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Рак предстательной железы широко распространен, и в на%
стоящее время очевидной является гетерогенность этого
заболевания. Постоянно идут поиски факторов, позволяю%
щих предсказать неблагоприятное течение и биологичес%
кое различие опухолей. Коллегия американских патологов
(College of American Pathologists) классифицировала изве%
стные в настоящее время прогностические факторы на 3
категории: I категория – факторы, прогностическая важ%
ность и успешное применение которых в практике доказа%
ны; II – факторы, которые широко изучены биологически и
клинически, но значимость которых требуется доказать в
широких статистических исследованиях; III – все другие
факторы, которые недостаточно изучены, чтобы проде%
монстрировать их прогностическую ценность. Широкое
клиническое применение имеют прогностические факторы
I категории, такие, как уровень простатоспецифического
антигена, стадия TNM, градация Глисона и состояние хи%
рургических краев. Факторы II категории не так широко
используют в клинической практике. Ценность некоторых
факторов III категории (биомаркеры р53, Ki%67, Bcl%2, ре%
цепторы андрогенов) несомненна, и со временем они пре%
тендуют на широкое применение в клинической практике.
Значение молекулярно%биологических маркеров для кли%
ники требует дальнейшего изучения.
Ключевые слова: рак предстательной железы, опухолевая
прогрессия, молекулярно5биологические маркеры.

Рак предстательной железы (РПЖ) широко распростра*
нен среди мужчин, однако относительно мало известно о

молекулярных механизмах его развития и прогрессии. На*
копленный клинический опыт позволяет сделать вывод о ге*
терогенности этого заболевания. В одних случаях болезнь
протекает латентно и не влияет на качество и продолжитель*
ность жизни, в других – выявляется на поздних клинических
стадиях и может привести к смерти через несколько лет [1].
В настоящее время нет четких морфологических диагности*
ческих критериев для разделения клинически значимых и
латентных типов РПЖ. В этом аспекте становится очень
важным найти факторы, которые могут предсказать агрес*
сивный инвазивный потенциал и биологическое различие
опухолей, что имеет высокий приоритет в современных на*
учных исследованиях.

Коллегия американских патологов (College of American
Pathologists) классифицировала прогностические факторы
на 3 категории:

I категория – факторы, прогностическая ценность и ус*
пешное применение которых доказаны в практике;

II категория – факторы, широко изученные биологичес*
ки и клинически, но значимость которых требуется доказать
в широких статистических исследованиях;

III категория – все другие факторы, которые недостаточ*
но изучены, чтобы продемонстрировать их прогностическую
ценность [2].

Факторы I категории включают предоперационный уро*
вень простатоспецифического антигена (ПСА), гистологиче*

скую градацию (сумма баллов по шкале Глисона), стадию
TNM и состояние краев резекции. К факторам II категории
относят объем опухолевой ткани, гистологический тип и
ДНК*плоидию. В III категорию факторов входят перине*
вральная инвазия, нейроэндокринная дифференцировка, ми*
крососудистая плотность, ядерная атипия, уровень пролифе*
ративной активности и различные молекулярные маркеры,
такие как онкогены и опухолевые супрессоры. Эта классифи*
кация была подтверждена и рекомендована к использованию
на последующей встрече экспертов ВОЗ, посвященной глав*
ным образом биопсийным факторам прогноза [3].

Факторы I категории
ПСА
Определение уровня ПСА коренным образом изменило

подходы в диагностике, лечении и наблюдении за больными
РПЖ [4]. ПСА является калликреиноподобной сериновой
протеазой, продуцируемой исключительно эпителиальными
клетками предстательной железы. На самом деле это органо*
специфический, но не раковоспецифический маркер. Уро*
вень ПСА может быть повышен при доброкачественной ги*
перплазии предстательной железы (ДГПЖ), простатите и
других доброкачественных заболеваниях. ПСА – лучший
предиктор РПЖ, чем подозрительные находки при пальце*
вом ректальном и трансректальном ультразвуковом
(ТРУЗИ) исследованиях [5]. Уровень ПСА является посто*
янным параметром: чем выше значение, тем более вероятно
наличие РПЖ (таблица). Это означает, что не существует
принятых универсальных верхних границ. В таблице отра*
жена вероятность выявления РПЖ при различном содержа*
нии ПСА сыворотки на основании данных 2950 мужчин из
группы плацебо и с низкими значениями уровня ПСА [6]. 

Данные результаты выдвигают на первый план важную
проблему о снижении порогового уровня ПСА и обнаруже*
нии клинически незначимого РПЖ, который вряд ли может
быть опасен для жизни. Это играет большую роль в выборе
тактики лечения и определении прогноза заболевания.

Соотношение свободный/общий ПСА имеет значение
для стратификации риска развития РПЖ у мужчин с уров*
нем ПСА, находящимся в пределах 4–10 нг/мл, и отсутстви*
ем пальпируемых образований. В настоящее время большин*
ством клиницистов соотношение свободный/связанный при*
нимается в 10–15%. При более низких цифрах велика вероят*
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ность наличия злокачественного процесса. Следует отметить,
что соотношение свободный/общий ПСА не имеет клиничес*
кого значения при содержании ПСА > 10 нг/мл и при осу*
ществлении мониторинга больных с выявленным РПЖ.

Маркерный ген ПСА*3, в отличие от серологических
маркеров, измеряют в осадке мочи, полученном после выпол*
нения массажа предстательной железы [7]. Несмотря на про*
ведение ряда клинических исследований, определение этого
специфического для РПЖ гена пока остается эксперимен*
тальным опытом. Однако в течение последних лет его опре*
деление не получило широкого клинического применения.
Возможно, это связано с тем, что специфичность и чувстви*
тельность метода не абсолютны, как ранее ожидалось. Кроме
того, стоимость этого теста достаточно велика, что также
сдерживает его широкое внедрение. Вероятно, в ближайшем
будущем некоторые молекулярные диагностические тесты
могут найти и практическое применение в клинической
практике.

Система градации Глисона
Из всех существующих систем градации РПЖ наиболее

широко распространена и рекомендована ВОЗ как стандарт*
ная система градации Глисона [2]. Сумма баллов по шкале
Глисона является одним из компонентов номограмм
M.W. Kattan и соавторов, A.W. Partin и соавторов и др.
[8–10]. Система Глисона основана на гистологическом стро*
ении опухоли и включает в себя 5 градаций с уменьшающей*
ся дифференцировкой (1–5), а сумма баллов по Глисону со*
ставляется из 2 преобладающих компонентов [11]. Высокая
сумма баллов является важным предиктором развития био*
химического и локального рецидивов, а также исхода заболе*
вания [3]. Риск прогрессирования заболевания после выпол*
нения радикальной простатэктомии (РПЭ) при сумме бал*
лов по Глисону 7 в 2,5 раза, а при сумме 8 или 9 – в 3,7 раза
выше, чем при сумме < 6 [12]. Однако более половины паци*
ентов имеют гипо* или гиперградирование по биопсийному
материалу [3, 13]. Наиболее частой ошибкой при градирова*
нии РПЖ является постановка суммы баллов по Глисону
2–4, в то время как опухоль носит более злокачественный ха*
рактер и должна быть градирована суммой > 5.

TNM
В последнее время успех радикального лечения РПЖ ог*

раничивается группой пациентов с локализованным раком.
Несмотря на то что точное определение степени распростра*
ненности процесса представляет собой определенные труд*
ности даже при установлении патологической стадии pTNM,
поскольку некоторые понятия до сих пор четко не определе*
ны, а зачастую это зависит от опыта морфолога, стадия явля*
ется важным прогностическим фактором в клинической
практике. Риск прогрессирования при стадии Т1а низкий
(2%), однако у 16–25% мужчин в течение 8–10 лет наблюда*
ется очевидная прогрессия [2]. Стадия Т1Ь, как правило,
представлена опухолями низкой степени злокачественности,
локализованными в транзиторной зоне. Опухоли стадии Т2,
расположенные в периферической зоне, даже при относи*
тельно маленьком объеме при исследовании материала РПЭ
часто имеют периневральную инвазию и пенетрируют капсу*
лу железы по периневральному пространству [14]. Пациен*
там с клинической стадией Т3 хирургическое лечение не по*
казано, более предпочтительным методом для них является
применение гормонолучевой терапии. Около 50–60% боль*
ных с клинической стадией Т3 имеют метастазы в лимфати*
ческие узлы уже на момент диагностики, у > 50% метастазы
развиваются в течение 5 лет и 75% погибают от прогрессиро*
вания заболевания в течение 10 лет [2].

Отдаленные метастазы в течение > 5 лет появляются у
85% пациентов, имеющих метастазы в лимфатических узлах.
Смертность у больных с отдаленными метастазами составля*
ет 15% случаев за 3 года, 80 – за 5 и 90 – за 10 лет. Большин*
ство пациентов, у которых рецидив возникает после проведе*
ния им гормональной терапии, умирают в течение несколь*
ких лет [2].

Края резекции
Наличие позитивных хирургических краев (ПХК) пос*

ле осуществления РПЭ наблюдается в 11–38% случаев и
связано с повышением риска развития биохимического и
локального рецидивов [15]. Определение ПХК представ*
ляется простым: «опухоль, развившаяся после выполне*
ния простатэктомии и распространяющаяся на отмечен*
ную тушью поверхность препарата, которую пересек хи*
рург» [16]. Однако до сих пор многие морфологи опреде*
ляют дистальный край как край резекции мочеиспуска*
тельного канала – закопанный в предстательной железе
уротелий (мочеиспускательный канал втягивается прок*
симально), в то время как должна быть оценена простати*
ческая ткань, находящаяся снаружи его. ПХК часто выяв*
ляют в области экстрапростатического распространения
опухоли, но также они могут быть результатом надреза,
произведенного в зоне ограниченного опухолевого узла
[2]. С онкологической точки зрения наличие ПХК свиде*
тельствует о (во всяком случае теоретически) неадекват*
ности операции. Тем не менее, до сих пор нет единого мне*
ния о том, отражением чего служит существование пози*
тивного края: неблагоприятной опухолевой биологии, тех*
нических ошибок хирурга или обоих этих факторов. Воз*
можно, что ятрогенный надрез капсулы при высокодиф*
ференцированном локализованном РПЖ (рТ2+) дает
иную прогностическую информацию, нежели ПХК, свя*
занный с экстрапростатическим распространением при
низкодифференцированных типах рака [15].

ПХК разделяют на сомнительные, фокальные и распро*
страненные, с соответственно худшим прогнозом [2]. Раз*
личие в частоте риска возникновения рецидива между фо*
кальным (солитарным) позитивным краем и экстенсивны*
ми (мультифокальными) краями отмечают многие [2, 3]:
биохимическая прогрессия встречается значительно чаще
среди мужчин с множественными ПХК, чем с единичным
краем, но это не зависит от локализации позитивного края
[17]. Нет единого мнения по поводу значения локализации
позитивного края. В некоторых исследованиях установле*
но, что наличие позитивного апикального, или постеролате*
рального края связано с высоким риском возникновения
рецидива и коротким временем до развития прогрессии [18,
19]. Однако, по другим данным, статус апикального края
резекции не является независимым фактором возникнове*
ния ПСА*рецидива, и только один позитивный апикальный
край имеет меньшее негативное значение, чем другие его
локализации [2].

Инвазия в семенные пузырьки
В большинстве современных исследований выявлено,

что наличие инвазии в семенные пузырьки является плохим
прогностическим признаком, обусловленным развитием пос*
ле выполнения РПЭ биохимического рецидива (уровень
ПСА не изменяется до нормального) и отдаленных метаста*
зов [1, 20]. Прогностическое значение инвазии в семенные
пузырьки зависит от места инвазии: пациенты с распростра*
нением опухоли в свободную часть семенных пузырьков
имеют худший прогноз, чем больные с инвазией в интрапро*
статическую часть [21].
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II категория факторов
Объем опухоли
Несмотря на то что объем опухоли при РПЖ считается

важным прогностическим фактором, прямая и точная оценка
опухолевого объема не принята в клинической практике.
Опухоль не всегда пальпируется, и при пальпации объем не
может быть оценен в 3 измерениях. Возможности ТРУЗИ в
оценке опухолевого объема ограничены [1].

Большой объем в материале РПЭ обычно связан с нали*
чием экстенсивной капсулярной пенетрации, ПХК и/или ме*
тастазов в лимфатических узлах [22, 23]. При ранних стади*
ях РПЖ объем опухоли служит значимым предиктором про*
грессирования: наблюдается 10% вероятность развития кап*
сулярной инвазии в опухолях размером около 4 см3 и 10% ве*
роятность возникновения отдаленных метастазов в опухолях
диаметром около 5 см3 [24].

В биопсийном материале при гистологическом ответе
должны быть отражены число позитивных столбиков и объ*
ем опухоли в каждом столбике. Чем больше количество по*
зитивных столбиков, тем выше вероятность местного и отда*
ленного распространения опухоли, возникновения ПХК и
метастазов в тазовые лимфатические узлы. Опухолевый объ*
ем в биопсии служит надежным прогностическим фактором
экстрапростатического распространения [2, 14].

Гистологический тип
Подавляющее большинство опухолей предстательной же*

лезы представляют собой обычную ацинарную аденокарцино*
му. Однако существуют другие варианты РПЖ, что должно
быть отражено в гистологическом заключении, так как может
влиять на выбор тактики лечения [2]. Известно, что перстне*
видно*клеточный вариант ацинарной аденокарциномы отлича*
ется более агрессивным течением, чем обычный. Неблагоприят*
ным прогнозом характеризуется саркоматоидный вариант – че*
рез год после верификации диагноза выживаемость составляет
20–50%. Клиническое значение других вариантов ацинарной
аденокарциномы пока не установлено. При протоковой адено*
карциноме после выполнения РПЭ, как правило, имеет место
распространенный процесс и наблюдается высокая частота раз*
вития ранних отдаленных метастазов (в легкие, печень, почки,
кости и половой член). Уротелиальный, мелкоклеточный, пло*
скоклеточный, базальноклеточный варианты РПЖ не должны
градироваться по системе Глисона. Для уротелиального рака ха*
рактерно локальное распространение в перипростатическую
ткань и семенные пузырьки, наличие метастазов в тазовые лим*
фатические узлы, легкие и кости (обычно остеолитические).
Плоскоклеточный и аденоплоскоклеточный РПЖ являются аг*
рессивными опухолями – большинство пациентов погибают че*
рез 2 года после верификации диагноза. Основным методом ле*
чения заболевания является хирургический, применение гор*
мональной, лучевой и химиотерапии неэффективно. Крайне не*
благоприятным прогнозом отличается мелкоклеточный рак –
86% пациентов погибают в течение 1 года, наибольшая извест*
ная продолжительность жизни больных – 36 мес [2, 3, 14].

ДНК%плоидия
Исследование ДНК показало, что в группе пациентов с

диплоидным набором хромосом в опухоли безрецидивный
период и время жизни дольше, чем таковые при недиплоид*
ных типах рака [2, 3, 14].

III категория факторов
Периневральная инвазия
Периневральная инвазия в большинстве случаев обна*

руживается вблизи капсулы железы, так как там располага*
ется основная масса нервных стволиков. Наличие перине*

вральной инвазии в 50% случаев сопровождается капсу*
лярной пенетрацией через инвазию и распространением по
периневральному пространству [14]. Риск прогрессирова*
ния после осуществления РПЭ у пациентов с наличием пе*
риневральной инвазии выше в 2 раза, чем у больных без
нее [12]. Периневральная инвазия является предсказате*
лем развития после проведения лучевой терапии или вы*
полнения РПЭ биохимического рецидива, а периневраль*
ная инвазия в апексе связана с высоким риском возникно*
вения ПХК [12].

Молекулярно%биологические прогностические факторы
Молекулярная биология РПЖ и его прогрессия характе*

ризуются аберрантной активностью некоторых регулятор*
ных путей, затрагивающих как непосредственно раковые
клетки, так и окружающую ткань. Эти пути могут быть ус*
ловно разделены на факторы апоптоза, передачи сигнала ре*
цепторам андрогенов, сигнальной трансдукции, регуляторов
клеточного цикла, клеточной адгезии и когезии и ангиогене*
за [25]. Молекулярно*биологические маркеры, отражающие
эти процессы, являются потенциальными факторами про*
гноза и ответа на терапию.

Регуляция клеточного цикла
Кі567 — один из белков, участвующих в регуляции кле*

точного цикла, который может быть определен иммуногис*
тохимически. Это ДНК*связывающий белок, который экс*
прессируется во всех фазах клеточного цикла, но отсутству*
ет в покоящихся клетках. У пациентов с высоким уровнем
Кі567 наблюдаются более ранняя прогрессия и низкий уро*
вень 5*летней безрецидивной выживаемости [26–28]. Высо*
кий пролиферативный индекс коррелирует с наличием мета*
стазов, распространенными стадиями заболевания, высокой
суммой Глисона и является независимым предиктором исхо*
да у пациентов с клинически локализованным РПЖ [25].

Сверхэкспрессия циклина D1 — частое событие, возника*
ющее при различных типах рака. Однако амплификация
CCND1 и сверхэкспрессия циклина D1 при локализованном
РПЖ встречаются менее чем в 5% случаев [1]. Циклины D2,
D3, А и Е и другие регуляторы клеточного цикла р16, р21 и
р27 при РПЖ изучены мало. По данным единичных работ,
посвященных этим маркерам, сверхэкспрессия р16 и р21 и
низкая экспрессия или отсутствие р27 являются факторами
неблагоприятного прогноза [1].

Данные, полученные при исследовании различных мар*
керов пролиферации и клеточного цикла, позволяют счи*
тать, что высокий пролиферативный потенциал опухоли слу*
жит фактором неблагоприятного прогноза, но требуют даль*
нейшего уточнения прогностического значения, а также раз*
работки критериев оценки каждого из них. Наиболее изучен*
ным является Кі567*протеин, который в подавляющем боль*
шинстве исследований признается независимым прогности*
ческим маркером: высокий уровень его экспрессии свиде*
тельствует о неблагоприятном прогнозе заболевания.

Факторы апоптоза
Мутация гена опухолевого супрессора р53 может привес*

ти к несдерживаемому клеточному росту и имеет место при
многих злокачественных опухолях. В канцерогенез предста*
тельной железы вовлечена мутация гена р53, а экспрессия
р535 протеина свидетельствует об агрессивном подтипе рака
[29, 30]. При проведении сравнения с лабораторными, кли*
ническими и гистопатологическими параметрами, уровнем
ПСА, стадией и градацией опухоли I. Рараdopoulos и соавто*
ры [31] характеризовали Кі567, р53 и статус плоидии как по*
тенциальные опухолевые маркеры, высокий уровень кото*
рых свидетельствует о наличии плохого прогноза.
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Экспрессия р53 при клинически локализованном РПЖ
является фактором неблагоприятного прогноза, поскольку
коррелирует с инвазией в перипростатическую ткань, опухо*
левым объемом и биохимическим рецидивом, а сверхэкс*
прессия Вс1*2 отражает высокий риск возникновения биохи*
мического рецидива [32]. Высокий уровень Кі567и экспрес*
сия Вс1*2 коррелируют с митотическим индексом, агрессив*
ным фенотипом, высокой суммой баллов по Глисону и рас*
пространенной стадией процесса [33]. Отмечена четкая кор*
реляция экспрессии р53, Кі567и Вс1*2 с рецидивом, развив*
шимся в течение 6 лет после выполнения РПЭ [34]. Лучши*
ми прогностическими факторами специфической выживае*
мости, чем обычные характеристики первичной опухоли, та*
кие, как сумма баллов по Глисону, капсулярная пенетрация,
инвазия в семенные пузырьки и процент опухоли в биопсии,
были р53 и Rb [35].

При местно*распространенном РПЖ выявлена статисти*
чески значимая связь между наличием экспрессии р53 и раз*
витием отдаленных метастазов, уменьшением показателей
общей и безрецидивной выживаемости. В группе пациентов,
получавших одновременно лучевую и гормональную тера*
пию, наличие экспрессии р53 указывало на короткий период
до развития отдаленных метастазов [36].

Экспрессия Вс1*2 и р53 достаточно часто встречается в
группе больных, у которых отсутствует ответ на гормональ*
ную терапию либо отмечено раннее прогрессирование после
лечения [37].

Потенциальным доминантным прогностическим параме*
тром в клинической практике является р53. Так, экспрессия
р53 и Вс1*2 служит неблагоприятным значимым прогности*
ческим фактором для пациентов, которым проводят корот*
кую андрогенную депривацию и лучевую терапию. Осущест*
вление длительной андрогенной депривации может значимо
улучшить специфическую выживаемость больных с экспрес*
сией р53 и Вс1*2 [38].

Данные различных работ наводят на мысль, что опреде*
ление экспрессии р53 и Вс1*2 до лечения может помочь
предсказать ответ на лучевую терапию: экспрессия р53 и
Вс1*2 в материале тонкоигольной биопсии связана с разви*
тием рецидива после лучевой терапии [39].

Рецепторы андрогенов
Рецептор андрогена (РА) — ядерный транскрипционный

фактор, который связывает мужские половые стероиды и ме*
диаторы биологических эффектов этих гормонов в целевой
клетке посредством активации транскрипции андрогензави*
симых генов [1]. РА играют критическую роль в развитии
гормо* норезистентности. Существует корреляция между
прогрессированием заболевания, выживаемостью больных и
экспрессией РА и пролиферативной активностью. Соотно*
шение между экспрессией РА и мутацией или амплификаци*
ей гена РА изучено плохо. В некоторых исследованиях пока*
зано, что сверхэкспрессия РА может коррелировать с мута*
цией и/или амплификацией и андрогеновой резистентнос*
тью [40]. Наличие высокой экспрессии РА свидетельствует о
высоком уровне пролиферативной активности и короткой
безрецидивной выживаемости. При гормонрезистентном
РПЖ экспрессия РА значительно ниже, чем при первичных
нелеченных типах рака или аденоматозной гиперплазии [41].
Гетерогенность РА может быть использована в качестве фак*
тора, предсказывающего ответ на терапию, и показателя опу*
холевой прогрессии.

К данной категории прогностических факторов отно*
сят и многие другие, такие, как молекулы клеточной адге*
зии и экстрацеллюлярного матрикса, факторы ангиогенеза

(микрососудистая плотность, экспрессия эндотелиального
сосудистого фактора роста и его рецепторов) и другие мо*
лекулярно* биологические маркеры, отражающие актив*
ность различных регуляторных путей и процессов. Мно*
гие их них потенциально могут иметь значение для опре*
деления прогноза при РПЖ и в настоящее время активно
изучаются.

Заключение
В большинстве исследований продемонстрирована воз*

можность определения маркеров, являющихся предиктора*
ми развития опухолевой прогрессии. Целесообразно прово*
дить тестирование на материале биопсий перед лечением, хо*
тя в связи с мультифокальной и гетерогенной природой
РПЖ получение репрезентативных результатов по биопсий*
ному материалу является достаточно затруднительным.

Уже имеют широкое клиническое применение прогнос*
тические факторы I категории, такие, как уровень ПСА, ста*
дия TNM, градация Глисона и состояние хирургических кра*
ев. Несмотря на то что воспроизводимость системы градации
Глисона является недостаточной, она служит наиболее рас*
пространенным прогностическим фактором и характеризу*
ется наличием высокой корреляции с выживаемостью и про*
грессией. Однако необходимо учитывать гипердиагностику
суммы баллов по Глисону < 5, в то время как опухоль носит
более злокачественный характер. Имеются разночтения при
определении ПХК, что не может не сказаться на его значимо*
сти в зависимости от трактовки и методики его определения
морфологом.

Факторы, относящиеся ко II категории, не получили
столь широкого использования в клинической практике. Тем
не менее объем опухоли и ДНК*плоидия являются прогнос*
тическими факторами прогрессии и выживаемости. Важное
значение имеет гистологический тип опухоли, который сле*
дует непременно учитывать при определении лечебной так*
тики. Ценность некоторых факторов III категории (биомар*
керы р53, Ki567, Bcl*2, РА) несомненна, и со временем они
претендуют на широкое применение в клинической практи*
ке, хотя вопросы трактовки результатов и стандартизации
критериев оценки этих маркеров до сих пор остаются спор*
ными. Значение остальных молекулярно*биологических
маркеров для использования их в клинической практике тре*
бует дальнейшего изучения.

Prognostic factors in prostate cancer
N.A. Gorban, A.O. Karyakin

Prostate cancer is most common and its heterogenicity is presently
apparent. There is a continuous search for the factors allowing the pre*
diction of the poor course and biological difference of tumors. The
College of American Pathologists classifies the currently known prog*
nostic factors into 3 categories: 1) the factors whose prognostic impor*
tance and successful use have been proven in practice; 2) those that
have been widely studied biologically and clinically, but the signifi*
cance of which needs to be proven in extensive statistical studies; 3) all
other factors that have been inadequately studied to demonstrate their
prognostic value. Category 1 prognostic factors, such as prostate*spe*
cific antigen levels, TNMstage, Gleason grading, and the status of sur*
gical margins, enjoy wide application. Category 2 factors are not used
IN clinical practice so extensively. The value of some Category 3 fac*
tors (the biomarkers p53, Ki*67, Bcl*2, receptors of androgens) is
indubitably and they claim to be widely applied in clinical practice
with time. The clinical significance of molecular biological markers
calls for further investigation.
Key words: prostate cancer, tumor progression, molecular biological
markers.
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