-
посредственно активным сам по себе или служит только в ка-
честве предшественника, когда биологические ответы посту-
пают от продуктов реакции, возникающих в культуральной 
среде или в присутствии содержимого желудочного сока. Из-
за быстрого превращения I3C в его димер DIM и тримеры, 
для достижения биологического ответа после перорального 
использования именно смесь соединений, полученных из I3C 
и DIM, следует рассматривать как ведущую химиопротектор-
ную субстанцию [29].

Интересное исследование антиметастатической актив-
ности абсолютной транс-ретиноевой кислоты (ATRA), I3C и 
катехина (CAT) в инвазивных клетках аденокарциномы ПЖ 
крыс линии Даннинг установило, что ATRA и CAT демон-
стрируют антиметастатический потенциал, а гамма-катехин, 
по-видимому, играет механистическую роль [30]. 

Согласно результатов фазы I исследования по увеличе-
нию дозы перорального применения BR-DIM (BioResponse 
3,3’-дииндолилметан) при кастраторезистентном неметаста-
тическом РПЖ было установлено, что DIM способен моду-
лировать метаболизм эстрогенов и действует как антиандро-
ген, подавляя рецептор андрогена и простатоспецифический 
антиген. Увеличение системного воздействия DIM было до-
стигнуто с увеличением суточной дозы BR-DIM, при этом 
качество жизни пациентов варьировало с течением времени, 
а применение вещества во II фазе исследования было реко-
мендовано в дозе 225 мг перорально два раза в сутки [31].

Изучение повышения эффективности лечения больных 
хроническим простатитом, связанным с внутриклеточными 
инфекциями, установило эффективность препарата, содержа-
щего индол-3-карбинол, эпигаллокатексин-3-галлат и экстракт 
Serenoa repens, назначаемые в сочетании со спарфлоксацином, 
что улучшило результаты элиминации условно-патогенных 
бактерий и способствовало снижению воспалительной реак-
ции у данных лиц [32].

Как уже указывалось ранее, существуют данные о возмож-
ности I3C и DIM влиять на нерегулируемые в раковых клет-
ках множественные сигнальные пути и молекулы-мишени, 
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контро лирующие деление клеток, апоптоз или ангиогенез. 
Применение для профилактики других видов рака, а также 
сердечно-сосудистых заболеваний, ожирения и с целью сниже-
ния диабета производных I3C и DIM основывается на резуль-
татах клинических исследований, указывающих на их положи-
тельную роль в профилактике хронических заболеваний [33].

Исследование противоракового и кардиозащитного дей-
ствия I3C у мышей, получавших доксорубицин, установило, 
что на фоне его применения в эксперименте зафиксирова-
но повышение уровней продуктов антиоксидантной защиты 
(каталазы, супероксиддисмутазы), с уменьшением активности 
сфингозинкиназы-1 и интерлейкина-6, увеличением апоптоти-
ческого индекса в гистологическом материале и достоверным 
снижением кардиотоксического влияния доксорубицина [34]. 

Индол-3-карбинол применяют и при ряде других пато-
логических состояний, а их фитохимические соединения ха-
рактеризуются достаточно большим спектром вызываемых 
эффектов и оказывают антифиброзное, противоопухолевое, 
антиоксидантное, иммуномодулирующее, детоксикационное 
и противовоспалительное действие, направленное на защиту 
печени и реализующееся через плейотропный механизм. 

В одном из исследований указывается, что плейотропные 
защитные эффекты при хронических повреждениях пе-
чени (включая вирусный гепатит, стеатоз печени, цирроз 
печени, гепатоцеллюлярный рак) развиваются при нали-
чии феномена полимеризации I3C в кислых условиях до 
основных производных (3,3-дииндолилметан (DIM), [2– 
(индол-3-илметил) индол-3-ил] индол-3-илметан (LTr1), 
1-(3-гидроксиметил)-индолил-3-индолилметан (HI-IM) 
и индоло [3,2b] карбазол (ICZ). Это выражается в регу-
ляции транскрипционных факторов и соответствующих 
им сигнальных путей, с эффектом уменьшения окисли-
тельного стресса и ингибиции синтеза ДНК; ингибиции 
провоспалительных цитокинов и хемокинов; модуляции 
ферментов, ответственных за репликацию вируса гепатита, 
липогенез, метаболизм гепатотоксических веществ [35]. 

Роль воспаления в индукции доброкачественных и 
злокачественных опухолей ПЖ (а также многих других) в 
настоящее время является общепризнанной. Поиск и исполь-
зование растительных продуктов, высокотехнологичных и 
безопасных, с высоким уровнем достоверности эффективности 
является одной из насущных задач химиопрофилактики онко-
логических заболеваний.

На экспериментальной мышиной модели воспалитель-
ного рака грудной железы у собак было показано тесную 
связь воспаления и прогрессирования опухолевого процес-
са, а также влияния I3C на профиль стероидных гормонов 
и прогрессирование опухоли. Применение I3C в течение 
3 нед способствовало уменьшению пролиферации опухоли, 
повышению процессов апоптоза, с повышением содержания 
субпопуляции богатых липидами клеток, а также отдельных 
стероидных гормонов в гомогенатах опухолей и сыворотке 
крови. В некоторых случаях указанные эффекты не позволя-
ли избежать появления опухоли, ее эмболизации и метаста-
зирования, и авторы указывают на необходимость дальней-
шего исследования индол-3-карбинола [36].

Применяется индол-3-карбинол и в качестве медицин-
ского продукта при раке кишечника. По данным ряда иссле-
дований, клеточные линии колоректального рака человека 
DLD1, HCT116, HT-29, LS513 и RKO обрабатывали индол-3-
карбинолом и оценивали их жизнеспособность, апоптотичес-
кую активность и экспрессию генов AHR и CYP1A1 мессен-
джера РНК. Было установлено, что в результате проведенно-
го лечения I3C возникала экспрессия повышенных уровней 
мРНК CYP1A1 во множественных типах клеток колорек-
тального рака (специфический маркер AHR-управляемой 
активности), с индукцией дозозависимого снижения жизнес-

пособности клеток и апоптоза. Было установлено, что сте-
пень выраженности цитотоксического и проапоптотического 
эффектов I3C на клетки рака толстой кишки зависит от акти-
вации арильного углеводородного рецептора [37].

Экспериментально была установлена возможность I3C 
развивать протективный эффект у крыс с индуцированной 
цисплатиной острой нефротоксичностью. Прием I3C на 
фоне применения производных цисплатины способство-
вал восстановлению уровней промоторов антиоксидант-
ной защиты, снижал выраженность почечной экспрессии 
провоспалительных медиаторов и нормализовал апоптоти-
ческие эффекты [38].

В одном из представленных научных обзоров авторами 
указывается, что эффекты I3C и DIM влияют на множественные 
молекулярные и клеточные процессы в преде лах микроцирку-
ляции (ангиогенез, тромбоз и воспаление) благодаря их пле-
йотропному эффекту. К таковым относятся: взаимодействие 
лейкоцитов с эндотелиальными клетками, образование цито-
кинов и активных форм кислорода, образование микротром-
бов и эффекты так называемой утечки в микроскопических 
сосудах [39].

Вопросам профилактики РПЖ с помощью катехинов по-
священо несколько крупных современных исследований. 
Некоторые из них представляют фазу II рандомизированных 
плацебо-контролируемых исследований эффектов катехинов 
зеленого чая (600 мг флаван-3-ола()-эпигаллокатехин-3-галлата 
(EGCG)) и ликопина у лиц с повышенным риском развития 
РПЖ, с обнадеживающими результатами в плане перспектив-
ности химиопрофилактики катехинами [40]. Вышеуказанные 
выводы об отсутствии доказанной эффективности ликопи-
на в контексте химиопрофилактики РПЖ подтверждают-
ся в исследованиях [41], хотя другими авторами получены и 
положительные результаты [42].

Авторы систематического обзора рандомизированных 
исследований эффективности в лечении биохимически 
рецидивирующего РПЖ установили, что фитотерапевти-
ческие продукты (сульфорафан, ликопин, куркума, соевые 
изофлавоны, экстракты зеленого чая, брокколи и грана-
та) безопасны и хорошо переносятся, однако в настоящее 
время существует ограниченное количество доказательств 
того, что они могут влиять на динамику ПСА [43]. При 
этом уровень приверженности пациентов к диетарным ме-
тодикам зависит от рекомендаций врача [44]. 

Традиционным диетическим продуктом, применяемым на 
Африканском континенте, в Азии и Европе, является куркума. 
Эта широко известная пряность, помимо своей несомненной 
диетарной ценности обладает уникальными свойствами уни-
версального противовоспалительного агента растительного 
происхождения за счет содержания в ней куркумина. 

Curcuma longa L. – широко известное лекарственное рас-
тение, которое используется для противоракового, нейро-
протекторного и гепатозащитного действия. Это позволяет 
в течение более 3000 лет применять куркуму при различных 
соматических, урологических заболеваниях и нарушени-
ях плодовитости. В исследованиях было установлено, что 
куркумин, получаемый из диетической куркумы (Curcuma 
longa), дозозависимо улучшает сперматогенные нарушения 
в яичках мышей, вызванные тепловым стрессом мошон-
ки, восстанавливает антиоксидантные резервы организма и 
оказывает антиапоптотический эффект [45]. 

Использование порошка куркумы при кормлении рыб 
Pseudotropheus acei в форме 1% и 3% раствора куркумы в 
течение 90 дней способствовало нормализации гистологи-
ческих характеристик внутренних органов и органов ре-
продуктивной функции, в то время как добавление 5% и 7% 
куркумы вызывало дегенерацию и уменьшение количества 
наблюдаемых фолликулов яичника [46].
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Одним из исследований подтверждено высокую антиок-
сидантную активность ферментированного порошка Curcuma 
longa  L. при дисфункциональных расстройствах памяти 
в глиомных клетках C6, индуцированных окислительным 
стрессом у мышей [47].

В исследованиях іn vitro было установлено антиокси-
дантное действие куркумина на качество спермы человека 
при лейкоцитоспермии. Проведение инкубации спермы с 
признаками лейкоспермии с куркумином с последующим 
компьютерным анализом спермы установило снижение в ней 
уровня гидроперекисей и повышение подвижности сперма-
тозоидов [48].

Одной их уникальных способностей куркумы является и 
бактерицидное действие различных антимикробных агентов 
на микробные биопленки. Антибактериальная активность 6% 
и 9% раствора куркумы была статистически значимой в отно-
шении Fusobacterium nucleatum по сравнению с 2% хлоргек-
сидином и 5% гипохлоритом натрия [49].

Пищевые добавки с имбирем и куркумой улучшают ре-
продуктивную функцию у самцов крыс с гипертонической 
болезнью. Диетическое добавление куркумы или имбиря 
эффективно предотвращало эти изменения в биомаркерах ре-
продуктивной функции у гипертонических крыс. Ингибиро-
вание активности аргиназы, увеличение уровней NO и тестос-
терона данными экстрактами может указывать на возможный 
механизм действия для предотвращения опосредованной ги-
пертонией мужской репродуктивной дисфункции [50]. 

Одним из представителей этой группы является Инвитол, 
одна капсула которого содержит: индол-3-карбинол 200 mg 
(мг); экстракт куркумы 100 mg (мг), стандартизированный по 
содержанию куркуминоиды не менее 20%; экстракт зеленого 
чая 82 mg (мг), что эквивалентно эпигаллокатехин-3-галату 
– 45 mg (мг).

Цель исследования: установление возможности влияния 
Инвитола на воспалительный компонент у мужчин с ДГПЖ 
путем оценки симптомов до и после лечения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
В Украинском институте сексологии и андрологии на-

блюдали 142 пациента мужского пола с ДГПЖ I степени, ко-
торые были распределены на три клинические группы: 

–  I группа (n=39) – пациенты, получавшие комбинацию 
экстракта I3C (Инвитол) и тамсулозина 0,4 мг/сут; 

–  ІІ группа (n=71) – больные, получавшие стандартную 
терапию с включением тамсулозина 0,4 мг/сут;

–  III группа (n=32) – лица, не получавшие лечения. 
В группу контроля вошли 30 практически здоровых мужчин. 
Инвитол назначали в дозе 1 капсула дважды в сутки по-

сле еды в течении 12 нед, тамсулозин в дозе 0,4 мг/сут одно-
кратно утром после еды на протяжении 12 нед. Возраст па-
циентов колебался от 50,2 до 62,5 лет, в среднем – 56,2±3,2 
лет. Длительность заболевания составляла от 3,5 до 7 лет (в 
среднем 5,5±0,8 лет). 

Критерии включения в исследование: 
– мужчины в возрасте 45–65 лет; 
–  наличие информированного письменного согласия па-

циента на участие в исследовании; 
–  способность пациента к адекватному сотрудничеству во 

время исследования. 
Критерии исключения из исследования: 
–  известная гиперчувствительность к компонентам пре-

парата; 
–  необходимость одновременного назначения других 

препаратов; 
–  острый простатит или обострение хронического про-

статита; 
–  объем остаточной мочи более 150 мл; 

–  наличие РПЖ или уровень ПСА более 4 нг/мл; 
–  верифицированная нейрогенная дисфункция мочевого 

пузыря; 
–  почечная недостаточность; 
– высокий риск развития тромбоэмболии; 
–  пациенты после операции или других инвазивных вме-

шательств на ПЖ; 
–  пациенты с повышенным риском острой задержки 

мочи; 
–  наличие сопутствующих декомпенсированных заболе-

ваний или острых состояний, способных существенно 
повлиять на результаты исследования;

–  анатомические деформации половых органов (в том числе 
ангуляция, кавернозный фиброз, болезнь Пейрони и др.); 

–  использование любого другого метода лечения наруше-
ний эректильной функции за месяц до начала и в про-
цессе исследования;

–  любые клинически значимые отклонения лабораторных 
показателей, требующие дополнительного обследова-
ния и интерпретации данных; 

–  заболевания или состояния, которые, по мнению ис-
следователя, могут повышать риск для пациента либо 
оказывать какое-либо влияние на задачи исследования; 

–  одновременное участие в другом клиническом 
испытании.

Критерии оценки эффективности: динамика показате-
лей при анкетировании IPSS, QoL в данных УЗИ и прямой 
урофлоуметрии.

Также исследована частота развития побочных эффектов 
во всех группах наблюдения. Контрольное исследование по-
казателей проводили до лечения, на 8-ю и 12-ю недели, спус-
тя 24 нед от начала терапии.

Обработку результатов исследований проводили с ис-
пользованием общепринятых методов на компьютере HP 
Pavillion с пакетами «QPRO» и «Stargraf» с использованием 
традиционных статистических величин, критерия Стьюден-
та-Фишера. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У всех пациентов при обращении были аналогичные 
симптомы ДГПЖ более 1 мес, лечения по этому поводу они 
не получали. Данные исследуемых показателей до лечения в 
І и ІІ группах были статистически достоверно близкими, со-
ставляя в среднем: 

– IPSS, баллы – 17,2±1,0; 
– QoL, баллы – 4,8±0,2; 
– V ПЖ, cм3 – 46,7±3,3; 
– количество остаточной мочи, мл – 35,5±6,4; 
– PSA, нг/мл – 3,1±0,3;
– средняя скорость мочеиспускания, мл/с – 9,9±0,4.
Средние данные в контроле составляли: 
– IPSS, баллы – 6,5±0,3;
– QoL, баллы – 1,1±0,1; 
– V ПЖ, cм3 – 21,5±1,6; 
– количество остаточной мочи, мл – 5,0; 
– PSA, нг/мл – 0,16±0,03; 
– средняя скорость мочеиспускания, мл/с – 20,4±1,7.
В процессе наблюдения исследовали показатели об-

щей гемодинамики методом ежедневного измерения пуль-
са, ЧСС и АД. В контрольных исследованиях клинического 
анализа крови, мочи, биохимических тестов плазмы крови, 
проведенных до и после окончания лечения, достоверных из-
менений не было установлено.

Из наиболее значимых изменений в образцах общего 
анализа мочи до лечения были установлены средние пока-
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затели количества больных с лейкоцитурией (n=31; 21,8%) 
и бактериурией (n=19; 13,4%). Их распределение по уров-
ню лейкоцитурии и бактериуриии составляло: в І группе 
– 12,8%/17,9%, во ІІ группе – 14,0%/11,2%, в ІІІ группе – 
15,6%/15,6% соответственно, а в контроле отсутствовало. 
Данные, полученные в І и ІІ группах на 30-е сутки, указывали 
на быструю ликвидацию симптомов нижних мочевых путей 
(СНМП) за счет развития α-адреноблокирующего эффекта 
тамсулозина. Оценить краткосрочный эффект Инвитола не 
представлялось возможным в силу короткого срока приме-
нения и ряда факторов (применение препаратов, регулирую-
щих работу мочевыводящих путей).

Сравнение результатов І и ІІ групп с учетом примене-
ния тамсулозина не указывало на достоверный результат в 
первые 30 дней от начала лечения. В патогенезе ДГПЖ с со-
путствующими появлениями хронического воспалительного 
процесса играют роль:

– увеличение патологической α-адренорецепторной ак-
тивности структур нижних мочевых путей; 

– высокий уровень активности провоспалительных аген-
тов в условиях нарушения целостности тканей; 

– резкое нарушение тканевого гомеостаза в предстатель-
ной железе на фоне патологических изменений при ДГПЖ, 
усиленных воспалительным компонентом; 

– наличие сопутствующих заболеваний (сердечно-сосу-
дистая патология, метаболический синдром и т.п.).

Снижение выраженности СНМП у лиц І и ІІ групп через 
60 сут имели практически одинаковые темпы, но при этом 
отмечалась тенденция к уменьшению количества больных с 
бактериурией у лиц І группы (с исходных результатов 17,9% 
до 7,7%; в 2,3 раза, при р<0,01) с соответствующими показа-
телями уменьшения количества пациентов с лейкоцитурией 
в 2,5 раза (р<0,01). У лиц ІІ группы тенденция снижения 
вышеуказанных показателей воспалительной реакции в моче 
характеризовалась несколько меньшим характером: количе-
ство пациентов с бактериурией снизилось в 1,6 раза (с 11,2% 
до 7,0%; р<0,05), с лейкоцитурией – в 1,4 раза (с 14,0% до 
9,6%; р<0,05). 

Сравнение результатов терапии в группах спустя 12 нед 
выявили более эффективную ликвидацию ирритативной и 
обструктивной симптоматики со значительным улучшени-
ем показателей IPSS и QoL, а также отсутствием влияния на 
уровни PSA (табл. 1).

При сравнении конечных результатов курса терапии у 
пациентов І и ІІ групп установлен достоверный положитель-
ный эффект – ликвидация остаточной мочи и улучшение 
скоростных показателей мочеиспускания за счет развития 
α-адреноблокирующего эффекта и уменьшения влияния про-
воспалительных факторов. Данные опросников IPSS/QoL в І 
группе не указывали на достоверные различия в уменьшении 
выраженности СНМП по сравнению с результатами моноте-
рапии у пациентов ІІ группы.

 Традиционное лечение, без использования указанных 
групп препаратов, не способствует ускорению процессов ле-
чения по причине слабого воздействия на патогенетические 
звенья ДГПЖ (обструктивное и воспалительное), а данные 
достоверного снижения бактериальной воспалительной ре-
акции под влиянием I3C свидетельствуют о потенциальных 
возможностях долгосрочной комбинированной терапии.

Основным модусом применения продукта I3C была воз-
можность его влияния на снижение выраженности воспа-
лительного компонента как одного из факторов прогрессии 
гиперпролиферативного процесса в тканях ПЖ. К концу 3-го 

Таблица 1
Результаты терапии спустя 12 нед от начала лечения, М±м

Показатель
I группа, n=39

Инвитол + тамсулозин
II группа, n=71

Тамсулозин
III группа, n=32

Без терапии
Контрольная группа, n=30

Здоровые лица

IPSS, баллы 10,5±0,5*# 11,0±0,4*# 16,0±0,7*# 6,0±0,3

QoL, баллы 2,0±0,3*# 2,5±0,3*# 3,2±0,5*# 1,2±0,2

V ПЖ, см3 33,0±1,5*# 36,2±1,8*# 44,2±1,7* 16,8±1,2

V ост. мочи, мл 10,5±1,7*# 13,7±1,5*# 23,0±2,3*# -

Средняя скорость 
мочеиспускания, с

13,5±1,3**# 12,4±1,0**# 10,0±0,5**# 17,4±1,2

PSA, нг/мл 2,32±0,12 2,44±0,2 2,92±0,42 1,9±0,03

Примечания: * – р<0,01 в сравнении с контролем; ** – р<0,05 в сравнении с контролем; # – р<0,01 в сравнении исходными данными.
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Рис. 1. Количество пациентов с лейкоцитурией в динамике 
после применения Инвитола, %

Рис. 2. Количество пациентов с бактериурией в динамике 
после применения Инвитола, %



ЗДОРОВЬЕ МУЖЧИНы №3 (70) 2019
ISSN 2307-5090

54

С Е К С О Л О Г И Я  И  А Н Д Р О Л О Г И Я

месяца терапии было установлено, что в І группе количество 
пациентов с лейкоцитурией и бактериурией было достоверно 
ниже, чем до начала лечения и через 60 дней (рис. 1 и 2),что 
указывает на эффективность I3C в качестве противовоспали-
тельного агента.

С целью выяснения риска развития нежелательных по-
бочных явлений больные были опрошены на предмет ком-
плаентности терапии.

Регистрацию нежелательных явлений, связанных с воз-
можным проявлением побочного действия препаратов, про-
водили через 12 нед от начала лечения. У 6 (4,2%) пациентов 
были выявлены ортостатические реакции, у 17 (11,9%) боль-
ных – анэякуляторный синдром, что расценивалось как по-
бочный эффект тамсулозина.

Результаты оценки переносимости терапии пациентом и 
врачом установили, что 31 (79,5%) из 39 пациентов І груп-
пы оценили ее как «отличную», а остальные 8 (20,5%) – как 
«хорошую». Оценка переносимости врачом была выше: 
36 (92,3%) из 39 случаев получили оценку «отлично», а 
остальные 3 (7,7%) – «хорошо».

Таким образом, комбинация Инвитола с тамсулозином 
является высокоэффективной в лечении пациентов с ДГПЖ, 
на что указывает высокая оценка как больного, так и врача. 
Результаты комплаенса коррелируют с данными объективно-
го обследования в виде достоверного улучшения показателей 
IPSS и QoL в I и II группах, по сравнению с данными III груп-
пы, где нормализация акта мочеиспускания не наступала, а 
качество жизни не восстанавливалось (р>0,05).

Необходимость длительной фармакологической кура-
ции, направленной на максимальный охват патогенетических 
звеньев данного процесса, обусловлена наличием отягощаю-
щих факторов в виде соматической патологии, риском раз-
вития РПЖ и другими причинами. Наличие побочных дей-
ствий и негативные эффекты от взаимодействия препаратов 
часто являются определяющим в выборе терапии в пользу 
фитотерапевтического препарата. 

По результатам исследования можно сделать вывод, что 
фармакологическая комбинация индол-3-карбинола (Инви-
тол) и тамсулозина высокоэффективна, что заключается в воз-
можности коррекции воспалительного процесса в тканях ПЖ. 

ВЫВОДЫ
1. Сопутствующий воспалительный процесс в тканях 

предстательной железы (ПЖ) требует применения пато-
генетических средств, к которым относят природный ка-
техин – индол-3-карбинол в сочетании с селективным 
α-адреноблокатором.

2. Комбинация Инвитола и тамсулозина, назначаемая па-
циентам, способствует достоверному снижению количества 
пациентов с лейкоцитурией в 5,1 раза и бактериурией в 7,1 
раза (р<0,001), нежели традиционная монотерапия тамсуло-
зином.

3. Комбинация Инвитола и тамсулозина создает условия 
для более быстрого восстановления показателей IPSS и QoL у 
лиц с ДГПЖ, чем традиционная монотерапия тамсулизином.
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