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В обзорной статье рассмотрены механизмы и биологическая активность 

пищевого каротиноида ликопина, его содержание в продуктах питания, возможности 

применения для профилактики и лечения онкологических и неонкологических 

заболеваний. Показано лечебно-профилактическое действие ликопина на рак 

молочной железы (РМЖ), рак предстательной железы (РПЖ) и злокачественные 

опухоли других локализаций. Рассматриваются возможности применения ликопина 

для патогенетического лечения мастопатии и профилактики РМЖ, 

патогенетического лечения доброкачественной гиперплазии предстательной железы 

и профилактики РПЖ. Описано лечебно-профилактическое действие ликопина на 

сердечно-сосудистые и другие заболевания Сделано заключение об эффективности и 

безопасности ликопина, перспективности его применения для профилактики и в 

комплексном лечении онкологических, сердечно-сосудистых и других заболеваний. 
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Ликопин – пищевое вещество, содержание в продуктах питания, механизмы 

действия 

В настоящее время в мире растет интерес к каротиноиду ликопину как средству 

для профилактики онкологических и сердечно-сосудистых заболеваний. Ликопин 

(lycopene) – каротиноидный пигмент, является тетратерпеном, состоящим из восьми 

изопреновых единиц, по строению представляет собой прямую углеводородную цепь с 13 

двойными связями, из который 11 конъюгированы (рис. 1) [Singh A. et al., 2017]. 

 

 
Рис. 1. Структурная формула ликопина 

 

Ликопин содержится в ярких красных овощах и фруктах, его содержание обычно 

коррелирует с интенсивностью красной окраски плода [Беспалов В.Г., 2015]. 

Рекомендуемый адекватный уровень потребления ликопина в сутки составляет 5 мг, а 

верхний допустимый уровень – 10 мг. Основным пищевым источником ликопина 

являются томаты – до 80% от общего потребления в западных странах. В зависимости от 

сорта томатов, содержание ликопина в них составляет от 5 до 50 мг/кг. Содержание 

ликопина в мкг/г в овощах и фруктах, являющихся наиболее значимыми источниками 

данного каротиноида, представлено в табл. 1 [Gupta S. et al., 2015]. 
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Таблица 1. Содержание ликопина в овощах и фруктах 

Продукт Ликопин в мкг/г продукта 

Сырой томат 8,8–42 

Томатный сок 86–100 

Томатный соус 63–131 

Томатный кетчуп 124 

Арбуз 23–72 

Розовый грейпфрут 3,6–34 

Розовая гуава 54 

Папайя 20–53 

Ежевика 7,8 

Абрикос < 0,1 

 

Содержание ликопина в мг на порцию продукта по данным USDA National Nutrient 

Database for Standard Reference [Муразов Я.Г., Беспалов В.Г., 2018] представлено в табл. 2. 

 

Таблица 2. Содержание ликопина в различных продуктах 

Продукт Размер порции Ликопин в мг 

Томатный сок 250 мл (1 чашка) 22,0 

Томатный соус 125 мл (1/2 чашки) 21,5 

Томатная паста консервированная 30 мл (2 столовых ложки) 12,6 

Томатный суп на воде 250 мл (1 чашка) 9,0 

Консервированные томаты 125 г (1/2 чашки) 6,5 

Свежие томаты 1 средний томат 3,2 

Кетчуп 15 мл (1 столовая ложка) 2,6 

Арбуз 250 г (1 чашка) 6,9 

Розовый или красный грейпфрут 125 г (1/2 чашки) 1,7 

 

Термическая обработка незначительно влияет на содержание ликопина. Зато 

упаривание и ужаривание приводит к концентрированию ликопина в конечном продукте. 

Так, если в свежих томатах ликопина содержится до 50 мг/кг, то в кетчупе уже до 140 

мг/кг, а в томатной пасте – до 1500 мг/кг [Беспалов В.Г., 2015]. Биодоступность ликопина 

обычно составляет около 40%. Биологическая доступность для человека ликопина из 

томатной пасты в 2,5 раза выше, чем из свежих томатов [Оводов Ю.С. 2010]. Всасывание 

ликопина в желудочно-кишечном тракте зависит от наличия в пище жиров. Оптимальная 

абсорбция достигается при тепловой обработке ликопинсодержащих продуктов с жирами 

[Беспалов В.Г. 2015]. Ликопин из пищи обнаруживается в крови в первые сутки. 

Максимум концентрации наблюдается через 24 часа после однократного приема [Visioli F. 

et al., 2003]. В крови ликопин транспортируется вместе с липопротеинами, причем 

ликопин связывается с липопротеинами низкой плотности в отличие от многих других 

полярных липофильных антиоксидантов, которые связываются с липопротеинами 

высокой плотности. Это, во многом, объясняет значение ликопина в защите от 

окислительного стресса, поскольку именно окисленные липопротеины низкой плотности 
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играют основную роль в патогенезе сердечно-сосудистых заболеваний. В тканях ликопин 

начинает обнаруживаться позднее, приблизительно через месяц регулярного приема. 

Зависимость между принимаемой дозой ликопина и увеличением концентрации в кровия 

вляется нелинейной. Содержание ликопина в плазме крови обычно колеблется в широких 

пределах от 50 до 900 нМ/л и коррелирует с традициями потребления томатов в стране 

или конкретной семье. Ликопин также обнаруживается в печени (1,3 нМ/г), 

надпочечниках (1,9 нМ/г), яичках (4,3 нМ/г) [Devaraj S. et al., 2008]. 

Ликопин является самым мощным антиоксидантом среди всех каротиноидов за 

счет присутствия в нем большого числа конъюгированных двойных связей; его 

антиоксидантная активность в 2 раза выше β-каротина, и в 10 раз – α-токоферола; разные 

изомеры определяют различные антиоксидантные способности ликопина, 9-цис-ликопин 

является самым сильным из всех [Ono M. et al., 2015]. Антиканцерогенное действие 

ликопина определяет не только свойство улавливать активные формы кислорода и другие 

свободные радикалы, но и способность ослаблять индуцированный канцерогенами 

окислительный стресс путем повышения активности глутатионового редокс-цикла клетки 

[Bhuvaneswari V. et al., 2004]. Ликопин в большей степени, чем другие каротиноиды, 

индуцирует экспрессию белка и мРНК хинонредуктазы и β-глутамилцистеинсинтетазы в 

культурах опухолевых клеток MCF-7 и HepG2 [Ben-Dor A. et al., 2005]. Ликопин способен 

индуцировать апоптоз опухолевых клеток, например, при канцерогенезе желудка 

[Velmurugan B. et al., 2005]. Усиливать апоптоз может не только исходный каротиноид, но 

и продукты его окислительной трансформации, прежде всего содержащие 

активированную карбонильную группу; образующиеся при окислительном превращении 

ликопина кетоальдегиды 2-метил-6-оксо-2,4-гептадиеналь и 1-метил-8-оксо-2,4,6-

нонатриеналь индуцировали апоптоз опухолевых клеток линии HL-60 [Zhang H. et al., 

2003]. Ликопин активирует антиоксидантные ферменты в дозо-зависимой манере: при 

введении крысам ликопина в дозах от 0,001 до 0,05 г/кг в печени росла активность 

хинонредуктазы, а в дозе 0,1 г/кг – и активность глутатионтрансферазы [Breinholt V. et al., 

2000]. Важным механизмом действия ликопина является иммуномодулирующая 

активность. Ликопин усиливает индуцированную митогеном пролиферацию Т- и В-

лимфоцитов in vitro и ex vivo, повышает число Т-хелперов, макрофагов, натуральных 

киллеров, цитотоксических Т-клеток, усиливает продукцию TNF-α, что может приводить 

к гибели раковых клеток, подавлению роста опухоли и ее регрессии [Chew B.P. et al., 2004 

Pаlozza P. et al., 2011]. 

 

Ликопин и рак молочной железы 

Рак молочной железы (РМЖ) в большинстве стран мира занимает 1-е место в 

структуре онкологической заболеваемости женщин и является основной причиной смерти 

от рака у женщин [GLOBOCAN 2018]. В России РМЖ занимает первое место в структуре 

как онкологической заболеваемости, так и смертности женщин, заболеваемость РМЖ 

неуклонно растет. В 2017 году в России зарегистрировано 70569 новых случаев РМЖ, что 

составило 21,1% в структуре онкологической заболеваемости женщин, за 10 лет данный 

показатель вырос на 22,68%, рост на 2,02% в год [Злокачественные новообразования в 

России в 2017 году]. Профилактика РМЖ является актуальной проблемой, и ликопин 

здесь может занять важное место. У женщин с более высоким уровнем каротиноидов в 

крови, в том числе ликопина, снижается риск РМЖ вообще и ER-отрицательного РМЖ в 

особенности [Ono M. et al., 2015]. В эпидемиологическом исследовании у китайских 

женщин повышенное потребление ликопина с пищей ассоциировалось со снижением 

риска РМЖ [Huang J.P. et al., 2007]. В проспективном эпидемиологическом исследовании, 

в котором наблюдали более 20 лет за более чем 32 тысячами женщин, высокий уровень 

ликопина в крови ассоциировался с достоверным снижением риска РМЖ, особенно его 

агрессивных биологических типов [Eliassen A.H. et al., 2015]. 
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В ряде исследований показана способность ликопина тормозить пролиферацию и 

оказывать противоопухолевое действие на клетки РМЖ различных биологических типов. 

При добавлении в культуру клеток ER-положительного РМЖ MCF-7 ликопин 

значительно уменьшал численность клеток, изменял их морфологию, вызывал апоптоз; 

наилучший эффект наблюдался при наибольшей концентрации ликопина (16 μМ) и 

максимальном времени воздействия (72 часа) [Peng S.J. et al., 2017]. При обработке клеток 

MCF-7 ликопином в течение 48 и 96 часов в концентрациях 1, 3 и 5 μМ их число 

снизилось соответственно на 10 и 30% при наибольшей концентрации каротиноида 

[Teodoro A.J. et al., 2012]. Ликопин при концентрации 10,9±0,6 μг/мл в культуре клеток 

MCF-7 проявил выраженную цитотоксичность, тормозил пролиферацию и вызывал 

апоптоз [Petchsak P., Sripanidkulchai B., 2015]. Культуру клеток трижды негативного РМЖ 

MDA-MB-231 обрабатывали ликопином в концентрациях от 0,5 до 5 μМ в течение 48 

часов, при концентрации 0,5 μМ эффектов не наблюдали, при повышении концентрации 

ликопина количество клеток уменьшалось, особенно существенно при 1,25 μМ [Assar E.A. 

et al., 2016]. При добавлении ликопина в культуру клеток MBA-MB-231 концентрациях 5, 

10, 20 и 50 μМ количество оставшихся жизнеспособных клеток составляло соответственно 

90, 70, 45 и 44% [Singh A. et al., 2017]. Обработка ликопином культур клеток ER-

позитивного РМЖ MCF-7 и ER-негативного РМЖ MDA-MB-231 в течение 96 часов 

уменьшало количество клеток обоих типов РМЖ соответственно на 53 и 62% [WangA.H., 

Zhang L.S., 2007]. Культуры клеток РМЖ, различающихся по рецепторам гормонов и 

статусу HER2, MCF-7, SK-BR-3 и MDA-MB-468, обрабатывали ликопином в различных 

концентрациях в течение 168 часов; число клеток уменьшалось, и противоопухолевое 

действие коррелировало с увеличением концентрации ликопина и времени его 

воздействия; наиболее чувствительными к ликопину было клетки MDA-MB-468 

[Takeshima M. et al., 2014]. Ликопин подавлял пролиферацию агрессивных клеток РМЖ 

MCF-10А и MDA-MB-231 [KoE. Y., Moon A., 2015]. 

Выявлены ряд механизмов противоопухолевого действия ликопина на клетки РМЖ 

различных биологических типов. В клетках ER-положительного РМЖ MCF-7 ликопин 

увеличивает уровни иРНК генов p53 и Bax [Peng S.J. et al., 2017], ингибирует прогрессию 

клеточного цикла через сокращение уровня циклина D и удержание р27 в комплексе 

циклина E/CDK2, что приводит к уменьшению фосфолирования Rb и, следовательно, 

уменьшению фаз G1/S; увеличивает активность детоксифицирующих и антиоксидантных 

ферментов фазы II путем активации Nrf2 [Ono M. et al., 2015]; уменьшает уровень IGF-1 и 

увеличивает уровень IGFBPs; повышает уровни иРНК и белков NQO1, GCL и GSH через 

активацию Nrf2 [Trejo-Solís C. et al., 2013]. Механизмы противоопухолевого действия 

ликопина на клетки трижды негативного РМЖ MDA-MB-231 связаны с блокировкой 

клеточного цикла, благодаря уменьшению S-фазового киназного ассоциированного белка 

2 (Skp2) [Huang H.C. et al., 2011, Ono M. et al., 2015], уменьшением фосфолирования 

внутриклеточного фермента Akt и mTOR после последующего регулирования Bax [Ono 

M. et al., 2015]. Ликопин останавливает клеточный цикл в GO/G1 фазах через уменьшение 

экспрессии циклина D1 и регуляции p21 в клетках РМЖ MCF-7, SK-BR-3 и MDA-MB-468 

[Takeshima M. etal.,2014]. Ликопин останавливает клеточный цикл в фазе G1 в культуре 

клеток ER-позитивного РМЖ MCF-7 и ER-негативного РМЖ MDA-MB-231, а в культуре 

MDA-MB-231 еще и индуцирует апоптоз [WangA.H., ZhangL.S.,2007]. Ликопин 

уменьшает внутриклеточные уровни пероксида водорода, что способствует 

деметилированию ДНК в клетках MCF-7 и MDA-MB-468 [King-Batoon A. et al., 2008]. 

Ликопин увеличивает уровень иРНК генов BRCA1 и BRCA2, ингибирует рост IGF-I и 

останавливает клеточный цикл в фазах G1/S в клетках ER-позитивного РМЖ MDA-MB-

231 и MCF-10A [KhanN. et al., 2008]. Ликопин осуществляет свою антипролиферативную 

и антимиграционную функции через ERKs и Akt сигнальные пути, индуцирует апоптоз 

через белок Bax путем уменьшения фосфолирования Akt в клетках РМЖ MCF-10А и 
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MDA-MB-231; подавляет Skp2, что особенно важно для противоопухолевого действия в 

отношении трижды негативного РМЖ [KoE. Y., Moon A., 2015]. 

Таким образом, ликопин тормозит пролиферацию и снижает жизнеспособность 

клеток РМЖ различных биологических типов: ER-позитивного, ER-негативного, HER2- 

позитивного, трижды негативного. Противоопухолевое действие на клетки РМЖ ликопин 

оказывает путем подавления клеточного цикла через различные сигнальные пути, влияния 

на гены BRCA, индукции апоптоза. 

 

Ликопин в лечении мастопатии 

Мастопатия – наиболее частое женское заболевание. По данным отечественных и 

зарубежных авторов распространенность мастопатии в женской популяции во многих 

странах, в том числе в России, составляет 50–60% [Доброкачественные заболевания 

молочной железы, 2018, Onstad M., Stuckey A., 2013]. Хотя до настоящего времени 

отсутствует общепринятая терминология, единые принципы диагностики и лечения 

данной патологии, обычно к мастопатии относят все доброкачественные заболевания 

молочных желез. В Национальном руководстве по маммологии выделяют диффузную 

мастопатию в виде 4 типов – с преобладанием железистого, фиброзного или кистозного 

компонента и смешанную; диффузно-узловую мастопатию; узловую мастопатию; 

доброкачественные узловые образования – фиброаденомы, кисты, липомы, листовидные 

фиброаденомы, атеромы, липогранулемы, гамартромы, сосудистые опухоли, галактоцеле 

[Маммология: национальное руководство, 2016]. Мастопатия сама по себе является 

самостоятельным фактором риска РМЖ [Маммология: национальное руководство, 2016]. 

Мастопатия и рак МЖ имеют общие факторы риска; патогенез мастопатии и РМЖ имеет 

общие черты, ключевую роль играет гиперпролиферация протокового и долькового 

эпителия в результате гиперэстрогении [Беспалов В.Г., Травина М.Л., 2015]. Был проведен 

мета-анализ 32 эпидемиологических ретроспективных и проспективных исследований о 

связи мастопатии с риском РМЖ, в котором показано, что пролиферативные формы 

мастопатии как без предраковых изменений, так и с предраковыми изменениями, значимо 

повышают риск РМЖ [Dyrstad S.W. et al., 2015]. 

Общепринятых стандартов лечения мастопатии на сегодняшний день нет. В 

лечении мастопатии применяются диетотерапия, психологическая коррекция, 

гормональные препараты, негормональные средства, такие как витамины, минералы, 

гепатопротекторы, мочегонные, ферментные препараты, иммунокорректоры, адаптогены, 

нестероидные противовоспалительные препараты, фитопрепараты [Доброкачественные 

заболевания молочной железы, 2018]. К общим недостаткам большинства применяемых 

сегодня средств можно отнести невысокую эффективность, наличие побочного и 

токсического действия, необходимость применения в виде комплекса с другими 

средствами, нацеленность только на облегчение патологической симптоматики, а не на 

более серьезную задачу – профилактику РМЖ. 

Ликопин – перспективный агент для патогенетического лечения мастопатии и 

снижения риска РМЖ. Высокое потребление ликопина с пищей девочками в 

подростковом возрасте, когда идет формирование молочных желез, в последующем 

снижало риск развития мастопатии [Boeke C.E. et al., 2014]. Каротиноиды, в том числе 

ликопин, в ткани молочных желез оказывают антипролиферативное действие, 

ингибируют рост клеток и ангиогенез, вызывают дифференцировку клеток и апоптоз; 

через антиоксидантные механизмы снижают окислительное повреждение, снижая 

вероятность ненормального роста клеток [Boeke C.E. et al., 2014]. Показано, что 

диффузная мастопатия развивается на фоне антиоксидантной недостаточности, которая 

характеризуется дефицитом глютатиона на протяжении всего менструального цикла, 

периодическим снижением уровня токоферола, недостаточностью ретинола; снижение 

содержания компонентов системы антиоксидантной защиты, которые наиболее выражены 

в лютеиновой фазе менструального цикла, свидетельствует об истощении антиоксидантых 
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ресурсов, что являться обоснованием применения медикаментозной антиоксидантной 

терапии у пациенток с мастопатией [Колесникова Л.И. и др., 2007]. 

Ликопин способствует устранению факторов, которые приводят к дисбалансу в 

женском организме, в результате чего он регулирует уровень эстрогенов. Эстрадиол в 

культуре РМЖ увеличивал количество клеток в S фазе, добавление в культуру ликопина 

полностью подавляло пролиферативное действие гормона [Hirsch K. et al., 2007]. В 

эпидемиологическом исследовании установлено, что у больных РМЖ каротиноиды, 

потребляемые с пищей, накапливаются в ткани молочных желез, где регулируют 

экспрессию белка ER в клетках и оказывают антиэстрогенное действие [Rock C.L. et al., 

1996]. Таким образом, ликопин влияет на два основных патогенетических механизма 

мастопатии: уменьшает гиперпролиферацию клеток молочных желез и нормализует 

баланс эстрогенов, что делает его перспективным для патогенетического лечения 

мастопатии. Патогенетическое лечение мастопатии направлено на первичную 

профилактику РМЖ [Рожкова Н.И. и др., 2008]. Как было сказано выше, ликопин 

тормозит пролиферацию и вызывает апоптоз клеток ER-позитивного, ER-негативного, 

HER2- позитивного и трижды негативного РМЖ, поэтому можно ожидать, что длительное 

лечение ликопином пациенток с мастопатией может снижать риск РМЖ различных 

биологических типов. 

Разработано комплексное антиоксидантное средство Ликомаст, содержащее в 1 

капсуле 5 мг ликопина, 2500 МЕ ретинола, 10 МЕ α-токоферола, 50 мг аскорбиновой 

кислоты, 27 мг цинка сульфата моногидрата, 70 мкг селена диоксида моногидрата. 

Накопленный клинический опыт показал, что Ликомаст, принимаемый по 1 капсуле в 

день в течение 3 месяцев у пациенток с диффузной мастопатией приводит к регрессии 

масталгии и предменструального напряжения молочных желез, по данным пальпации 

вызывает регрессию уплотнений, а по данным УЗИ – регрессию кист в ткани молочных 

желез. 

 

Ликопин и рак предстательной железы 

Рак предстательной железы (РПЖ) на сегодняшний день представляет собой одну 

из основных проблем здравоохранения. В мире в 2018 году РПЖ занимает 4-е ранговое 

место в структуре онкологической заболеваемости обоих полов и 2-е – среди мужчин; 5-е 

ранговое место в структуре онкологической смертности мужского населения 

[GLOBOCAN 2018]. В России в 2017 году РПЖ занял 2-е и 3-место в структуре 

соответственно онкологической заболеваемости и смертности мужчин; зарегистрировано 

40785 новых случаев РПЖ, за 10 лет стандартизованный показатель заболеваемости вырос 

на 100,50%, по 6,47% в год; умерло от РПЖ 12565 мужчин, за 10 лет стандартизованный 

показатель вырос на 13,85%, по 1,29% в год [Злокачественные новообразования в России 

в 2017 году]. Поэтому профилактика РПЖ является особо актуальной проблемой, и 

ликопин здесь также может занять важное место. 

В многочисленных исследованиях было изучено влияние потребления ликопина и 

томатов на риск развития РПЖ. В мета-анализе 2003 года, включавшего 11 исследований 

по типу «случай-контроль» и 10 когортных исследований или вложенных исследований 

по типу «случай-контроль», было установлено, что потребление ликопина, томатов и 

продуктов их содержащих снижает риск развития РПЖ; в другом мета-анализе, 

проведенном в 2014 году и включавшем 26 исследований (17517 случаев РПЖ среди 

563299 участников), был сделан вывод, что более высокое потребление ликопина и его 

циркулирующие концентрации в крови ассоциированы со снижением риска РПЖ 

[Муразов Я.Г., Беспалов В.Г., 2018]. В проспективном когортном исследовании The Health 

Professionals Follow-up Study, включавшем данные о питании 49898 мужчин, большее 

употребление ликопина ассоциировалось с меньшей частотой РПЖ в общем и особенно с 

летальным РПЖ [Zu K. et al., 2014]. Ряд исследований был посвящен изучению ликопина 

в качестве средства вторичной профилактики РПЖ у мужчин с очагами простатической 
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интраэпителиальной неоплазии (ПИН) высокой степени. В исследование Mohanty N.K. c 

соавторами было включено 40 мужчин с ПИН высокой степени после трансуретральной 

резекции простаты. Первая группа (N=20) получала ликопин в дозе 8 мг/сутки, вторая 

группа (N=20) не получала каких-либо воздействий. Период наблюдения составил 1 год. В 

группе, находившейся только под наблюдением, при повторной биопсии было выявлено 

большее количество РПЖ [Mohanty N.K. et al., 2005]. Mariani S. с соавторами провели 

исследование с участием 32 мужчин с ПИН высокой степени, получавших ликопин в 

составе рациона питания в дозе 20–25 мг/кг в течение 6 месяцев. У мужчин с выявленным 

на повторной биопсии РПЖ внутрипростатическая концентрация ликопина была 

достоверно ниже, чем у мужчин без РПЖ [Mariani S. et al., 2014]. Ликопин подавлял 

жизнеспособность клеток РПЖ человека РС-3 в культуре, при увеличении концентрации 

ликопина и времени воздействия подавляющий эффект возрастал, максимальное 

снижение жизнеспособности было достигнуто при концентрации ликопина 60 μМ после 

48, 72 и 96 часов [Kanagaraj P. et al., 2007]. В результате обработки клеток РПЖ 5 мг/мл 

экстрактом ликопина (из разных томатосодержащих продуктов) в течение 96 часов были 

ликопин из томатной пасты снизил жизнеспособность клеток на 54%, из экстракта 

томатов – на 40%, из томатного соуса – на 44%, из кетчупа – на 51% [Soares N.D. et al.,  

2017]. 

Кроме вышеназванных общих механизмов, оказывающих противоопухолевое 

действие на РПЖ, ликопин имеет и простат-специфические механизмы. Ликопин 

аккумулируется в высоких концентрациях в тканях простаты; в опухолевой ткани у 

мужчин, употреблявших ликопин в большом количестве, был снижен ангиогенез [Pernar 

C.H. et al., 2018]. УбольныхРПЖ уровень свободного тестостерона уменьшался после 

приема ликопина [Li Y. et al., 2014]. Была найдена связь между простат-специфическим 

антигеном (ПСА) и ликопином. 32 мужчинам с РПЖ и высоким уровнем ПСА перед 

простатэктомией назначили диету с томатным соусом, содержащую 30 мг ликопина в день 

в течение 3 недель, в результате наблюдали значительное уменьшение уровня ПСА в 

крови и снижение маркеров окислительного повреждения ДНК в лейкоцитах и ткани 

простаты [Antwi S.O. et al., 2015]. Прием 200 г томатного соуса в течение 3 недель перед 

простатэктомией у мужчин с РПЖ существенно снижал уровень ПСА в крови и 

увеличивал содержание ликопина в тканях простаты [Kim H.S. et al., 2003]. Ликопин 

защищает ДНК от повреждения свободными радикалами, модулирует экспрессию генов, 

связанных с развитием РПЖ, уменьшает пролиферацию клеток РПЖ через PPAR-γ-L XR 

α-ABCA1, препятствует прогрессии РПЖ через индукцию апоптоза и подавление 

ангиогенеза [Van Hoang D. et al., 2018]. Ликопин усиливал апоптоз в андроген-зависимых 

клетках РПЖ LNCaP при его концентрациях в культуре 0,8 μМ и даже в физиологических 

концентрациях (0,3–3,0 μМ) путем уменьшения митохондриального трансмембранного 

потенциала и высвобождения митохондриального цитохрома C, высвобождением 

аннексина V, уменьшением фосфолирования Akt и увеличением апоптического Bax и 

апоптического Bcl-2 [Ono M. et al., 2015]. Ликопин имеет противомиграционные 

способности [Ono M. et al., 2015]. 

В клетках РПЖ ликопин ингибирует клеточный цикл, увеличивает разрывное 

соединение клеток, уменьшает инсулиноподобный фактор роста-1 и экспрессию 

интерлейкина-6, подавляет активацию андрогенов в клетках [Edinger M.S., Koff W.J., 

2006]; снижает экспрессию генов COX-2, 5-LOX и iNOS, уменьшает IκBα и NF-κB 

связующие активности [Yarla N.S. et al., 2016]; уменьшает NF-κB, который регулирует 

гены, вовлеченные в воспалительные реакции и связан с противоапоптическими 

процессами, ростом клеток и их дифференцировкой [Kolberg M. et al., 2015]. У больных 

РПЖ, принимавших 30 мг/день ликопина в течение 21 дня, в тканях простаты снижался 

уровень 8-oxo-dG, который вызывает повреждение ДНК [van Breemen R.B. et al., 2011]. 

Ликопин способен предупреждать канцерогенез, защищая биомолекулы клеток; больные 

РПЖ имеют низкое содержание ликопина в крови и высокий уровень окисления липидов 



8 

 

и белков; прием ликопина в течение 1 недели повышал уровень ликопина в крови и 

уменьшал эндогенный уровень окисления липидов, белков, липопротеинов и ДНК 

[Agarwal S., Rao A.V., 2000]. 

 

Ликопин в лечении доброкачественной гиперплазии предстательной железы 

Доброкачественная гиперплазия предстательной железы (ДГПЖ) – наиболее частая 

патологией мужская патология, которая возникает обычно у мужчин старше 40 лет и 

характеризуется, как правило, наличием симптомами нижних мочевых путей (СНМП), 

увеличением простаты или ее части и нарушением оттока мочи из мочевого пузыря. 

Объем простаты у пожилых мужчин увеличивается на 2,0–2,5% в год; в исследованиях по 

аутопсии простаты у мужчин 4-й, 6-й и 9-й декады жизни гистологически ДГПЖ 

обнаруживали соответственно у 8, 50 и 80% [Lim K.B., 2017]. Мета-анализ 31 

исследования по распространенности ДГПЖ в 25 странах показал, что примерно 1 из 4 

мужчин в течение жизни страдает от СНМП, обусловленных ДГПЖ [Lee S.W.H. et al., 

2017]. ДГПЖ повышает риск РПЖ [Беспалов В.Г. и др., 2016]. В двух крупномасштабных 

эпидемиологических исследованиях выявлена связь между ДГПЖ и риском РПЖ. В 

Швеции оценили риск РПЖ у 86626 больных ДГПЖ в течение 26 лет после постановки 

диагноза по сравнению с общей популяцией; у больных ДГПЖ, не подвергавшихся 

лечению, в первые пять лет риск РПЖ повышался в 1,4 раза, а риск смертности от РПЖ 

при наблюдении в течение 15 лет – в 1,7 раза, в целом риск РПЖ у больных ДГПЖ 

повышался в 1,2 раза за 10 лет [Chokkalingam A.P. et al., 2003]. В Дании проанализировали 

болезни простаты у всей мужской популяции (3009258 мужчин) за 27 лет и пришли к 

выводу, что наличие ДГПЖ повышает риск возникновения РПЖ в 2–3 раза, а риск смерти 

от РПЖ – в 2–8 раз [Orsted D.D. et al., 2011]. Мета-анализ 26 эпидемиологических 

наблюдательных исследований доказал, что ДГПЖ статистически значимо повышает риск 

РПЖ: средний относительный риск РПЖ при наличии ДГПЖ по результатам 16 

исследований по методу случай-контроль составил 3,93 и по результатам 10 когортных 

исследований – 1,41 [Dai X. et al., 2016]. В целом, к настоящему времени накоплен ряд 

сведений об общих факторах риска и общем патогенезе ДГПЖ и РПЖ, получены также 

прямые эпидемиологические доказательства, что у больных ДГПЖ повышается риск 

РПЖ. ДГПЖ является не только патологическим фоном, но и фактором риска РПЖ, а, 

возможно, и предопухолевым заболеванием. Мужчины, страдающие ДГПЖ, должны 

относиться в группу повышенного риска возникновения РПЖ с проведением 

необходимых мероприятий по профилактике, мониторингу и ранней диагностике. В связи 

с этим, актуальным является поиск средств одновременно для патогенетического лечения 

ДГПЖ и первичной химиопрофилактики РПЖ [Беспалов В.Г. и др., 2016]. 

Ликопин является перспективным агентом для химиопрофилактики РПЖ, и может 

оказывать лечебное действие у пациентов с ДГПЖ [Van Poppel H., Tombal B.H, 2011]. В 

рандомизированном клиническом исследовании 40 пациентов с ДГПЖ были разделены на 

2 группы, одна из которых в течение 6 месяцев принимала ликопин по 15 мг/день, а 

другая – плацебо. У пациентов, принимавших ликопин, регрессировали СНМП, 

снижалось количество ПСА на 0,74 мг/л, в то время как в группе плацебо не наблюдались 

такие эффекты; также было отмечено увеличение размеров простаты у мужчин из группы 

плацебо, но не из группы с ликопином [Schwarz S. et al., 2008]. Механизмы лечебного 

действия ликопина на ДГПЖ связаны с его антиоксидантными свойствами; ликопин 

также уменьшает экспрессию изоформ 5α-редуктазы, оказывая тем самым 

антиандрогенный эффект на простату [Zou Y. et al., 2017]. 

 

Ликопин и рак различных локализаций 
Проведено множество эпидемиологических исследований о связи ликопина с 

риском злокачественных опухолей, в которых установлено, что ликопин снижает риск 

рака различных локализаций. В 57 мета-анализах эпидемиологических исследований из 72 
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выявлена обратная ассоциация между приемом ликопина и риском различных видов рака, 

при этом ни в одном исследовании не выявлены какие-нибудь побочные эффекты, 

связанные с повышенным приемом ликопина и повышенным уровнем циркулирующего 

ликопина в крови [Trejo-Solís C. et al., 2013]. 

Ежедневное употребление овощей, включая томаты, на 20% снижает риск развития 

колоректального рака [Farinetti A. et al., 2017]. Ликопин в дозах 3 и 6 мг/кг массы тела 

тормозил рост ксенографтов рака толстой кишки человека у иммунодефицитных мышей, 

такое количество ликопина соответствует 1,7 и 3,4 мг ликопина в день для взрослого 

человека весом 70 кг [Tang F.Y. et al., 2012]. В исследованиях in vitro установлено, что 

ликопин тормозит рост клеток колоректального рака человека НТ-29 и НСТ за счет 

нарушения клеточного цикла и стимуляции апоптоза; ликопин активирует мишени 

апотоза путем уменьшения каспазы-3 и экспрессии циклина D1, Bcl-2 и Bcl-xL, 

подавления Akt активации [Rotelli M.T. et al., 2015]. Ликопин, даваемый крысам по 20 

мг/кг массы тела 3 раза в неделю в течение 4 недель, тормозил канцерогенез печени, 

индуцированный диэтилнитрозамином [Sahin K. et al., 2014]. Ликопин признается 

перспективным агентом для химиопрофилактики рака легкого [Palozza P. et al., 2011]. 

Ликопин ингибирует метаплазию легких путем уменьшения IGFBP-3 и фосфолирования 

BAD, тем самым вызывая апоптоз и тормозя клеточную пролиферацию [Trejo-Solís C. et 

al., 2013]. В эпидемиологических исследованиях установлено, что у людей, 

употребляющих большое количество ликопина, существенно снижается риск рака 

желудка; ликопин блокирует вызванные инфекцией Helicobacter pylori повышенные 

уровни активных молекул кислорода и повреждение ДНК в эпителиальных клетках 

желудка [Kim M.J., Kim H., 2015]. Мета-анализ эпидемиологических исследований 

показал обратную взаимосвязь между употреблением томатов или продуктов, 

содержащих томаты, и риском рака желудка; у людей с высоким потреблением таких 

продуктов риск рака желудка снижался на 27% [Baena Ruiz R. et al., 2016]. Ликопин 

тормозил рост клеток рака желудка человека HGC-27 в культуре, жизнеспособность 

клеток снижалась от 91 до 31 % при концентрациях ликопина от 0 до 40 μмоль/л [Zhang 

B., Gu Y., 2014]. В эпидемиологических исследованиях выявлена обратная ассоциация 

между потреблением ликопина с пищей и риском рака яичника; ликопин проявил более 

сильные защитные свойства у женщин в пременопаузе, чем у женщин в постменопаузе [Li 

X., Xu J., 2014]. Употреблением 1,5–2 порций томатного соуса в неделю уменьшает риск 

рака яичника на 40% [Cramer D.W. et al., 2001]. Ликопин в концентрациях 5 и 10 μМ 

тормозил рост клеток рака яичника человека SKOV-3 и OV-MZ-6 в культуре [Holzapfel 

N.P. et al., 2016]. У людей с высоким потреблением ликопина снижался риск почечно-

клеточного рака на 39% по сравнению с низким потреблением ликопина; причем среди 

всех изученных веществ (лютеин, зеаксантин, витамин С, витамин Е, альфа- и бета-

каротиноиды, бета-криптоксантин) ликопин оказался единственным, кто снижал риск 

почечно-клеточного рака [Ho W.J. et al., 2015]. 

 

Ликопин и сердечно-сосудистые заболевания 

В эпидемиологическом исследовании показано, что высокое употребление томатов 

и томатных продуктов (≥7 порций в неделю) уменьшает риск сердечно-сосудистых 

заболеваний на 30% [Thies F. et al., 2017]. Кардиозащитные эффекты ликопина 

проявляются при приеме пищи, содержащей томаты в количестве 70–400 г/день и 

ликопина 4–30 мг/день в течение до 6 месяцев [Cheng H.M. et al., 2017, Costa-Rodrigues J. 

et al., 2018]. В исследовании, в котором принимали участие 39876 женщин, было 

выявлено, что при высоком содержании ликопина в крови снижается риск сердечно-

сосудистых заболеваний у женщин среднего или старшего возраста. [Perveen R. et al., 

2015]. В другом исследовании женщины среднего и старшего возраста, принимавшие 

больше 10 раз в неделю томатных продуктов (томаты, томатный сок, томатный соус, 

пицца), по сравнению с теми, кто употреблял томатные продукты меньше 1,5 раз в 
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неделю, имели лучшие показатели липидного обмена (общий холестерин, липопротеин 

высокой плотности) [Friedman M., 2013]. Риск инфаркта миокарда снижается у людей с 

большим количеством ликопина в жировых тканях [Milani A. et al., 2017]. В исследовании 

у 1031 финских мужчин в возрасте 46–65 лет было найдено, что при высоком содержании 

ликопина в крови риск ишемического инсульта снижается на 59% [Bahonar A. et al., 2017] 

Ликопин благоприятно влияет на артериальное давление. Ликопин способен 

снижать уровень систолического и диастолического артериального давления 

соответственно на 5,78 и 3,89 мм рт. ст. [Cheng H.M. et al., 2017]. В мета-анализе 

установлено, что прием 10–15 мг/день ликопина в течение 4–12 недель снижает 

артериальное давление на 5,6 мм рт. ст. [Cicero A.F.G. et al., 2017]. Томатный экстракт при 

приеме в течение 8 недель снизил систолическое давление со 144 до 134 мм рт. ст. и 

диастолическое давление с 87 до 83 мм рт. ст. [Wolak T., Paran E., 2013]. Способность 

ликопина снижать артериальное давление имеет важное значение, поскольку установлено, 

что снижение систолического артериального давления хотя бы на 5 мм рт. ст. снижает 

риск смертности от инсульта на 13–14% и смертности от сердечно-сосудистых 

заболеваний на 9% [Cheng H.M. et al., 2017]. 

Ликопин регулирует воспалительные процессы, липидный обмен, уменьшает 

окислительный стресс и тромбообразование, что является механизмами профилактики 

сердечно-сосудистых заболеваний [Lin J. et al., 2016]. Ликопин снижает уровень 

холестерина в крови через уменьшение его синтеза и деградацию липопротеинов низкой 

плотности [Aghajanpour M. et al., 2017]. У здоровых мужчин, принимавших по 60 мг/день 

ликопина в течение 3 месяцев, в крови снижался уровень липопротеинов низкой 

плотности на 14% [Aghajanpour M. et al., 2017]. Употребление ≥ 25 мг/день ликопина 

снижает уровень в крови липопротеинов низкой плотности на 10%, что сопоставимо с 

эффектами низких доз статинов у пациентов с небольшими нарушениями липидного 

обмена [Viuda-Martos M. et al., 2014]. Добавки ликопина уменьшают уровень 

липопротеинов низкой плотности в крови на 0,25 ммоль/л, тогда как снижение данного 

показателя на 1 ммоль уменьшает смертность от инфаркта миокарда на 23% [Cheng H.M. 

et al., 2017]. Окисленные липопротеины низкой плотности вызывают эндотелиальную 

дисфункцию, увеличивает продукцию супероксидного аниона-радикала и реконструкцию 

гладких мышечных слоев сосудистых стенок, ликопин за счет своих антиоксидантных 

свойств уменьшает окисление липопротеинов низкой плотности [Costa-Rodrigues J. et al., 

2018]. В исследовании на крысах, которые получали диету с высоким содержанием 

холестерина, ликопин, принимаемый по 50 мг/кг массы тела, снижал в крови уровни 

холестерина, липопротеинов низкой плотности, липопротеинов очень низкой плотности и 

триглицеридов, а также повышал уровень липопротеинов высокой плотности [Kumar R. et 

al., 2017]. Ликопин имеет противовоспалительные свойства, он подавляет окислительную 

способность нейтрофилов и секрецию противовоспалительных цитокинов, уменьшает 

секрецию противовоспалительных цитокинов и металлопротеиназы макрофагами; 

ингибирует пролиферацию клеток гладких мышц сосудов и пролиферацию моноцитов 

[Costa-Rodrigues J. et al., 2018, Thies F. et al., 2017]. Ликопин поддерживает нормальную 

функцию эндотелия сосудов [He Y. et al., 2016] Добавки ликопина способны расширять 

кровеносные сосуды у пациентов с сердечно-сосудистыми Costa-Rodrigues J. et al., 2018-

Rodrigues J 2018]. В исследовании, где участвовали здоровые люди и пациенты, 

принимавшие статины, ликопин, принимаемый по 7 мг ежедневно в течение 2 месяцев 

улучшал эндотелиально-зависимую артериальную вазодилатацию на 53% у пациентов с 

оптимальной вторичной профилактикой, но не у здоровых людей [Thies F. et al., 2017]. 

 

Ликопин и различные заболевания 

У ликопина выявлено антидиабетическое действие, связанное с его 

антиоксидантными свойствами [Roohbakhsh A. et al., 2017]. Ликопин ингибирует 

образование AGE и экспрессию RAGE, что предотвращает воспалительные осложнения у 
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больных сахарным диабетом [Murillo A.G. et al., 2016]. У крыс с индуцированным 

стептозотоцином сахарным диабетом, ликопин, принимаемый по 10 мг/кг массы тела в 

день в течение 31 дня сокращал вакуолизацию и предотвращал уменьшение клеток, 

продуцирующих инсулин в поджелудочной железе, снижал уровень глюкозы в крови 

[Ozmen O. et al., 2016]. Ликопин уменьшал проявления нефропатии у больных сахарным 

диабетом [Guo Y. et al., 2015]. 

Эпидемиологические исследования продемонстрировали положительную 

взаимосвязь между уровнями потребления или сывороточными уровнями ликопина и 

костной массой, что снижало риск переломов; у женщин в постменопаузе, страдающих 

остеопорозом уровень ликопина в крови снижен, тогда как при приеме женщинами этого 

возраста в течение 1 месяца продуктов, богатых ликопином, наблюдали повышение 

аминоконцевых коллагеновых сшивок [Sacco S.M. et al., 2013]. Ликопин ингибирует 

остеокласты путем уменьшения образования тартрат-резистентной кислой фосфатазы 

паратиреоидного гормона [Shen C.L. et al., 2012]. Остеобластогенез модулируется 

ликопином, который в дозе ≥ 500 нМ значительно активирует пролиферацию и 

дифференциацию остеобластов; в культурах клеток костного мозга крыс, обработанных 

100 нм ликопином, наблюдали снижение остеокластогенеза за счет уменьшения 

продукции активных форм кислорода [Costa-Rodrigues J. et al., 2018]. 

Безалкогольная жировая болезнь печени является наиболее распространенным 

хроническим заболеванием печени в мире, от которого страдает около 30% взрослого 

населения и 70–80% больных сахарным диабетом и людей с избыточной массой тела. 

[Xiao M.L. et al., 2018]. Ключевая роль ликопина в защите печени от жировых отложений 

подтверждена снижением его уровня в плазме крови у лиц, страдающих от 

безалкогольной жировой болезни печени, что свидетельствует о возможной связи между 

низким уровнем ликопина и развитием заболевания печени [Ferramosca A. et al., 2017]. В 

исследовании на крысах с безалкогольной жировой болезнью печени, ликопин, 

принимаемый по 5, 10 или 20 мг/кг в день в течение 6 недель, снижал в крови уровни 

аланинаминотрансферазы, аспартатаминотрансферазы, общего холестерина, 

липопротеинов низкой плотности и увеличивал уровень липопротеинов высокой 

плотности, а также уменьшал патологические изменения в печени при гистологическом 

исследовании [Jiang W. et al., 2016]. 
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Заключение 

 

Ликопин – каротиноидный пигмент, содержащийся в ярких красных овощах и 

фруктах. Основным пищевым источником ликопина являются томаты. Рекомендуемый 

адекватный уровень потребления ликопина в сутки составляет 5 мг. Ликопин является 

самым мощным антиоксидантом среди всех каротиноидов, а также подавляет 

пролиферацию клеток, индуцирует апоптоз и обладает множеством других механизмов на 

молекулярном, клеточном и организменном уровнях. В онкологии наиболее изучены 

лечебно-профилактические свойства ликопина в отношении рака молочной железы 

(РМЖ) и рака предстательной железы (РПЖ). Ликопин снижает риск РМЖ, тормозит 

пролиферацию и снижает жизнеспособность клеток РМЖ различных биологических 

типов: ER-позитивного, ER-негативного, HER2- позитивного, трижды негативного. 

Ликопин оказывает лечебное действие у пациенток с мастопатией, влияет на два 

основных патогенетических механизма мастопатии: уменьшает гиперпролиферацию 

клеток молочных желез и нормализует баланс эстрогенов, что делает его перспективным 

для патогенетического лечения мастопатии и профилактики РМЖ. Ликопин снижает риск 

РПЖ, оказывает лечебное действие у больных с доброкачественной гиперплазией 

предстательной железы (ДГПЖ), что делает его перспективным для патогенетического 

лечения ДГПЖ и профилактики РПЖ. Ликопин также снижает риск рака других 

локализаций, особенно рака толстой кишки, желудка, печени, легкого, яичников, почек. 

Ликопин перспективен для профилактики и комплексного лечения сердечно-сосудистых 

заболеваний, он улучшает липидный обмен, состояние эндотелия сосудов, снижает 

артериальное давление и уменьшает риск инфаркта миокарда и инсульта. Ликопин также 

полезен для профилактики и в комплексном лечении сахарного диабета, остеопороза и 

безалкогольной жировой болезни печени. 

Разработано комплексное антиоксидантное средство Ликомаст, содержащее в 1 

капсуле 5 мг ликопина, 2500 МЕ ретинола, 10 МЕ α-токоферола, 50 мг аскорбиновой 

кислоты, 27 мг цинка сульфата моногидрата, 70 мкг селена диоксида моногидрата. 

Ликомаст рекомендуется принимать по 1 капсуле в день в течение 3 месяцев. 


