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С огласно данным Всемирной организации здравоох-
ранения еще в 2008 г. доля рака предстательной же-

лезы (ПЖ) в структуре онкозаболеваемости составила 
14% и с того времени практически не меняется [1]. Про-
филактика данного заболевания включает поддержание 
гормонального баланса андрогенов, гестагенов, эстроге-
нов. У здорового человека данные гормоны выделяются 
во время сексуальной активности. В 18-летнем исследо-
вании изучали связь частоты эякуляции и риска разви-
тия патологий ПЖ в молодом возрасте и более позднем. 
По результатам данного исследования те лица, которые в 
20–29 лет и 40–49 лет имели большее количество эякуля-

ций, впоследствии в меньшей степени были подвержены 
заболеваниям ПЖ [2]. Анализ влияния взаимосвязи сек-
суальной активности и структурно-функционального со-
стояния ПЖ позволит лучше изучить патогенетические 
факторы ПЖ.

Сексуальная активность как сложная интегративная 
функция координируется на разных уровнях с вовлече-
нием нейрогормональных структур и эндокринных же-
лез. Основными регуляторами полового поведения яв-
ляются андрогены, эстрогены и пролактин. Под половым 
поведением принято считать все реакции, направленные 
на осуществление оплодотворения. Гонадно-гипофизар-
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Abstract
This article analyzed the relationship between sexual activity and the structural and functional state of the prostate gland. The biomechanism of 
hormonal effects during sexual activity was evaluated. The influence of hormones on the functioning of the prostate gland was analyzed. It has 
been established that constant sexual activity in moderate amounts reduces the risk of developing prostate diseases and is an important method of 
prevention. To correct copulative function disorders in diseases of the prostate gland, it is advisable to use prostatic peptides that have an organotropic 
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но-гипоталамическая ось должна рассматриваться при 
этом как единый комплекс регуляции полового поведе-
ния [3]. 

Непосредственными физиологическими регуляторами 
половой активности мужчины являются андрогены, кото-
рые, хотя и в разной степени, но стимулируют все элемен-
ты его сексуальной жизни – либидо, эрекцию, эякуляцию 
и оргазм, а также оказывают влияние на физиологическое 
функционирование ПЖ. Накопленный к настоящему вре-
мени клинический и экспериментальный материал позво-
ляет отметить некоторые закономерности, способствую-
щие определению места гормонов в регуляции мужского 
полового поведения [4].

Уровень андрогенов в крови молодых здоровых мужчин 
значительно колеблется в течение суток. Так, тестостерон, 
отвечающий за сексуальное желание, чувствительность 
эрогенных зон и эрекцию, имеет максимальную концен-
трацию в ранние утренние часы и минимальную – к часу 
ночи. Аналогичные колебания претерпевает и уровень 
свободного, не связанного с белками крови тестостерона, 
который и определяет мотивацию и другие формы полово-
го поведения [5–7]. Ночные поллюции, утренние и ночные 
эрекции подтверждают зависимость различных элементов 
половой активности от уровня тестостерона [8]. Приуро-
ченность сексуальности к ночным и ранним утренним ча-
сам у молодых мужчин исчезает к старости, когда циркад-
ные ритмы уровня тестостерона выражены очень слабо [5].

Существует два основных пути метаболизма тестосте-
рона: с образованием эстрадиола – Е2 (и, как следствие, 
утратой андрогенных свойств) или 5-a-восстановленных 
метаболитов. Эстрадиол усиливает прилив крови к поло-
вым органам и эрогенным зонам. В частности, 5-α-диги-
дротестостерон (5-α-ДГТ) при биологическом тестирова-
нии на семенных пузырьках в 2 раза более эффективен по 
сравнению с тестостероном. Продукты дальнейшего пре-
вращения ДГТ (3a, 17b-андростендиол и 3b, 17b-андростен-
диол) менее активны, чем тестостерон и ДГТ. Превращение 
тестостерона в Е2 осуществляется при участии ароматаз, в 
ДГТ – 5-α-редуктазы [9].

С возрастом уровень тестостерона в плазме крови сни-
жается, что приводит к повышению активности эстрогена. 
Подобные изменения могут становиться предикторами 
гиперплазии клеток ПЖ. Другая теория фокусируется на 
ДГТ и активности фермента 5-α-редуктазы, который пре-
образует тестостерон в ДГТ. У пожилых мужчин актив-
ность этого фермента повышается, что приводит к сниже-
нию соотношения ДГТ и тестостерона в пользу первого. 
ДГТ может способствовать росту клеток ПЖ, следствием 
чего является ее гиперплазия, нарушение оттока секрета, 
воспалительные явления, дисфункция [10].

Известно, что 5-α-ДГТ – основной регулятор роста и ин-
дуктор гиперплазии простаты за счет прямой и косвенной 
модуляции пролиферации, клеточной дифференцировки и 
апоптоза (железистая гиперплазия), в отличие от действия 
эстрогенов, стимулирующих стромальную гиперплазию 
простаты [11–13]. В большинстве случаев повышение ак-
тивности 5-α-редуктазы – это компенсаторная реакция 
простаты, направленная поддержать физиологический 
уровень 5-α-ДГТ, при снижении уровня тестостерона [12]. 
При физиологическом уровне тестостерона в крови, в пре-
делах 5–10 нг/мл, стимуляции роста простаты не происхо-
дит [12]. Ввиду того, что активность ферментов зависит от 
уровня тестостерона (исходного субстрата), который оста-
ется низким, образование 5-α-ДГТ и эстрадиола из него 
оказывается значительно превосходящим норму [12]. Это 
способствует развитию железистой и стромальной гипер-
плазии железы [11, 12].

Следовательно, низкий уровень плазменного тестосте-
рона является для простаты существенным триггером, 
неотвратимым возрастным фактором, запускающим ме-

ханизмы 5-α-редуктазной активности и эпителиальной 
(меньше  – стромальной) пролиферации. В связи с из-
быточным расходованием основного субстрата – тесто-
стерона по механизму 5-α-редуктазной трансформации 
уменьшается образование других побочных продуктов 
метаболизма тестостерона в простате, в частности обра-
зование андростендиола [13]. Возникающий дефицит ан-
дростендиола в ПЖ сопровождается активацией α-адре-
норецепторов шейки мочевого пузыря и простатического 
отдела уретры, так как андростендиол является природ-
ным блокатором этого типа α-рецепторов [13]. Это клини-
чески манифестирует различными симптомами нижних 
мочевых путей даже в отсутствие какого-либо заболева-
ния ПЖ [13, 14]. При восполнении уровня тестостерона в 
крови (например, при лечении андрогенного дефицита) до 
физиологических показателей происходит нормализация 
активности 5-α-редуктазы и ароматазы ПЖ. Таким же эф-
фектом, но уже локальным, обладает Простатекс, который 
препятствует чрезмерной гибели клеток железистой ткани, 
ингибируя апоптотическую активность и профилактируя 
отек органа [15, 16]. Однако согласно фундаментальным 
исследованиям, проведенным на животных, нормальный 
рост ПЖ у мышей зависит от влияния тестостеронового 
(TES) и 5-гидрокситриптаминового (5-HT) рецепторов 
и не зависит от андрогенов, в частности от тестостерона. 
Концентрация 5-HT достаточна высока в простате и по-
ложительно коррелирует с 5-HТ плазмы, а также с TES.  
На основании связи роста ПЖ и концентрации TES и 5-HT 
плазмы следует предположить, что патологический рост 
простаты (например, развитие аденомы) может являться 
следствием нарушения влияния TES и 5-HT на ткани ПЖ. 
Этот механизм лежит в основе теории серотонинергичес
кого ингибирующего пути как потенциального нового ме-
дицинского терапевтического подхода к лечению аденомы 
простаты [17].

Обработка клеток LNCaP (Lymph Node Carcinoma of 
the Prostate) тестостероном или пролактином увеличи-
вает активность м-аконитазы, окисление цитрата, по-
требление кислорода и снижает выработку цитрата [18]. 
Эти эффекты согласуются с наблюдениями о том, что 
оба гормона стимулируют экспрессию гена м-аконитазы. 
Результаты исследования показывают, что ген м-акони-
тазы гормонально (тестостероном и пролактином) ре-
гулируется специфически в эпителиальных клетках ПЖ 
человека и животных. Ген м-аконитазы в любых клетках 
млекопитающих регулируется гормонально в дополне-
ние к его конститутивной экспрессии [19]. Активность 
фермента рассматривается в качестве дополнительного 
подтверждающего доказательства того, что гормональная 
регуляция транскрипции м-аконитазы функционально 
изменяет метаболизм цитрата в клетках LNCaP. Более 
того, клетки LNCaP проявляют низкую опухолевую ак-
тивность, что согласуется с их метаболической характе-
ристикой как клеток, продуцирующих цитрат. В культу-
ральной среде Matrigel дыхание клеток увеличивается 
на 125% [19], что свидетельствует об изменении метабо-
лизма, и клетки становятся агрессивно опухолеобразу-
ющими. Эти взаимосвязи обеспечивают модель, которая 
имитирует метаболическую трансформацию, связанную 
с развитием цитрат-окисляющих истинных злокачествен-
ных клеток ПЖ при раке ПЖ из незлокачественных ци-
трат-продуцирующих клеток самой железы [19].

Эстрогены также участвуют в развитии ПЖ в отношении 
программирования стромальных клеток и направления 
ранних морфогенных событий. Однако если эстрогенные 
воздействия аномально высоки в течение критического пе-
риода развития, это приведет к необратимым изменениям 
в морфогенезе ветвления ПЖ и клеточной дифференци-
ровке, что называется неонатальным импринтингом, или 
эстрогенизацией развития. Эти нарушения связаны с уве-
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личением частоты поражений ПЖ с возрастом, которые 
включают гиперплазию, воспаление и дисплазию [20]. 

Чтобы понять, как раннее эстрогенное воздействие мо-
жет навсегда изменить простату и предрасполагать ее к 
неоплазии, гиперплазии и воспалительным явлениям, 
проанализировано влияние эстрогенов на стероидные ре-
цепторы ПЖ и ключевые гены развития. Наблюдаются 
переменные и постоянные изменения в ПЖ: AR (androgen 
receptor), ERalpha (estrogen receptor-alpha), ERbeta (estrogen 
receptor-beta) и RARs (retinoic acid receptors). Вызванные 
эстрогеном изменения в этих критических факторах транс-
крипции играют фундаментальную роль в инициировании 
дефектов роста и дифференцировки ПЖ. Ее развитие начи-
нает регулироваться не андрогенами, а эстрогенами и рети-
ноидами [21]. Это, в свою очередь, приводит к специфичес
ким нарушениям в паттернах экспрессии ключевых генов 
развития ПЖ, которые обычно определяют морфогенез и 
дифференцировку. В частности, отмечается временное сни-
жение белка Nkx3.1 и постоянное снижение HoxB-13, что 
приводит к дефектам дифференцировки, особенно в преде-
лах вентральной доли. Длительная экспрессия Bmp-4 (bone 
morphogenetic protein 4) в процессе развития способствует 
гипоморфному росту во всем комплексе ПЖ. Снижение 
экспрессии Fgf10 (fibroblast growth factor 10) и Shh (sonic 
hedgehog) и их родственных рецепторов в дорсолатераль-
ных долях приводит к дефектам ветвления в этих специ
фических областях в ответ на неонатальные эстрогены. 
Предположительно эти молекулярные изменения, иниции-
рованные в раннем возрасте, предрасполагают ПЖ к гипер-
плазии, воспалению, опухолевому состоянию при недоста-
точной сексуальной активности и/или старении [22].

Прямое и косвенное воздействие на функционирование 
ПЖ оказывают такие гормоны, как окситоцин, норадрена-
лин, серотонин, вазопрессин, оксид азота и пролактин, от-
вечающие за ощущения расслабления и удовольствия, вы-
рабатываемые организмом мужчины в момент эякуляции. 

При изменении уровня этих гормонов происходит ва-
рьирование сексуального настроения и, как следствие, 
поведения. Недостаток серотонина ведет к повышению 
уровня кортизола, тем самым увеличивается стрессовое 
состояние организма и ухудшается резистентность мозга к 
стрессовым раздражителям. Стресс, в свою очередь, выра-
жается активизацией пищевого поведения и ведет к ожи-
рению, снижению выработки мелатонина [23]. Увеличение 
жировой ткани активирует инсулиноподобный фактор 
роста 1, который потенциально оказывает окислительное 
и пронеопластическое действие, что на фоне сниженного 
мелатонина может приводить к гиперплазии, воспалению 
ПЖ [4, 24]. В ряде исследований сообщается, что железис
тые области ПЖ иммунореактивны в отношении оксито-
цина, а экспрессия рецептора окситоцина (OXTR) с возрас-
том увеличивается. 

Чтобы прояснить роль окситоцина в функциониро-
вании ПЖ, ученые из Австралии использовали когорту 
первичных образцов ПЖ человека для исследования вли-
яния экзогенного окситоцина на пролиферацию и сокра-
тительную способность железы. Результаты показывают, 
что OXTR широко экспрессируется в ПЖ человека и сов
мещается с сократительными клетками в строме органа 
[25]. Экзогенный окситоцин не модулировал пролифера-
цию фибробластов, но значительно увеличивал частоту 
спонтанных сокращений в ткани ПЖ, что указывает на его 
роль в генерации тонуса гладких мышц. Кроме того, при-
менение антагониста OXTR значительно уменьшало спон-
танные сокращения. Индивидуальная чувствительность 
тканей как к экзогенному окситоцину, так и к антагонисту 
OXTR была выше в тканях, взятых у пожилых мужчин, а 
также у мужчин с низкой сексуальной активностью, что 
отражает компенсаторное увеличение плотности рецепто-
ров к данной молекуле.
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Данный анализ подчеркивает важность окситоцина как 
паракринного регулятора динамического компонента хро-
нического воспаления и/или доброкачественной гипер-
плазии ПЖ, особенно в повышении частоты спонтанных 
сокращений простаты человека. Это дает обоснование 
для дальнейшего изучения использования антагонистов 
OXTR для клинического лечения доброкачественной ги-
перплазии ПЖ как фактора риска развития патологии 
простаты [26]. 

Значительным фактором развития простатита также 
является снижение локального иммунитета, связанное с 
длительным половым воздержанием или, наоборот, нефи-
зиологично частой половой активностью.

Длительное половое воздержание, как и избыточная 
сексуальная активность, приводит к застойным явлениям 
в мочеполовом венозном сплетении, что является причи-
ной нарушения гемодинамики. При этом образуется отек, 
сдавливающий окружающие артерии. Возникает ишемия 
в ПЖ, где из-за недостатка кислорода фибробластами ак-
тивно продуцируется соединительная ткань и активирует-
ся свободнорадикальное окисление, что в конечном итоге 
приводит к манифестации хронического воспаления даже 
на фоне отсутствия классического агрессивного этиологи-
ческого фактора [27–29].

В исследовании V. Comar и соавт. пришли к выводу, что 
длительное воздержание, как и частая эякуляция, влияют 
на концентрацию лейкоцитов, количество спермы и спер-
матозоидов. Данные факторы имеют ключевое значение в 
оплодотворении и функционировании ПЖ как органа ре-
продуктивной системы. После анализа исследования опре-
делена необходимая частота эякуляций не менее 1 раза в 
5 дней для снижения вероятности рака простаты и повы-
шения фертильности [30].

Исходя из вышесказанного можно сделать вывод, что 
сбалансированная сексуальная активность имеет тесную 
связь с физиологическим функционированием ПЖ и яв-
ляется важной составляющей в профилактике воспали-
тельных, пролиферативных и онкологических заболеваний 
простаты. В связи с этим недостаток сексуальной активно-
сти может усугубить и пополнить количество этиологичес
ких факторов, которые негативно повлияют на риск разви-
тия аденомы ПЖ и простатита.

С терапевтической точки зрения представляется целесо-
образным применение для коррекции нарушений копуля-
тивной функции, развивающейся при заболеваниях ПЖ, 
препаратов пептидной природы.

В последние годы короткие пептиды, как уникальный 
класс биомолекул со специфическими биохимическими 
и терапевтическими свойствами, все более активно при-
меняются в различных областях медицины. Структурное 
разнообразие коротких пептидов и их конформационная 
гибкость способствуют контролю взаимодействия с кон-
кретными рецепторными сайтами в живой клетке, а специ-
фическое воздействие с конкретными мишенями наделяет 
их высокой селективностью и тканеспецифичностью. Бла-
годаря своей малой молекулярной массе пептидные препа-
раты занимают срединное положение между химическими 
молекулами и биологическими препаратами, что наделяет 
их преимуществами лучшей проницаемости и целевой 
эффективности, нивелируя такие недостатки, как нежела-
тельные лекарственные взаимодействия и побочные ре-
акции. Биорегуляторные пептиды эффективны даже при 
низких концентрациях, они не накапливаются в организме, 
легко выводятся и разрушаются, что особенно актуально 
при лечении хронических заболеваний [31, 32].

Биорегуляторные пептиды представляют собой селек-
тивные сигнальные молекулы-эффекторы, взаимодей-
ствующие со специфическими рецепторами клеточной 
поверхности, ионными каналами, промоторными участ-
ками генов, через которые они запускают различные вну-

триклеточные процессы, направленные на восстановление 
физиологических функций органов, к которым они имеют 
высокое сродство и тканеспецифичность. Эта особенность 
позволяет использовать пептиды для заместительной те-
рапии, восстанавливая или дополняя функции клеток, ко-
торые в связи с патологическим процессом недостаточны 
или отсутствуют [33, 34].

Пептиды, выделенные из желез животных, рассматри-
ваются как уникальный класс фармацевтических соеди-
нений, которые, с одной стороны, молекулярно сбалан-
сированы между небольшими молекулами и белками, с 
другой  – биохимически и терапевтически отличаются от 
тех и других. 

Простатические биорегуляторные пептиды представ-
ляют собой экстракт из ПЖ половозрелых животных в 
форме порошка с содержанием водорастворимых пепти-
дов, освобожденный методами очистки от андрогенных 
и эстрогенных гормонов и белков. Они обладают орга-
нотропным действием и довольно широко применяются 
в урологической практике для лечения заболеваний ПЖ с 
сопутствующими нарушениями половой и репродуктив-
ной функции.

Положительное влияние простатических пептидов на 
регуляцию половой и репродуктивной активности пока-
зано в исследовании с участием 36 мужчин в возрасте от 
26 до 40 лет с бесплодием в браке. В анамнезе 90% из них 
имели хронический простатит и 80% страдали эректиль-
ной дисфункцией. В составе комплексной терапии пациен-
ты получали простатические пептиды в виде ректальных 
свечей курсом 10 дней. У пациентов оценивалась динамика 
андрогенного статуса (фолликулостимулирующий гормон, 
лютеинизирующий гормон, общий тестостерон и его сво-
бодная фракция), проводилось транскутанное ультразву-
ковое исследование ПЖ, исследование эякулята и оценка 
эректильной функции по комплексной шкале МИЭФ. 
Включение простатических пептидов в комплексную те-
рапию показало увеличение концентрации в крови те-
стостерона и его свободной фракции на 90% от исходного 
уровня, снижение фолликулостимулирующего гормона и 
лютеинизирующего гормона в 1,8–3,2 раза, полную норма-
лизацию эхогенной структуры и уменьшение объема ПЖ 
более чем в 2 раза, достоверное повышение концентрации 
сперматозоидов в спермограмме от 28 до 45%, повышение в 
эякуляте нормальных сперматозоидов на 31–37% от исход-
ного, снижение аномальных сперматозоидов на 48–74%, а 
также уменьшение или полное (при легкой степени) ниве-
лирование проявлений эректильной дисфункции [35].

Эффективность в отношении коррекции половой функ-
ции при хроническом абактериальном простатите показа-
на у 76 пациентов в возрасте от 19 до 45 лет, получавших 
простатические пептиды ректально курсом 25–30 дней. На 
фоне терапии достоверно улучшились показатели эрек-
тильной функции, такие как ослабление или отсутствие 
адекватных эрекций (до лечения – 77,5% пациентов, по-
сле  – 6,1%; p<0,001), преждевременная эякуляция (64,3 и 
18,4% соответственно; p<0,01), снижение либидо (56,1 и 
9,3%; p<0,001), стертый оргазм (50 и 15,3%; p<0,01), болез-
ненный оргазм (16,3 и 2%) [36].

Применение курсовой терапии простатическими пепти-
дами ректально и перорально длительностью по 30 дней 
с целью коррекции сексуальной дисфункции у 244 паци-
ентов с хроническим простатитом позволило увеличить 
продолжительность полового акта с 1,1±0,4 до 4,1±0,4 мин 
(p<0,001) с устранением преждевременной эякуляции у 
81,6% пациентов, яркость оргазма возросла с 3,8±0,4 до 
8,0±0,5 балла (p<0,001), число пациентов с интенсивным 
оргазмом увеличилось на 95,1% от исходного [37].

Одним из представителей класса простатических 
пептидов является лекарственный препарат Простатекс 
(ООО  «ГЕРОФАРМ», Россия), выпускающийся в лекарс
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твенной форме суппозитории ректальные. Фармаколо-
гические свойства препарата направлены на уменьшение 
степени отека и лейкоцитарной инфильтрации ПЖ, нор-
мализацию секреторной функции эпителиальных клеток, 
увеличение числа лецитиновых зерен в секрете ацинусов, 
стимуляцию мышечного тонуса мочевого пузыря, кото-
рые могу встречаться и усиливаться на фоне отсутствия 
сбалансированной сексуальной активности. Применение 
препарата способствует улучшению микроциркуляции 
в ПЖ за счет снижения тромбообразования, антиагре-
гантной активности, препятствия развитию тромбоза 
венул простаты, а также уменьшению болевого синдро-
ма и дискомфорта, устранению дизурических явлений и 
улучшению копулятивной функции. Согласно последним 
данным Простатекс, помимо оптимизации кровоснабже-
ния, способствует значимому снижению апоптотической 
активности клеток ПЖ, вызывает пролиферацию и диф-
ференцировку полипотентных клеток, что способствует 
нормализации и поддержанию клеточного резерва органа 
даже на фоне низкой сексуальной активности [4, 10, 17, 21]. 
Препарат производится в соответствии со стандартами 
надлежащей производственной практики на современных 
производственных площадках, имеющих сертификат GMP. 
В настоящее время компания-производитель препарата 
Простатекс обладает самым современным оборудованием 
и мощностями производства, а также многолетней экспер-
тизой в области пептидных препаратов в России.
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