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Спортивная активность является сложным механиз-
мом, который мобилизует процессы организма для 

поддержания энергообеспечения, биомеханики сложных 
движений, гормонального баланса физически активного 
человека. Активатором этих механизмов являются гормо-
ны, которые также непосредственно связаны по своим эф-
фектам и с предстательной железой.

При выполнении интенсивной работы в организме вы-
рабатываются стероидные гормоны, в том числе кортизол, 
который принимает участие в развитии стрессовых реак-
ций, регулирует углеводный обмен, усиливая синтез глю-
козы и гликогена в гепатоцитах и снижая распад глюкозы в 
мышцах. Кортизол активно продуцируется при нагрузках 
как ответ на стресс [1]. Так, у спортсменов, специализи-
рующихся на акробатике, после стандартной физической 
нагрузки уровень кортизола составлял 38,2±2,4 нг/мл в 
сравнении с результатом до тренировки 26,8±1,9. У  их 
сверстников, не занимавшихся спортом, уровень корти-
зола составлял, согласно данным исследования, до трени-
ровки 24,5±2,3 и после стандартных нагрузок – 27,3±1,8. 

В обеих группах по итогам уровень кортизола вырос после 
физических нагрузок, но у спортсменов уровень оказался 
значительно выше [2, 3]. 

Кортизол в свою очередь непосредственно стимулирует 
синтез лептина, который оказывает ингибирующее дей-
ствие на выработку кортикотропин-рилизинг-гормона, тем 
самым непосредственно влияя на предстательную железу. 
Клиническое исследование, состоящее из 2906 мужчин сред-
него возраста (в возрасте 45–70 лет), показало, что у участ-
ников с высоким уровнем кортизола наблюдается корреля-
ция специфического антигена простаты (ПСА) [4, 5].

Также при физической деятельности идет активная вы-
работка андрогенов, таких как тестостерон, синтез которо-
го у нетренированных людей при кратковременных физи-
ческих упражнениях растет, а при длительных нагрузках 
снижается. У людей, кто длительно и постоянно занимает-
ся физической активностью, не происходит аналогичного 
подъема синтеза тестостерона.

При уровне тестостерона в крови в пределах 5–10 нг/мл 
стимуляции роста простаты не происходит. В связи с тем, 
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Abstract
This article explores the relationship of physical activity to the normal functioning of the prostate gland. The biomechanism of hormonal activity 
during exercise was studied, and special attention was paid to the biomechanism of an actively working muscle and the release of myokines. The 
analysis of the relationship between myokines and the functioning of the prostate gland was carried out. It has been established that physical activity 
reduces the risk of developing prostate diseases and is an important method of prevention.
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что активность ферментов зависит от уровня тестостеро-
на, который остается низким, образование 5-α-дегидроте-
стостерона и эстрадиола из него оказывается значительно 
превосходящим физиологическую норму [6]. Это способ-
ствует развитию железистой и стромальной гиперплазии 
железы [6, 7].

При снижении уровня тестостерона, а соответственно, и 
соотношения тестостерон/эстрогены, происходит преоб-
ладание последнего, что может способствовать гиперпла-
зии клеток предстательной железы. Другая теория фоку-
сируется на дигидротестостероне и активности фермента 
5α-редуктазы, который преобразует тестостерон в диги-
дротестостерон [8].

Низкий уровень плазменного тестостерона является для 
простаты существенным триггером, запускающим механиз-
мы 5-α-редуктазной активности и эпителиальной, в мень-
шей степени, пролиферации. В связи с избыточным расхо-
дованием основного субстрата – тестостерона по механизму 
5-α-редуктазной трансформации уменьшается образование 
других побочных продуктов метаболизма тестостерона 
в простате, в частности образование андростендиола [9].  
Возникающий дефицит андростендиола в предстательной 
железе сопровождается активацией α-адренорецепторов 
шейки мочевого пузыря и простатического отдела уретры, 
так как андростендиол является природным блокатором 
этого типа α-рецепторов [9]. Это клинически манифестиру-
ет различными симптомами вовлечения нижних мочевых 
путей даже в отсутствие заболевания предстательной желе-
зы [9, 10]. При восполнении уровня тестостерона крови до 
физиологических показателей происходит нормализация 
активности 5-α-редуктазы и ароматазы предстательной же-
лезы [11, 12].

При выполнении достаточно интенсивной и длительной 
работы на постоянной основе без излишнего стресса ор-
ганизма происходит повышение уровня адреналина, но-
радреналина, глюкагона, соматотропного гормона, гидро-
кортизона и других стероидных гормонов, а содержание 
инсулина в крови при этом снижается. Это обусловливает 
соответствующие изменения в метаболизме и механизме 
действия гормонов на системы органов пациента. Во время 
физической активности повышается уровень глобулина, 
связывающего половые гормоны, который снижает уро-
вень свободного тестостерона в крови.

Мышечная ткань при функционировании тоже работа-
ет как эндокринный орган, выделяя различные протеины. 
При активно работающей мышце начинают вырабатывать-
ся миокины, которые обладают противовоспалительным и 
антиоксидантным эффектом. Миокины являются сигналь-
ными белками, которые экспрессируются на поверхности 
мышечных волокон и выделяются в кровоток. 

Исследование, проведенное на добровольцах, показало, 
что нагрузка мышц активирует транскрипцию PGC-1α 
(peroxisome proliferator-activated receptor γ coactivator 1α), 
который снижает интенсивность воспаления, воздейству-
ет на газообмен и снижает оксидативный стресс [13, 14].

В исследовании В. Pedersen обнаружено, что увеличение 
мышечной нагрузки у здоровых молодых мужчин при-
водит к повышению в плазме содержания лимфоцитов, 
аланинаминотрансферазы, лимфоцитов и интерлейкина 
(ИЛ)-6. При умеренной нагрузке таких изменений не на-
блюдается [15]. После некоторого времени заключено, что 
ИЛ-6 является миокином с выраженным противовоспа-
лительным эффектом, который стимулирует продукцию 
противовоспалительных цитокинов и подавляет синтез 
фактора некроза опухоли α [16]. Также доказана эндокрин-
ная роль мышечного ИЛ-6. Исследование проводилось пу-
тем измерения концентрации ИЛ-6 в бедренной артерии 
и вене у работающей ноги. После проведенной нагрузки 
концентрация ИЛ-6 в вене оказалась в 17 раз больше, чем 
в артерии [17]. 

При ожирении уровень ИЛ-6 коррелирует с выраженно-
стью инсулинорезистентности в исследованиях in vivo и in 
vitro [18].

Также ИЛ-6 угнетает действие инсулина в адипоцитах и 
гепатоцитах, что выражается уменьшением усвоения глю-
козы. Происходит синтез SOSC-3 (suppressor of cytokine 
signaling), который связывается с рецептором инсулина и 
препятствует проведению инсулинового сигнала, в связи 
с чем формируется инсулинорезистентность в жировой 
ткани и гепатоцитах при физической активности для эф-
фективной мобилизации глюкозы в качестве источника 
энергии и ее утилизации [19, 20].

Таким образом, физическая активность индуцирует син-
тез ИЛ-6, который, подавляя синтез фактора некроза опу-
холи α, снижает активность провоспалительных цитоки-
нов в крови, тем самым проявляя противовоспалительную 
активность.

В 2012 г. P. Bostrom и соавт. открыли иризин, полипептид 
из 112 аминокислот, который отщепляется от FNDC5 
(Fibronectin Type III Domain Containing Protein 5) через про-
теолиз при стимуляции PGC1-α (peroxisome proliferator-
activated), а затем секретируется в кровоток [21]. Основным 
источником иризина у человека являются скелетная попе-
речно-полосатая мышечная ткань и белая жировая ткань. 
Высокая экспрессия FNDC5 отмечается в мышечной ткани 
за счет более высокой экспрессии по сравнению с жировой 
тканью [22]. Иризин имеет обширный спектр влияния на 
организм, и один из них – это противовоспалительное дей-
ствие в адипоцитах и макрофагах, повышение способно-
сти к фагоцитозу, подавление экспрессии провоспалитель-
ных цитокинов, а также снижение жировой ткани.

В работе E. Miyamoto-Mikami и соавт. исследовали уро-
вень иризина у здоровых взрослых после 8 нед тренировок 
на выносливость. По итогам исследования уровень белка 
положительно коррелировал со снижением массы тела [23].

С другой стороны, в подобных исследованиях уровень 
иризина положительно коррелировал с индексом массы 
тела, и более высокие цифры белка отмечались у людей с 
ожирением в сравнении с пациентами с нервной анорекси-
ей. Так, у пациентов с анорексией уровень иризина снижен 
на 15% в сравнении с пациентами, имеющими ожирение. 
Этот эффект связан с изменением основного источника 
синтеза иризина, которым становятся адипоциты у паци-
ентов с ожирением, что подтверждает положительная кор-
реляция иризина с количеством жировой ткани [24–30].

Исследования на животных показали, что иризин сни-
жает инсулинорезистентность и повышает толерантность 
к глюкозе, а также стимулирует липолиз с помощью липазы 
[31]. В исследовании, включавшем 117 здоровых пациентов, 
отмечено повышение уровня иризина в сыворотке через 30 
мин после однократных силовых и аэробных упражнений 
в ответ на снижение уровня аденозинтрифосфата. Однако 
при постоянных тренировках в течение 8 нед его уровень 
не повышался значительно [32]. В работе D. Löffler и соавт. 
после аэробных тренировок у подростков с ожирением 
уровень иризина увеличивался на 60%, но при регулярных 
тренировках через 6 нед значительно не повышался [33]. 

Инсулиноподобный фактор роста – 1 (ИФР-1) оказывает 
потенциально паранеопластическое действие из-за антиа-
плостической активности и стимуляции митотической ак-
тивности клеток. При физической активности происходит 
уменьшение объема жировых отложений и тем самым сни-
жается активность ИФР-1 [34]. В исследовании на мышах 
изучались механизмы воздействия 8-недельных аэробных 
упражнений на гиперплазию предстательной железы. Ре-
зультаты исследования показали, что ИФР-1 приводил к 
гиперплазии предстательной железы, а умеренная физиче-
ская активность снижала уровень глюкозы и подавляла ак-
тивность ИФР-1, тем самым ингибировав пролиферацию 
эпителиальных клеток в предстательной железе [35].
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Регулярная и умеренная физическая активность стиму-
лирует выработку активных форм кислорода, что приводит 
к активации сигнального пути ERK1/2 (extracellular signal-
regulated kinase) и транскрипционного фактора р38, кото-
рые активизируют NF-kB (nuclear factor kappa-light-chain-
enhancer of activated B cells), что приводит к увеличению 
антиоксидантных ферментов, таких как митохондриальная 
антиоксидазная марганцевая супероксиддисмутаза [36]. Это 
в свою очередь приводит к подавлению чрезмерно активи-
рованного свободнорадикального окисления при воспали-
тельных явлениях, в том числе и в предстательной железе.

Нейротрофический фактор мозга влияет в первую оче-
редь на центральную нервную систему. Роль данного ми-
окина обусловлена его связью с серотонин-эргической си-
стемой и участием в регуляции многих состояний и форм 
поведения – липидный метаболизм и гомеостаз глюкозы, 
способность к физическим нагрузкам, режим сна и бодр-
ствования, настроение, агрессивность, сексуальность и 
стрессовая устойчивостб [37]. Нейротрофический фактор 
мозга оказывает выраженное стимулирующее влияние на 
нейропластичность и нейрогенез [38]. При физических 
нагрузках вызывается яркий положительный эмоцио-
нальный эффект, который образовывает мотивационное 
поведение и вовлекает все уровни центральной нервной 
системы. Данный эффект значимо обусловлен активным 
выделением серотонина при тренировках. 

По данным ряда исследований, бег, велосипедные гон-
ки, гребля, тяжелая атлетика вызывают рост уровня серо-
тонина и β-эндорфина в крови. Это одни из важнейших 
нейрогормонов, оказывающих влияние на иммунный от-
вет и уровень глюкозы. Недавние исследования показали, 
что серотонин также ингибирует доброкачественный рост 
предстательной железы посредством модуляции рецепто-
ра андрогена в присутствии тестостерона [39]. 

Таким образом, упомянутые выше тренировки приносят 
не только позитивное настроение, но и положительно вли-
яют на функционирование мужской половой системы. 

Во время физической активности происходит моби-
лизация внутренних систем организма для поддержания 
адекватного энергообеспечения органов и тем самым оп-
тимизации кровоснабжения и лимфотока, что благоприят-
но влияет на предстательную железу в том числе. Во вре-
мя занятий спортом также повышается внутрибрюшное 
давление, тем самым периодически оказывая давление на 
предстательную железу, что вызывает активный отток тка-
невой жидкости, что в свою очередь благоприятно влияет 
на профилактику воспалительных заболеваний. Напротив, 
при минимальной физической активности нарушается ми-
кроциркуляция крови и лимфы в малом тазу, а это препят-
ствует ее адекватному питанию, работе, насыщению кис-
лорода и способствует снижению местного иммунитета, в 
результате чего высока вероятность воспаления предста-
тельной железы. 

Исследования подтверждают связь между физической 
активностью и риском заболеваний железы. В проспектив-
ном исследовании C. Pernar и соавт. изучили 49 160 муж-
чин в возрасте от 40 до 75 лет с 1986 по 2012 г. За 26 лет ис-
следований у 6411 пациентов развился рак предстательной 
железы, у 888 пациентов – летальный исход заболевания. 
По окончании исследования мужчины с высокой физиче-
ской активностью имели низкий риск рака предстательной 
железы [40]. 

Таким образом, физическая активность прямо и косвен-
но влияет на все стадии функционирования предстатель-
ной железы. Это связано с гормональной зависимостью 
предстательной железы, а также возможностью миокинов 
проявлять антиоксидантный и противовоспалительный 
эффект. Помимо этого важным фактором риска разви-
тия заболеваний предстательной железы является ИФР-1, 
и как следствие, ожирение и сахарный диабет 2-го типа.  
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Физическая активность оказывает значительное влияние 
на уровень глюкозы и ИФР-1, тем самым ингибируя про-
лиферацию клеток в предстательной железе.

К сожалению, в современном мире периодичность, по-
стоянство и умеренность физической нагрузки у мужского 
населения встречаются менее чем в 20% случаев, колеблясь 
в зависимости от страны проживания. Это обусловлено 
условиями жизни, профессиональной деятельности, режи-
мом сна и бодрствования. В связи с этим чаще физическая 
активность, а точнее, ее непостоянство, рваный режим, 
стрессовый характер могут усугубить и пополнить то су-
щественное количество этиологических факторов, кото-
рые негативно влияют на вероятность развития аденомы 
предстательной железы и простатита. Поэтому логичным 
представляется в случае отсутствия положительного вли-
яния физически активного образа жизни на структур-
но-функциональное состояние предстательной железы 
использовать с целью профилактики воспалительных яв-
лений простатические пептиды в виде препарата Проста-
текс, который оптимизирует кровообращение, иннерва-
цию, регенерацию и пролиферацию органа, имитируя 
физиологические инструменты, схожие с теми, что активи-
руются при адекватной физической нагрузке. 

В настоящее время пептиды, выделенные из желез жи-
вотных, рассматриваются как уникальный класс фарма-
цевтических соединений, которые, с одной стороны, моле-
кулярно сбалансированы между небольшими молекулами 
и белками, с другой – биохимически и терапевтически от-
личаются от тех и других. 

Пептиды представляют собой селективные сигнальные 
молекулы, связывающиеся со специфическими рецептора-
ми клеточной поверхности или ионными каналами, через 
которые они запускают различные внутриклеточные про-
цессы, направленные на восстановление физиологических 
функций органов, к которым они имеют высокое сродство 
и тканеспецифичность. 

 Как внутренние сигнальные молекулы пептиды пред-
ставляют собой возможность терапевтического вмеша-
тельства, являющегося в некоторых случаях заместитель-
ной терапией, восстанавливая или дополняя функции 
клеток, которые в связи с патологическим процессом недо-
статочны или отсутствуют [41, 42].

Структура сигнальных молекул так же разнообразна, как 
и их функции. Согласно сигнальной гипотезе регулятор-
ные пептиды, являющиеся молекулами-эффекторами, вза-
имодействуют с промоторными участками генов, запуская 
процессы транскрипции, трансляции и синтеза белков на 
рибосомах и восстанавливая физиологические функции 
органов [43].

Простатические биорегуляторные пептиды представля-
ют собой экстракт из предстательной железы половозре-
лых животных в форме порошка с содержанием водорас-
творимых пептидов, освобожденный методами очистки 
от андрогенных и эстрогенных гормонов и белков. Они 
обладают органотропным действием и довольно широко 
применяются в урологической практике для лечения забо-
леваний предстательной железы и функционально связан-
ных с ней органов.

Одним из представителей класса простатических пепти-
дов является лекарственный препарат Простатекс (ООО 
ГЕРОФАРМ, Россия), выпускающийся в лекарственной 
форме суппозитории ректальные. Фармакологические 
свойства препарата направлены на уменьшение степени 
отека и лейкоцитарной инфильтрации предстательной 
железы, нормализацию секреторной функции эпители-
альных клеток, увеличение числа лецитиновых зерен в се-
крете ацинусов, стимуляцию мышечного тонуса мочевого 
пузыря. Применение препарата способствует улучшению 
микроциркуляции в предстательной железе за счет сни-
жения тромбообразования, антиагрегантной активности, 

препятствия развитию тромбоза венул простаты, а также 
уменьшению болевого синдрома и дискомфорта, устране-
нию дизурических явлений и улучшению копулятивной 
функции. По данным лабораторных и инструментальных 
методов исследования, на фоне терапии препаратом Про-
статекс нормализуются параметры предстательной железы 
и эякулята. 

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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