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На основе данных областного популяционного 

ракового регистра проведен анализ основных 

показателей, характеризующих состояние онко-

логической помощи по югу Тюменской области 

(без автономных округов) в 2020 году. 

В анализируемый период было впервые зареги-

стрировано 5858 случаев злокачественных ново-

образований, в том числе 2856 (48,8%) у мужчин 

и 3002 (у женщин 51,2%). Относительный «гру-

бый» показатель заболеваемости составил 

381,03 на 100000 населения; у женщин – 372,39, 

у мужчин – 390,55. У мужчин преобладали опу-

холи трахеи, бронхов и легкого – 18,1%, пред-

стательной железы – 15,9% и кожи – 7,3%; у 

женщин – опухоли молочной железы – 19,8%, 

кожи – 12,6% и тела матки – 7,3%. Доля злока-

чественных новообразований, выявленных в I и 

II стадии, снизилась на 9,7% и составила 53,0%. 

Показатель запущенности (IV стадия и III стадия 

ЗО визуальных локализаций) – 26,7%, темп при-

роста – 12,13. Одногодичная летальность – 

16,7%, темп снижения показателя в сравнении с 

2019 г. – 3,6%. В заключении авторы делают 

вывод, что в связи с осложнением эпидемиоло-

гической ситуации в целях предупреждения 

СOVID-19 в медицинских организациях были 

временно приостановлены профилактические 

скрининговые онкологические исследования, 

что привело к снижению количества выявлен-

ных злокачественных новообразований, в том 

числе и на ранних стадиях. Полученные данные 

позволяют определить приоритетные направле-

ния развития онкологической службы региона. 

Ключевые слова: рак, злокачественные но-

вообразования, заболеваемость и смертность от 

злокачественных новообразований, одногодич-

ная летальность, пятилетняя выживаемость 
 

Заболеваемость злокачественными но-

вообразованиями во всем мире ежегодно 

растет. Этому способствует как старение 

населения, так и проводимые мероприятия, 

которые направлены на активное выявление 

новообразований различных локализаций. 

Злокачественные опухоли (ЗО) служат од-

ной из основных причин преждевременной 

смертности населения, как в общемировой 

популяции, так и среди населения Россий-

ской Федерации (РФ) [1, 2] и Тюменской 

области (ТО) [3, 4]. 

Основными направлениями деятельно-

сти специализированной онкологической 

службы ТО в 2020 году остаются профилак-

тика и раннее выявление онкологических 

заболеваний, а также совершенствование 

методов оказания квалифицированной ме-

дицинской помощи пациентам. 

Цель исследования :  провести анализ 

медико-демографических показателей, ха-

рактеризующих качество оказания специа-

лизированной онкологической помощи 

населению Тюменской области (без авто-

номных округов) в 2020 году. 

Материалы и  методы :  количествен-

ные и качественные медико  - демографиче-

ские показатели канцер-регистра ГАУЗ ТО 

«МК МЦ «Медицинский город» (г. Тюмень) 

и данные федеральной статистики [1, 2]. 

Результаты:  

В 2020 году основным направлением 

деятельности специализированной службы 

области оставались улучшение профилакти-

ки онкологических заболеваний и совер-

шенствование методов оказания квалифи-

цированной медицинской помощи пациен-

там. 

По данным областного популяционного 

канцер-регистра ГАУЗ ТО «МК МЦ «Меди-

цинский город» в 2020 году на территории 

Тюменской области (без автономных окру-

гов) зарегистрировано 5858 случаев злока-

чественных новообразований (ЗНО), в том 

числе 2856 у мужчин и 3002 у женщин. 
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Показатель заболеваемости злокаче-

ственными опухолями (ЗО) по Тюменской 

области (без автономных округов) в 2020 г. 

составил 381,03 на 100000 населения, что на 

15% ниже уровня 2019 г. (по РФ в 2019 г. – 

451,2 на 100000 населения).  

Заболеваемость ЗНО среди женского 

населения равнялась 372,39 на 100000 соот-

ветствующего населения (по РФ 2019 г. – 

443,58), что на 26,5% ниже уровня 2019 г. 

Среди мужского населения данный показа-

тель составил 390,55 (по РФ 2019 г. – 

427,98), что ниже показателя 2019 г. на 

13,7%. 

По Югу области наиболее высокие 

уровни онкологической заболеваемости в 

2020 году отмечались в Сладковском – 

551,77 на 100 тыс. населения, Нижнетавдин-

ском – 470,65 на 100 тыс. населения и Ому-

тинском районах – 469,92 на 100 тыс. насе-

ления. 

Наиболее низкая заболеваемость злока-

чественными новообразованиями зареги-

стрирована в Вагайском – 293,6 на 100 тыс. 

населения, Сорокинском – 308,41 на 100 

тыс. населения и Армизонском – 318,05 на 

100 тыс. населения районах. 

В отчетном году в структуре злокаче-

ственных заболеваний (оба пола): 

I место занимали ЗНО трахеи, бронхов, 

легкого (11%), II место – ЗНО кожи (10%) и 

молочной железы (10%), III место – ЗНО 

предстательной железы (8%).  

В структуре онкологической заболевае-

мости мужчин преобладали злокачествен-

ные опухоли (ЗО) трахеи, бронхов и легкого 

– 18,1%, предстательной железы – 15,9%, и 

кожи – 7,3%. Наиболее частыми ЗНО у 

женщин были опухоли молочной железы – 

19,8%, кожи – 12,6% и тела матки – 7,3%. 

К концу отчетного года на учете в он-

кологических учреждениях юга области со-

стояли под наблюдением 40010 человек 

(1,9% населения Юга области).  

Удельный вес морфологически под-

твержденных диагнозов злокачественных 

новообразований в 2020 году составил 

92,52%, что ниже аналогично показателя в 

2019 году на 0,4 % (РФ в 2019 г. – 94,3%). 

Высокий процент морфологической вери-

фикации злокачественных опухолей достиг-

нут в Бердюжском (97,3%), Ишимском 

(97,2%) и Тюменском (95,25%) районах, а 

наиболее низкий отмечен в Вагайском 

(83,64%), Сладковском (88,3%) и Армизон-

ском (80,0%) районах. 

Одним из основных факторов, опреде-

ляющих прогноз злокачественных опухолей, 

является степень распространенности опу-

холевого процесса. Всего в 2020 году в ТО 

было выявлено 199 случаев преинвазивного 

рака (рак in situ), в 2019 г. – 236 случаев. 

Выявляемость ЗО шейки матки в стадии «in 

situ» в Тюменской области в отчетном году 

составила 82,4 на 100 впервые выявленных 

случаев данной патологии (в 2019 г. – 89,5, в 

РФ в 2018 г. – 28,4).  

Количество злокачественных новообра-

зований, выявленных в I и II стадии, снизи-

лось на 9,7% и составило 53,0% (РФ в 2019 

г. – 57,4%). 

Доля злокачественных опухолей, диа-

гностированных в IV стадии в 2020 г., по 

сравнению с 2019 годом, увеличилось на 

11,0% и составила 22,04% (РФ 2019 г. – 

19,8%).  

Удельный вес больных с ЗНО, выявлен-

ных в IV стадии, остается высоким при раке 

печени (77,66%) и поджелудочной железы 

(61,39%). 

Показатель запущенности (IV стадия и 

III стадия ЗО визуальных локализаций) по 

Югу области в 2020 г. составил 26,17%, что 

на 12,13% выше аналогичного показателя в 

2019 году (23,34%). 

 Низкий показатель запущенности зло-

качественных новообразований по Югу об-

ласти в отчетном году отмечен в Викулов-

ском районе (22,0%), г. Тюмени (23,72%), г. 

Ишиме (23,92%); высокий – в Вагайском 

(49,09%), Аромашевском (35,71%), Исет-

ском (35,23%) районах. 

В 2020 году отмечалось увеличение за-

пущенности злокачественных опухолей сле-

дующих локализаций: 

– гортани – 31,5% (2019 г. – 29,23%); 

– трахеи, бронхов и легкого – 39,89% 

(2019 г. – 34,76%); 

– предстательной железы – 20,32% (в 

2019 г. – 16,67%); 
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– меланомы кожи – 14,3% (2019 г. – 

5,76%); 

– молочной железы – 26,18% (в 2019 г. 

– 22,42%); 

– шейки матки – 40,61% (2019 г. – 

27,26%); 

– яичников – 27,5% (2019 г. – 25,81%); 

– печени – 68,04% (2019 г. – 48,82%); 

– др. новообразования кожи 3,42% 

(2019 г. – 1,43%). 

Снижение доли запущенных случаев 

зарегистрировано при злокачественных но-

вообразованиях: 

– полости рта и глотки – 64,03% (в 2019 

г. – 66,21%); 

– пищевода – 30,0% (в 2019 г. – 33,3%); 

– щитовидной железы – 32,33% (2019 г. 

– 34,57%). 

В связи с осложнением эпидемиологи-

ческой ситуации в целях предупреждения 

распространения новой коронавирусной 

инфекции (СOVID-19), в соответствии с 

приказом Министерства здравоохранения 

Российской Федерации №198-н от 

19.03.2020 г. «О временном порядке органи-

зации работы медицинских организаций в 

целях реализации мер по профилактике и 

снижения рисков распространения новой 

коронавирусной инфекции СOVID-19», в 

медицинских организациях были временно 

приостановлены профилактические скри-

нинговые онкологические исследования, что 

привело к снижению количества выявлен-

ных злокачественных новообразований, в 

том числе и на ранних стадиях.  

В 2020 году доля выявленных активно 

ЗНО составила 20,6% (Тюменская область в 

2019 г. – 33,6%, Российская Федерация в 

2019 г. – 27,5%) от общего числа впервые 

диагностированных онкологических заболе-

ваний.  

Высокий показатель ЗО, выявленных 

активно, при всех видах профилактических 

осмотров, отмечен в Голышмановском рай-

оне – 48,84%, Исетском– 43,9% и Омутин-

ском районе – 37,5%. 

В 2020 г. одногодичная летальность 

населения ТО от злокачественных опухолей 

составила 16,7%, темп снижения показателя 

в сравнении с 2019 г. – 3,6%. В Российской 

Федерации в 2019 г. аналогичный показа-

тель равнялся 21,7%. 

За отчетный период отношение одного-

дичной летальности 2020 года к запущенно-

сти (IV ст.) предыдущего года по югу Тю-

менской области составил 0,9 (РФ 2019 г. – 

1,1); при некоторых локализациях ЗО дан-

ное соотношение превышало 1,0, что может 

свидетельствовать о частоте клинических 

ошибок при оценке распространенности 

опухолевого процесса, а так же недостатках 

учета. 

По югу области самый высокий уровень 

одногодичной летальности зарегистрирован 

в Упоровском (23,66%), Ярковском (22,22%) 

и Сладковском (22,45%) районах. 

       Самый низкий показатель одного-

дичной летальности отмечен в Ялуторов-

ском (11,62%), Уватском (12,5%), Абатском 

(13,33%) и Ишимском (13,33%) районах.  

Показатель распространенности злока-

чественных новообразований в 2020 году 

равнялся 2602,42 на 100 тыс. населения (по 

Российской Федерации в 2019 г. – 2675,4 на 

100 тыс. населения). 

В 2020 году впервые выявлено 709 пер-

вично-множественных опухолей что состав-

ляет 12% от всех впервые диагностирован-

ных ЗНО (РФ 2019 год – 9,3%). Из числа 

всех первично-множественных опухолей 

23,7% (168 случаев) выявлены у больных, 

взятых на учет в отчетном году (синхронные 

опухоли), (РФ 2019 г. – 25,6%). 

Доля больных, состоявших на учете 5 

лет и более с момента установления диагно-

за злокачественной опухоли от числа состо-

явших на учете на конец 2020 года равня-

лась 53,4% (РФ 2019 г. – 55,3%). 

Удельный вес больных, состоящих на 

учете 5 лет и более с момента установления 

диагноза злокачественного новообразова-

ния, от числа состоявших на учете на конец 

отчетного года 5 лет назад (за исключением 

кожи кроме меланомы) составил в 2020 году 

66,24% (РФ 2019 г. – 69,9%). 

В течение последних лет в структуре 

общей смертности по югу Тюменской обла-

сти злокачественные новообразования за-

нимают второе ранговое место, как в целом, 

так и среди трудоспособного населения, 
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уступая лишь смертности от болезней си-

стемы кровообращения.  

По предварительным данным, показа-

тель смертности от злокачественных опухо-

лей по югу Тюменской области в 2020 г. со-

ставил 147,5 на 100 тыс. населения, что вы-

ше аналогичных данных за 2020 г. на 4,4%. 

В Российской Федерации смертность от ЗО 

за 2019 год равнялась 200,59 на 100 тыс. 

населения. 

В 2020 году, в сравнении с 2019 г., от-

мечается прирост показателя смертности 

при злокачественных лимфомах – 90% (3,3 и 

6,3 на 100 тыс. населения), лейкемиях – 

34,2% (4,1 и 5,5 на 100 тыс. населения), раке 

шейки матки – 32,5% (4,0 и 5,3 на 100 тыс. 

населения), ЗНО пищевода – 16% (3,1 и 3,6 

на 100 тыс. населения) и раке полости рта и 

глотки – 10,3% (3,9 и 4,3 на 100 тыс. населе-

ния). 

Снижение уровня смертности в 2020 

году зарегистрировано при меланоме кожи 

(темп снижения показателя – 55%), раке мо-

лочной железы (темп снижения показателя – 

11,2%), саркомах костей и соединительных 

мягких тканей (темп снижения показателя – 

25%), ЗНО тела матки (темп снижения пока-

зателя – 19,6%). 

В разрезе муниципальных образований 

Тюменской области (без АО) в 2020 году 

остается высокий уровень смертности от 

злокачественных новообразований в Арми-

зонском – 252,2 на 100 тыс. населения, 

Сладковском – 250,8 на 100 тыс. населения 

и Упоровском районах – 241,4 на 100 тыс. 

населения. 

Низкие показатели смертности от зло-

качественных опухолей в 2020 году отмече-

ны в Ялуторовском районе (99,5), Абатском 

(102,8) и Уватском (103,4 на 100 тыс. насе-

ления) районах. 

В структуре смертности населения юга 

Тюменской области от злокачественных но-

вообразований наибольший удельный вес 

составляли злокачественные новообразова-

ния следующих локализаций: трахеи, брон-

хов и легких – 16,0%, желудка – 10%, обо-

дочной кишки – 9%, молочной железы – 6%, 

а также прямой кишки, ректосигмоидного 

соединения и ануса – 6%. 

Выводы:  

В 2020 году по югу Тюменской области 

отмечается рост смертности от злокаче-

ственных новообразований на фоне сниже-

ния заболеваемости. В связи с осложнением 

эпидемиологической ситуации в целях пре-

дупреждения распространения новой коро-

навирусной инфекции (СOVID-19), в меди-

цинских организациях были временно при-

остановлены профилактические скрининго-

вые онкологические исследования, что при-

вело к снижению количества выявленных 

злокачественных новообразований, в том 

числе на ранних стадиях, а также злокаче-

ственных новообразований, выявленных 

активно при проведении профилактических 

осмотров.  

В связи со снижением заболеваемости 

злокачественными новообразованиями, за-

регистрирован незначительный прирост 

контингента больных, состоящих на учете с 

ЗО, что, в свою очередь, способствовало 

увеличению доли пациентов, состоящих на 

учете 5 лет и более до 53,4% (51,7% в 2019 

г.). 
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В статье изучены и представлены результаты 

работы маммологических центров и ГАУЗ ТО 

МКМЦ «Медицинский город» за период с 2016 

по 2020 гг. Проанализированы результаты мам-

мографического скрининга рака молочной же-

лезы в Тюменской области за последние 5 лет. 

Показана важность организации оптимальной 

маршрутизации пациенток с подозрением на 

онкопатологию молочной железы. 

Ключевые слова: злокачественные новооб-

разования молочной железы, вторичная профи-

лактика, маммографический скрининг, маммо-

логические центры 

 

Рак молочной железы (РМЖ) – одна из 

самых важных проблем современной меди-

цины, серьёзная угроза здоровью женщин. 

Результаты эпидемиологических исследова-

ний, проводимых в разных странах, свиде-

тельствуют о том, что РМЖ является одной 

из наиболее частых форм рака в общей по-

пуляции, а также самым частым злокаче-

ственным новообразованием (ЗНО) у жен-

щин. В Российской Федерации (РФ) и в 

Тюменской области (ТО) в последние годы 

злокачественные новообразования молоч-

ной железы (МЖ) прочно занимают первое 

место в структуре онкологической патоло-

гии среди женского населения [1, 2]. 

Грубый показатель заболеваемости зло-

качественными образованиями молочной 

железы в Тюменской области за период с 

2016 по 2020 гг. снизился с 82,42 до 73,68 на 

100 тыс. населения. Одновременно с 

уменьшением заболеваемости смертность от 

ЗО МЖ за последние 5 лет в ТО также сни-

зилась на 3,4% и составила 15,1 на 100 тыс. 

населения [3, 4, 5]. 

Удельный вес больных злокачествен-

ными новообразованиями молочной железы, 

выявленных при проведении профилактиче-

ских осмотров, от числа больных с впервые 

в жизни установленным диагнозом данной 

опухоли, в Тюменской области с 2016-2020 

гг. снизился с 46,88 до 42,88% (в РФ – по-

высился с 38,7 до 40,5%). Доля пациенток с 

первой и второй стадиями РМЖ в ТО в те-

чение анализируемого периода увеличилось 

с 70,5 до 73,81% (в РФ – с 69,7 до 71,6%), с 

третьей и четв1ртой – снизилась с 29,2 до 

26,19% (в РФ – с 29,6 до 27,7% соответ-

ственно). Одногодичная летальность при 

данной патологии в Тюменской области 

уменьшилась с 3,5 до 2,3%, в РФ – с 6,4 до 

5,2%. 

Эффективные пути первичной профи-

лактики РМЖ отсутствуют. В связи с этим, 

в настоящее время всё большее внимание 

онкологов уделяется вопросам вторичной 

профилактики ЗО молочной железы [3, 5, 

6]. Из числа предраковых заболеваний мо-

лочной железы самыми частыми являются 

мастопатии. Они встречаются у 30-60% 

женщин репродуктивного возраста. Масто-

патия рассматривается как факультативное 

предраковое состояние. При пролифератив-

ных её формах частота возникновения рака 

молочной железы в 3-5 раз выше, чем в по-

пуляции, а при пролиферативных формах с 

атипией эпителия этот риск возрастает в 25-

30 раз. Различные по степени морфологиче-

ских изменений варианты мастопатий со-

ставляют: без пролиферации эпителия – 

70%, с пролиферацией – 21% и дисплазия с 

атипией –  5%. 

По мнению специалистов, пролифера-

ция и атипия эпителия молочных желез чаще 

отмечаются при локальных патологических 

изменениях в органе. В связи с этим узловые 

формы мастопатии считаются более опасны-

ми в отношении малигнизации, чем диф-

фузные. Так же опасными в отношении ма-

лигнизации являются такие доброкачествен-

ные опухоли, как фиброаденомы и внутри-

протоковые папилломы [7]. 
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В то же время, интенсивное изучение 

различных методов лечения рака молочной 

железы показало, что даже оптимальное со-

четание методов терапии и их максималь-

ная индивидуализация обеспечивают уве-

личение 5-летней выживаемости лишь на 

15–20%. Отдалённые результаты лечения 

определяются степенью распространения 

опухоли к моменту начала лечения. Таким 

образом, единственно реальным путём сни-

жения смертности от злокачественных но-

вообразований молочной железы является 

скрининг – проведение мероприятий по 

ранней диагностике РМЖ, а также выявле-

ние и лечение предопухолевых заболеваний. 

Иными словами, реальными путями сниже-

ния смертности от рака молочной железы 

являются ранняя диагностика и вторичная 

профилактика опухоли, предрасполагающая 

выявление и диспансерное наблюдение за 

пациентами с предопухолевыми процессами 

[1, 2, 4, 8]. 

В связи с этим, повышается значимость 

создания оптимальных путей маршрутиза-

ции пациенток с выявленными при скри-

нинге патологическими процессами в мо-

лочной железе. Это может быть выполнено 

только при четком взаимодействии между 

собой медицинских работников первичного 

звена (ФАПы, кабинеты раннего выявления 

заболеваний, центры здоровья, женские 

консультации), врачей рентгенологов и 

ультразвуковых диагностов, а также онко-

логов. 

Цель  исследования:  изучить ре-

зультаты программы вторичной профилак-

тики рака молочной железы в Тюменской 

области за период с 2016 по 2020 гг. 

Материал  и  методы:  

В Тюменской области для решения за-

дачи вторичной профилактики рака молоч-

ной железы в 2008 году разработана про-

грамма маммографического скрининга дан-

ной патологии. Также, для решения данной 

проблемы в г. Тюмени открыто 3 маммоло-

гических центра (центры женского здоро-

вья) ГАУЗ ТО «МКМЦ «Медицинский го-

род». 

Целью работы центров женского здоро-

вья ГАУЗ ТО «МКМЦ «Медицинский го-

род» является оказание доступной, квали-

фицированной помощи женщинам с пред-

опухолевыми заболеваниями молочных же-

лез и диспансеризация этой группы пациен-

ток. 

В основу исследования легли данные 

маммографического скрининга женского 

населения Тюменской области в возрасте 

старше 40 лет в период с 2016 по 2020 гг. За 

указанный период времени маммография 

проведена 546117 пациенткам. Исследова-

ние проводилось на аналоговых и цифровых 

рентгеновских аппаратах в двух проекциях 

(косой и краниокаудальной). При выявлении 

подозрительных на онкопатологию образо-

ваний, пациентки проходили дообследова-

ние в центрах женского здоровья и поли-

клинике ГАУЗ ТО «МКМЦ «Медицинского 

города». По показаниям им выполнялись 

повторные маммографии, ультразвуковые 

исследования и биопсии с целью морфоло-

гической верификации диагноза. 
Таблица 1 

Результаты маммографического скрининга в Тюменской области с 2016 по 2020 гг.. 
 

Год 
Количество 

выполненных 

маммографий 

Общее кол-во 

выявленных   ЗО 

молочной железы 

Количество выявленных ЗО молочной железы   

при маммографическом скрининге 

n n % от ММГ 
% от общего числа  

выявленных ЗО МЖ 

2016 146122 632 190 0,13 29,9 

2017 102712 678 199 0,19 29,35 

2018 111933 668 215 0,19 32,2 

2019 118402 746 272 0,22 36,5 

2020 66948 594 156 0,23 26,3 

Всего: 546117 3318 1032 0,18 31,1 
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Нами так же проанализированы пока-

затели работы маммологических центров и 

маммологического отделения медицинско-

го города в течение 2016-2020 гг. За этот 

период специалистами центров обследова-

но 189040 пациенток. Наибольшее количе-

ство посещений (88%) приходилось на жи-

тельниц г. Тюмени.  

Результаты исследований основаны на 

данных канцер-регистра ГАУЗ ТО «МКМЦ 

«Медицинский город». Реализация скри-

нинговой программы по ранней диагности-

ке РМЖ позволила повысить охват маммо-

графическим скринингом женского населе-

ния юга Тюменской области (табл. 1). 

Количество пациенток с выявленными 

предраковыми заболеваниями молочной же-

лезы в этот период составляло от 2117 до 

2400. Использование данной методики поз-

волило в течение последних лет увеличить 

количество активно выявленных случаев 

рака молочной железы. Вместе с тем, в 2020 

году данный показатель снизился до 

42,88%, что обусловлено осложнением эпи-

демиологической ситуации в стране и реги-

оне. Поэтому в целях предупреждения рас-

пространения новой коронавирусной ин-

фекции (COVID-19), в медицинских органи-

зациях ТО были временно приостановлены 

профилактические скрининговые онкологи-

ческие исследования. Всего за анализируе-

мый период диагностировано при маммо-

графическом скрининге 1032 (31,1%) случа-

ев РМЖ из 3318 выявленных больных зло-

качественными опухолями молочной желе-

зы. 

Следует отметить, что доля диагности-

рованных ранних стадий РМЖ (I-II стадий) 

при маммографическом скрининге за пери-

од с 2016-2020 гг., по данным ГАУЗ ТО 

«МКМЦ «Медицинский город», увеличи-

лась с 77 до 80%, аналогичный показатель 

запущенных форм опухоли (III-IV стадий) – 

снизился с 23 до 19,7%. 

Анализ работы центров женского здо-

ровья ГАУЗ ТО «МКМЦ «Медицинский го-

род» с 2016 по 2020 гг. показал, что наибо-

лее частой причиной обращений пациенток 

(45%), послужили результаты профилакти-

ческих осмотров женского населения, в том 

числе и маммографического скрининга. 

Около 23% посещений составили женщины, 

обратившиеся самостоятельно на приём в 

различные ЛПУ общей лечебной сети, и по-

рядка 32% – пациентки диспансерной груп-

пы. 

В таблице 2 представлена характери-

стика 2837 больных, направленных из цен-

тров женского здоровья в ГАУЗ ТО «МКМЦ 

«Медицинский город» в течение анализиру-

емого периода для уточнения диагноза и 

решения вопроса о лечении. 

Как следует из таблицы 2 – 977 (34,4%) 

пациентки направлены в поликлиническое 

отделение ГАУЗ ТО «МКМЦ «Медицин-

ский город» с подозрением на рак молочной 

железы, 1363 (48%) – с диагнозом доброка-

чественных новообразований, 399 (14,2%) – 

узловой мастопатии и 98 (3,4%) – внутри-

протоковой папилломы. 

Таблица 2 

Характеристика больных с патологией молочной железы направленных на хирургическое лечение 

 

Диагноз 
2016 2017 2018 2019 2020 Всего: 

n % n % n % n % n % n % 

Рак молочной 

железы 
181 27,5 233 35,7 200 35,7 207 33,4 156 45,0 977 34,4 

Доброкачественные 

образования 
340 51,6 309 47,3 270 48,1 300 48,4 144 41,7 1363 48,0 

Узловая мастопатия 

(подозрение на рак) 
103 15,6 93 14,2 80 14,2 89 14,4 34 9,8 399 14,2 

Внутрипротоковая 

папиллома 
34 5,3 18 2,8 11 2 23 3,8 12 3,5 98 3,4 

Итого: 658 100 653 100 561 100 619 100 346 100 2837 100,0 
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Как следует из таблицы 2 – 977 (34,4%) 

пациентки направлены в поликлиническое 

отделение ГАУЗ ТО «МКМЦ «Медицин-

ский город» с подозрением на рак молочной 

железы, 1363 (48%) – с диагнозом доброка-

чественных новообразований, 399 (14,2%) – 

узловой мастопатии и 98 (3,4%) – внутри-

протоковой папилломы. 

Из числа направленных в МКМЦ «Ме-

дицинский город» 1979 пациенток диагноз 

рак молочной железы установлен в 558 

(28%) случаях. Оперативные вмешательства 

в объёме секторальной резекции или эксци-

зии образований молочной железы выпол-

нены у 1423 (88,4%) из 1421 пациенток с 

предраковыми заболеваниями органа. 

Полагаем, что для качественной реали-

зации поставленных приказом МЗ РФ № 

572н задач, необходима организация мам-

мологических кабинетов в составе женских 

консультаций с адекватным оснащением 

высокотехнологическим оборудованием для 

диагностики онкопатологии молочных же-

лёз. Также, крайне важна подготовка врачей 

акушеров-гинекологов по вопросам маммо-

логии путём проведения циклов усовершен-

ствования на базе кафедр онкологии и аку-

шерства-гинекологии ВУ Зов. 

Заключение :   

Принятые в Тюменской области меры 

по вторичной профилактике рака молочной 

железы – организация маммографического 

скрининга и создание центров женского 

здоровья позволили значительно увеличить 

количество больных РМЖ в течение анали-

зируемого периода.  

Вместе с тем, в 2020 году в связи с эпи-

демиологической обстановкой, ухудшились 

показатели выявления больных злокаче-

ственными опухолями при профилактиче-

ских осмотрах, обусловленные снижением 

количества проведенных диагностических 

исследований. Также отмечается снижение 

одногодичной и общей летальности пациен-

ток с данной патологией. 
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Abstract: 

 

The article studies and presents the results of the 

work of mammological centers and the Medical 

City Medical Center for the period from 2016 to 

2020. The results of mammographic screening of 

breast cancer in the Tyumen region over the past 5 

years have been analyzed. The importance of organ-

izing optimal routing of patients with suspected 

breast cancer is shown. 
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В работе представлен анализ заболеваемости и 

смертности раком легких женского населения 

Российской Федерации с 2009 по 2019 г.г. в 

зависимости от возраста. Установлено, что ос-

новной процент заболевших раком легких при-

ходится на возрастную группу от 65 до 75 лет. 

Общий прирост «грубого» показателя заболе-

ваемости женского населения за исследуемый 

период составил 5,80%, при этом у лиц в воз-

расте 15-34 гг.-5,19%. Смертность женщин за 

данный период времени выросла на 2,16%, 

преимущественно за счет возрастной группы 

55-74 гг.  

Ключевые слова: рак, легкие, трахея, брон-

хи, женщины, заболеваемость, смертность 

 

Рак легкого является одной из важней-

ших проблем современной онкологии, что 

обусловлено неуклонным ростом заболева-

емости, высокими показателями смертно-

сти, большими экономическими затратами 

на лечение [2].  

Несмотря на постоянное совершенство-

вание методов диагностики, проведение ра-

дикального хирургического, химиотерапев-

тического и лучевого лечения 5-летняя вы-

живаемость составляет около 30% [8]. 

Рак легкого является одним из наиболее 

распространенных в мировой популяции 

злокачественных заболеваний. Ни одно зло-

качественное новообразование (ЗНО) не 

имеет столь тесной связи с факторами 

окружающей среды, условиями производ-

ства и вредными привычками [5]. Заболева-

емость раком легкого (РЛ) среди лиц муж-

ского пола в Российской Федерации (РФ) в 

2019 г. занимала первое место (16,3%), в 

Тюменской области (ТО) – второе место 

(17,6%), после рака предстательной железы. 

В структуре ЗНО женского населения рак 

легкого в России занимал 10 место (3,8%), в 

нашем регионе – 9 место (1,58%). По дан-

ным статистики уровень заболеваемости 

ЗНО легких зависит от возраста. Все более 

широкое распространение рак легкого полу-

чает у женщин молодого возраста [1, 6]. Это 

связано с широким распространением куре-

ния лиц женского пола. 

Цель исследования :  оценить дина-

мику заболеваемости и смертности от рака 

легкого среди лиц женского пола в Россий-

ской Федерации и Тюменской области за 

2009-2019 гг. 

Материалы и методы :  использова-

ны данные федеральной и региональной 

статистики за период с 2009 по 2019 годы. 

Результаты исследования .   

За период с 2009 по 2019 гг. в РФ выяв-

лено 643870 новых случаев рака легкого, из 

них у женского населения – 128374. В ис-

следуемый период времени в РФ отмечался 

рост «грубого» показателя заболеваемости с 

13,62 до 16,67 на 100 тыс., общий и средне-

годовой прирост составили 5,80% и 0,56% 

соответственно. 

С 2009 по 2019 гг. в Тюменской области 

диагностировано 6905 случаев ЗО легких, из 

них 1327 у лиц женского пола. Заболевае-

мость женского населения в нашем регионе 

в 2019 году составила 18,47 на 100 тысяч 

населения (в РФ – 16,67). В ТО отмечается 

рост данного показателя с 11,18 до 18,47 на 

100 тыс. населения, общий и среднегодовой 

прирост составили 11,4% и 1,08%.  

В России отмечен рост стандартизо-

ванного показателя заболеваемости раком 

легкого с 7,01 в 2009 г. до 7,97 в 2019 г. на 

100 тыс. населения, среднегодовой темп 

прироста составил 0,40%, общий прирост – 

4,12%. В Тюменской области данный пока-

затель заболеваемости рака легкого жен-

ского населения в анализируемый период 

времени повысился с 8,04 на 100 тыс. насе-

ления в 2009 г., до 10,72 в 2019 г., средне-

годовой темп прироста – 8,7%, общий при-

рост – 5,62%.  

При анализе возрастного показателя 

среди женского населения РФ наибольшая 

заболеваемость в 2009 г. – 171,03 на 100 

тыс. населения, зарегистрирована в возрасте 

75 и старше. В возрастной группе 55-74 года 

данный показатель равнялся 136,97 на 100 

тыс. населения, 35-54 года – 28,29 и самый 

наименьшей уровень отмечался у пациенток 
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моложе 34 лет – 2,1 на 100 тыс. населения. 

Аналогичный показатель составил в 2019 г. 

соответственно 163,7, 164,82; 31,99; 2,76 на 

100 тыс. населения. 

На фоне общего прироста заболеваемо-

сти рака легкого женского населения в Рос-

сийской Федерации за исследуемый период 

отмечается увеличение заболеваемости во 

всех возрастных группах, кроме лиц 75 лет 

и старше. Наиболее высокие темпы приро-

ста заболеваемости ЗО легкого женского 

населения – 5,78% и 0,56% наблюдались в 

возрасте 55-74 гг. Несколько ниже данные 

показатели отмечены в возрастной группе 

15-34 гг. (5,19%, и 0,50%) и 35-54 г. (4,13% 

и 0,40%) соответственно. У больных раком 

легкого старше 75 лет в течении анализиру-

емого периода времени отмечалась отрица-

тельная динамика заболеваемости-темпы 

прироста составили – 0,32% и – 0,03% соот-

ветственно.  

Смертность женского населения Росси в 

2019 году составила 12,37% на 100 тысяч 

населения (в ТО – 7,11) [7]. В структуре 

смертности женщин в РФ в 2019 г. удель-

ный вес злокачественных новообразований 

трахеи, бронхов, легкого составил (7,1%). В 

исследуемый период времени в РФ отмеча-

ется рост данного показателя с 11,44 на 100 

тыс. населения в 2009 году до 12,37 в 2019 

году; общий прирост составил 2,16%, сред-

негодовой – 2,56%. В ТО за изучаемый пе-

риод времени смертность женского населе-

ния увеличилась с 7,11 на 100 тыс. населе-

ния в 2009 году до 7,49 в 2019 году, общий 

прирост − 2,23%, среднегодовой – 0,22%. 

Изучение динамики смертности населе-

ния России в период в 2009-2019 гг. показа-

ло, что наиболее высокий уровень данного 

показателя отмечен в возрасте 75 лет и 

старше – 166,29, и 156,61 на 100 тыс. насе-

ления соответственно. В возрастной период 

55-74 гг. уровень смертности женского 

населения от рака легкого в РФ составил 

112,55 и 116,05 %ооо, в 35-54 гг. – 19,67 и 

17,98 %ооо соответственно и самый низкий 

уровень – 1,03 и 0,91 на 100 тыс. населения 

зарегистрирован в группе 15-34 лет.  

При анализе темпов прироста смертно-

сти женского населения Российской Феде-

рации за анализируемый период времени 

положительные значения отмечены только в 

возрастной группе 55-74 гг. – 1,26 и 0,12 на 

100 тыс. населения соответственно. В 

остальных группах данный показатель име-

ет отрицательную динамику. Общий и сред-

негодовой показатели смертности в возрасте 

15-34 гг. ровнялись - 4,80% и - 0,49%, 75 лет 

и старше – -1,71% и -0,17% и 35-54 гг. – -

1,58% и -0,60%. 

Заключение. 

За период 2009-2019 гг., что заболевае-

мость раком легкого женского населения 

Российской Федерации по возрастным пока-

зателям имеет тенденцию к увеличению 

среди лиц молодого возраста.  Установлено, 

что основной процент заболевших раком 

легких приходится на возрастную группу от 

65 до 75 лет. Общий прирост «грубого» по-

казателя заболеваемости женского населе-

ния за исследуемый период составил 5,80%, 

при этом у лиц в возрасте 15-34 гг. – 5,19%. 

Смертность женщин за данный период вре-

мени выросла на 2,16%, преимущественно 

за счет возрастной группы 55-74 гг. 
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EPIDEMIOLOGYOFLUNG CANCER IN 

WOMEN IN THE RUSSIAN FEDERATION 

AND THE TYUMEN REGION 
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The paper presents the analysis of the incidence and 

mortality of lung cancer in the female population of the 

Russian Federation from 2009 to 2019, depending on 

age. It was found that the main percentage of lung can-

cer cases falls on the age group from 65 to 75 years. The 

overall increase in the "rough" morbidity rate of the 

female population during the study period was 5.80%, 

while in persons aged 15-34-5.19%. The mortality rate 

of women during this period of time increased by 

2.16%, mainly due to the 55-74 age group. 

Keywords: cancer, lungs, trachea, bronchi, wom-

en, morbidity, mortality 
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В работе представлен анализ эпидемиологиче-

ских показателей заболеваемости и смертности 

от колоректального рака населения юга Тюмен-

ской области за период с 2017 по 2020 гг. Отра-

жены изменения основных показателей, харак-

теризующих онкологическую службу региона. 

«Грубый» показатель заболеваемости злокаче-

ственными новообразованиями на 100 тыс. 

населения России составил 378,9, что на 13,2% 

ниже уровня 2019года., аналогичный показатель 

по Тюменской области (без автономных окру-

гов) в 2020 г. был равен 381,03, при этом в срав-

нении с 2019 г. темп снижения показателя рав-

нялся – 15%. 

Ключевые слова: эпидемиология, колорек-

тальный рак, заболеваемость, профилактический 

осмотр, смертность, Тюменская область 

 

Колоректальный рак (КРР) занимает 

особое положение и является чрезвычайно 

актуальной проблемой современной онколо-

гии несмотря на то, что в вопросах изучения 

канцерогенеза опухолей толстой кишки до-

стигнуты значительные успехи.  

По оценкам Международного агентства 

по исследованию рака в 2018 г. КРР являет-

ся одним из частых злокачественных ново-

образований (ЗНО) – 1849518 случаев, за-

нимая третье место (10,2%) в структуре зло-

качественных опухолей (ЗО) в общей попу-

ляции.  

В 2018 г. от рака толстой кишки в мире 

умерло 880792 человека – второе место 

(9,2%) в структуре смертности (оба пола), 

после ЗНО легкого [6]. 

В России в 2020 г. колоректальный рак 

занимает пятое место (12,1%) по заболевае-

мости и второе место (13,58%) в структуре 

смертности, после рака легкого [1, 2]. 

В связи с осложнением эпидемиологи-

ческой ситуации в нашей стране в целях 

предупреждения распространения новой 

коронавирусной инфекции (COVID-19), в 

2020 г. в медицинских организациях юга 

Тюменской области в соответствии с прика-

зом Министерства здравоохранения Россий-

ской Федерации №198-н от 19.03.2020 г. «О 

временном порядке организации работы ме-

дицинских организаций в целях реализации 

мер по профилактике и снижения рисков 

распространения новой коронавирусной 

инфекции СOVID-19» были временно при-

остановлены профилактические и скринин-

говые онкологические исследования. Дан-

ные изменения, возможно, должны привести 

к изменению статистики заболеваемости и 

смертности от злокачественных опухолей 

населения Тюменской области, в том числе 

и по колоректальному раку. 

Цель исследования :  анализ основ-

ных показателей профилактики, заболевае-

мости и смертности от колоректального ра-

ка в Тюменской области за 2017–2020 гг. 

Определение изменений основных показа-

телей организации онкологической службы 

больным колоректальным раком в условиях 

пандемии COVID-19.  

Материалы и методы.   

Использованы данные территориально-

го канцер - регистра, включающего инфор-

мацию из следующих учетно-отчетных до-

кументов: отчет о заболеваниях ЗНО (форма 

№7); отчет о контингентах больных (форма 
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№35); сведения об учреждениях здраво-

охранения (форма №30); сведения о числе 

заболеваний, зарегистрированных у боль-

ных, проживающих в районе обслуживания 

ЛПУ (форма №12); база данных популяци-

онного ракового регистра в Тюменской об-

ласти; результаты клинического динамиче-

ского наблюдения за больными по данным 

амбулаторных карт (форма 025/у); результа-

ты статистических талонов для регистрации 

заключительных (уточненных) диагнозов 

(форма 025-2У).  

Для сравнительного анализа использо-

ваны годовые формы государственной ста-

тистической отчетности №35, «сведения о 

больных злокачественными новообразова-

ниями» №7, «Сведения о заболеваниях зло-

качественными новообразованиями за 2017-

2020 гг. (Тюменская область без автоном-

ных округов)».  

В качестве источников федеральной 

статистики использованы ежегодные бюл-

летени. Обработка материала проводилась с 

использованием программ Microsoft Office, 

Microsoft Excel. 

Результаты исследования.  

В Тюменской области за 2020 г. выяв-

лено 671 случаев колоректального рака, из 

них 352 у мужчин и 319 у женщин (в 2017 г. 

– 651 случай: 315 у мужчин и 336 у жен-

щин).  

«Грубый» показатель заболеваемости 

КРР в нашем регионе за период с 2017-2020 

гг. снизился с 44,05 до 43,64 на 100 тыс. 

населения. Общий прирост за анализируе-

мый период по Тюменской области составил 

-0,93%, среднегодовой темп прироста соста-

вил 1,06%. 

В Тюменской области в 2020 году на 

фоне повышения заболеваемости в преды-

дущие годы отмечено снижение данного 

показателя на 0,41%. 

За рассматриваемый период времени 

удельный вес морфологически подтвер-

жденных диагнозов колоректальный рак по 

югу Тюменской области увеличился с 91,85 

до 95,9%.  

В течение 2020 года лечебно -

профилактическими учреждениями юга 

Тюменской области выполнено 1509214 

профилактических исследований, что со-

ставляет лишь 53,4% от аналогичного пока-

зателя – 2824514 в 2019 году. 

С целью раннего выявления ЗНО в 2020 

г. в учреждениях здравоохранения юга ТО 

было выполнено 103998 исследований кала 

на «скрытую кровь» с помощью специфиче-

ской иммунохимической реакции обнару-

жения человеческого интактного гемогло-

бина и гемоглобин-гаптоглобинового ком-

плекса, что на 97721 (48,4%) меньше, чем в 

2019 г. (201719). Положительный результат 

проб был получен в 4946 обследованиях, 

что на 3300 (40%) меньше, чем в 2019 г. 

(8246). При этом несколько возросла часто-

та положительных результатов – до 47,6 на 

1000 исследований, в сравнении с 40,9 на 

1000 в 2019 г.  

При профилактических осмотрах в 2017 

году выявлено 168 случаев колоректального 

рака, из них: с I стадией – 17, со II – 64, с III 

– 48 и с IV – 27. В 2018 году 141 случай: с I 

стадией – 38, со II – 67, с III – 28, с IV – 17. 

В 2019 году из 189 случаев I стадия уста-

новлена у 65, II – 50, III – 50 и IV стадия у 

24 больных. В 2020 году при профилактиче-

ских осмотрах диагностировано 55 случаев 

колоректального рака из них с I стадией – 

16, со II – 23, с III – 12 и с IV стадией – у 4 

больных.  

Таким образом, наиболее высокая доля 

случаев рака толстой кишки на первой ста-

дии в 2019 году установлено – 34,4%, на 

второй в 2018 году – 47,5%, на третьей ста-

дии в 2017 году – 28,5%, на четвертой ста-

дии в 2017 году – 16,07%. Активная выявля-

емость колоректального рака на профилак-

тических осмотрах за период 2017-2020 гг. 

снизилась, что связана с эпидемиологиче-

ской ситуацией в ТО. 

Степень распространённости опухоле-

вого процесса на момент выявления ЗНО, 

является одним из важных показателей, ко-

торый определяет прогноз заболевания. 

Удельный вес больных колоректальным ра-

ком в Тюменской области с I-II стадией 

уменьшился с 50,56% в 2017 году до 45,57% 

в 2020 г. (2019 г. – 47,3%), с III – практиче-

ски не изменился (27,2%) и с IV – увеличил-

ся с 36,8% до 41% (38,8% – за 2019 г.) за 

анализируемый период времени. При име-

ющейся тенденции к более раннему выявле-
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нию колоректального рака в период с 2017 

по 2019 гг, в 2020 году отмечается умень-

шение доли ранних стадий опухолей в срав-

нении с предыдущим периодом времени. 

Доля больных, состоявших на учете в 

онкологических учреждениях с колорек-

тальным раком 5 более лет с момента уста-

новления диагноза, от числа состоявших на 

учете на конец года в Тюменской области в 

2017 г. составила 97,25% и 99,1% в 2020 г. 

(2019 г. – 96,81%) эти данные по ТО вырос-

ли на 1,85%. 

В нашем регионе в течение анализиру-

емого периода времени одногодичная ле-

тальность населения от ЗО толстой кишки 

повысилась с 40,41% до 42,07%.  

Отношение показателя одногодичной 

летальности к запущенности IV стадии ко-

лоректального рака по Тюменской области 

за изучаемый период времени снизился с 1,1 

в 2017 г. до 0,75 в 2020 году (2019 г. – 0,85). 

«Грубый» показатель смертности от 

КРР в Тюменской области на 100 тыс. насе-

ления увеличился за период с 2017 по 2020 

год с 18,3 до 21 (2019 г. – 20,6) на 100 тысяч 

населения, темп прироста составил 14,75%, 

среднегодовой темп прироста – 4,02%.  

Выводы :  

Активная выявляемость колоректально-

го рака на профилактических осмотрах за 

период 2017-2020 гг. снизилась, что связана 

с эпидемиологической ситуацией в Тюмен-

ской области. В нашем регионе в 2020 году 

на фоне повышения заболеваемости в 

предыдущие годы отмечено снижение дан-

ного показателя сравнительно с 2019 годом 

на 9,6%. При имеющейся тенденции к более 

раннему выявлению колоректального рака в 

период с 2017 по 2019 гг., в 2020 году отме-

чается уменьшение доли ранних стадий 

опухолей в сравнении с предыдущим пери-

одом времени.  

«Грубый» показатель смертности коло-

ректального рака за 2020 г. вырос на 2,7% с 

общим приростом 14,75% и среднегодовым 

– 4,02%. В тоже время показатели одного-

дичной смертности и показатели одного-

дичной летальности в течении анализируе-

мого периода времени имеют положитель-

ную тенденцию. 
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В работе проведен сравнительный анализ двух 

периодов динамики заболеваемости и смертно-

сти от меланомы кожи в Тюменской области и 

Российской Федерации за 2008-2018 и 2019-2020 

гг. Показано, что в период 2019-2020 гг. на юге 

ТО в связи с сложившиеся эпидемиологической 

обстановкой, ухудшились показатели выявления 

больных меланомой кожи (МК) при профилак-

тических осмотрах на 3,4%, в связи с уменьше-

нием количества проведенных диагностических 

исследований. Данная ситуация отразилась в 

виде снижения заболеваемости населения – на 

3,63%оооо и доли пациентов с начальными ста-

диями меланомы кожи – на 7,64%. Смертность 

населения юга Тюменской области от данной 
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кожи за период пандемии продемонстрировала 

тенденцию к снижению на 1,1%оооо. За счет ско-

ординированной работы поликлинической и он-

кологической служб нашего региона за анализи-

руемый период времени показатели морфологи-

ческой верификации меланомы кожи, 5-летней 

выживаемости и одногодичной летальности 

практически не изменились. 

Ключевые слова: эпидемиология, злокаче-

ственное новообразование кожи, меланома ко-

жи, заболеваемость, летальность, смертность 

 

В течение последних десятилетий зло-

качественные новообразования кожи (ЗНК) 

становятся серьёзной угрозой здоровью 

населения. На долю меланомы кожи в мире 

приходится менее 4,0% от всех случаев 

ЗНК, но при этом около 80,0% летальных 

исходов [1]. 

Меланома кожи является актуальной 

проблемой современной медицины. Число 

выявленных случаев МК в Российской Фе-

дерации, как и в Тюменской области посто-

янно растёт, особенно в больших городах. 

Именно в мегаполисах огромное количество 

газа, попадая в атмосферу, вызывает разру-

шение озонового слоя. Поэтому истончен-

ные слои атмосферы перестают отфильтро-

вывать опасный для кожи ультрафиолет.  

Медицинская значимость данной опу-

холи определяется высоким потенциалом 

злокачественности, ранним метастазирова-

нием и многократно рецидивирующим те-

чением. Социальная значимость – высокой 

долей лиц, заболевающих в трудоспособном 

возрасте [2]. 

В связи с осложнением эпидемиологи-

ческой ситуации в целях предупреждения 

распространения новой коронавирусной 

инфекции (COVID-19), в 2020 году в меди-

цинских организациях юга Тюменской об-

ласти были временно приостановлены про-

филактические и скрининговые онкологиче-

ские исследования. Данные изменения, воз-

можно, должны привести к изменению за-

болеваемости и смертности злокачествен-

ных опухолей населения Тюменской обла-

сти, в том числе и меланоме кожи [3]. 

Цель исследования:  анализ стати-

стических данных заболеваемости и смерт-

ности от меланомы кожи населения Тюмен-

ской области за период 2019-2020 гг.  

Материалы и методы .  

Информационной основой послужили 

данные формы № 7 из региональных кан-

цер-регистров ГАУЗ ТО «МКМЦ «Меди-

цинский город» за 2008-2020 гг. В качестве 

сравнительных показателей использованы 

данные федеральной и региональной стати-

стики за анализируемый период времени. 

Сведения о больных были систематизирова-

ны в базе Microsoft Excel 2016. 

Сравнительная характеристика заболе-

ваемости и смертности по Российской Феде-

рации за 2020 год проведена частично, в свя-

зи с доступной нам информацией только по 

первому сборнику «Состояние онкологиче-

ской помощи населению России в 2020 году» 

[4]. В связи с этим, по ряду российских эпи-

демиологических показателей за 2020 год, 

мы использовали данные 2019 года [5]. 

Результаты и обсуждение:   

В 2020 году на территории юга Тюмен-

ской области было выявлено 86 случаев ме-

ланомы кожи, что на 54 случая меньше ана-

логичного показателя в 2019 году (140 слу-

чаев) [6, 7].  

«Грубый» показатель заболеваемости 

МК в нашем регионе за период 2019-2020 гг. 

снизился с 9,22 до 5,59 на 100 тыс. населе-

ния. Темп снижения составил 39,4%. В то 

же время аналогичный параметр на юге ТО 

за период 2008-2018 гг. увеличился с 4,24 

(5,46 по РФ) до 6,87 (7,76 по РФ) на 100 ты-

сяч населения [8].  

Доля активно выявленных больных ме-

ланомой кожи в нашем регионе за 2020 год 

составила 17,81%, что на 3,4% меньше ре-

зультата 2019 года (21,21%), в РФ – соответ-

ственно 29,0%, 32,5% и 3,5% [4, 5, 9]. Коли-

чество больных, активно выявленных при 

проведении профилактических осмотров в 

Тюменской области за период с 2008 по 

2018 год, увеличилось с 17,86% до 46,08% 

(РФ с 11,4% до 31,8%). 

Доля морфологически подтверждённых 

диагнозов МК по югу ТО за период с 2019-

2020 гг. практически не изменилась – 

97,12% и 97,65%, в РФ 98,8% и 98,5% соот-

ветственно.  

Удельный вес больных с I-II стадией 

меланомы кожи в нашем регионе за 2019-

2020 гг. уменьшился с 93,52% (РФ – 80,8%) 
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до 85,88% (РФ – 79,1%). Доля пациентов с 

III стадией распространенности МК в Тю-

менской области за анализируемый период 

времени выросла с 2,16% до 5,88%, в РФ – с 

10,2% до 10,8%. Процент больных с IV ста-

дией меланомы кожи в ТО за исследуемый 

период времени увеличился с 3,60% до 

8,24% (РФ – 7,5% и 8,8% соответственно). В 

Тюменской области удельный вес больных с 

I-II стадиями МК в 2008 году составил 

73,21% (в РФ – 67,4%), в 2018 году – 88,35% 

(в РФ – 79,2%), III стадии – 14,29% (в РФ – 

19,2%), в 2018 году – 4,7% (РФ – 10,5%) и 

IV стадии – 5,36% (РФ – 10%), в 2018 году – 

3,7% (РФ – 8,6%). 

В течение 2019-2020 гг. доля больных, 

состоящих на учете в онкологических учре-

ждениях ТО 5 лет и более с момента уста-

новления меланомы кожи, от числа состоя-

щих на учете на конец года выросла с 54,25 

до 55,01% (в РФ с 59,9 до 60,7%).  

Одногодичная летальность населения 

юга Тюменской области от МК за исследуе-

мый период времени снизилась с 3,81% до 

3,05%, в Российской Федерации, соответ-

ственно, с 9,5% до 8,2%.  

Отношение показателя одногодичной 

летальности к запущенности (IV стадии) 

предыдущего года характеризует более точ-

ное установление распространенности ме-

ланомы кожи и считается положительным 

при значении менее единицы. По югу ТО 

данный показатель в 2019 году составил 

0,6%, в 2020 году – 0,8% (РФ 2019 –1,1%, 

2020 – 1,09% соответственно).  
«Грубый» показатель смертности от 

МК в Тюменской области на 100 тыс. насе-

ления снизился с 2,0 до 0,9 за период с 2019 

по 2020 год. Темп снижения показателя со-

ставил 55 %. По югу ТО «грубый» показа-

тель уменьшился с 1,89%оооо в 2008 году до 

1,6%оооо в 2018 году, в РФ – увеличился с 

2,23%оооо до 2,53%оооо соответственно.  

Выводы:   

При анализе данных по заболеваемости 

меланомой кожи населения юга Тюменской 

области в период пандемии коронавирусной 

инфекции отмечается снижение данного по-

казателя, что связано с уменьшением коли-

чества проведенных профилактических 

осмотров. В 2008-2018 гг. наблюдалась пря-

мо противоположная тенденция данного по-

казателя как в нашем регионе, так и целом 

по Российской Федерации.  

 Доля активно выявленных больных при 

профилактических осмотрах за анализируе-

мый десятилетний период как в ТО, так и в 

РФ, непрерывно росла, по сравнению с 

2019-2020 гг., во время которых аналогич-

ный показатель снизился в два раза.  

В течение 2019-2020 гг. как в Россий-

ской Федерации, так и в Тюменской области 

отмечалось снижение доли I-II и увеличение 

III-IV стадий меланомы кожи. За анализиру-

емый десятилетний период отмечалась пря-

мо противоположная тенденция в виде уве-

личения процента больных с ранними ста-

диями опухоли, а с III-IV снижение. 

В период коронавирусной инфекции ле-

тальность больных в течение года с момента 

установления диагноза МК снизилась как на 

территории юга ТО, так и в РФ.  

Показатель смертности населения от 

меланомы кожи на юге Тюменской области 

при сложившиеся эпидемиологической об-

становке показал тенденцию к снижению, 

что прямо противоположно аналогичному 

показателю 2008-2018 гг. 

Таким образом, пандемия коронавируса 

отрицательно сказалась на таких показате-

лях как снижение доли активно выявленных 

больных МК и росте запущенности данной 

патологии.  
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The paper presents a comparative analysis of two peri-

ods of the dynamics of morbidity and mortality from 

skin melanoma in the Tyumen region (TO) and the Rus-

sian Federation (RF) for 2008-2018 and 2019-2020. It is 

shown that in the period 2019-2020 in the south, due to 

the prevailing epidemiological situation, the detection 

rates of patients with skin melanoma during preventive 

examinations worsened by 3.4%, due to a decrease in 

the number of diagnostic studies conducted. This situa-

tion was reflected in the form of a decrease in the inci-

dence of the population – by 3.63%oooo and the propor-

tion of patients with the initial stages of skin melanoma 

- by 7.64%. The mortality of the population of the south 

of the Tyumen region from this skin during the pandem-

ic showed a tendency to decrease by 1.1%oоoo. Due to 

the coordinated work of polyclinic and oncological ser-

vices of our region, the indicators of morphological ver-

ification of skin melanoma, 5-year survival rate and 

one-year lethality have practically not changed over the 

analyzed period of time. 
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В статье проведен сравнительный анализ основ-

ных статистических показателей, отражающих 

динамику заболеваемости и смертности при зло-

качественных новообразованиях яичников насе-

ления юга Тюменской области и Российской 

Федерации в 2009-2019 гг. Показано, что в ана-

лизируемый период времени в Тюменской обла-

сти (ТО) улучшились показатели выявления 

больных раком яичников (РЯ) при профилакти-

ческих осмотрах на 5,59%, в Российской Феде-

рации (РФ) – на 10,4%. В связи с этим за анали-

зируемый период времени снизилась заболевае-

мость РЯ населения юга ТО на 0,45%оооо и доли 

пациентов с начальными стадиями рака яични-

ков на 9,33%. В то же время «грубые» показате-

ли заболеваемости данной опухолью населения 

РФ повысились на 1,22%оооо и с ранними стади-

ями – на 5,9%. Смертность населения в нашем 

регионе и России от данной патологии за иссле-

дуемый период снизилась на 0,92%оооо и 

0,61%оооо соответственно.  

Ключевые слова: рак яичников, эпидемио-

логия, смертность, заболеваемость, летальность 
 

Рак яичника – одна из наиболее часто 

встречающихся и агрессивных злокаче-

ственных опухолей в гинекологической 

практике. Данная локализация рака является 

частой причиной смерти среди женского 

населения. В России эта патология в струк-

туре злокачественных новообразований 

(ЗНО) у женщин занимает десятое место [1, 

2].   

Цель исследования:  оценить заболе-

ваемость и смертность женского населения 

в Российской Федерации и Тюменской об-

ласти от рака яичников, в период 2009-2019 

гг.  

Материалы и методы:   

В работе использована данные феде-

ральной и региональной (данные канцер-

регистра ГАУЗ ТО «МКМЦ «Медицинский 

город») статистики за период с 2009 по 2019 

годы. 

Результаты  исследования .  

В Тюменской области (ТО) за период с 

2009 по 2019 гг. выявлено 1343 новых слу-

чаев рака яичников (РЯ). Отмечено сниже-

ние «грубого» показателя заболеваемости с 

16,20 до 15,75 на 100 тыс. населения, общий 

и среднегодовой прирост составили -1,8% и 

-0,18% соответственно.  

В Российской Федерации (РФ) за анали-

зируемый период времени диагностировано 

149884 новых случаев рака данной локали-

зации. За 11 лет «грубый» показатель забо-
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леваемости РЯ возрос с 16,84 до 18,06 на 

100 тыс. населения, общий и среднегодовой 

прирост составили 2,04% и 0,2% соответ-

ственно [3-6].  

В Тюменской области стандартизован-

ный показатель заболеваемости рака яични-

ков снизился с 13,6 на 100 тыс. населения в 

2009 году, до 9,87 на 100 тыс. населения в 

2019 году, среднегодовой темп прироста ра-

вен – 0,72%, общий прирост – - 7,01%. В 

России отмечен рост данного параметра с 

16,7 до 18,06 соответственно, среднегодовой 

темп прироста составил 0,24%, общий при-

рост – 2,47%.  

В 2009 г. удельный вес морфологически 

подтвержденных диагнозов рака яичников в 

ТО составил 92,79%, а в 2019 г. – 92,74%, в 

РФ данный показатель увеличился с 88,4% 

до 94,6%.  

Возрастной анализ заболеваемости 

населения ЗНО яичников показал, что в 

Тюменской области средний возраст жен-

щин за анализируемый период времени 

уменьшился с 65,5 лет до 58,6 лет, в РФ – с 

69,5 лет до 56,6 лет.  

Основная роль в ранней диагностике ЗО 

уделяется проведению профилактических 

медицинских осмотров, при которых удает-

ся обнаружить заболевание на ранних ста-

диях. Количество активно выявленных 

больных РЯ с 2009 г. по 2019 г. увеличилось 

в ТО с 15,32% до 20,91%, в РФ – с 9,2% до 

19,6%. 

В связи с тем, что в Тюменской области 

за период 2009-2010 гг. не были приведены 

показатели распространенности РЯ согласно 

стадиям, отдельно от автономных округов, 

нами были взяты данные за период 2011-

2019 гг. 

Удельный вес больных с I стадией обра-

зований яичников в нашем регионе снизился 

с 30,3% в 2011 г. до 20,97% в 2019 г, в РФ – 

вырос с 22,9% до 28,8%; со II стадией – уве-

личился с 8,4% до 10,48%, в РФ – умень-

шился с 13,3% до 12,8%. Процент больных с 

III стадией РЯ за анализируемый период в 

ТО увеличился с 38,43% до 42,74%, в РФ – 

уменьшился с 40,3% до 38,63%, c IV стади-

ей – возрос с 23,02% до 25,81%, в РФ – сни-

зился с 21,9% до 19,87%. 

Доля больных, состоящих на учете в 

онкологических учреждениях 5 лет и более 

с момента установления диагноза РЯ, от 

числа состоящих на учете на конец года в 

ТО увеличилась за анализируемый период 

времени с 61,23% до 69,12%, в РФ – с 55,5% 

до 63,4%. 

Удельный вес больных в Тюменской 

области со злокачественными новообразо-

ваниями яичников, умерших в течение пер-

вого года после установления диагноза из 

числа взятых на учет в предыдущем году, 

составил в 2019 г.  ̶ 17,27 % (в 2009 г. – 

21,7%), по РФ данный показатель в 2019 г.  ̶ 

19,4% (в 2009 г.  ̶ 26,3%).  Наблюдается 

снижение пятилетней выживаемости боль-

ных раком яичника, как в Тюменской обла-

сти, так и в России. 

Важным показателем для оценки состо-

яния онкологической помощи населению 

является отношение одногодичной леталь-

ности к запущенности (IV стадия) преды-

дущего года, который свидетельствует о ча-

стоте ошибок в части оценки распростра-

ненности опухолевого процесса у больного 

и недостатках учета. В нашем регионе дан-

ный показатель увеличился с 0,99 в 2009 г. 

до 1,36 в 2019 г., в РФ – уменьшился с 1,21 

до 1,09 соответственно.  

В исследуемый период времени по Тю-

менской области отмечалось снижение гру-

бого показателя смертности с 7,82 до 6,9 на 

100 тыс. населения соответственно, общий 

прирост составил – 3,15%, среднегодовой – -

0,13%. 

 В РФ зафиксировано снижение «грубо-

го» показателя с 10,17 до 9,56 на 100 тыс. 

населения; общий прирост составил – 

1,48%, среднегодовой – -0,14%.  

Выводы:  

1. В Тюменской области в период 2009-

2019 гг. отмечалось снижение «грубого» и 

«стандартизованного» показателей заболе-

ваемости злокачественными опухолями 

яичников с общим темпом прироста 1,8 и 

7,01 соответственно. В Российской Федера-

ции отмечался рост данных показателей – 

2,04 и 2,47 на 100 тыс. населения.  

2. Повышение уровня выявляемости ра-

ка яичников при проведении профилактиче-

ских осмотров отмечено в Российской Фе-
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дерации и Тюменской области. В 2019 году 

данный показатель практически сравнялся и 

составил 19,6 и 20,91%. Это обусловлено 

более активным обследованием населения и 

ростом онконастороженности медицинского 

персонала общей лечебной сети.  

3. Смертность от рака яичников населе-

ния Тюменской области и Российской Фе-

дерации за исследуемый период времени 

уменьшилась соответственно на 0,92% и 

0,61%.  
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The article presents a comparative analysis of the main 

statistical indicators reflecting the dynamics of mor-

bidity and mortality in ovarian malignancies of the 

population of the south of the Tyumen region and the 

Russian Federation in 2009-2019. It is shown that in 

the analyzed period of time in the Tyumen Region, the 

detection rates of ovarian cancer patients during pre-

ventive examinations improved by 5.59%, in the Rus-

sian Federation – by 10.4%. This situation was reflect-

ed in the form of a decrease in the morbidity of the 

population of the south by 0.45%oooh and the propor-

tion of patients with the initial stages of ovarian cancer 

by 9.33%, and an increase in the morbidity of the pop-

ulation of the Russian Federation by 1.22%oooh and 

patients with the initial stages by 5.9%. The mortality 

of the population in our region and Russia from this 

pathology during the study period was demonstrated 

by a tendency to decrease by 0.92%oooo and 

0.61%oooo, respectively.  

Keywords: ovarian cancer, epidemiology, mortal-

ity, morbidity, lethality 
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Эпидемиологические исследования свидетель-

ствуют о том, что в зонах широкого распро-

странения инвазии трематоды Opisthorchis 

felineus заболеваемость первичным раком пече-

ни в 10-12 раз выше, чем на территории, сво-

бодной от гельминтоза. Бластомы, возникаю-

щие при хроническом описторхозе, имеют, пре-

имущественно, холангиоцеллюлярное строение. 

Несмотря на различные предположения ряда 

авторов, удовлетворительное объяснение меха-

низма развития холангиоцеллюлярного рака на 

фоне хронической описторхозной инвазии от-

сутствовало. Исследование состава экзогенной 

микрофлоры гепатобилиарной системы было 

выполнено на 166 образцах желчи 2 и 3 порции: 

больные хроническим описторхозом (ХО) до 

лечения – 40, больные ХО после лечения – 62, 

хроническим холециститом (ХХ) – 33, больные 

раком печени (РП) – 6. Возраст 20-60 лет. 

Желчь исследованных групп пациентов разли-

чается по составу бактерий и по частоте выяв-
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ляемости в % случаев. При обнаружении в ука-

занном секрете гепатобилиарной системы экзо-

генных бактерий общий уровень желчных кис-

лот в инфицированной желчи, в среднем, на 30,0 

% выше, чем при отсутствии микрофлоры. 

Наличие билиарных штаммов бактерий из ки-

шечного тракта: Proteus vulgaris*, Proteus mira-

bilis*, Citrobacter freundii*,  Bacteroides аlcal-

igues faecalis*, Clostridium*, Streptococcus fae-

calis*, Escherichia coli* и др.,  ассоциировалось 

с обнаружением в образцах желчи с  неконъ-

югированной первичной желчной кислоты 

(ПЖК) – холевой (Х) и вторичных желчных 

кислот (ВЖК) – литохолевой и дезоксихолевой  

(ЛХ, ДХ соответственно), а также их сочетания 

в различных вариантах. Исследования, выпол-

ненные in vitro по изучению участия кишечной 

микрофлоры в метаболизме ЖК подтвердили 

клинические исследования. Из полученных 

данных следует, что инфицирование гепатоби-

лиарной системы штаммами кишечной микро-

флоры опосредует метаболизм ПЖК непосред-

ственно в протоковой желчи во вторичные, об-

ладающие мутагенным (канцерогенным) эффек-

том, которые являются эндогенным фактором 

риска индукции процесса трансформации хо-

лангиоцитов. 

Ключевые слова: инвазия, хронический 

описторхоз, желчные кислоты, холангиоканце-

рогенез, мирофлора, гепатобилиарная система 

 

Эпидемиологические исследова-ния 

свидетельствуют о том, что в зонах широко-

го распространения инвазии трематоды 

Opisthorchis felineus заболеваемость первич-

ным раком печени в 10-12 раз выше, чем на 

территории, свободной от гельминтоза. Бла-

стомы, возникающие при хроническом опи-

сторхозе, имеют, преимущественно, холан-

гиоцеллюлярное строение [1].  

Достаточно обширный круг учёных вы-

сказывает мнение о роли хронического опи-

сторхоза в холангиоканцерогенезе [2-8]. 

Однако, несмотря на различные пред-

положения ряда авторов, удовлетворитель-

ное объяснение механизма развития холан-

гиоцеллюлярного рака на фоне хронической 

описторхозной инвазии отсутствовало.  

В связи с этим в 1983 г. профессором 

А.А. Шайном выдвинута концепция, со-

гласно которой решающая роль в возникно-

вении холангиокарцином принадлежит вто-

ричным желчным кислотам, которые обра-

зуются непосредственно во внутрипеченоч-

ных желчных протоках под воздействием 

экзогенной микрофлоры, колонизирующей 

гепатобиллиарную систему организма в ре-

зультате нарушения функции протокового 

сфинктера [1]. У здоровых людей вторич-

ные желчные кислоты образуются из пер-

вичных в кишечнике под влиянием фермен-

та холаноин-7-дегидроксилазы, продуциру-

емого анаэробными кишечными бактерия-

ми.  

 Канцерогенное, мутагенное и иниции-

рующее канцерогенез действие вторичных 

желчных кислот бесспорно доказано по от-

ношению к раку толстой кишки [9] и раку 

желудка [10].  

Однако изучению биохимического со-

става желчи при ХО и раке печени в отно-

шении качественного состава желчных кис-

лот и их количества не было уделено долж-

ного внимания, тогда как это представляло 

практический интерес для выяснения роли 

желчи в трансформации холангиоцитов.  

Цель исследования:  определить со-

став экзогенной микрофлоры в желчи боль-

ных хроническим описторхозом, изучить её 

роль в трансформации холангиоцитов. 

В задачи исследования входил также 

анализ влияния экзогенной микрофлоры 

кишечного происхождения на качественный 

состав и количественный уровень желчных 

кислот и их биологическое воздействие на 

соматические клетки. 

Материалы и  методы.  

Исследование состава экзогенной мик-

рофлоры гепатобилиарной системы было 

выполнено в микробиологической лабора-

тории Роспотребнадзора по Тюменской об-

ласти на 166 образцах желчи 2 и 3 порции, 

возраст 20-60 лет.  

Из них образцы желчи: больных хрони-

ческим описторхозом (ХО) до лечения – 40, 

больных ХО после лечения – 62, хрониче-

ским холециститом (ХХ) – 33, больных ра-

ком печени (РП) – 6.  

В экспериментах in vitro использованы 

штаммы бактерий, выделенных из образцов 

желчи исследуемых групп больных с при-

менением стандатных (химически чистых) 

желчных кислот. 

Результаты  и  обсуждение.  

Микрофлора в желчи была выявлена в 

77,0% случаев у больных ХО, в 95,2% слу-
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чаев у больных ХО после лечения, в 75,7% у 

больных ХХ и 83,3% у больных РП.  

По разнообразию видов бактерий обра-

щают на себя внимание больные ХО после 

дегельминтизации.  В желчи этой группы 

выявлено 27 видов бактерий. У больных РП 

выявлено 6 видов бактерий, у больных ХО 

до лечения – 20 видов бактерий, у больных 

ХХ – 22 вида.   

Желчь исследованных групп различает-

ся по составу бактерий. У больных ХО до 

лечения в большем % случаев обнаружива-

ются следующие виды бактерий: St. sapro-

phyticus (14,5%), St. epidermidis (11,2%), E. 

coli (9,6%), Str. mitis (9,6%), Str. salivarius 

(8,0%). Два вида бактерий Neisseria siсca и 

Salmonella enteritidis характерны только для 

группы больных ХО до лечения. 

В желчи больных ХО после лечения 

чаще встечаются такие виды бактерий как: 

St. epidermidis (21,2%), St. aureus (11,0%), 

Str. salivarius (10,0%), Str. mitis (9,2%), Str. 

sanguis (8,2%), Str. agalactiae (7,3%). Два ви-

да бактерий Str. anginosus и Str. cremoris 

встречаются только у больных ХО после 

лечения. Такие бактерии как Ent. cloacae, 

Str. acidominimus, а также Peptococcus – вы-

явлены только в группах больных ХО как 

до-, так и после лечения.  

В желчи больных ХХ наибольшая ча-

стота выявления отмечается для следующих 

видов бактерий: St. epidermidis (27%), St. 

saprophyticus (10,4%), Str. faecalis (6,3%), Str. 

salivarius (6,3%). Вид бактерий Proteus mira-

bilis (2,0%) обнаружен лишь у больных ХХ. 

В желчи больных РП наиболее часто 

встречаются: Proteus vulgaris (16,6%), E. coli 

(16,6%), Citrobacter freundii (16,6%), Str. sali-

varius (16,6%). Необходимо отметить, что 

Citrobacter freundii не выявлена в других 

группах больных. 

Таким образом, полученные данные 

свидетельствуют о том, что желчь каждой 

исследуемой группы характеризуется опре-

делённым спектром бактерий, в том числе 

по частоте встречаемости в проценте случа-

ев. 

Наличие обсеменённости желчи при 

различных заболеваниях гепатобилиарной 

системы показано многими авторами [11-

13].  

Результаты исследования образцов 

желчи вышеуказанных групп больных по 

изучению количества ЖК и их качественно-

го состава в зависимости от видов микро-

флоры показали, что при обнаружении в 

указанном секрете гепатобилиарной систе-

мы экзогенных бактерий общий уровень 

желчных кислот в инфицированной желчи, в 

среднем, на 30,0% выше, чем при отсут-

ствии микрофлоры. Наличие билиарных 

штаммов бактерий из кишечного тракта: 

Proteus vulgaris*, Proteus mirabilis*, 

Citrobacter freundii*, Bacteroides аlcaligues 

faecalis*, Clostridium*, Streptococcus 

faecalis*, Escherichia coli* и др., ассоцииро-

валось с обнаружением в образцах желчи с  

неконъюгированной первичной желчной 

кислоты (ПЖК) – холевой (Х) и вторичных 

желчных кислот (ВЖК) – литохолевой и 

дезоксихолевой  (ЛХ, ДХ соответственно), а 

также их сочетания (Х+ДХ; ЛХ+ДХ; 

Х+ДХ+ЛХ). Из перечня деконъюгирован-

ных желчных кислот ВЖК составляли 

50,0%.  

Исследования, выполненные in vitro по 

изучению участия кишечной микрофлоры в 

метаболизме ЖК, свидетельствуют о том, 

что культуры гепатобилиарных штаммов 

метаболизируют стандартные ЖК в образ-

цах желчи.  Выявлено, что при посеве: Bac-

teroides аlcali-gues faecalis* – обнаруживает-

ся деконьюгация таурохолевой (ТХ) и гли-

кохенодезоксихолевой (ГХДХ) желчных 

кислот, образование дезоксихолевой (ДХ); 

Proteus vulgaris* – отмечается деконъюгация 

гликодезоксихолевой (ГДХ), образование 

ДХ; Citrobacter freundii* – установлена де-

конъюгация гликохолевой (ГХ) и гликодез-

оксихо-левой (ГДХ); Streptococcus faecalis* – 

зафиксирована деконъюга-ции гликохолевой 

(ГХ) и гликодезоксихолевой (ГДХ). Кроме 

того, выявлено существенное повышение 

концентрации общей суммы ЖК (на 67,2%; 

р<0,001) в образцах желчи, обсеменённых 

кишечными штаммами бактерий. 

Биологическое воздействие энтерофло-

ры на метаболизм ЖК in vitro было описано 

другими исследователями [14].  

Приведённые данные свидетельствуют 

о том, что экзогенная микробиота гепатоби-

лиарной системы кишечного происхождения 

детерминирует деконъюгацию первичных и 
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образование ВЖК в желчи внутрипеченоч-

ных протоков, тогда как в норме этот про-

цесс осуществляется в кишечнике. 

Нами на основании результатов иссле-

дования установлено, что протоковая желчь 

больных хроническим описторхозом, со-

держащая дезоксихолевую и литохолевую 

желчные кислоты, синтез которых опосре-

дован экзогенной микробиотой кишечного 

происхождения, оказывает неблагоприятное 

биологическое действие на соматические 

клетки: стимулирует процессы перекисного 

окисления липидов клеточных мембран и 

повышает их проницаемость, подавляет ре-

паративный синтез ДНК, обладает высокой 

мутагенной активностью, что опосредует 

трансформацию холангиоцитов [15].  

Выводы:   

Таким образом, полученные данные 

свидетельствуют о том, что инфицирование 

гепатобилиарной системы штаммами ки-

шечной микрофлоры опосредует метабо-

лизм ПЖК непосредственно в протоковой 

желчи во вторичные, обладающие мутаген-

ным (канцерогенным) эффектом, которые 

являются эндогенным фактором риска ин-

дукции процесса трансформации холангио-

цитов. 
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В статье обсуждаются факторы, влияющие на 

прогрессирование неалкогольного стеатогепати-

та (НАСГ) до цирроза печени (ЦП) и гепатоцел-
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люлярной карциномы (ГЦК). Представлена 

сущность гепатоцеллюлярной карциномы (ГЦК) 

при НАСГ, уделяя особое внимание ее молеку-

лярным механизмам. 

Ключевые слова: неалкогольная жировая 

болезнь печени, неалкогольный стеатогепатит, 

гепатоцеллюлярная карцинома, гены 

предикторы PNPLA3 и TM6SF2. 
 

Hepatocellular carcinoma the outcome of the course of 

non-alcoholic steatohepatitis. 

Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, non-

alcoholic steatohepatitis, hepatocellular carcinoma 

predictor genes PNPLA3 and TM6SF2 

 

Неалкогольная жировая болезнь печени 

(НАЖБП) является наиболее распростра-

ненной причиной хронических заболеваний 

печени в западных странах, которая, по про-

гнозам, также станет наиболее частым пока-

занием для трансплантации печени к 2030 

году. За последнее десятилетие было пока-

зано, что клиническое бремя НАЖБП не 

ограничивается только заболеваемостью и 

смертностью, связанными с печенью, но в 

настоящее время появляется все больше до-

казательств того, что НАЖБП является 

мультисистемным заболеванием, затраги-

вающим внепеченочные органы и регуля-

торные пути. Например, НАЖБП увеличи-

вает риск развития сахарного диабета 2 типа 

(СД2), сердечно-сосудистых (ССЗ) и сер-

дечных заболеваний, а также хронической 

болезни почек (ХБП) [1]. 

Неалкогольная жировая болезнь печени 

(НАЖБП) включает группу состояний, ха-

рактеризующихся накоплением липидов в 

печени, которые в итоге могут привести к 

неалкогольному стеатогепатиту (НАСГ), 

фиброзу, циррозу печени и гепатоцеллю-

лярной карциноме (ГЦК), пятому наиболее 

распространенному типу рака с низкой вы-

живаемостью [2].   

Последние несколько десятилетий стали 

свидетелями появления невирусных причин 

ГЦК, наиболее важной из которых является 

НАЖБП. Около 3-15% пациентов с ожире-

нием с НАСГ прогрессируют до цирроза 

печени, и около 4-27% пациентов с НАСГ с 

циррозом печени трансформируются в ГЦК 

[3]. Также известно, что ГЦК может разви-

ваться de novo у пациентов с НАСГ без 

наличия цирроза печени [4].  

Известно, что НАЖБП является много-

факторным заболеванием, однако результа-

ты исследований, проведенных в последнее 

десятилетие, свидетельствуют о значитель-

ном вкладе генетического звена в развитие и 

прогрессирование заболевания [5].  

В 2008 году в ходе исследования 

GWAS (Genome-wide association studies) 

S. Romeo и соавт. обнаружили, что поли-

морфизм I148M (rs738409 C>G) гена 

PNPLA3 (Patatin-Like Phospholipase Domain 

Containing 3) ассоциирован с развитием 

НАЖБП [5]. Влияние полиморфизма гена 

PNPLA3 на развитие и прогрессирование 

НАЖБП исследовали в ряде стран мира и в 

различных популяциях. Указанный ген 

экспрессируется в основном в гепатоцитах 

и звездчатых клетках печени, а также при-

сутствует в сетчатке, коже, жировой ткани, 

почках, мозге и селезенке [6]. Мутация в 

гене приводит к замене изолейцина на ме-

тионин в 148 позиции аминокислотной по-

следовательности, в результате чего возни-

кает активное депонирование липидов в 

гепатоцитах, формируется макровезику-

лярный стеатоз. Кроме того, происходит 

активация печеночных звездчатых клеток с 

превращением их в секретирующие колла-

ген миофибробластоподобные, что способ-

ствует фиброгенезу в печени [7]. 

Бремя ГЦК, ассоциированного НАЖБП 

ГЦК представляет собой пятый по рас-

пространенности рак во всем мире. На се-

годняшний день это вторая по частоте при-

чина смерти, связанной с раком, во всем 

мире, с прогрессирующей тенденцией к ро-

сту [8] 

Более чем в 80% случаев ГЦК развива-

ется при циррозе печени различной этиоло-

гии, в основном при вирусном гепатите 

(ВГВ, ВГС) и жировой дистрофии печени 

(алкогольной и неалкогольной). В то время 

как эпидемиологические данные, касающи-

еся ГЦК при вирусном и алкогольном гепа-

тите, консолидированы, отсутствуют 

надежные эпидемиологические данные, ка-

сающиеся заболеваемости и распространен-

ности ГЦК при НАЖБП. 

В последние годы мы наблюдали раз-

личную картину заболеваемости ГЦК среди 

заболеваний печени различной этиоло-

гии. Несколько международных исследова-
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ний [6], проведенных в последнее десятиле-

тие, подтвердили эти данные. Голдберг и 

его коллеги собрали данные о 1853 пациен-

тах с циррозом печени и ГЦК, показываю-

щие снижение процента ГЦК, связанных с 

ВГС и алкоголем, и увеличение ГЦК, свя-

занных с НАЖБП [9]. В 2016 г. Liu и соавт. 

было зафиксировано глобальное увеличение 

числа случаев рака печени на 114,0%, с 

471000 в 1990 году до 1007800 в 2016 го-

ду. Интересными моментами являются гео-

графические изменения в эпидемиологии: в 

некоторых регионах наблюдалось снижение 

заболеваемости в связи с контролем инфек-

ций HBV и HCV, но увеличение наблюда-

лось в странах с высоким социально-

демографическим индексом, включая Ни-

дерланды, Великобританию и США, причем 

эта проблема, вероятно, связана с НАЖБП 

[10]. 

Эти эпидемиологические и этиологи-

ческие изменения также отражают обрат-

ную тенденцию у пациентов, находящихся 

в списке ожидания трансплантации печени 

(ТП). Younossi и соавт. было оценено 

158347 кандидатов на ТП, и 26121 (16,5%) 

из них имели ГЦК. Доля ГЦК увеличилась 

с 6,4% (2002 г.) до 23,0% (2016 г.) (p 

<0,0001). Исследование показало не только 

рост заболеваемости ГЦК во время после-

дующего наблюдения, но и изменение тен-

денции этиологии. В течение периода ис-

следования ВГС оставался наиболее рас-

пространенной этиологией ГЦК (65%). 

Пропорции ВГВ и ГЦК, связанных с алко-

голем, оставались стабильными (обе тен-

денции p > 0,10), ГЦК, связанный с ВГС, 

снизился в 3,1 раза (р<0,0001), в то время 

как ГЦК, связанный с НАСГ, увеличился в 

7,7 раза (с 2,1% до 16,2%; р<0,0001) [2]. 

Аналогичные результаты наблюдались в 

Европейском регистре трансплантации пе-

чени (ELTR) во время эры противовирус-

ных препаратов прямого действия (ПППД) 

у 60527 кандидатов на ЛТП (28,3% с ГЦК) 

в период с января 2007 по июнь 2017 года 

[11]. 

Данные США показали увеличение 

стандартизированной по возрасту смертно-

сти, связанной с НАЖБП, по сравнению с 

другими этиологиями за последние 10 лет (с 

2007 по 2016 год) [12]. Эти доказательства, 

вероятно, можно найти не только для устой-

чивого роста заболеваемости НАЖБП, но и 

для роста заболеваемости ГЦК из-за 

НАЖБП. Таким образом, Estes и соавт. раз-

работали подход к моделированию для про-

гнозирования текущего и будущего бремени 

заболеваний, вызванных НАЖБП, в Соеди-

ненных Штатах. По оценкам, распростра-

ненность ГЦК, связанной с НАЖБП, увели-

чивается с 47% в Японии до 130% в США; 

аналогичным образом, по оценкам, ее забо-

леваемость также увеличивается с 44% в 

Японии до 122% в США [13]. 

В целом эти данные свидетельствуют о 

том, что НАЖБП будет наиболее актуаль-

ной причиной ГЦК в ближайшие годы. 

Объяснение эпидемиологических измене-

ний, обсужденных выше, может быть свя-

зано с разработкой противовирусных мето-

дов лечения (т.е. ПППД для инфекции 

ВГС), которые, как было показано, эффек-

тивны в снижении риска возникновения 

ГЦК и декомпенсации печени, а также с 

быстрым ростом распространенности и ча-

стоты метаболических нарушений во всем 

мире, таких как диабет и ожирение [14]. В 

будущем потребуются эпидемиологические 

данные, способные надежно количественно 

оценить тревожный рост ГЦК, связанной с 

НАЖБП, особенно у пациентов без цирроза 

печени, а также надлежащим образом раз-

работанные исследования для оценки влия-

ния терапии, как образа жизни, так и фар-

макологических подходов, на риск разви-

тия ГЦК. 

Влияние метаболических и генетиче-

ских факторов риска 

Сильная связь между НАЖБП и мета-

болическими и генетическими факторами 

риска широко известна, и они сами по себе 

являются факторами риска развития рака 

(не только ГЦК) (рис. 1). 

Ожирение 

Большие когортные исследования пока-

зали сильную связь между ожирением и за-

болеваемостью раком (как в целом, так и 

для конкретных участков) [15]. 

Хотя патогенные молекулярные меха-

низмы не совсем ясны, хроническое воспа-

ление низкого уровня, связанное с ожирени-

ем, играет ключевую роль в повреждении 

ДНК и снижении репарации [16].  
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Рис. 1 Метаболические и генетические факторы 

риска развития НАЖБП-ассоциированной 

ГЦК. 

 

В частности, в крупном проспективном 

когортном исследовании, в котором оцени-

валась взаимосвязь между ИМТ и риском 

смерти от рака у 900053 пациентов, наблю-

давшихся в течение 16 лет [17], авторы по-

казали значительную положительную ли-

нейную тенденцию в уровне смертности с 

увеличением ИМТ для различных участков 

рака, включая ГЦК [18]. 

Интересно, что наблюдалась разная ве-

личина риска в зависимости от пола, и раз-

личия были более выражены при более вы-

соких значениях ИМТ: относительный риск 

смерти от ГЦК у пациентов с тяжелым ожи-

рением (ИМТ ≥ 35 кг/м2) составлял 4,52 у 

мужчин и 1,68 у женщин по сравнению с 

субъектами с нормальным весом. Гендерные 

различия во взаимосвязи между ИМТ и ГЦК 

были дополнительно оценены в ходе мета-

анализа 17 исследований, в том числе 18225 

пациентов [17]. Положительная связь между 

излишним весом и ожирением с ГЦК был 

подтвержден (РРС 1,16 (1,08–1,25) и 1,83 

(1,60–2,09) соответственно), используя нор-

мальный вес, как сравнение и анализ под-

групп пациентов с ожирением показали RR 

для рака печени в 2,04 (1,70–2,44) у мужчин 

и 1,56 (1,37–1,78) у женщин, при значитель-

ном р-значение для взаимодействия 

(Р=0,02). И наоборот, анализ взаимодей-

ствия не показал существенных различий 

(р для взаимодействия = 0,47) между муж-

чинами и женщинами с избыточным весом 

(RRs 1,18 (1,01–1,30) и 1,11 (1,00–1,24) со-

ответственно) [6]. 

Анализ чувствительности, проведенный 

в 8 исследованиях, показал нелинейную за-

висимость "доза-реакция" между ИМТ и 

риском развития ГЦК, которая увеличилась 

на 4% при каждом увеличении ИМТ на 1 

кг/м2. Объяснение этой гендерной разницы 

может быть связано с возможными эффек-

тами эстрогенов в защите женщин от разви-

тия ГЦК, поскольку введение эстрогенов до 

инициирующего события приводило к за-

щите от ГЦК в экспериментальных моделях 

канцерогенеза печени [19]. 

Сахарный диабет 

Диабет представляет собой еще один 

формирующийся фактор риска как для 

НАЖБП/НАСГ, так и для ГЦК. 

Крупное проспективное когортное ис-

следование, проведенное у 173643 пациен-

тов с диабетом и 650620 без диабета, выяви-

ло, что уровень заболеваемости ГЦК был 

значительно выше среди пациентов с диабе-

том (2,39 против 0,87 на 10000 человеко-

лет (р<0,0001) [10]. 

Многомерный анализ показал, что диа-

бет был связан с более чем двукратным уве-

личением риска развития ГЦК после кор-

ректировки на антропометрические и демо-

графические факторы, а также сопутствую-

щие заболевания. Анализ чувствительности 

после исключения пациентов с ВГС, ВГВ, 

потреблением алкоголя и жировой печенью 

подтвердил независимую связь между диа-

бетом и ГЦК. Хотя следует учитывать, что 

эти данные были получены у пациентов, 

выявленных в больницах по делам ветера-

нов, аналогичные результаты были получе-

ны в популяционном исследовании в США с 

использованием регистров эпиднадзора, 

эпидемиологии и конечных результатов 

[14]. В частности, после корректировки на 

хорошо известные факторы риска ГЦК диа-

бет был связан с трехкратным увеличением 

риска ГЦК. 

Хотя неоднородность среди исследова-

ний была высокой и значительной, после 

стратификации по географическому району, 

инфекции ВГВ или ВГС, употреблению ал-

коголя, циррозу и продолжительности 

наблюдения связь между диабетом и уве-

личением заболеваемости ГЦК оставалась 

значительной. Примечательно, что авторы 

также оценили смертность от ГЦК, которая 
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увеличилась у пациентов с сахарным диа-

бетом по сравнению с пациентами без диа-

бета, с общим RR 1,56 (95% ДИ 1,30–

1,87). В итальянском многоцентровом про-

спективном исследовании сравнивались 

клинические особенности между пациен-

тами с ГЦК с НАЖБП (n=145) и заболева-

ниями печени, связанными с ВГС (n=611) 

[20]. 

Неудивительно, что особенности мета-

болического синдрома (включая диабет) 

были значительно более распространены 

среди пациентов с ГЦК с НАЖБП, а также 

других факторов риска развития ГЦК, таких 

как возраст, мужской пол и употребление 

алкоголя. Интересно, что только около 50% 

пациентов с ГЦК с НАЖБП имели цирроз 

печени, и отсутствие наблюдения за ГЦК у 

этих пациентов могло объяснить большие 

размеры ГЦК и более частую инфильтра-

тивную картину, наблюдаемую у пациентов 

с НАЖБП, по сравнению с пациентами с 

ВГС. Хотя нескорректированный анализ по-

казал значительно более низкую выживае-

мость у пациентов с ГЦК с НАЖБП, чем у 

пациентов с ВГС, после сопоставления по-

казателей склонности не наблюдалось суще-

ственных различий в выживаемости между 

двумя группами. Совсем недавно связь 

между диабетом и ГЦК была оценена у 354 

пациентов клиники Майо с циррозом печени 

по НАСГ [19]. 

Многомерный анализ показал, что диа-

бет (ОР 4,2, 95% ДИ 1,2–14,2, р=0,02), воз-

раст и низкий уровень альбумина значи-

тельно предсказывали развитие ГЦК, в от-

личие от других метаболических факторов 

риска, таких как ИМТ. В целом, представ-

ленные данные являются убедительным до-

казательством того, что ожирение и диабет 

повышают риск развития ГЦК независимо 

от наличия заболеваний печени, и они могут 

влиять на смертность этих пациентов, огра-

ничивая доступ к лечебным методам лече-

ния ГЦК, но влияние этих факторов риска 

среди пациентов с НАЖБП следует допол-

нительно оценить в хорошо разработанных 

проспективных исследованиях, а патогене-

тические механизмы должны быть поняты 

более четко, с целью повышения экономи-

ческой эффективности программ эпиднад-

зора и разработки новых целевых методов 

лечения. 

Генетические факторы НАЖБП 

На генетическую природу НАЖБП ука-

зывают различия распространенности забо-

левания в разных этнических группах. Так, 

по результатам исследования, проведенного 

Caldwell и сооавт. сообщалось, что среди 

206 пациентов с криптогенным циррозом 

печени только два пациента (1%) были аф-

роамериканского происхождения, в то время 

как 195 пациентов (95%) были европейско-

американского происхождения [21]. Хотя 

распространенность сахарного диабета была 

аналогичной, распространенность крипто-

генного цирроза печени среди латиноамери-

канских и афроамериканских пациентов бы-

ла в 3,1 раза выше и в 3,9 раза ниже, соот-

ветственно, чем среди европейских амери-

канских пациентов [22]. Таким образом, 

прогрессирование НАЖБП до цирроза пе-

чени и ГЦК может отличаться у разных эт-

нических групп [23]. 

Patatin-Like Phospholipase-3 (PNPLA3) 

Первым идентифицированным генети-

ческим вариантом, ассоциированным с 

НАЖБП, был вариант rs738409 в гене 

PNPLA3, кодирующем белок адипонутрин, 

приводящий к аминокислотной замене 

I148M. Была определена ассоциация этого 

варианта с депонированием липидов в гепа-

тоцитах [5]. 

Вариант rs738409 C > G в гене PNPLA3, 

кодирующий мутацию I148M, является не-

зависимым генетическим фактором риска 

НАЖБП, связанным с широким спектром 

тяжести НАЖБП [18]. В первоначальных 

исследованиях вариант PNPLA3 I148M был 

связан с содержанием внутрипеченочного 

жира и впоследствии был обнаружен свя-

занным с НАСГ, фиброзом печени и ГЦК 

[13]. Совсем недавно проведено проспек-

тивное исследование на 471 пациенте с ги-

стологически диагностированной НАЖБП, 

где была продемонстрирована независимая 

связь между вариантом PNPLA3 C>G и ГЦК 

путем многомерного анализа (ОР 2,10, 95% 

ДИ 1,03-4,29; >р=0,04) [10]. Вариант 

PNPLA3 I148M также связан с повышенным 

риском прогрессирования фиброза и ГЦК 

при алкогольной болезни печени и циррозе, 

связанном с гепатитом С, и не зависит от 

https://ajws.ru/


https://ajws.ru/ 

 

 

Академический журнал Западной Сибири      № 3 (92),  Том 17,  2021   28 

стеатоза [6], предполагая потенциальный 

прямой вклад этого варианта в фиброгенез и 

канцерогенез, которые не связаны с накоп-

лением внутрипеченочных триглицеридов 

[9]. Эти результаты позволяют предполо-

жить, что генотип PNPLA3 может быть ис-

пользован в качестве инструмента для стра-

тификации риска развития ГЦК в сочетании 

с другими хорошо известными факторами 

риска, например, функциональными тестами 

печени, портальной гипертензией и ее сур-

рогатами. Однако для того, чтобы генотип 

PNPLA3 мог быть использован в клиниче-

ской практике, необходима внешняя про-

верка этих результатов. 

TM6SF2 

Подобно варианту PNPLA3 I148M, бы-

ло показано, что вариант rs58542926 C>T в 

гене TM6SF2, кодирующий мутацию 

E167K, связан со стеатозом печени, а также 

с повышенным риском прогрессирующего 

заболевания печени и фиброза , но его пря-

мая роль в предрасположенности к ГЦК 

оспаривается. 

В более поздних работах было показа-

но, что с печеночным стеатозом и риском 

прогрессирования фиброза при НАЖБП был 

ассоциирован вариант rs58542926 C>T в 

гене TM6SF2, кодирующем трансмембран-

ный белок 6 суперсемейства-2, и вариант 

rs780094 в гене глюкокиназы GCKR. Ген 

TM6SF2 кодирует 351-аминокислотный 

белок, содержащий 7 трансмембранных 

доменов, экспрессируемых клетками пече-

ни и кишечника человека. Подобно вариан-

ту гена I148M гена PNPLA3, вариант 

E1267K гена TM6SF2 увеличивает не толь-

ко риск стеатоза, но и прогрессирования 

заболевания печени с формированием фиб-

роза [24].  

Все эти данные свидетельствуют о том, 

что генетические варианты, предрасполага-

ющие к накоплению жира в печени, способ-

ствуют канцерогенезу в печени. Действи-

тельно, накопление гепатоцеллюлярного 

жира представляет собой ключевую особен-

ность канцерогенеза печени. 

Заключение  

В последние десятилетия НАЖБП ста-

ла наиболее распространенным заболева-

нием печени в мире, и продвинутая его 

стадия как неалкогольный стеатогепатит, 

может прогрессировать до осложнений, та-

ких как ГЦК, быстро возросла.  

Ожирение и диабет считаются не толь-

ко основными триггерами развития заболе-

вания, но и двумя независимыми фактора-

ми риска развития ГЦК. Однонуклеотид-

ные полиморфизмы (PNPLA3, TM6SF2) 

связаны с восприимчивостью к развитию 

ГЦК и его прогрессированию. Поэтому для 

ранней диагностики и лечения ГЦК необ-

ходимо изучить дальнейший анализ меха-

низмов, приводящих к ГЦК, для поиска но-

вых терапевтических мишеней, а также 

биомаркеров для раннего выявления ГЦК у 

пациентов с НАЖБП/НАСГ. 
 

Литература: 

 

1. Seko Y., Yamaguchi K., Itoh Y. The genetic 

backgrounds in nonalcoholic fatty liver disease. Clin. J. 

Gastroenterol. Springer Japan, 2018; 11 (2): 97–102. 

2. Younossi Z.M. Non-alcoholic fatty liver disease – A 

global public health perspective. J. Hepatol. European 

Association for the Study of the Liver, 2019; 70 (3) 531–

544. 

3. Kruk B. et al. PNPLA3 p.I148M and TM6SF2 p.E167K 

variants do not predispose to liver injury in cholestatic 

liver diseases: A prospective analysis of 178 patients 

with PSC. PLoS One. 2018; 13 (8): 1–11. 

4. Medetalibeyoglu A. et al. The effect of liver test 

abnormalities on the prognosis of COVID-19. Ann. 

Hepatol. AEDV, 2020; 19 (6): 614–621. 

5. Dongiovanni P. et al. PNPLA3 I148M polymorphism 

and progressive liver disease. World J. Gastroenterol. 

2013; 19 (41): 6969–6978. 

6. Vespasiani-gentilucci U. et al. Combining Genetic 

Variants to Improve Risk Prediction for NAFLD and Its 

Progression to Cirrhosis : A Proof of Concept Study. 

2018; 2018. 

7. Кролевец Т.С., Ливзан М.А., Ахмедов В.А. Н.Д.Г. 

Исследование Полиморфизма Гена Pnpla3 У 

пациентов с неалкогольной жировой болезнью 

печени и различной стадией фиброза. 

Экспериментальная и клиническая 

гастроэнтерология. 2018; 11 (159): 24–32. 

8. Jothimani D. et al. COVID-19 and the liver. J. Hepatol. 

Elsevier. 2020; 73 (5): 1231–1240. 

9. Anstee Q.M. et al. Journal Pre-proof. 2020. 

10. Dai G. et al. Association between PNPLA3 rs738409 

polymorphism and nonalcoholic fatty liver disease 

(NAFLD) susceptibility and severity: A meta-analysis. 

Med. (United States). 2019; 98 (7). 

11. Ilchenko L.Y., Nikitin I.G., Fedorov I.G. COVID-19 and 

Liver Damage. Russ. Arch. Intern. Med. 2020; 10 (3): 

188–197. 

12. Afdhal N.H. et al. A Pathophysiologic Approach 

Combining Genetics and Insulin Resistance. Predict 

Disease. 2018; 2 (12): 1467–1478. 

13. Barbara M., Scott A., Alkhouri N. New insights into 

genetic predisposition and novel therapeutic targets for 

nonalcoholic fatty liver disease. HepatoBiliary Surg. 

Nutr. 2018; 7 (5): 372–381. 

14. Estes C. et al. Modeling the epidemic of nonalcoholic 



https://ajws.ru/                                                                                    

 

 

№ 3 (92),  Том 17,  2021     Академический журнал Западной Сибири 29 

fatty liver disease demonstrates an exponential increase 

in burden of disease. Hepatology. 2018; 67 (1): 123–133. 

15. Tai C.-M., et al. PNPLA3 genotype increases 

susceptibility of nonalcoholic steatohepatitis among 

obese patients with nonalcoholic fatty liver disease. 

Surg. Obes. Relat. Dis. Elsevier. 2015; 11 (4): 888–

894. 

16. Yoo J.J. et al. Recent research trends and updates on 

nonalcoholic fatty liver disease. Clin. Mol. Hepatol. 

2019; 25 (1): 1–11. 

17. Danford C.J., Yao Z., Jiang Z.G. Non-alcoholic fatty 

liver disease: A narrative review of genetics. J. Biomed. 

Res. 2018; 32 (6): 389–400. 

18. Bogomolov P.O. et al. Genetic aspects of non-alcoholic 

fatty liver disease. Vlaams Diergeneeskd. Tijdschr. 2018; 

17 (6): 442–448. 

19. Yki-Järvinen H. Diagnosis of non-alcoholic fatty liver 

disease (NAFLD). Diabetologia. 2016; 59 (6): 1104–

1111. 

20. Vespa E. et al. Liver tests abnormalities in COVID-19: 

trick or treat? J. Hepatol. European Association for the 

Study of the Liver. 2020; 73 (5): 1275–1276. 

21. Byrne C.D., Targher G. Review NAFLD : A multisystem 

disease. J. Hepatol. European Association for the Study 

of the Liver. 2015; 62 (1): S47–S64. 

22. Kutlu O., Kaleli H.N., Ozer E. Molecular Pathogenesis 

of Nonalcoholic Steatohepatitis- (NASH-) Related 

Hepatocellular Carcinoma. Can. J. Gastroenterol. 

Hepatol. 2018; 2018. 

23. Buzzetti E., Pinzani M., Tsochatzis E.A. The multiple-hit 

pathogenesis of non-alcoholic fatty liver disease 

(NAFLD). Metabolism. Elsevier Inc. 2016; 65 (8): 

1038–1048. 

24. Mazo D.F. et al. Validation of PNPLA3 polymorphisms 

as risk factor for NAFLD and liver fibrosis in an 

admixed population. Ann. Hepatol. 2019. 

 
 

 

ДИАГНОСТИКА 
 

 
СИНТЕТИЧЕСКИЕ БИОМАРКЕРЫ  
В СОВРЕМЕННОЙ ОНКОЛОГИИ 
 

М.С. Шведский, Л.А. Бахова  
 

Тюменский государственный медицинский 
университет, г. Тюмень 
МКМЦ «Медицинский город», г. Тюмень 
 

E-mail: Shvedsky99@gmail.com 
 

 

Поиск синтетических биомаркеров в персонали-

зированном лечении онкологического пациента 

является приоритетной задачей. Прогностиче-

ский биомаркер отражает биологию опухоли и 

предоставляет информацию о вероятном исходе 

и прогнозе независимо от специфического лече-

ния.  

Ключевые слова: синтетические биомарке-

ры, скрининг, ранняя диагностика, онкология 
 

Опухоли являются третьей ведущей 

причиной смертности в мире после сердеч-

но-сосудистых и инфекционных заболева-

ний. Все известные причины опухолей так 

или иначе приводят к изменению ДНК. По-

этому опухоль является фундаментально 

генетическим заболеванием.  

В Российской Федерации активно про-

водятся скрининговые программы с целью 

раннего выявления онкологических заболе-

ваний [1]. Скрининг должен привести к 

снижению смертности от той формы рака, 

для предклинического выявления которой 

он проводится. Промежуточные признаки 

эффективности метода – снижение частоты 

выявления распространенных форм, увели-

чение частоты ранних форм рака и улуч-

шение выживаемости. 

В эпоху персонализированной медици-

ны необходим поиск новых предиктивных 

биомаркеров.   

Цель исследования: провести анализ 

современной литературы на тему новейших 

способов диагностики на основе синтетиче-

ских биомаркеров и выявить возможные пу-

ти развития и проблемы, которые необхо-

димо решить для дальнейшей возможности 

их использования. 

Результаты и обсуждение .   

Возможности использования биомарке-

ров для точного выявления онкологических 

заболеваний является большой проблемой. 

Так, например синтез и секреция опухоле-

выми клетками биомаркеров вариабельно, 

опухоли сами по себе гетерогенные и отли-

чаются в пределах своей локализации, так 

же не следует забывать о сопутствующих 

заболеваниях, и фоновой секреции здоро-

выми клетками, низкая специфичность [2], в 

пример которой можно привести РЭА, по-

вышающийся при многих эпителиальных 

опухолях, или ПСА, уровень которого по-

вышается не только при РПЖ, но и гипер-

плазии предстательной железы или проста-

тите [3]. 

На данный момент разрабатываются не-

сколько типов синтетических биомаркеров. 

Один из этих подходов основан на дисрегу-

ляции экспрессии протеаз, который может 

использоваться для прогностической клас-

сификации рака предстательной железы, 

дифференциальной диагностики хрониче-
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ской обструктивной болезни легких (ХОБЛ) 

от аденокарциномы легких [4]. Активируе-

мые протеазой синтетические биомаркеры 

содержат пептидные субстраты, конъюгиро-

ванные с поверхностью инертного носителя, 

которые при ферментативном расщеплении 

опухолевыми протеазами высвобождают 

репортеры в кровь или мочу [3]. Обнаруже-

ние происходит, когда пептиды отщепляют-

ся от поверхности носителя опухолевыми 

протеазами, высвобождая синтетические 

биомаркеры в кровоток, которые затем 

быстро очищаются в моче для обнаружения 

на основе их уменьшенных гидродинамиче-

ских диаметров [5].  

Для исключения недостатков биомарке-

ров – короткое время цикрокуляции в крови: 

протеазы сильнейшие амплификаторы (уси-

лители), выбор носителя с гидродинамиче-

ским радиусом, превышающим размерное 

ограничение 5 нм фильтрационного барьера 

клубочков, чтобы предотвратить попадание 

поверхностно-конъюгированных пептидов в 

мочу [6], использование носителей с мень-

шими гидродинамическими диаметрами, 

такие как полимеры полиэтиленгликоля 

(ПЭГ) [2], которые характеризуются более 

высокими скоростями пассивной диффузии, 

чем более крупные наночастицы оксида же-

леза, могут увеличить доставку к опухолям 

[5]. 

Создание синтетических биомаркеров 

путем нацеливания на лектины поверхности 

раковых клеток с использованием двухэтап-

ной стратегии [4]. На 1 этапе происходит 

маркировка клеток колоректальной карци-

номы человека белковым конъюгатом, 

(фермент β-галактозидаза + авидин (поло-

жительно заряженный белок, содержащий 

концевые остатки N-ацетилглюкозамина и 

маннозы, которые связываются с лектинами, 

сверхэкспрессируемыми опухолевыми клет-

ками)). На 2 этапе вводится субстрат для β-

галактозидазы, называемый "реагирующий 

на β-галактозидазуацетаминофен", который 

преобразуется в ацетаминофен экзогенной 

β-галактозидазой на поверхности опухоле-

вых клеток. При этом обнаруживается, что 

уровни ацетаминофена в плазме, получен-

ные в ходе этого двухэтапного процесса, 

были повышены в течение 60 минут у мы-

шей, несущих опухоль [3].  

Генно-инженерные методы сосредото-

чены на стратегиях, которые побуждают 

клетки в микроокружении опухоли произ-

водить или секретировать биоортогональ-

ные репортеры. Основным преимуществом 

этих подходов является способность тран-

скрипционно связывать продукцию синте-

тических биомаркеров с клетками опреде-

ленного фенотипа, тем самым потенциально 

снижая количество ложноположительных 

результатов, вызванных фоновой продукци-

ей в здоровых тканях [7]. 

Транскрипционное таргетирование с 

помощью генных векторов является мощ-

ным методом экспрессии трансгена в тка-

нях-мишенях и широко изучается для визу-

ализации и терапии рака. Селективные к ра-

ку промоторы повышают точность нацели-

вания на транскрипцию, поскольку они 

управляются в первую очередь раковыми 

клетками, но обладают ограниченной актив-

ностью в нормальных клетках. При этом 

секретируемый репортер, который действу-

ет как синтетический биомаркер может быть 

обнаружен в крови или моче. Так же данный 

метод позволяет проводить раннее и долго-

срочное измерение роста опухоли и реакции 

на медикаментозное лечение. Одним из 

примеров является промотор обычно мол-

чащей обратной транскриптазы теломеразы 

человека, которая кодирует теломеразу, ко-

торая часто активируется в клетках рака для 

достижения пролиферативного бессмертия, 

одного из признаков рака [2]. 

Мезенхимальные стволовые клетки 

(МСК) являются взрослыми мультипотент-

ными стволовыми клетками, которые обла-

дают регенеративными и иммуномодули-

рующими свойствами, и системно вводи-

мые МСК селективно являются «домом» 

для первичных и метастатических опухо-

лей [6]. 

Обнаружение опухолей с помощью 

бактерий, выделяющих фтор-маркеры. 

Идентификация опухоли будет происхо-

дить в три этапа. 1 этап: после внутривен-

ной инъекции обнаруженные бактерии бу-

дут рассеиваться по всей системе кровооб-

ращения. 2 этап: бактерии предпочтительно 

накапливаются в опухолях по сравнению со 

здоровыми тканями, размножаются и уве-

личивают плотность и экспрессируютфлу-
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оромаркер, который диффундирует через 

интерстиций опухоли. 3 этап: флюоромет-

рический маркер будет накапливаться в 

плазме для иммунологического обнаруже-

ния [8]. 

Заключение. 

Таким образом, хотя и рассмотрено 

много возможных способов для будущих 

скрининговых программ, остается не мень-

ше вопросов о возможности их использова-

ния. Неизвестна переносимость биоинже-

нерных датчиков? Как часто пациенты мо-

гут проходить обследование? Какие суще-

ствуют осложнения при наличии сопут-

ствующих заболеваниях? Какая будет цена 

при долгосрочном наблюдении за группами 

риска? Как можно преодолеть гетероген-

ность пациента и опухоли? На все эти во-

просы предстоит ответить в будущих иссле-

дованиях. 
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До периода полового созревания грудные желе-

зы у мальчиков и девочек идентичны. Однако в 

период пубертата часто у лиц мужского пола 

фиксируется увеличение грудных желез. Данное 

состояние является не только медицинской, но и 

социальной проблемой, что требует более глу-

бокого изучения. В представленном обзоре ли-

тературы проанализированы современные дан-

ные об этиопатогенезе, клинике и диагностике 

увеличения грудных желез у подростков.  

Ключевые слова: подростки, гинекомастия, 

гормоны, маммография, УЗИ 
 

Гинекомастия (с латинского genes – 

женщина, mastos – грудь, молочная железа – 

женская грудь) – видимое или определяемое 

при пальпации увеличение молочных желез 

у лиц мужского пола – может являться фи-

зиологическим проявлением пубертатного 

периода или свидетельствовать о патологи-

ческих нарушениях, связанных с нарушени-

ем синтеза, метаболизма и инактивации эст-

рогенов [1, 2, 3]. Размер молочной железы 

при гинекомастии может составлять от 1 до 

10 см, в среднем, около 4 см. Выделяют не-

сколько пиков заболеваемости гинекомасти-

ей. Первый, неонатальный, связанный с 

действием эстрогенов матери; второй, пу-

бертатный, в который развитие молочных 

желез ассоциируют с физиологическим 

снижением уровня свободного тестостерона, 

повышением уровня эстрадиола и ГСПГ 

(глобулин, связывающий половые гормоны). 

Третий пик приходится на возраст 50–80 

лет. Различают ложную (преобладание жи-

ровой ткани) и истинную гинекомастию 

(преобладает железистая ткань); симмет-

ричную (увеличение обеих желез) и асим-

метричную гинекомастию (увеличение од-

ной железы).  

Гинекомастия встречается у 32–65% 

мужчин [1], а ее доля среди других доброка-

чественных новообразований в мужской по-

пуляции составляет 57,5–87,3% [4]. Более 

чем в 50% случаев выявляется идиопатиче-
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ская форма. Среди индуцированных опухо-

лей большинство связаны с возрастными 

расстройствами эндокринной системы, дей-

ствием лекарственных препаратов, гипого-

надизмом и другими сопутствующими бо-

лезнями [2, 5, 6].  

Переходная гинекомастия наблюдается 

у 60–90% новорожденных в результате 

стимуляции материнскими эстрогенами. 

Случаи гинекомастии в препубертатном 

возрасте редки, часто они являются след-

ствием опухоли желез внутренней секреции 

[4].  

Наиболее распространена гинекомастия 

в пубертатном возрасте и в андропаузе [5]. 

Частота пубертатной гинекомастии колеб-

лется от 4 до 69% в зависимости от изучае-

мой популяции и критериев диагностики [1, 

2]. В большинстве случаев она спонтанно 

регрессирует к 18 годам (через 2-3 года по-

сле возникновения «опухоли») [7].  

Билатеральная гинекомастия наблюда-

ется в 31–48% случаев [2, 8], при этом она 

более часто развивается вследствие гипого-

надизма и сопутствующих опухолей, в то 

время как идиопатическая гинекомастия 

преимущественно унилатеральная [2]. 

Этиопатогенез гинекомастии 

В основе патогенеза гинекомастии ле-

жит снижение андрогенэстрогенного соот-

ношения (АЭС) или изменение чувстви-

тельности стероидных рецепторов к поло-

вым гормонам [3]. Все андрогены являются 

С19-стероидами и имеют различную биоло-

гическую активность. Клетки Лейдига в те-

стикулах секретируют тестостерон – андро-

ген, обладающий высокой биологической 

активностью. Наряду с ним в крови цирку-

лируют андрогены с незначительной биоло-

гической активностью: Δ5- андростендион, 

Δ4-андростендион, андростерон и дегидро-

эпиандростерон (ДГЭА). Эти стероиды яв-

ляются предшественниками или продуктами 

периферического метаболизма тестостерона. 

При взаимодействии с клеткой-мишенью 

тестостерон подвергается воздействию тка-

невого фермента 5α-редуктазы, превращаясь 

в 5α-дигидротестостерон (5α-ДГТ), облада-

ющий максимальной андрогеновой активно-

стью. Мутация гена 5α-редуктазы может 

быть причиной ложного мужского герма-

фродитизма. Свободные андрогены прони-

кают в клетку-мишень и соединяются с ан-

дрогеновыми рецепторами. Последние 

находятся как в цитозоле, так и в ядре клет-

ки. Ген андрогеновых рецепторов локализо-

ван на коротком плече Х-хромосомы [8]. В 

настоящее время описано более 200 мута-

ций этого гена, приводящих к развитию раз-

личных форм синдрома нечувствительности 

к андрогенам. Эстрогены (С18-стероиды) в 

организме человека мужского пола образу-

ются путем преобразования андрогенов те-

стикул и надпочечников в периферических 

тканях, в основном – в жировой. Этот про-

цесс обеспечивается ферментом ароматазой. 

Активирующие мутации гена ароматазы 

(Р450 arom) у лиц мужского пола приводят к 

гинекомастии, а инактивирующие – к высо-

корослости и снижению репродуктивной 

деятельности [3]. Деградация половых сте-

роидов и их метаболитов происходит в пе-

чени за счёт процессов конъюгирования с 

глюкуроновой кислотой и сульфирования. 

Из организма они выводятся преимуще-

ственно с мочой. От андрогеновых или эст-

рогеновых стимуляций зависит развитие 

молочных желез. При избытке эстрогенов и 

низкой активности андрогенов происходит 

формирование железистой ткани молочной 

железы [4]. Аналогичный процесс может 

наблюдаться при нормальном уровне эстро-

генов, но при снижении содержания андро-

генов. Дисбаланс АЭС наблюдается при по-

ражении печени и почек. Итак, патогенети-

ческие механизмы развития гинекомастии 

чрезвычайно разнообразны и недостаточно 

изучены.  

Морфологически различают истинную 

гинекомастию и ложную. При истинной ги-

некомастии грудные железы увеличиваются 

в результате гиперплазии долевых млечных 

протоков и гипертрофии соединительной 

ткани железы, то есть макроскопически 

представляет собой увеличение железистой 

и стромальной ткани [3]. При этом, как пра-

вило, наблюдается типичное изменение аре-

ол – частичное формирование соска по жен-

скому типу; пальпаторно определяется же-

лезистая ткань. Ложная гинекомастия (ли-

помастия) обусловлена избыточным разви-

тием подкожной жировой клетчатки и не 
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имеет отношения к дисгормональной гипер-

плазии железы, характерной для истинной 

гинекомастии. 

Клинические проявления  

Клинический диагноз гинекомастии ча-

сто является субъективным, так как четко 

определить на основании физикального ис-

следования соотношение железистой и жи-

ровой ткани трудно. Одним из важных эта-

пов клинического обследования является 

определение общей степени вирилизации и 

выявление симптомов, указывающих на ги-

поандрогению или эстрогенизацию (ослаб-

ление либидо, снижение потенции, измене-

ние характера оволосения и т.д.). Пациентов 

нужно специально расспрашивать о приме-

нении ими фармацевтических и запрещен-

ных (наркотических) средств, а также о по-

треблении алкоголя. Необходимой частью 

физикального исследования при гинекома-

стии является пальпация яичек. Необходимо 

обращать внимание на признаки системных 

заболеваний (печени, почек и др.). Подрост-

ковая гинекомастия считается вариантом 

нормы, не требующим специального лече-

ния [4, 7]. У части мальчиков - подростков 

пролиферация железистой ткани может 

быть выражена в значительной степени и 

создавать косметические и психологические 

проблемы. Подростковая гинекомастия раз-

вивается после начала полового созревания. 

При гинекомастии у ребенка или у подрост-

ка без других признаков пубертата следует 

исключить эндокринное заболевание, глав-

ным образом гормонопродуцирующую опу-

холь [3, 9].  

В большинстве случае подростковая ги-

некомастия регрессирует спонтанно, но в 

какой-то степени может и сохраняться. То-

гда ее называют персистирующей подрост-

ковой гинекомастией. На самом деле это 

одно из наиболее частых состояний у взрос-

лых мужчин, обращающихся к врачу по по-

воду гинекомастии. Такой диагноз можно с 

уверенностью поставить в том случае, если 

гинекомастия возникла в подростковом воз-

расте, с тех пор не прогрессировала, и у па-

циента отсутствуют эндокринные или какие 

- либо общие заболевания. Опухоли грудной 

железы у мужчин встречаются редко [10], 

но во избежание тяжелых клинических по-

следствий поздней диагностики о них нужно 

постоянно помнить при дифференциальной 

диагностике гинекомастии. Одностороннее 

увеличение грудной железы может быть 

этапом развития двусторонней гинекома-

стии, а может оказаться и злокачественной 

опухолью. Онкологическую насторожен-

ность должна вызывать всякая асимметрич-

ная безболезненная и плотная припухлость в 

области ореолы. 

Лабораторные и инструментальные 

исследования  

Необходимо учитывать возможное 

наличие эндокринного или системного за-

болевания. Обычно достаточно определить 

базальные уровни тестостерона, эстрадиола, 

лютеинизирующего гормона (ЛГ) и фолли-

кулостимулирующего гормона (ФСГ). При 

простой подростковой гинекомастии посто-

янные гормональные сдвиги отсутствуют. 

Важно оценить степень общей андрогениза-

ции пациента. Лабораторные исследования 

(эндокринологические, клинико - биохими-

ческие) должны соответствовать конкрет-

ному клиническому состоянию каждого па-

циента. Если гинекомастия выражена слабо 

и не прогрессирует или если весьма вероя-

тен диагноз подростковой гинекомастии, 

необходимость в тщательных эндокриноло-

гических исследованиях отпадает. В менее 

ясных случаях основные лабораторные ис-

следования должны включать определение 

уровней тестостерона, эстрадиола, СССГ, 

ЛГ, ФСГ, пролактина, тиреотропного гор-

мона, хорионического гонадотропина, 

α-фетопротеина, а также тесты, оцениваю-

щие функцию почек и печени [3].  

Иногда полезны и другие исследова-

ния, например, определение гормонов в 

динамике, кариотипирование или анализ 

ДНК. При выполнении маммографии и 

ультразвукового исследования (УЗИ) воз-

можно более четкое количественное опре-

деление соотношения железистой и жиро-

вой ткани. Оба метода могут помочь запо-

дозрить опухоль: при маммографии может 

быть выявлено звездчатое уплотнение с не-

четкими контурами, при УЗИ выявляется 

гипоэхогенное образование с неправиль-

ными контурами, возможно с гиперэхоген-

ными включениями, гиперваскуляризацией 
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при цветовом допплеровском картировании 

кровотока.  

При любом сомнении в доброкаче-

ственном характере образования необхо-

димо выполнить пункционную биопсию, а 

при ее сомнительных или неинформатив-

ных результатах – эксцизионую биопсию 

[3, 8].  

При клиническом или лабораторном 

подозрении на изменение АЭС необходимо 

выполнить УЗИ мошонки. Врач должен по-

стоянно помнить о возможности существо-

вания гормонально-активной опухоли яи-

чек. 

Заключение 

Гинекомастия – доброкачественное по-

ражение грудной железы, чаще наблюдае-

мая у лиц мужского пола в пубертатном, 

постпубертатном периодах и в андропаузе. 

Более глубокое знание специалистов об 

этиопатогенетических механизмах гинеко-

мастии, особенностях клинических прояв-

лений и основах дифференциальной диагно-

стики с опухолевыми заболеваниями позво-

лят врачу правильно определять основное 

патологические состояния, тактику лечения 

и динамического наблюдения этих пациен-

тов. 
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It is known that before puberty, the mammary glands 

in boys and girls are identical. However, during puber-

ty, an increase in the mammary glands is often record-

ed in males. This condition is not only a medical, but 

also a social problem. In an effort to hide enlarged 

breasts, they slouch for many years, which leads to a 

curvature of the spine. Therefore, in the presented lit-

erature review, modern data on the etiopathogenesis, 

clinical picture and diagnosis of breast enlargement 

have been analyzed for timely assistance to such ado-

lescents. 
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В статье рассматривается патогенез, клиниче-

ские проявления жирового некроза молочной 

железы, сложности диагностики. Представлены 

возможности различных модальностей лучевой 

диагностики, их роль в постановке диагноза и 

дифференциальной диагностике некроза жиро-

вой ткани. По данным литературы жировой 

некроз молочных желез может развиваться в 

любом возрасте как у мужчин, так и у женщин 

после травмы, случайных повреждений, после 

операции, как осложнения после липофилинга и 

пр. В 35-59% случаев жировой некроз может 

сопровождать сахарный диабет и коллагенозы. В 

патогенезе различают 4 фазы развития процесса. 

которые имеют разные медицинские отображе-

ния при лучевых методах исследования. Так, 

при контрастной МРТ молочных желез накопле-

ние контрастного вещества обусловлено ангио-

генезом. Визуализация липидных кист обуслов-

лена местным разрушением адипоцитов и вы-

бросом липаз в интерстиций. Острое воспаление 

из-за повреждения эндотелия может привести к 
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образованию фиброзной капсулы вокруг жиро-

вых кист, а гранулематозная реакция вызывает 

формирование фиброза и кальцинации. Приво-

дятся рентгенологическая и ультразвуковая се-

миотика, характерная для жирового некроза, а 

также при МРТ молочных желез с динамиче-

ским контрастным усилением. Многообразие и 

сходство ряда симптомов как с доброкачествен-

ными, так и злокачественными изменениями 

затрудняет диагностику, в которой последнее 

слово принадлежит инвазивной трепан-биопсии. 

В статье приводятся клинические примеры. 

Ключевые слова: жировой некроз, молочная 

железа, рак молочной железы, маммография, 

УЗИ, МРТ  
 

Жировой некроз молочных желез – за-

болевание, представляющее значительные 

сложности при дифференциальной диагно-

стике, обусловленные схожестью его прояв-

лений со злокачественным процессом. Мо-

жет развиваться в любом возрасте как у 

мужчин, так и у женщин после травмы (слу-

чайное повреждение, ятрогенное и т.д.) [1, 

17]. Но в 35-59% случаев могут отсутство-

вать данные о травмах или операциях. Жи-

ровой некроз может сопровождать сахарный 

диабет и коллагенозы. Одной из причин ли-

понекроза могут стать осложнения после 

липофилинга [1, 14]. 

Патогенез жирового некроза начинается 

с разрушения адипоцитов и каскада, иници-

ируемого высвобождением липаз, который 

может продолжаться как тлеющий воспали-

тельный процесс или прогрессировать до 

фиброза. Этот процесс состоит из четырех 

фаз. Эти фазы коррелирует с широким спек-

тром визуальных изображений [1, 2]. 

В первой острой фазе повреждение со-

судов, приводящее к начальной воспали-

тельной реакции, характеризуется преходя-

щим сужением артериол. В результате про-

исходит транссудация жидкости в интер-

стициальные ткани, что ведет к отеку, ино-

гда проявляющемуся на изображениях [9]. В 

частности, при лучевой терапии, некоторые 

авторы предполагают, что само излучение 

вызывает облитерирующий эндартериит, 

приводящий к окклюзии сосудов и, как 

следствие, ишемическому повреждению с 

утечкой клеточного содержимого в окружа-

ющие ткани [1, 4]. 

Вторая острая воспалительная фаза 

инициируется повреждением эндотелия, ак-

тивирующим каскад коагуляции, который 

создает фибриновую сеть. В результате мо-

жет происходить формирование грануляци-

онной ткани и «запускаться» ангиогенез. 

Гистиоцитарная и лимфоцитарная инфиль-

трация также присутствуют в различной 

степени, при этом гистиоциты вносят свой 

вклад в образование рубцовой ткани [3]. 

Ангиогенез в данном случае проявляет-

ся появлением новых сосудов с относитель-

но меньшими мышечными компонентами и 

заметными промежутками между эндотели-

альными клетками, что объясняет переход 

гадолиния в интерстициальную ткань при 

МРТ с контрастированием.  

Третья фаза характеризуется образова-

нием липидной кисты, механизм формиро-

вания которой связан с местным разрушени-

ем адипоцитов и выбросом липаз в интер-

стиций [3]. Эта форма химического раздра-

жения наряду с острым воспалением, свя-

занным с повреждением эндотелия, может 

привести к образованию фиброзной капсулы 

вокруг жировых кист [1].  

Четвертая фаза состоит из хронической 

гранулематозной реакции, приводящей к 

фиброзу или кальцификации. Эта фаза про-

исходит в том случае, если жирные кислоты 

не инкапсулированы и, таким образом, под-

вергаются атаке иммунной системы. Мно-

жество проявлений жирового некроза на 

изображениях зависит от степени гистиоци-

тарного инфильтрата, кровоизлияния, фиб-

роза и кальцификации [3, 9]. 

Диагностика жирового некроза 

Клинически жировой некроз может 

проявляться болезненными уплотнениями в 

молочных железах и в зависимости от фазы 

формирования узлов жировой ткани может 

имитировать мало смещаемые участки 

уплотненной структуры, создающие эффект 

бугристости и втяжения кожи, подозритель-

ные на рак молочной железы [19]. В связи с 

тем, что проявления жирового некроза мо-

гут быть очень многообразными, применя-

ется широкий спектр лучевых методов ис-

следования, дающих объективную инфор-

мацию [23].  
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При маммографии выявляются объем-

ные ренгенопрозрачные образования; участ-

ки ассиметрии; уплотнения в виде полосы 

или спикулоподобных структур; жировой 

кисты [15]. Кальцификации жирового 

некроза широко варьируются от типичных 

линейных распределений, по типу «яичной 

скорлупы», связанных с масляными киста-

ми, до разветвленных, грубых и гетероген-

ных кальцинатов, сходных со злокачествен-

ными проявлениями [1, 7]. 

При УЗИ нередко зоны жирового 

некроза выглядят гиперэхогенными. Вместе 

с тем, описано множество ультразвуковых 

проявлений некроза жировой ткани, вклю-

чая простые кисты, сложные кистозные и 

солидные образования с внутренним эхом 

или уплотнениями в стенке (часто обычных 

для кисты артефактов не отмечается) [20, 21]. 

Очаговые образования могут прояв-

ляться неправильной формой с спикулооб-

разными очертаниями и вариабельной эхо-

генностью. Характерные изменения 

эхоструктуры очага поражения с учетом 

клинических и маммографических данных 

помогают установить соответствующий ди-

агноз для гиперэхогенных образований [22]. 

Дифференциальную диагностику про-

водят при гетерогенной структуре с гемато-

мой, абсцессом и со злокачественными опу-

холями (инвазивной протоковой и инвазив-

ной лобулярной карциномой, лимфомой и 

саркомой) [11].  

Жировой некроз также может быть и 

без отчетливых характерных признаков [9]. 

Тщательная корреляция с историей пациен-

та и результатами маммографии имеет ре-

шающее значение для предположения диа-

гноза некроза жировой ткани. При отсут-

ствии однозначных доброкачественных   

признаков визуализации некроза жировой 

ткани необходима биопсия, чтобы исклю-

чить злокачественное новообразование.  

Некроз жировой ткани при МРТ может 

быть неотличим от злокачественной опухо-

ли и может имитировать рецидив опухоли 

после консервативной терапии [10, 11]. 

Крупноглыбчатые кальцинаты иногда могут 

быть видны на МРТ.  Мелкие кальцинаты на 

МРТ обычно не выявляются. Фиброз может 

давать искажение структурной архитектуры 

за счет неровных или размытых контуров 

участка уплотнения. Фиброз может прояв-

ляться как высокий, средний или низкий 

сигнал на Т1-взвешенной МРТ. Жировой 

некроз обычно дает низкую интенсивность 

сигнала на Т1-взвешенной МРТ, что может 

быть связано с геморрагическим содержа-

нием и воспалительным процессом [7]. 

На МРТ высокий сигнал жира мешает 

оценке динамики процесса [25].  Некротиче-

ский жир может демонстрировать интен-

сивность сигнала, аналогичную интенсивно-

сти сигнала насыщенного жира на Т1-

взвешенной последовательности, или иметь 

более низкую интенсивности сигнала. По-

этому важным является использование по-

следовательностей с жироподавлением для 

дифференциальной диагностики с раком 

молочной железы [20]. 

Жировой некроз может демонстриро-

вать усиление после внутривенного болюс-

ного введения парамагнитного контрастного 

вещества. Величина усиления зависит от 

интенсивности воспалительного процесса 

[7]. Усиление может быть очаговым или 

диффузным, однородным или гетерогенным 

[20]. Кривые накопления контрастного ве-

щества могут варьировать от быстрого 

накопления до вымывания. Наличие и сте-

пень усиления зависят от интенсивности 

воспалительного процесса [7, 12].  

Таким образом, жировой некроз может 

имитировать злокачественное новообразо-

вание на МРТ на основе кинетики контра-

стирования [25]. 

Сложность дифференциальной диагно-

стики связана с выраженностью воспалитель-

ной реакции, количеством некротизированно-

го жира и степенью фиброза. В ряде случаев 

проявления как рака молочной железы, так и 

жирового некроза могут усилиться после ди-

намического контрастного усиления. 

Для морфологической верификации 

необходимо использовать трепан-биопсию. 

Тонкоигольная биопсия недостаточна для 

получения информативного материала, так 

как клеточный материал набирается с тру-

дом и в небольшом количестве. 

Лечение назначается в зависимости от 

данных биопсии. При отрицательных дан-

ных рекомендовано наблюдение [1, 2].  
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Рис. 1. Клиническое наблюдение 1.  
 

Клиническое наблюдение 1. 

Пациентка, 78 лет (рис. 1), обратилась к 

специалисту с жалобами на болезненные 

уплотнения в молочных железах с обеих 

сторон. Из анамнеза известно, что женщина 

несколько раз за последнее время теряла со-

знание с развитием ретроградной амнезии. 

При осмотре (а) пальпаторно с обеих сторон 

определяются множественные уплотнения 

различной формы и размеров. На маммо-

грамме (б) в прямой проекции слева опреде-

ляется неправильной формы образование 

жировой плотности с неровными контура-

ми, при УЗИ (в, г) с обеих сторон определя-

ются однотипные структуры жировой плот-

ности неправильной формы, разных разме-

ров. При МРТ на Т1 W изображениях без 

жироподавления (д) и STIR (е), при ДКУ на 

перфузионных картах (ж, з) определяются 

жировые кисты без признаков накопления 

парамагнетика. Заключение: жировой некроз 

в стадии формирования жировых кист. 

 

а  б  
  

в  г  
  

Рис. 2. Клиническое наблюдение 2.  
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Рис. 3. Клиническое наблюдение 3. 

 

Клиническое наблюдение 2. 

Пациентка, 45 лет (рис. 2). В клинике 

пластической хирургии 9 месяцев назад был 

проведен липофилинг. Через 9 месяцев в 

молочных железах появились уплотнения с 

обеих сторон. На маммограммах (а) очаго-

вой патологии не выявлено, при УЗИ (б, в) 

определяются изо-гипоэхогенные образова-

ния, расположенные во всех квадрантах мо-

лочных желез, преимущественно в премам-

марной клетчатке, при СЭГ – 2 эластотип, 

«мягкие» тона окрашивания. А также гете-

рогенные конгломерации жировой ткани с 

зоной отека вокруг.  

Произведена трепан-биопсия – гистоло-

гический препарат – липогранулема. окр. 

гематоксилин-эозин, ув. 60 (г). Заключение: 

жировой некроз с формированием липогра-

нулем после липофилинга. 

Клиническое наблюдение 3. 

Пациентка 48 лет (рис. 3). С целью ауг-

ментации молочных желез произведен ли-

пофилинг 2 года назад. В течение года по-

явились болезненные уплотнения в молоч-

ных железах с участками локального втяже-

ния кожи (а), особенно в правой молочной 

железе (д). На маммограммах справа (е, ж) и 

слева (б) определяются гиперденсные обра-

зования с четкими и неровными контурами и 

формированием полиморфных кальцинатов. 

При УЗИ (в, г) – слева типичные гипер-

эхогенные структуры жирового некроза, 

справа (з) – гипоэхогенная структура с не-

четкими и неровными контурами, прерыви-

стой зоной десмопластической реакции. 

Справа проводился дифференциальный 

диагноз жирового некроза и рака молочной 

железы. Была произведена трепан-биопсия 

– цитологический препарат (и) – на фоне 

оксифильной субстанции и безъядерных 

чешуек эпидермиса разрозненно, группами 

и плотными скоплениями определяются 

округлые гиперхромные клетки, подозри-

тельные на атипичные – окр. по Романов-

скому – Гимза, ув. 90. Для исключения рака 

молочной железы произвкдена секторальная 

резекция - (ж) макропрепарат удаленного 

центрального сектора – ткань в виде мелко-

сетчатой губки, (з) гистологический препа-

рат – некрозы жировой ткани, участки кро-

воизлияний, воспалительный инфильтрат – 

липогранулема. Окр. гематоксилин – эозин 

ув. 80. Заключение: жировой некроз c двух 

сторон. Справа определяется формирование 

грануляционной ткани и кальцинатов.   
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Таблица 1 

Основные признаки проявления жирового некроза и дифференциальная диагностика 
 

Модальность Доброкачественные Подозрительные 

Маммография 

Жировые кисты разной плотности из-за 

разного удельного веса жировой ткани 

Кальцинаты кольцевидные 

Кальцинаты дистрофические 

   

Участок уплотнения структуры с неровными, 

нечеткими контурами  

Участки тяжистой перестройки структуры  

Грубые, гетерогенные 

Плеоморфные кальцинаты 

УЗИ 

Гиперэхогенная структура с жировыми 

кистами  

Гипоэхогенные образования с четкими, 

ровными контурами  

Неправильной формы участки уплотнения  

Гиперэхогенный участок уплотнения с 

 дорзальной акустической тенью 

Кластер кист или солидных образований 

МРТ 

Округлые или овальные участки тканей 

гиперинтенсивные на Т1 

«Черные дыры» на STIR последователь-

ности 

Неправильной формы участки уплотненной 

структуры с усилением 

Участки уплотненной структуры неправильной 

формы ободком усиления 

ПЭТ-КТ - Участки гиперметаболизма 
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The article discusses the pathogenesis, clinical manifes-

tations of fatty necrosis of the mammary gland. The 

description of the possibility of using various modalities 

of radiological diagnostics, their role in the diagnosis 

and differential diagnosis of adipose tissue necrosis. 

According to the literature, fatty necrosis of the mam-
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mary glands can develop. in any. age in both men and 

women after trauma (accidental injury, iatrogenic, etc.)] 

But in 35-59% of cases, there may be no data on injuries 

or operations. Fat necrosis can also accompany diabetes 

mellitus and collagenosis. One of the causes of lipone-

crosis can be complications after lipofilling. In patho-

genesis, there are 4 phases of the development of the 

process. Ray manifestations are explained by one or 

another phase or a combination of different phases. So 

the accumulation of contrast agent during dynamic con-

trast enhancement during MRI of the mammary glands 

is due to angiogenesis. Visualization of lipid cysts is due 

to local destruction of adipocytes and the release of li-

pases into the interstitium. In turn, acute inflammation, 

already arising from damage to the endothelium, can 

lead to the formation of a fibrous capsule around the 

fatty cysts. A granulomatous reaction causes the for-

mation of fibrosis and calcification. Semiotics character-

istic of fatty necrosis on mammograms, ultrasound and 

MRI of mammary glands with dynamic contrast en-

hancement are presented. The variety and similarity of a 

number of symptoms with both benign changes and 

breast cancer allows an accurate diagnosis to be made 

only after trepan biopsy. The article contains a number 

of personal observations of the authors. 

Keywords: fat necrosis, mammary gland, breast 

cancer, mammography, ultrasound, MRI 
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Результаты проводимых научных исследований, 

образовательные циклы в рамках Межрегио-

нальной Западно-Сибирской школы урологии и 

андрологии позволяют признать сочетание двух 

профессиональных направлений в составе одной 

кафедры онкологии с курсом урологии Тюмен-

ского медицинского университета плодотвор-

ным и перспективным. 

Ключевые слова: урология, онкология, под-

готовка специалистов 
 

Согласно, официальных отчетов за 2020 

год в Европейской ассоциации урологов бы-

ло десять, а в Американской ассоциации 

урологов, более двадцати  субспециально-

стей,  из которых наиболее значимой  явля-

ется общество урологической онкологии 

(SUO) состоящее из нескольких комитетов, 

таких как  по изучению  рака  простаты, ра-

ка мочевого пузыря, рака почки, рака поло-

вого члена,  рака яичек. Членами комиссии 

являются урологи, входящие в общество. По 

мере необходимости в комитет включаются 

онкологи и онкологи-радиологи [1]. 

В конце 1990-х годов активизировались 

дискуссии о том, какие дополнительные дей-

ствия следует провести SUO. Было решено, 

что общество должно иметь стипендиатов и 

разработать ежегодный экзамен, используе-

мый в качестве обязательной оценки дидак-

тических знаний среди стипендиатов и доб-

ровольной для членов SUO. Предполагалось, 

что этот тест, возможно, послужит элемен-

том для получения сертификата Американ-

ского совета урологии (ABU), как это было 

сделано для детской урологии, а затем и для 

женской урологии. Дополнительные цели 

SUO включали создание собственного жур-

нала, создание группы клинических испыта-

ний, разработку мероприятий по поощрению 

участия молодых начинающих онкологов-

урологов и установление контактов с онко-

логами-урологами по всему миру.  
 

  
 

 

   
Норма Оглушение Сморщивание 
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В течение следующих 15 лет все эти це-

ли были достигнуты, за исключением сер-

тификации ABU. Наладилась тесная работа 

с обществами инженеров и урологов (E&U), 

фундаментальных урологических исследо-

ваний (SBUR), включающих ПЭТ/КТ нано-

визуализацию, академических урологов 

(САУ). 

Основное внимание общество уделяет 

международным проблемам урологической 

онкологии; эпидемиологии рака, экономике, 

организации систем здравоохранения и ре-

гиональные культурные различия, влияю-

щие на клиническую практику. Тем самым 

укрепляются глобальные мосты между ре-

гиональными обществами. SUO принял уча-

стие в ряде других международных проек-

тов, включая глобальную программу про-

филактики и лечения рака мочевого пузыря, 

задача которой состоит в том, чтобы сосре-

доточить внимание на отказе от курения и 

реабилитации нижних мочевых путей после 

комбинированнного лечения [2]. 

Более 10 лет в Тюменском медицин-

ском университете работает кафедра онко-

логии с курсом урологии. При этом, основ-

ное направление курса урологии включает в 

себя раннюю диагностику воспалительных 

заболеваний как предиктора онкогенеза ор-

ганов мочеполовой системы и реабилита-

цию урологического здоровья пациентов 

после лучевого лечения опухолей аногени-

тельной зоны и БЦЖ-профилактики опухо-

лей мочевого пузыря путем ранней диагно-

стики и внедрения патогенетически обосно-

ванного общего и местного лечения.  

Визульные и математические 

показатели ПЭТ/КТ гиперметаболизма 18F 

ФДГ глюкозы в стенке мочевого пузыря 

через 6 мес. от начала БЦЖ профилактики 

рецидива опухолеобразования (собстванные 

наблюдения) [3, 4]. 

По материалам Тюменского Радиологи-

ческого центра стартовала пилотная про-

грамма ретроспективной диспансеризации 

лиц прошедших ПЭТ/КТ всего тела по по-

воду различных заболеваний не связанных с 

урологией,  на предмет выявления  хрониче-

ской болезни почек на молекулярно-

клеточном уровне (более 10 тысяч ПЭТ/КТ 

всего тела выполнены в регионе за послед-

ние 5 лет ).   

Процесс пилотной ПЭТ/КТ диспансери-

зации жителей Тюменского региона на 

предмет выявления субклинических прояв-

лений хронической болезни почек (соб-

ственные наблюдения) [5-7]. 

Два десятка статей опубликовано за по-

следнее время сотрудниками кафедры на эту 

тему в ведущих Российских и авторитетных 

Европейских и Американских журналах. 

Накопленный опыт, результаты проводимых 

исследований, образовательные циклы в 

рамках функционирующей второй год Меж-

региональной Западно-Сибирской школы 

урологии и андрологии, собирающие в он-

лайн аудитории более 100 слушателей со 

всей России, позволяют признать сочетание 

онкологии и урологии в составе одной ка-

федры плодотворным и перспективным. 
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Siberian School of Urology and Andrology, allow us 

to recognize the combination of two professional areas 

in one department of oncology with the urology course 

of Tyumen Medical University as fruitful and promis-

ing. 

Keywords: urology, oncology, training of special-

ists 
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Специалисты Тюменской области, одного из 

наиболее крупных субъектов Российской Феде-

рации, заинтересованы в развитии информаци-

онных систем в целом и телекоммуникационных 

направлений. Однако факт недостаточной пра-

вовой базы со стороны патологической анато-

мии как одной из основных диагностических 

дисциплин современности, безусловно, ограни-

чивает патоморфологов в использовании всего 

спектра диагностических возможностей. Пато-

логоанатомическое бюро ГАУЗ ТО «МК МЦ 

«Медицинский город» проводит не только уда-

лённые консультации высокого уровня, но и со-

здает единую базу данных цифровых изображе-

ний с последующим их использованием в диа-

гностических и научных целях.    

Ключевые слова: патологическая анатомия, 

информационные технологии, телемедицинское 

консультирование 

 

Стратегически важная задача в услови-

ях реформирования здравоохранения – ор-

ганизация принципиально нового взаимо-

действия лечебно-профилактических учре-

ждений со специализированными медицин-

скими базами путем дистанционного оказа-

ния высококвалифицированной помощи 

населению с использованием современных 

информационных технологий и интеллекту-

ального потенциала ведущих специалистов 

[1]. Активное участие патологоанатомов в 

работе больниц способствует улучшению 

лечебно-диагностического процесса. Воз-

растает экспертная роль патологоанатоми-

ческих исследований, определяющих юри-

дическую и финансовую ответственность 

медицинских работников.  

Патологоанатомическая служба осу-

ществляет научно-практический контроль 

над качеством диагностики и лечения путём 

сличения клинического и патологоанатоми-

ческого диагнозов, изучения, анализа и раз-

бора клинических и патологоанатомических 

данных, выполняет исключительно важную 

работу по прижизненной (биопсийной) диа-

гностике патологических процессов, осо-

бенно в области онкологии.  

В условиях повышения моральной, пра-

вовой и финансовой ответственности врача-

патологоанатома при резком увеличении 

интеллектуальных, эмоциональных и мате-

риальных затрат, имеет место несоответ-

ствие задач и потребностей патологоанато-

мической службы её кадровому состоянию. 

Материально-техническое оснащение в ле-

чебных учреждения в подавляющем боль-

шинстве случаев не соответствует совре-

менным требованиям [2-5].  

По роду своей деятельности врачи-

патологоанатомы во многом изолированы 

друг от друга. Профессиональные контакты 

имеют место, главным образом, при про-

смотре гистологических препаратов и, как 

правило, в пределах лечебного учреждения, 

города, региона [1]. Осуществление такого 

рода межбольничных и межрегиональных 

контактов требует времени и средств. И да-

же в случае их проведения далеко не всегда 

возможен профессиональный диалог и об-

мен мнениями. Особое значение имеет уда-

ленность лечебно-профилактических учре-

ждений, особенно в сельской местности, от 

обладающих наибольшим опытом и диагно-

стическими возможностями квалифициро-

ванных врачей-патологоанатомов в центра-

лизованных патологоанатомических отделе-

ниях, бюро и кафедрах.  

Специалисты Тюменской области, од-

ного из наиболее крупных субъектов Рос-

сийской Федерации, заинтересованы в раз-
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витии информационных систем в целом и 

телекоммуникационных направлений. Осо-

бого внимания заслуживает Юг области, 

ввиду кадрового дефицита со стороны вра-

чей-патологоанатомов.  

Патологоанатомическое бюро (ПАБ) г. 

Тюмени является уникальным по своей спе-

цифике медицинским учреждением, входя-

щим в состав ГАУЗ ТО "Многопрофильный 

клинический медицинский центр "Меди-

цинский город" (ГАУЗ ТО "МКМЦ "Меди-

цинский город"). В результате слияния не-

скольких патологоанатомических отделений 

города образовалась служба, позволяющая 

диагностировать патологию различных ор-

ганов и тканей, в том числе и онкологиче-

ские заболевания, на ранних этапах их раз-

вития с использованием высокотехнологич-

ных методов исследования. Сотрудники 

бюро развивают новую методику исследо-

вания для обмена медицинской информаци-

ей. Ранее для получения экспертного заклю-

чения пациенту приходилось самостоятель-

но транспортировать свои гистологические 

микропрепараты в ведущие центры. В 

настоящее время есть возможность переда-

чи оцифрованного варианта в электронном 

виде с целью сокращения сроков диагности-

ки. Система способствует проведению кон-

ференций по сложным случаям и оператив-

ному коллегиальному рассмотрению от-

дельно взятых пациентов с ведущими вра-

чами России и зарубежья в режиме реально-

го времени.  

Цель:  обосновать необходимость раз-

вития телепатологии как перспективного 

диагностического направления. Определить 

потребность в телемедицинских консульта-

циях по результатам анализа данных за 2016 

- 2021 гг.., на базе Патологоанатомического 

бюро ГАУЗ ТО «МКМЦ «Медицинский го-

род» (г. Тюмень). 

Материалы и методы:  

На основании имеющейся в патолого-

анатомическом бюро ГАУЗ ТО "МКМЦ 

"Медицинский город" документации и ма-

териально-технической базы проанализиро-

ваны результаты востребованности удалён-

ных телемедицинских консультаций в 2016-

2021 гг. Сведения в оцифрованном варианте 

направлялись в ведущие медицинские цен-

тры гг. Москвы и Санкт-Петербурга. По-

добные телепатологические консультации 

квалифицировались как «экспертные». Изу-

чены нормативно-правовые акты в области 

телемедицины и патологической анатомии. 

Результаты:  

Областное патологоанатомическое бю-

ро оснащено современным высокотехноло-

гичным медицинским оборудованием и 

укомплектовано квалифицированным меди-

цинским персоналом. Начиная с 2016 года, 

на базе ПАБ применяются удалённые кон-

сультации со специалистами ведущих цен-

тров Москвы и Санкт-Петербурга. Для про-

ведения данного вида консультативных ме-

роприятий в бюро имеется сканер гистоло-

гических препаратов «Pannoramic 250 Flahs 

III». Отличительной особенностью данной 

техники является способность сканирования 

всего гистологического препарата (а не от-

дельных его частей), с сохранением всех 

структур и окраски, что является важным 

критерием для диагностики, а также объём 

разовой загрузки стеклопрепаратов – до 250 

штук, время оцифровки одной загрузки – до 

1 часа.  В настоящее время проводятся кон-

сультации стеклопрепаратов в ПАО ФНКЦ 

ДГОИ им. Дмитрия Рогачева г. Москва, 

клинике им. Эйхвальда г. Москва, Военно-

медицинской академии г. Санкт-Петербурга, 

НИИ урологии им. Н.А. Лопаткина г. 

Москва, ПАО Морозовской ДГКБ г. 

Москва, Российской детской клинической 

больницы г. Москва, Московской Городской 

Онкологической Больнице № 62. 

Все данные о проведении удаленных 

медицинских консультаций регистрируют-

ся в «Книге учёта отсканированных случа-

ев и проведенных телепатологических кон-

сультаций». По итогам консультации со-

ставляется «Заключение телемедицинской 

консультации». Учитывая отсутствие на 

данный момент нормативно-правовых ак-

тов, регулирующих порядок ведения меди-

цинской документации в рамках телемеди-

цинских технологий, заключение консуль-

танта может быть произвольным, поэтому 

необходима стандартизация формы заклю-

чения. 
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На основании данных 2016-2021 годов, 

сформировалась статистическая закономер-

ность, характеризующаяся ежегодным ро-

стом телемедицинских консультаций, что 

говорит о высокой востребованности данно-

го метода диагностики, применяемого в 

ПАБ. Так в 2016 году их число составляло 

15, а к концу 2021 года – 120. Данный факт 

свидетельствует не только о росте и востре-

бованности методики телепатологической 

диагностики, но и о необходимости форми-

рования единой базы оцифрованных гисто-

логических микропрепаратов.  Формирова-

ние общего реестра позволит не только дли-

тельное время хранить данные о пациенте, 

но и предоставит возможность, в случае 

необходимости, проследить динамику про-

водимой терапии, исключив бумажные ва-

рианты предоставления информации о тера-

пии и клиническом состоянии пациента. 

Однако, решив техническую сторону 

вопроса, сформировав реестры и наладив 

дистанционную связь, по-прежнему, акту-

альным остается вопрос юридического ре-

гулирования телемедицинских консульта-

ций в области телепатологии. Обратившись 

к нормативно-правовым актам, нами было 

установлено, что к настоящему моменту ис-

пользование телемедицинских технологии в 

здравоохранении Российской Федерации 

базируется на следующих Федеральных за-

конах:  

– «Об основах охраны здоровья граждан 

в Российской Федерации» (N 323-ФЗ от 

21.11.2011);  

– «О персональных данных» (N 152-ФЗ 

от 27.07.2006);  

– «Об информации, информационных 

технологиях и о защите информации» (N 

149-ФЗ от 27.07.2006);  

– «Об обязательном медицинском стра-

ховании в Российской Федерации» (N 326-

ФЗ от 29.11.2010);  

– «Об электронной подписи» (N 63-ФЗ 

от 06.04.2011); 

– «Об утверждении порядка организа-

ции и оказания медицинской помощи с 

применением телемедицинских техноло-

гий» (№ 965н от 30.11.2017).  

В свою очередь, юридически деятель-

ность патологоанатомической службы регу-

лируется: 

– Федеральный закон №8 «О погребе-

нии и похоронном деле» от 12.01.1996 г.;  

– Приказ Минздрава РФ №-354 н от   

06.06.2013 г.  «О порядке поведения   пато-

лого-анатомических вскрытий»; 

– Приказ МЗ РФ №179н от 24.03.2016г. 

"О правилах проведения патолого - анато-

мических исследований"; 

– Федеральный закон № 52 от 

12.03.1999г "О санитарно-гигиеническом 

благополучии населения"; 

– Приказ МЗ РФ от 14.12.96 № 398 «О 

кодировании (шифровки) причин смерти в 

медицинской документации»; 

– Приказ МЗ РФ от 07.08.98 № 241 «О 

совершенствовании медицинской докумен-

тации, удостоверяющей случаи рождения и 

смерти в связи с переходом на МКБ-X»; 

– Методическая рекомендация «Форму-

лировка и сопоставление заключительного 

клинического и патологоанатомического 

диагнозов» / О.В. Зайратьянц и др. М., 2003.  

– Указ №1001 от 29.06.96г «О гарантиях 

граждан на предоставления услуг по погре-

бению умерших». 

Ключевыми же проблемами правового 

регулирования телемедицинских техноло-

гий являются: 

1) роль и место телемедицины в систе-

ме здравоохранения;  

2) ответственность;  

3) лицензирование и статус консуль-

танта;  

4) сертификация оборудования;  

5) протоколирование;  

6) защита информации. 

Однако 2018 год стал, своего рода, пе-

реломным моментом в истории телемеди-

цины.  С 1 января 2018 года вступил в силу 

Федеральный закон от 29.07.2017 N 242-ФЗ 

"О внесении изменений в отдельные зако-

нодательные акты Российской Федерации 

по вопросам применения информационных 

технологий в сфере охраны здоровья". Та-

ким образом, 2018 год не в полной, но в 

большей степени внес юридические гаран-

тии всем участникам телемедицинских вза-

http://www.consultant.ru/document/cons_doc_LAW_221184/
http://www.consultant.ru/document/cons_doc_LAW_221184/
http://www.consultant.ru/document/cons_doc_LAW_221184/
http://www.consultant.ru/document/cons_doc_LAW_221184/
http://www.consultant.ru/document/cons_doc_LAW_221184/


https://ajws.ru/                                                                                    

 

 

№ 3 (92),  Том 17,  2021     Академический журнал Западной Сибири 45 

имоотношений, решив тем самым основные 

проблемы телемедицины реальной. 

В свою очередь, телепатология в насто-

ящий момент, получив беспрепятственные 

возможности использования телемедицин-

ских технологий, в патологоанатомической 

практике, по-прежнему остаётся без своего 

нормативно-правового акта ввиду того, что 

Приказ Минздрава РФ от 21.11.2012 г. «Об 

утверждении Порядка оказания медицин-

ской помощи по профилю «Патологическая 

анатомия» не утвержден и является актом, 

не вступившим в законную силу; он уста-

навливает правила оказания медицинской 

помощи по профилю «Патологическая ана-

томия» в медицинских организациях, име-

ющих лицензию на осуществление меди-

цинской деятельности, включая работы 

(услуги) по патологической анатомии и ги-

стологии. 

Помимо этого, по-прежнему остается 

открытым вопрос о временных затратах со-

трудников и финансировании данной услу-

ги. В настоящее время в базовую программу 

ОМС телепатологические консультации 

включены только в Федеральных референс-

центрах, что затрудняет проведение теле-

консультаций из районов Тюменской обла-

сти на базе Патологоанатомического бюро г. 

Тюмени.  

На основании проведённого анализа 

данных, состояние телепатологии как диа-

гностического направления экспертного 

класса, используемого в рамках ПАБ г. Тю-

мени, безусловно, является востребованным 

и перспективным. Однако проблемы норма-

тивно-правового регулирования, а также 

финансирования тормозят данный процесс, 

не позволяя ему в полной степени реализо-

ваться на уровне региона. Остаётся надеять-

ся, что наряду с активным внедрением теле-

медицинских технологий в амбулаторно-

поликлиническое звено, перемены, касаю-

щиеся диагностической службы, будут раз-

виваться столь же интенсивными темпами. 

Выводы:  

1. На основании анализа данных лите-

ратуры, правового регулирования патологи-

ческой анатомии и телемедицины, выявлена 

востребованность последней в условиях со-

временной жизни. Недостаточная правовая 

база в патологоанатомической практике как 

одной из основных диагностических дисци-

плин современности, безусловно, ограничи-

вает патоморфологов в использовании всего 

спектра диагностических возможностей. 

2. Диагностическое оснащение, а также 

технологические возможности Патолого-

анатомического бюро ГАУЗ ТО «МК МЦ 

«Медицинский город» на современном эта-

пе позволяют в более полной степени про-

водить не только удалённые консультации 

высокого уровня, в т.ч. материалов из райо-

нов Тюменской области, но и создавать 

единую базу данных цифровых изображе-

ний с последующим их использованием в 

диагностических и научных целях.   

3. Телеконсультации в крупных патоло-

гоанатомических центрах, располагающих 

высококвалифицированными специалиста-

ми и необходимыми техническими услови-

ями, позволяют существенно повысить точ-

ность морфологической диагностики опера-

ционного и биопсийного материалов, а рост 

количества телеконсультаций, проводимых 

в исследуемый период, свидетельствует о 

востребованности данного практического 

подхода. В дальнейшем для совершенство-

вания телепатологии необходимо расшире-

ние географии консультации.  
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Specialists of the Tyumen region, one of the largest 

constituent entities of the Russian Federation, are inter-

ested in the development of information systems in gen-

eral and telecommunication areas. However, the fact of 

an insufficient legal basis on the part of pathological 

anatomy as one of the main diagnostic disciplines of our 

time, of course, limits pathomorphologists in using the 

entire spectrum of diagnostic capabilities. The patholog-

ical bureau MC "Medical City" conducts not only high-

level remote consultations, but also creates a unified 

database of digital images with their subsequent use for 

diagnostic and scientific purposes. 

Keywords: pathological anatomy, telemedicine 

consulting 

 

 

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ  

ТОНКОИГОЛЬНОЙ ПУНКЦИИ ПОД 

КОНТРОЛЕМ ЭНДОСКОПИЧЕСКОЙ 

УЛЬТРАСОНОГРАФИИ  

В ДИАГНОСТИКЕ ОБРАЗОВАНИЙ 

ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

 

К.В. Щепкин, А.Г. Табанакова,  
А.В. Шевченко, А.А. Грачёв 
 
МК МЦ «Медицинский город», г. Тюмень 
 

 

Тонкоигольная пункция под контролем эндосо-

нографии – высокотехнологичный способ мор-

фологической верификации диагноза. Однако 

при микроскопическом исследовании получен-

ных образцов ткани заключения не всегда могут 

быть информативными. Данная статья посвяще-

на анализу результатов использования данного 

метода на базе отделения эндоскопии и эндо-

скопической хирургии МКМЦ «Медицинский 

город» (Тюмень). 

Ключевые слова: эндоскопическая ультра-

сонография; тонкоигольная пункция, ЭУС, под-

желудочная железа 
 

Эндоскопическая ультрасонография 

(ЭУС) – исследование с помощью эндоско-

пических ультразвуковых аппаратов или 

чресканальных датчиков. Данная методика 

применяется для исследования стенок внут-

ренних органов, периорганных лимфатиче-

ских узлов, органов, прилежащих к стенкам 

ЖКТ [1]. Определение рациональной такти-

ки лечения больных с опухолевыми пора-

жениями внутренних локализации напря-

мую зависит от факта морфологической 

идентификации опухоли, однако некоторые 

локализации труднодоступны для рутинных 

методов исследования. Эту задачу помогает 

решить тонкоигольная пункция под контро-

лем эндосонографии (ЭУС-ТИП) [2]. ЭУС-

ТИП является универсальным инструмен-

том, позволяющим идентифицировать нео-

пластические очаги, что необходимо при 

проведении дифференциального диагноза 

между неопухолевыми поражениями, доб-

рокачественными и злокачественными обра-

зованиями и для проведения стадирования 

злокачественных опухолей по их распро-

страненности.  

На современном этапе развития мало-

инвазивных эндоскопических технологий в 

рамках диагностической процедуры воз-

можно получение образцов ткани из патоло-

гических образований для цитологического 

и гистологического исследования [3]. ЭУС 

показывает высокую чувствительность в 

визуализации образований поджелудочной 

железы и дает возможность использования 

ТИП, обладающей высокой диагностиче-

ской чувствительностью (до 94%) [4]. 

Цель:  провести анализ и поделиться 

опытом работы отделения эндоскопии и эн-

доскопической хирургии МКМЦ «Меди-

цинский город» в использовании ЭУС-ТИП 

за 2020-2021 гг. Изучить истинную диагно-

стическую эффективность ЭУС-ТИП для 

дифференциальной диагностики образова-

ний поджелудочной железы. Выявить зако-

номерности информативных пункций с ло-

кализацией образования, диаметром исполь-

зуемой иглы. 

Результаты :   

Отделение оснащено ультразвуковым 

процессором Olympus EU-ME2, линейным 

эхоэндоскопом Olympus GF-UCT180, одно-

разовыми пункционными иглами диаметром 

25, 22 и 19 G. 

Освоение методики ЭУС-ТИП начато в 

2020 году. За 2020-2021 годы в отделении 
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проведена тонкоигольная пункция при по-

мощи эндоскопической ультрасонографии 

41 пациенту. В 24 случаях данный способ 

помог морфологически идентифицировать 

опухолевое образование, тем самым уста-

новить диагноз и адекватно подобрать не-

обходимую схему лечения. В 7 случаях вы-

явлен доброкачественный процесс, что бы-

ло подтверждено другими методами иссле-

дования.  

У 21 пациента, подвергшегося пункции, 

образование находилось в головке поджелу-

дочной железы (ПЖ), у 5 в теле ПЖ, у 5 в 

хвосте ПЖ, у 6 человек образование зани-

мало два отдела органа и у 4 пациентов вы-

полнялась пункция лимфатического узла. 

Нами ретроспективно проведен анализ зави-

симости между локализацией опухоли (от-

дел поджелудочной железы), типом образо-

вания (солидное или кистозное) и информа-

тивностью полученного материала по дан-

ным заключений цитологических и гистоло-

гических заключений. 

Для ЭУС-ТИП чувствительность метода 

составила 71%, специфичность 100%, точ-

ность 76%. 

При локализации образования в головке 

поджелудочной железы чаще, по сравнению 

с другими локализациями, получался поло-

жительный результат исследования. Злока-

чественные новообразования чаще носили 

солидный тип строения. 

Большей информативности позволили 

достигнуть иглы диаметром 22 G. 

Выводы:  

Собственный клинический опыт позво-

ляет продемонстрировать возможности 

применения тонкоигольной пункции под 

контролем эндоскопической ультрасоно-

графии в дифференциальной диагностике 

объемных образований поджелудочной же-

лезы. 
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Endoscopic ultrasound-guided fine-needle aspiration 

(EUS-FNA) is an advanced technique of morphological 

verification of the diagnosis. However, upon microscop-

ic examination of the obtained tissue samples, the con-

clusions may not always be informative. This article is 

devoted to the analysis of the results of using this meth-

od on the basis of the Department of Endoscopy and 

Endoscopic Surgery of the MC "Medical City". 

Keywords: endoscopic ultrasound, fine needle 
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Селективные фармакологические ингибиторы 

циклин-зависимых киназ 4 и 6 (CDK4/6) имеют 

огромные перспективы в качестве лечения рака. 

Ингибиторы CDK4/6 – пальбоциклиб, рибоцик-

либ и абемациклиб – играют выдающуюся роль 

в лечении распространенного рака молочной 

железы. Ингибиторы СDK4/6 схожи по своим 

фармакокинетическим и фармакодинамическим 
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свойствам, но есть и различия, которые можно 

использовать для оптимизации выбора лечения 

для отдельных пациентов. Необходимы даль-

нейшие исследования для изучения оптималь-

ной последовательности назначения ингибито-

ров CDK4/6 в различных условиях рака молоч-

ной железы и различных подтипов, а также для 

отбора пациентов, прогнозирования ответа и 

оптимизации графика лечения. 

Ключевые слова: клеточный цикл, инги-

биторы CDK4/6, таргетная терапия, иммуноте-

рапия 

 

В 2001 году Нобелевская премия в об-

ласти медицины была присуждена Лиланду 

Хартуэллу за открытие механизма подав-

ления роста опухоли – ингибиторов цик-

линзависимых киназ (CDK), которые влия-

ют на поломку клеточного цикла и дают 

возможность клеткам делиться, образуя 

опухоль. Это стало отправной точкой для 

создания нового класса препаратов для ле-

чения рака молочной железы – ингибито-

ров CDK 4/6. 

Фармакологические ингибиторы цик-

лин-зависимых киназ 4 и 6 (CDK4/6) вошли 

в терапевтический арсенал клинических он-

кологов и показывают многообещающую 

активность при злокачественных новообра-

зованиях молочной железы и других видах 

рака.  

Существует пять селективных ингиби-

торов CDK4/6: палбоциклиб, рибоциклиб, 

абемациклиб, трилациклиб и лероциклиб. 

Три из них в настоящее время одобрены для 

клинического использования при метаста-

тическом раке молочной железы (мРМЖ), 

либо в качестве терапии первой линии в со-

четании с ингибитором ароматазы, либо в 

качестве терапии второй линии в сочетании 

с фулвестрантом: палбоциклиб, рибоциклиб, 

абемоциклиб. 

Препараты изучены в 1-й линии тера-

пии гормонорецептороположительного ме-

тастического рака молочной железы (ГР+ 

мРМЖ) в рандомизированных плацебокон-

тролируемых исследованиях III фазы схоже-

го дизайна: палбоциклиб – исследование 

PALOMA-2, рибоциклиб – исследование 

MONALEESA-2 и абемациклиб – исследо-

вание MONARCH-3. Во все исследования 

включались пациентки в менопаузе, кото-

рые впервые получали гормональную тера-

пию (ГТ) по поводу метастатического рака. 

Сравнивали комбинацию ингибитора 

CDK4/6 и нестероидных ингибиторов аро-

матазы (НИА) против одной ГТ НИА (+ 

плацебо). Исследования оказались успеш-

ными, по их результатам все препараты по-

лучили одобрение FDA.  

Продолжаются исследования новых ин-

гибиторов CDK4/6 лероциклиба и трила-

циклиба в сочетании с другими таргетными 

методами лечения или химиотерапией при 

раке легких и молочной железы. Доклини-

ческая работа показала другой фармакоки-

нетический и фармакодинамический про-

филь лероциклиба по сравнению с другими 

ингибиторами CDK4/6, поскольку лероцик-

либ накапливался в опухолях ксенотранс-

плантата, но не в плазме [7]. 

Ингибиторы CDK4 / 6 действуют 

в контрольной точке клеточного цикла G1-

S, приводя к остановке клеточного цикла. 

Однако при более длительном лечении 

наблюдается ряд других эффектов. Не-

сколько исследований сообщили, что дли-

тельное (несколько дней и более) воздей-

ствие на раковые клетки ингибиторов CDK4 

/ 6 может воспроизводить многие морфоло-

гические признаки старения, включая уве-

личение клеток, повышенную активность 

бета-галактозидазы и развитие связанных со 

старением гетерохроматиновых фокусов 

(SAHF) как in vitro, так и in vivo [5, 10]. Тем 

не менее, неясно, является ли старение, ин-

дуцированное ингибитором CDK4 / 6, точ-

ной фенокопией классического старения, 

вызванного повреждением ДНК. Ведь это 

старение является обратимым, о чем свиде-

тельствует возобновление пролиферации 

опухолевых клеток после отмены длитель-

ного лечения препаратами [11].  

Ингибиторы CDK4/6 могут оказывать 

прямое действие на определенные популя-

ции лимфоцитов, что может усиливать про-

тивоопухолевый иммунитет [8]. Это проис-

ходит потому, что ингибирование CDK6, в 

частности, усиливает ядерную транслока-

цию и активность членов семейства ядерных 

факторов, активированных Т-клеток (NFAT) 
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[9]. Также ингибиторы CDK4/6 подавляют 

пролиферацию иммуносупрессивных регу-

ляторных Т-клеток, потенциально сдвигая 

иммунный баланс в пользу противоопухо-

левого иммунного ответа.  Частым резуль-

татом лечения ингибиторами является ин-

дукция старения. Старение является мощ-

ным механизмом подавления опухолей и 

влияет на исход химио- и лучевой тера-

пии. Клетки, подвергающиеся старению, 

осуществляют стабильную остановку кле-

точного цикла [8]. 

Одной из важных проблем при исполь-

зовании данных препаратов является устой-

чивость к ингибиторам CDK4/6 – например, 

при раке груди почти все опухоли приобре-

тают устойчивость к этим агентам после 

продолжительной терапии, и механизмы, 

лежащие в основе этого, также плохо изуче-

ны [9].  

Эффективность ингибиторов CDK4/6 

можно повысить, комбинируя их с лекар-

ствами, предотвращающими эстроген-

зависимую стимуляцию раковой клет-

ки. Ингибирование пути эстрогена – эндо-

кринной терапией, приводит к подавлению 

регуляции циклина D1 и снижению ком-

плексообразования CDK4 и CDK6 [10]. Та-

ким образом, селективные ингибиторы 

CDK4/6 палбоциклиб, рибоциклиб и абема-

циклиб назначаются в сочетании с эндо-

кринной терапией (ингибиторы ароматазы 

или фулвестрант) при лечении рака груди 

HR+, HER2− [10, 11, 12, 13]. 

Фармакокинетические профили трех 

ингибиторов поразительно схожи. Доклини-

ческие исследования показали, что постоян-

ное введение абемациклиба снижает рост 

опухоли более эффективно по сравнению с 

периодическим режимом [14, 15, 16]. Эф-

фективность палбоциклиба и рибоциклиба в 

режимах непрерывного приема по сравне-

нию с эффективностью текущего прерыви-

стого режима неизвестна, но гематологиче-

ская токсичность побудила к разработке 

прерывистого режима. 

С биофармацевтической точки зрения 

отличительной особенностью абемациклиба 

по сравнению с другими ингибиторами 

CDK4/6 является его теоретическая способ-

ность проникать через ткань груди и ге-

матоэнцефалический барьер более эффек-

тивно из-за его более высокой липофильно-

сти. 

Несмотря на схожий спектр токсично-

сти, ингибиторы циклин-зависимых киназ 

отличаются по выраженности и некоторым 

видам нежелательных явлений. Перораль-

ный прием этих препаратов в ежедневном 

режиме хорошо переносится большинством 

пациентов. Практически все побочные эф-

фекты, связанные с ингибиторами CDK 4/6, 

предсказуемы и быстро обратимы после 

приостановки терапии или редукции дозы 

препаратов [7]. 

Нейтропения – самый частый побоч-

ный эффект препаратов этой группы. Такая 

избирательность гематологической токсич-

ности связана с особенностями гранулоци-

тарного гемопоэза. Нейтропения, возника-

ющая на фоне ингибиторов CDK6, отлича-

ется от нейтропении, индуцированной хи-

миотерапией. В большинстве случаев ко-

личество нейтрофилов восстанавливается в 

течение 5–7 дней после приостановки тера-

пии [17]. 

 Кроме гематологических осложнений в 

исследованиях встречались такие побочные 

эффекты, как тошнота, рвота, астения и 

диарея. В случае терапии рибоциклибом и 

палбоциклибом эти явления наблюдались 

реже и в более легкой степени по сравнению 

с абемациклибом [14]. К редким осложне-

ниям относятся также удлинение интервала 

QT и бессимптомное повышение сыворо-

точных уровней аланинаминотрансферазы 

(АлТ), аспартатаминотрансферазы (АсТ) 

[19]. Удлинение интервала QT больше ассо-

циируется с рибоциклибом. По данным кли-

нического исследования MONALEESA-2, в 

группе комбинированной терапии (рибо-

циклиб + летрозол) удлинение интервала QT 

отмечалось крайне редко – лишь в 3,3% 

случаев [2, 18, 19]. Большинство побочных 

эффектов в исследованиях с ингибиторами 

циклин-зависимых киназ наблюдалось в те-

чение первых 3 месяцев терапии, и в даль-

нейшем их частота значительно снижалась. 

Однако, некоторые нежелательные явления 

наблюдались и в более поздние сроки, 
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например, лекарственное поражение печени. 

Бессимптомное повышение сывороточных 

уровней АлТ и АсТ в большинстве случаев 

наблюдалось в первые 6 мес. Повышение 

этих биохимических показателей часто бы-

ло единственным маркером гепатотоксич-

ности. 

Для всех трех ингибиторов CDK4/6 ме-

таболизм происходит в печени и, как пока-

зали исследования in vitro и in vivo, в 

первую очередь опосредуется CYP3A4. Од-

новременный прием ингибиторов CDK4 / 6 

и сильных ингибиторов CYP3A4 (например, 

итраконазола, кетоконазола и ритонавира) 

может привести к увеличению экспозиции 

ингибиторов CDK4 / 6 в крови и увеличе-

нию вероятности токсичности.  

Эффекты ингибиторов CDK4/6 палбо-

циклиба, рибоциклиба и абемациклиба в 

комбинации с нестероидными ингибитора-

ми ароматазы изучались на поздних стадиях 

рака груди ER+, HER2- в постменопаузе в 

условиях первой линии в трех крупных ран-

домизированных исследованиях III фазы, 

PALOMA-2 (palbociclib), MONALEESA-2 

(ribociclib) и МОНАРХ-3 (abemaciclib)[8, 9, 

10]. Все три ингибитора CDK4/6 значитель-

но продлевали выживаемость без прогрес-

сирования заболевания. Данные об общей 

выживаемости для этих исследований пока 

недоступны. Тем не менее, в исследовании 

MONALEESA-7 было обнаружено преиму-

щество общей выживаемости, в котором 

изучали добавление рибоциклиба к агонисту 

гонадотропин-рилизинг-гормона (ГнРГ) го-

зерелину с тамоксифеном или нестероид-

ным ингибитором ароматазы у женщин в 

пре- или перименопаузе [20]. 

Ингибиторы CDK4/6 зарегистрированы 

для лечения первой и второй линии у паци-

ентов с распространенным раком молочной 

железы HR+, HER2-. Их наиболее опти-

мальное положение во время лечения (т.е. 

первая или вторая линия) является предме-

том дискуссий и исследуется в текущем 

рандомизированном исследовании SONIA 

фазы III [21].  

Ингибиторы CDK4/6 и химиотерапия 

нацелены на разные фазы клеточного цик-

ла. Ингибиторы CDK4/6 вызывают останов-

ку клеточного цикла в фазе G0–G1, предот-

вращая переход клеток в последующие фазы 

клеточного цикла. Это противодействует 

эффекту классических химиотерапевтиче-

ских средств, основной механизм действия 

которых имеет место в этих последующих 

фазах. В нескольких доклинических иссле-

дованиях рака груди изучалось влияние ле-

чения ингибиторами CDK4/6 с последую-

щей химиотерапией. Монотерапия превос-

ходила комбинацию этих методов лечения 

[23, 24, 25]. Интересно, что доклиническое 

исследование рака поджелудочной железы 

показало, что изменение порядка лечения 

путем введения ингибиторов CDK4/6 после 

химиотерапии может усилить эффект хи-

миотерапии за счет репрессивного воздей-

ствия на гомологичные рекомбинационные 

белки [26].  

Заключение 

В 2015 году FDA одобрило Палбоцик-

либ в комбинации с летрозолом для лечения 

ER+/НER2- метастатического рака молочной 

железы. С тех пор возможность расширить 

использование ингибиторов CDK4/6 на дру-

гие типы опухолей поспособствовала росту 

интереса к этому семейству лекарств. Хотя 

потенциал огромен, проблема заключается 

в том, чтобы понять, какие пациенты будут 

реагировать на ингибиторы CDK4/6 и какие 

комбинации лекарств могут лучше подхо-

дить для достижения максимальной поль-

зы. 
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Selective pharmacological inhibitors of cyclin-

dependent kinases 4 and 6 (CDK4/6) have great 

prospects in the cancer treatment. CDK4/6 inhibi-

tors - palbociclib, ribociclib, and abemacyclib - 

have a large role in the treatment of advanced breast 

cancer. CDK4/6 inhibitors are similar in their phar-

macokinetic and pharmacodynamic properties, but 

there are differences that can be used to optimize 
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treatment choices for individual patients. Further 

research is needed to investigate the optimal se-

quencing of CDK4/6 inhibitors in different breast 

cancer settings and subtypes, as well as patient se-

lection, predicting response, and optimizing treat-

ment schedules. 

Keywords: cell cycle, CDK4 / 6 inhibitors, tar-

geted therapy, immunotherapy 
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Иммунотерапия представляет новый перспек-

тивный подход к лечению диссеминированного 

рака легкого. Одним из зарегистрированных в 

России антиPD-1-препаратов является пембро-

лизумаба, который применяется как во второй, 

так и при условии высокого уровня экспрессии 

PD-L1 (≥50%)–первой линии терапии. В данной 

работе представлено клиническое наблюдение 

высокоэффективного лечения пембролизума-

бом пациента с метастатической аденокарци-

номой. 

Ключевые слова: рак легкого, иммуноонко-

логия, ингибиторы контрольных точек, пембро-

лизумаб 
 

Рак легкого представляет собой одну из 

актуальных проблем, в мире занимает лиди-

рующую позицию в структуре онкологиче-

ской заболеваемости у взрослых [1]. В 2021 

г. в России было зарегистрировано 47021 

новых случаев рака легкого, из них более 

559 случаев приходится на Тюменскую об-

ласть (ТО). Заболеваемость в нашем регионе 

в 2020 г. составила 47,09 на 100 тысяч насе-

ления (в РФ – 42,34) [2, 3]. Приблизительно 

50% пациентов умирают в первый год после 

установления диагноза, у 70% больных за-

болевание диагностируется на поздних ста-

диях [4]. Соответственно пятилетняя общая 

выживаемость очень низкая по сравнению 

с другими злокачественными новообразова-

ниями (рак кишечника, молочной железы, 

простаты) – всего 4% [2, 3].  

Алгоритм лечения рака легкого включа-

ет в себя методы локального контроля (хи-

рургическое лечение, лучевая терапия) 

и применение лекарственных средств (хи-

миотерапия, таргетная терапия и иммуноте-

рапия). 

Химиотерапия занимает устойчивую 

позицию в лечении пациентов с метастати-

ческими формами НМРЛ. При этом эффек-

тивность химиотерапии НМРЛ в первой ли-

нии лечения составляет примерно 30%, а 

медиана общей выживаемости не превыша-

ет 10–12 мес. Кроме того, развитие побоч-

ных эффектов в ряде случаев приводит к 

досрочному завершению терапии и ухудша-

ет прогноз заболевания [5, 6, 7]. 

При наличии активирующих мутаций – 

ген EGFR (18–21 экзоны), транслокации 

ALK, транслокации ROS1 и мутации BRAF 

V600E показана таргетная терапия. 

Ингибиторы тирозинкиназ (ИТК), кото-

рые представлены 3 поколениями – гефити-

ниб, эрлотиниб, афатиниб, осимертиниб мо-

гут использоваться при наличии мутации 

в 18–21-м экзонах гена EGFR в качестве 

первой линии терапии. 

У больных с ALK-транслокацией при-

меняется – кризотиниб, церитиниб, алекти-

ниб), на фоне которых достигается частота 

ОВ порядка 70%, медиана ВБП – 11–16,6 

месяца. 

У пациентов с редкими мутациями 

ROS1 и BRAF V600E в качестве лекар-

ственной опции применяется дабрафениб, 

траметиниб, медианы ВБП на данной тера-

пии достигают 10–19 месяцев. 

Иммунотерапия представляет собой 

принципиально новый подход к лечению 

рака легкого, способный коренным образом 

изменить прогноз заболевания и значитель-

но увеличить показатели выживаемости при 

диссеминированном НМРЛ [4]. 

В основе механизма действия данных 

препаратов лежит блокирование взаимодей-

ствия рецептора программируемой клеточ-
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ной гибели PD-1, локализованного на акти-

вированных T-лимфоцитах, и лигандов про-

граммируемой клеточной гибели PD-L1/PD-

L2, расположенных на опухолевых клетках.  

Высокая экспрессия PD-L1 диагности-

руется почти у трети больных НМРЛ и яв-

ляется одним из ключевых механизмов из-

бегания злокачественными клетками надзо-

ра иммунной системы [4]. В исследовании 

KEYNOTE 024 больные НМРЛ с экспресси-

ей PD-L1 ≥ 50% в качестве первой линии 

получали иммунотерапию или химиотера-

пию. Показано преимущество иммунотера-

пии перед стандартной химиотерапией в 

снижении риска прогрессирования рака лег-

кого и смерти [8]. 

Таким образом, иммунотерапия пемб-

ролизумабом показала достоверное улучше-

ние результатов терапии у больных НМРЛ. 

Цель работы :  анализ собственного 

клинического опыта применения препарата 

пембролизумаба у пациента с метастатиче-

ским немелкоклеточным раком легкого. 

Клинический случай. Пациент Б., 1962 

г.р. При прохождении плановой флюрогра-

фии в 2013 г по месту жительства обнаруже-

но образование правого легкого. По данным 

магнитно-резонансной томографии выявлен 

метастаз в левой височной доли головного 

мозга. В ноябре 2013 года выполнена парие-

тальная краниотомия слева, удаление объем-

ного образования, гистологически верифи-

цирован метастаз рака низкой степени диф-

ференцировки. 

Выставлен диагноз: Рак нижней доли 

правого легкого, метастаз в левой височной 

доли, T1a, N0, M1a, IV стадия, клиническая 

группа II. Сопутствующий диагноз: Аденомы 

надпочечников. Артериальная гипертония 2 

ст., риск 3. ХСН 0. Бронхиальная астма пер-

систирующая, контролируемая ремиссия. 

ДЭП 1-2 смешанного генеза, компенсация.  

В декабре 2013 годы выполнена нижняя 

лобэктомия справа, систематическая медиа-

стинальная лимфаденэктомия. Морфологи-

ческое заключение: плоскоклеточный низко-

дифференцированный неороговевающий рак 

легкого.  

В соответствии с клиническими реко-

мендацимями, в качестве первой линии те-

рапии был выбран дуплет химиопрепаратов 

гемцитабин и карбоплатин, было проведено 

6 курсов.  

С марта 2014 г. проведен курс лучевой 

терапии на головной мозг, РОД 3 Гр, СОД 30 

Гр на аппарате "Электа" в формате 3D кон-

формного облучения.  

 В связи со стойкой стабилизаций забо-

левания – динамическое наблюдение.  

При контрольном обследовании, в марте 

2015 г. отмечается прогрессирование заболе-

вания в виде метастазирования в печень и 

головной мозг. Принято решение о проведе-

нии 8 курсов полихимиотерапии по схеме: 

Пеметрексед + Карбоплатин. Контроль за 

опухолью был достигнут, отмечалась ча-

стичная регрессия.  

 При молекулярно-генетическом иссле-

довании, мутаций в генах EGFR, ALK, ROS-

1, B-RAF, C-MET, KIT – выявлено не было, 

отмечена PD-L1- высоко позитивная (более 

50%).  

С марта 2018 года пациент получает им-

мунотерапию – пембролизумаб 200 мг в/в 

капельно, 1 раз в 3 недели по настоящее вре-

мя. Отмечен выраженный клинический эф-

фект, рентгенологически в рамках RECIST 

1.1 (Response Evaluation Criteria in Solid 

Tumors) зафиксирован частичный эффект.  

Заключение. 

Достижения последних лет в развитии 

иммуноонкологии дают новую надежду на 

улучшение результатов лечения больных 

НМРЛ. Дальнейшими направлениями в об-

ласти исследования препаратов, блокирую-

щих точки иммунного контроля, являются: 

поиск предикторных биомаркеров, комби-

нация с другими методами лечения, оценка 

эффективности в первой линии терапии. 
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Immunotherapy represents a promising new approach 

to the treatment of disseminated lung cancer. One of 

the antiPD-1 drugs registered in Russia is pembroli-

zumab, which is used both in the second and in the 

case of a high level of PD-L1 expression (≥50%) - the 

first line of therapy. This paper presents a clinical case 

of highly effective treatment with pembrolizumab in a 

patient with metastatic adenocarcinoma. 
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Существует несколько эффективных вариантов 

лечения пациентов с рецидивирующим или ме-

тастатическим плоскоклеточным раком головы и 

шеи (ПРГШ). Ингибиторы иммунных контроль-

ных точек на стадии клинических испытаний 

показали более низкий уровень токсичности на 

фоне адекватного противоопухолевого ответа по 

сравнению с препаратами стандартной схемы 

лечения. Комплекс пембролизумаба с химиоте-

рапией может быть рекомендован для лечения 

злокачественных новообразований головы и шеи 

с более низкой экспрессией PD-L1, а монотера-

пия пембролизумабом предложена для лечения 

PD-L1-положительного ПРГШ.  

Ключевые слова: Плоскоклеточный рак го-

ловы и шеи, рак головы и шеи, иммунотерапия, 

ингибитор иммунных контрольных точек, пемб-

ролизумаб 
 

Плоскоклеточный рак головы и шеи 

(ПРГШ) является шестым наиболее распро-

страненным типом рака во всем мире, на его 

долю приходится приблизительно 350000 

смертей в год [1, 2]. Факторами риска разви-

тия ПРГШ являются употребление табака, 

алкоголя и инфицирование вирусом папил-

ломы человека (ВПЧ).  

В условиях рецидива цитотоксическая 

химиотерапия на основе платины остается 

стандартом терапии в условиях первой ли-

нии. Несмотря на высокие показатели ток-

сичности (70-80% побочных явлений), ча-

стота ответов находится в диапазоне 20-

36%, а медиана выживаемости составляет от 

6 до 10 месяцев [3]. Следовательно, суще-

ствует неудовлетворенная потребность в 

новых методах лечения для улучшения ре-

зультатов с разумными профилями токсич-

ности. В этом обзоре будет рассмотрено 

обоснование иммуномодулирующей тера-

пии при ПРГШ с акцентом на пембролизу-

маб, клинические данные и будущие 

направления. 

Цель исследования :  систематиче-

ский обзор результатов проспективных ис-

следований, оценивающих фармакокинети-

ку, механизм действия и значимую проти-

воопухолевую активность пембролизумаба 

при лечении плоскоклеточного рака головы 

и шеи. А также обоснование оценки PD-L1 

опухоли при выборе дальнейшей лечебной 

тактики у данной группы пациентов. 

Методы:  текстовые базы данных ме-

дицинских публикаций PubMed, MEDLINE, 

Google Scholar были использованы для 
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определения предположительно подходя-

щих исследований, в которых были пред-

ставлены данные о безопасности и эффек-

тивности применения пембролизумаба по 

сравнению с режимом EXTREME (цис - или 

карбоплатин, 5-фторурацил (5-ФУ) и цетук-

симаб). 

Результаты :   

Опухоли продуцируют белки, которые 

обычно не проявляются в здоровых клетках, 

это может произойти в результате изменен-

ных механизмов репарации ДНК [4], при 

соматических мутациях [5], под действием 

вирусов [6]; эти белки известны как опу-

холь-ассоциированные антигены. Они рас-

познаются иммунной системой как антиге-

ны и могут активировать иммунную систе-

му. Врожденная иммунная система активи-

руется первой и направляет NK-клетки и 

макрофаги к опухолевым клеткам, за кото-

рыми следует адаптивная иммунная систе-

ма, опосредующая более специфичный для 

опухоли ответ. 

Адаптивный иммунный ответ зависит 

от лимфоцитов, которые включают цито-

токсические Т-лимфоциты (CD8), Т-клетки-

помощники (CD4), регуляторные Т-клетки 

(Tregs) и В-клетки. Реакция Т-клеток приво-

дит к прямой гибели клеток за счет исполь-

зования цитокинов, перфорина и гранзима, в 

то время как В-клетки секретируют антите-

ла и используют антителозависимую кле-

точную цитотоксичность для гибели опухо-

левых клеток [7]. 

Иммунный надзор, который был впер-

вые описан много лет назад, показал, что 

предраковые клетки могут быть распознаны 

и удалены иммунной системой с помощью 

механизмов, описанных ранее [8]. Взаимо-

связь между неповрежденной иммунной си-

стемой и онкогенезом очевидна по увеличе-

нию частоты злокачественных новообразо-

ваний у пациентов с ослабленным иммуни-

тетом [9, 10]. По статистике, ПРГШ чаще 

встречается у тех, кому была проведена 

трансплантация почек или костного мозга, а 

также у пациентов с ВИЧ [9, 10]. В допол-

нение к иммунным механизмам побега, 

ПРГШ является иммуносупрессивным забо-

леванием. У таких пациентов наблюдается 

более низкий уровень лимфоцитов [11], 

нарушение продукции NK-клеток [12], так-

же они способны продуцировать ИЛ-10, что 

дополнительно способствует нарушению 

иммунных реакций [13, 14].  

Рецепторы контрольных точек являются 

встречным механизмом иммунной системы, 

который препятствует чрезмерной актива-

ции иммунной системы, этот процесс изве-

стен как адаптивная устойчивость. PD-1 и 

CTLA-4 являются двумя хорошо изученны-

ми рецепторами ингибирующих контроль-

ных точек, и их сверхэкспрессия при злока-

чественных новообразованиях является 

ключевым путем обхождения иммунного 

надзора. PD-1 обычно повышается в активи-

рованных лимфоцитах, и связывается с ли-

гандами PD-L1 и PD-L2 [15]. Многие клетки 

широко экспрессируют PD-L1, включая ге-

мопоэтические клетки, островковые клетки 

поджелудочной железы, эндотелиальные 

клетки и эпителиальные клетки, и эта экс-

прессия обеспечивает защиту от иммунно-

опосредованного повреждения [16, 17].  

Степень экспрессии PD-L1, коррелиру-

ет со степенью опухоли, и может быть вы-

ражена как в первичных, так и в метастати-

ческих участках [18, 19]. Примерно 2/3 па-

циентов с ПРГШ имеют некоторую степень 

экспрессии PD-L1 [20, 21]. Экспрессия PD-

L1 в этом случае индуцируется NK-

клетками через секрецию ФНО-γ [22], но 

также может быть увеличена как при хи-

миотерапии, так и при лучевой терапии с 

опухолевыми клетками, демонстрирующи-

ми регуляцию PD-1 в течение первого года 

после лечения [21, 23, 24]. Поскольку спектр 

ПРГШ составляют многие опухоли, прогно-

стическое значение PD-L1 в анатомических 

подразделениях, а также его значение в кон-

тексте статуса ВПЧ остается неясным.  

Пациенты с рецидивирующим или ме-

тастатическим ПРГШ имеют плохие исходы 

при среднем сроке выживаемости 6-10 ме-

сяцев. Текущим передовым стандартом ле-

чения остается комбинация химиотерапии с 

платиносодержащими препаратами и цетук-

симабом. Но продолжительность контроля 

заболевания невелика, так как на фоне при-

ема платины у пациентов с тяжелыми сома-
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тическими заболеваниями наблюдается про-

грессирование заболевания с высоким уров-

нем токсичности. 

Пембролизумаб является недавно одоб-

ренным ингибитором иммунных контроль-

ных точек, который продемонстрировал 

длительную клиническую эффективность 

при отсутствии значительной токсичности. 

Подробности испытаний обсуждаются ни-

же. 

Представлены результаты рандомизи-

рованного трехпланового исследования фа-

зы III KEYNOTE-048, где в качестве первой 

линии у пациентов с Р/М-ПРГШ использо-

вались различные варианты лечения [25, 

26]. Были обследованы 882 пациента, кото-

рые получали монотерапию пембролизума-

бом, либо новую комбинацию пембролизу-

маба с химиотерапией, либо лечение в ре-

жиме EXTREME в качестве контрольной 

группы [25]. Химиотерапия в сочетании с 

терапией против PD1 – это рациональная 

комбинированная стратегия. Химиотерапия 

нарушает архитектуру в микроокружении 

опухоли, что может помочь преодолеть 

иммунную изоляцию и вызвать высвобож-

дение антигена [27]. Учитывая наблюдение, 

что ответ на монотерапию пембролизума-

бом ниже при объемных опухолях, вызван-

ное химиотерапией уменьшение объема 

опухоли может улучшить чувствительность 

к пембролизумабу [28, 29]. Химиотерапия 

проводилась в течение 6 циклов, пемброли-

зумаб использовался в течение 24 месяцев, 

цетуксимаб был рекомендован на неопре-

деленный срок, пока лечение не было пре-

кращено в связи с прогрессирующим забо-

леванием или токсичностью. Примерно у 

25% пациентов был ВПЧ-ассоциированный 

рак (р16+). В этом исследовании в качестве 

биомаркера использовался комбинирован-

ный показатель пропорциональности (CPS). 

CPS определяется как сумма окрашенных 

PD-L1 опухолевых клеток и окружающих 

лимфоцитов и макрофагов, деленная на 

общее количество жизнеспособных опухо-

левых клеток, умноженное на 100 [30].  

Во втором промежуточном анализе 

пембролизумаб улучшил общую выживае-

мость по сравнению с режимом EXTREME 

у пациентов с CPS ≥20 (медиана выживае-

мости 14,9 месяцев против 10,7 месяцев, 

отношение рисков (ОР) 0,61 [ДИ 0,45-0,83], 

р=0,0007), с CPS≥1 (12,3 против 10,3, ОР 

0,78 [ДИ 0,64-0,96], Р=0,0086) и не уступал 

в общей численности населения (11,6 про-

тив 10,7, ОР 0,85 [ДИ 0,71-1,03]). Пембро-

лизумаб с химиотерапией увеличил общую 

выживаемость по сравнению с режимом 

EXTREME в общей численности населения 

(13,0 месяцев против 10,7 мес, ОР 0,77 [ДИ 

0,63-0,93], р=0,0034), у пациентов с CPS 

≥20 (14,7 против 11,0, ОР 0,60 [ДИ 0,45-

0,82], Р=0,0004), с CPS ≥1 (13,6 против 

10,4, ОР 0,65 [ДИ 0,53-0,80]. Реакция была 

стойкой, профиль безопасности был благо-

приятным в обеих группах пембролизумаба 

[31]. 

Таким образом, три рандомизирован-

ных исследования III фазы в настоящее вре-

мя доказали, что воздействие ингибитора 

PD-1 продлевает выживаемость при рези-

стентном / метастатическом плоскоклеточ-

ном раке головы и шеи. Следовательно, та-

кие агенты могут быть предложены при ве-

дении пациентов, у которых нет противопо-

казаний к их применению. В 85% случаях, 

опухоли которых являются PD-L1-

положительными (CPS ≥1) [25], эти резуль-

таты также ставят новые вопросы о том, ка-

кой вариант лечения следует выбирать в ка-

честве терапии первой линии.  

Важными факторами, на которые сле-

дует обратитьвнимание при выборе терапии 

у пациентов с ПРГШ, являются предвари-

тельное воздействие системной терапии, 

местоположение опухоли, симптомы, экс-

прессия PD-L1 и токсичность. Комбинацию 

пембролизумаба с химиотерапией следует 

рассматривать у пациентов, имеющих тяже-

лые сопутствующие заболевания с риском 

осложнений дыхательных путей или крово-

течений.  

Так же эта схема лечения может быть 

рекомендована пациентам с более низкой 

экспрессией PD-L1, учитывая меньшую до-

лю ответа на монотерапию пембролизума-

бом в этой подгруппе. Однако у пациентов с 

менее выраженными симптомами заболева-

ния и высокой экспрессией PD-L1, моноте-
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рапия пембролизумабом будет предпочти-

тельным вариантом. 

Заключение. 

Иммунотерапия быстро меняет терапев-

тический ландшафт при плоскоклеточном 

раке головы и шеи, улучшая выживаемость 

и снижая токсичность по сравнению с тра-

диционными методами лечения. В пред-

ставленных исследованиях пембролизумаб 

показал приемлемый профиль безопасности, 

долговременную противоопухолевую ак-

тивность, а также более длительную выжи-

ваемость по сравнению с режимом EX-

TREME у пациентов со злокачественными 

новообразованиями головы и шеи в качестве 

первой линии, у которых опухоли сверхэкс-

прессировали PD-L1 (комбинированный по-

ложительный результат ≥20%). Тем не ме-

нее, в настоящее время проводятся даль-

нейшие исследования по изучению безопас-

ности ингибиторов PD-L1, отдельно или в 

комбинации, чтобы определить, могут ли 

они принести пользу большему числу паци-

ентов. 
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Abstract: 

 

There are several effective treatment options for pa-

tients with recurrent or metastatic squamous cell carci-

noma of the head and neck (PRGS). Inhibitors of im-

mune control points at the stage of clinical trials 

showed a lower level of toxicity against the back-

ground of an adequate anti-tumor response compared 

with drugs of the standard treatment regimen. The 

pembrolizumab complex with chemotherapy may be 

recommended for the treatment of malignant neo-

plasms of the head and neck with lower PD-L1 expres-

sion, and monotherapy with pembrolizumab is pro-

posed for the treatment of PD-L1-positive PRGS.  

Keywords: Squamous cell carcinoma of the head 

and neck, head and neck cancer, immunotherapy, im-

mune checkpoint inhibitor, pembrolizumab 
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Меланома обладает быстрым ростом и высоким 

потенциалом метастазирования. На ранних ста-

диях она поддается лечению с помощью относи-

тельно простой операции, но поздние стадии 

могут быть смертельно опасными. Выявление 

меланомы на начальной стадии по прогнозу 

наиболее перспективно для полного излечения. 

В этом случае первичный опухолевый субстрат 

может быть радикально удален, с дальнейшим 

скринингом кожи в послеоперационном перио-

де. Прогноз при меланоме более поздних стадий 

наименее благоприятен. 

Ключевые слова: меланома, стадия заболе-

вания, выживаемость, прогноз для жизни, рак 

кожи, стадирование, родинки 
 

Меланома поражает клетки кожи, кото-

рые вырабатывают меланин – пигмент, при-

дающий коже цвет. Большинство случаев 

развития данного заболевания начинается в 

коже и называется кожной меланомой. Риск 

сильно связан с воздействием солнца, в 

частности, ультрафиолетовых лучей (кото-

рые также используются в солярии и излу-

чают солнечные лампы). Однако около 5% 

случаев меланомы возникают в других ти-

пах тканей [5]. В зависимости от стадии за-

болевания можно предположить прогноз 

выживаемости пациентов, успешность про-

водимого лечения, а так как в последние го-

ды меланома становится более распростра-

ненным заболеванием, то своевременная 

диагностика, лечение повышают вероят-

ность выживаемости пациентов в долго-

срочной перспективе. 

Меланома – злокачественное образова-

ние кожи, происходящее из пигментных 

клеток – меланоцитов. Наиболее распро-

страненный вид – пораженные меланомой 

кожные покровы. При других типах мела-

номы, называемых акральной лентигиноз-

ной и узловой меланомой, опухоли разви-
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ваются в частях тела, обычно защищенных 

от солнца, например, на выстилке носовых 

пазух, ануса или влагалища, в глазу, на ла-

донях или подошвах ног [1]. 

Особенностью развития меланомы яв-

ляется слабая ответная реакция организма 

или её отсутствие из-за чего меланома зача-

стую стремительно прогрессирует. Имеет 

значение генетическая предрасположен-

ность. Повышается риск меланомы и в по-

жилом возрасте. Однако она может пора-

жать и более молодых пациентов. Другие 

факторы риска включают наличие большого 

количества родинок, наследственное забо-

левание кожи под названием синдром дис-

пластического невуса и наличие родинок 

при рождении. Люди с белой кожей, осо-

бенно те, у кого рыжие или светлые волосы, 

зеленые или голубые глаза или бледная ко-

жа, которая легко обгорает или покрывается 

веснушками, находятся в группе повышен-

ного риска. Однако у людей любой расовой 

или этнической группы может развиться 

меланома, и им следует проходить обследо-

вание на предмет изменений кожи [2]. 

Меланома классифицируется на пять 

основных стадий, от нулевой и более ранних 

стадий I или II до более поздней стадии III 

или IV. Основные стадии далее подразде-

ляются на различные уровни (например, 

стадия IIIa или стадия IIIb) [3]. 

При раннем обнаружении и лечении 

меланомы шансы на долгосрочное выжива-

ние без рецидивов болезни высоки. При ле-

чении (хирургическом удалении) у пациен-

тов с меланомой 0 стадии пяти- и десяти-

летняя общая выживаемость составляет 

99%-100% [4]. 

Стадия I 

При правильном хирургическом вмеша-

тельстве пациенты с меланомой I стадии 

считаются пациентами с низким риском 

местного рецидива или развитием регио-

нарных и отдаленных метастазов. Несмотря 

на низкий риск, самоосмотр кожи и фи-

зикальные обследования для раннего выяв-

ления новой или рецидивирующей мелано-

мы важны для пациентов, болевших I стади-

ей. 

Крупномасштабные исследования пока-

зали следующие вероятности выживания без 

меланомы (табл. 1) [6]. 
Таблица 1 

Показатели выживаемости при меланоме I стадии 
 

Выживаемость при меланоме I стадии 

5-летняя 10-летняя 

IA стадия – 99% IIA стадия – 98% 

IA стадия – 97% IIA стадия – 94% 

 

Стадия II 

После лечения меланома II стадии от-

носится к категории промежуточного или 

высокого риска местного рецидива или от-

даленного метастазирования. Самоосмотр 

кожи и физикальные обследования для ран-

него выявления новой или рецидивирующей 

меланомы имеют решающее значение для 

лиц, переживших II стадию. 

Крупномасштабные исследования пока-

зали следующие вероятности выживания без 

меланомы (табл. 2) [6]. 
Таблица 2 

Показатели выживаемости при меланоме II стадии 
 

Выживаемость при меланоме II стадии 

5-летняя 10-летняя 

IIA стадия – 94% IIA стадия – 88% 

IIB стадия – 87% IIB стадия – 82% 

IIC стадия – 82% IIC стадия – 75% 

 

Стадия III 

После лечения меланома III стадии от-

носится к категории промежуточного или 

высокого риска местного рецидива или от-

даленного метастазирования.  
Таблица 3 

Показатели выживаемости при меланоме III стадии 
 

Выживаемость при меланоме III стадии 

5-летняя 10-летняя 

IIIA стадия – 93% IIIA стадия – 88% 

IIIB стадия – 83% IIIB стадия – 77% 

IIIC стадия – 69% IIIC стадия – 60% 

 

Самоосмотр кожи и физические обсле-

дования для раннего выявления новой или 
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рецидивирующей меланомы имеют решаю-

щее значение.  

Вероятность выживания при меланоме 

III стадии представлено в таблице 3 [6]. 
 

IV стадия 

Пятилетняя выживаемость при мелано-

ме IV стадии составляла одно десятилетие 

назад примерно 15-20%. Десятилетняя вы-

живаемость составляла от 10 до 15% [6]. 

Новые данные о выживаемости при IV ста-

дии свидетельствуют об улучшении показа-

телей выживаемости: первые данные клини-

ческих испытаний таргетной терапии и ком-

бинированной иммунной терапии проде-

монстрировали пятилетнюю выживаемость 

в пределах 34-52% для этой избранной 

группы пациентов. Хотя общепопуляцион-

ных данных о выживаемости в эпоху при-

менения новых препаратов нет, эти данные 

очень обнадеживают всех пациентов с ме-

ланомой [6]. 

Заключение 

В отличие от других видов рака, мела-

ному легко обнаружить на ранней стадии 

благодаря визуальной диагностике. Пациен-

ты, которые замечают видимые изменения 

кожи, могут своевременно обратиться к 

врачу первичной медицинской помощи или 

дерматологу. К тому же, для профилактики 

меланомы можно уменьшить модифициру-

емые факторы риска, такие как воздействие 

солнца. Таким образом, успех лечения, а 

соответственно, выживаемость пациентов 

при меланоме – есть совместное усилие вра-

ча и пациента. С каждым годом совершен-

ствуются методы лечения, но многое зави-

сит и от самих пациентов. 
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В наши дни активно развивается и внедряется 

в клиническую практику относительно новая 

медицинская технология – фотодинамическая 

терапия. Метод основан на способности мно-

гих биологических объектов (опухолевые, 

микробные клетки) кумулировать химические 

вещества – фотосенсибилизаторы, после чего 

они становятся чувствительными к солнечному 

свету, а также лазерному излучению опреде-

лённой длины волны. В клетках, которые аб-

сорбировали фотосенсибилизатор запускается 

фотохимический процесс с генерацией син-

глетных форм кислорода, который обладает 

деструктивным влиянием на биологические 

системы. В обзоре представлены сведения по 

вопросам применения фотодинамической те-

рапии, основанном на комплексном примене-

нии света и химических соединений – фото-

сенсибилизаторов, являющимся одним из 

направлений лазерной медицины.  

Актуальность обзора существующих 

возможностей ФДТ обусловлена большим 

интересом специалистов-хирургов к примене-

нию данного метода при лечении гнойных 

ран. В статье приведена краткая историческая 

справа о разработке данного способа лечения, 

освещены принципы и механизмы его дей-

ствия. Освещены аспекты и анализируются 

возможности применения фотодинамической 

терапии в хирургической практике. Обосно-

вывается перспективность дальнейшей разра-

ботки метода для лечения гнойно-

некротических ран. 

Ключевые слова: лазерная медицина, фо-

тодинамическая терапия, фотосенсибилизатор, 

фотодинамическая терапия, гнойная рана 
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Лечение гнойных ран различной этио-

логии является актуальной проблемой хи-

рургии до настоящего времени и имеет тен-

денцию к росту, имеет многовековую исто-

рию [1]. Одним из принципов лечения гной-

ных ран различного генеза является приме-

нение антибактериальных препаратов раз-

личных групп, которые не могут гарантиро-

вать надёжной профилактики инфекцион-

ных осложнений, ввиду стремительного 

приспособления раневой микрофлоры, 

вследствие последнего происходит форми-

рование антибиотико-резистентных форм 

микроорганизмов. Необходимо учитывать и 

снижение иммунологического ответа орга-

низма после применения препаратов данной 

группы, нарушение кишечной флоры [1-3]. 

Несмотря на успехи хирургии на протяже-

нии последних десятилетий следует отме-

тить, что частота гнойных осложнений оста-

ется практически неизменной. В течение 

длительного времени человечество ведёт 

поиски методов лечения раневой инфекции, 

были и многообещающие достижения – во 

многом это связано с открытием и началом 

применения антибактериальных средств в 

первой половине XX века, а в последствии с 

применением протеолитических ферментов. 

Однако данные методы не обладали универ-

сальным воздействием на раневой процесс, 

нуждаясь в последующих разработках [1, 2]. 

До настоящего времени принцип лечения 

гнойной раны предполагает широкое рас-

крытие гнойного очага с последующим ве-

дением раны открытым способом [1-3]. Не-

достатки, присущие данному методу – не-

возможность проведения частой смены мар-

левых повязок в течение суток, повреждение 

формирующейся грануляционной ткани при 

смене повязки [3]. Тем самым создаются 

предпосылки для увеличения длительности 

лечения, создавая экономические потери 

для пациента так и для государства в связи с 

большим временем нетрудоспособности. 

Важнейшим условием местного лечения ран 

в послеоперационном периоде является дре-

нирование, задачей которой состоит в уда-

лении раневого отделяемого и продуктов 

раневого экссудата, немаловажным является 

и применение современных раневых покры-

тий, таких как сорбционные, защитные, со-

держащие лекарственные препараты, атрав-

матичные [3]. Лечение гнойных ран должно 

быть комплексным, учитывая особенности 

клинического проявления болезни отдельно 

взятого пациента, наличие фоновой патоло-

гии, показания и противопоказания к назна-

чению хирургического и медикаментозного 

лечения [3]. 

Фотодинамическая терапия (ФДТ) 

представляется перспективным методом в 

лечении гнойных ран в составе комплексно-

го лечения, при котором применяется соче-

тание низкочастотного лазерного излучения 

с длиной волны 630 – 1300 нм в сочетании с 

фотосенсибилизаторами, приводящий к раз-

витию фотохимической реакции в присут-

ствии внутритканевого кислорода, оказыва-

ющий деструктивное воздействие на внут-

риклеточные структуры. ФДТ относительно 

новое направление в лечении гнойных ран, к 

настоящему времени накоплен достаточный 

клинический опыт применения данной тех-

нологии, который отображён во многих ра-

ботах [4, 5]. Запуск фотодинамической ре-

акции возможен в присутствии специально-

го химического вещества – фотосенсибили-

затора и света. Главным действующим суб-

стратом выступает фотосенсибилизатор, 

происходит поглощение последнего клет-

кой-мишенью, в неактивном состоянии фо-

тосенсибилизатор является инертным и ни-

какого действия не оказывает [6]. Погло-

щённый квант света определённой длины 

волны способен привести к активации моле-

кулы вещества [5, 11]. Источник света дол-

жен обладать необходимой мощностью, ко-

торая позволит доставить энергию излуче-

ния к клетке-мишени и присутствующем в 

ней молекулярному кислороду, последний 

находится в стабильном состоянии и харак-

теризуется наименьшим уровнем молеку-

лярной энергии [5, 22]. Под действием фо-

тосенсибилизатора в присутствии света мо-

лекула кислорода переходит в синглетную 

форму, обладающую большой химической 

активностью, с последующим повреждени-

ем структур клетки. Повреждение биологи-

ческих структур, некротические и апоптоти-

ческие изменения являются следствием за-

пуска свободнорадикальных реакций. Окис-

ление биологически важных молекул под 
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влиянием видимого света в присутствии мо-

лекулярного кислорода и фотосенсибилиза-

тора получило название фотодинамического 

эффекта [5]. 

В настоящее время ФДТ активно при-

меняется во многих странах и имеет такие 

преимущества как малая инвазивность, из-

бирательность воздействия на патологиче-

ский очаг, возможность многократно повто-

рять курсы ФТД, низкую системную ток-

сичность [7-10]. Метод имеет преимущества 

перед антимикробным лечением, так как 

эффективность ФДТ не связана со спектром 

чувствительности микроорганизмов к анти-

биотикам, она является успешной даже при 

лечении антибиотико-резистентных штам-

мов золотистого стафилококка, кишечной 

палочки и других микроорганизмов, у кото-

рых не развивается резистентность к ФДТ, в 

отличие от воздействия на них антибиоти-

ков. Повреждение тканей при ФДТ носит 

локальный характер, бактерицидное воздей-

ствие ограничено областью лазерного облу-

чения фотосенсибилизированной ткани, 

позволяя избежать при локальной ФДТ по-

бочного эффекта, который имеет место при 

использовании антибактериальных препара-

тов для лечения хирургической инфекции. 

Метод нашёл широкое клиническое приме-

нение в онкологии, вследствие избиратель-

ного накопления фотосенсибилизатора в 

опухолевой ткани, активизирующего при 

локальном световом воздействии длиной 

волны, соответствующем максимуму его 

поглощения генерировать синглетный кис-

лород, который приводит к повреждению 

внутриклеточных структур опухолевой 

клетки [12]. 

В наши дни ФДТ нашла обширное при-

менение во многих отраслях медицины, ме-

тод применяется для лечения опухолей ко-

жи, молочной железы, лёгких, мочевого пу-

зыря, инфекционных заболеваний, некото-

рых заболеваний кожи и глаз, ЛОР-органов, 

полости рта. Эффективность такого лечения 

высокая при минимальной нагрузке на орга-

низм [11, 13, 22, 23].  

На сегодняшний день известно более 

400 веществ, которые обладают фотосенси-

билизирующим действием. В производстве 

медицинских препаратов наиболее распро-

странены производные гематопорфирина, 

хлорина, 5-аминолевуленовой кислоты, 

фталоцианина [26]. 

Применение энергии фотохимических 

реакций для лечения известно на протяже-

нии 6000 лет, когда были использованы све-

точувствительные вещества некоторых рас-

тений для лечения кожный заболеваний, в 

частности для лечения витилиго применяли 

порошок из высушенных листьев петрушки, 

зверобоя, пастернака, который наносили на 

депигментированные участки кожи и про-

водили инсоляцию солнечным светом до 

появления пигментации по типу загара [5, 

21]. Для лечения этой же патологии позже 

использовали порошок растения Ammimajus 

(амми большая или китайский тмин), фото-

терапевтический эффект был обусловлен 

содержанием фотокумаринов, обладающих 

выраженным фототерапевтическим дей-

ствием, а в ХХ веке из Ammimajus был син-

тезирован медицинский препарат Аммифу-

рин, применяющийся для лечения витилиго, 

псориаза, красного плоского лишая, нейро-

дермита [11, 21]. 

Впервые фотохимическуюкислородза-

висимую реакцию открыл в 1897 году 

O.Raab, который будучи студентом фарма-

кологического института Мюнхенского 

университета изучал воздействие красите-

лей на микроорганизмы парамеции 

(Paramecium) [21, 28, 32-33]. Им было заме-

чено, что данные микроорганизмы, находя-

щиеся в растворе акридинового оранжевого 

погибают при попадании в последний света, 

но при нахождении их в темноте имеют 

возможность свободно передвигаться. [21, 

26, 28]. Дальнейшие исследования, прове-

денные под руководством профессора H. 

Tappeiner позволили предположить, что 

флюоресцирующие субстраты наподобие 

акридинового красителя трансформируют 

энергию света в активную химическую ре-

акцию, которая приводит к гибели микроор-

ганизмов [21, 29]. Базируясь на результатах 

исследования H. Tappeiner и X. Jesionek в 

1903 году проводят первый сеанс ФДТ па-

циенту с раком кожи, используя в качестве 

фотосенсибилизатора эозин [34]. В 1905 го-

ду ими были описаны результаты лечения 6 

больных базальноклеточным раком кожи 
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лица местным применением 1% раствора 

эозина и длительным облучением солнеч-

ным светом или искусственным излучением 

дуговой лампы [21, 30]. Им удалось добить-

ся полной резорбции очагов у 4 больных с 

длительностью без рецидивного периода в 

течение 1 года. Тогда же H. Tappeiner и A. 

Jodlbauer ввели термин "фотодинамическое 

действие" [35]. W.H. Hausmann в 1908 г. де-

лает сообщение о фототоксичности гемато-

порфирина и делает вывод, что гематопор-

фирин – это активный сенсибилизатор для 

парамеций и эритроцитов [36]. 

Впервые экспериментально продемон-

стрировал действие гематопорфирина на 

человеческий организм F. Meyer-Betz в 1912 

году на самом себе [37]. После внутривен-

ного введения 0,2 г гематопорфирина за-

фиксирована солнечная фоточувствитель-

ность, проявленная в виде отека и гипер-

пигментации, длительностью до 2 месяцев 

[21, 37]. 

Дальнейшему развитию фотодинамиче-

ской терапии способствовало открытие но-

вого фотосенсибилизатора – гематопорфи-

рина, который показал более высокую эф-

фективность по сравнению с предшествую-

щими аналогами. Через некоторое время 

было синтезировано производное гемато-

порфирина (ПГП, Hematoporpherinederivate 

– HpD), которое оказалось в 2 раза эффек-

тивнее исходного соединения, но и токсич-

ность его отказалась более высокой [5, 40]. 

Данный препарат получен S. Schwartz путём 

воздействия на гематопорфирин концентри-

рованными растворами серной и уксусной 

кислот, применён HpD в США в 1960 г. для 

диагностики опухолевых заболеваний [44]. 

Применение лазеров в медицинской 

практике способствовали дальнейшему раз-

витию метода (первая половина 1960 годов), 

так как лазер обладал монохроматичностью, 

используя наиболее оптимальную для опре-

делённого фотосенсибилизатора длину вол-

ны, приводя к более высокой интенсивности 

фотохимической реакции [26], а также по-

явилась возможность переноса светового 

потока посредством волоконно-оптических 

систем с прицельным воздействием на орга-

ны и ткани организма, содержащие фото-

сенсибилизатор, что безусловно привело к 

интенсивному применению метода в раз-

личных сферах клинической практики [5, 

26]. 

При ФДТ с фотосенсибилизаторами 

первого поколения получены положитель-

ные результаты лечения пациентов с гной-

ными ранами, отмечено ускорение очище-

ния ран от гнойно-некротического детрита, 

стимуляции процессов регенерации тканей. 

При этом применение фотохимических пре-

паратов первого поколения отмечено и су-

щественными недостатками, такие как дли-

тельный период полувыведения из организ-

ма, достаточно часто возникающие аллерги-

ческие реакции и значительное повышение 

фоточувствительности всего организма на 

длительный промежуток времени [23].  

Препарат фотофрин II применяется 

наиболее часто на сегодняшний день, его 

называют рабочей "рабочей лошадкой" ФДТ 

[21], кумулируется во всех тканях и органах 

ретикулоэндотелиальной системы [16]. Бо-

лее продолжительная задержка фотофрина 

II отмечена в опухолевой ткани, тем не ме-

нее, пролонгированная задержка в клетках 

кожи (даже при минимальной концентра-

ции) фотосенсибилизатора диктует необхо-

димость ограничения светового режима па-

циентами на протяжении 4-6 недель, для 

предотвращения ожога кожи наподобие 

солнечного ожога [5, 10, 21].  

В России аналогом Фотофрина II явля-

ется препарат Фотогем, синтезированный 

под руководством профессора А.Ф. Миро-

нова в 1990 г. Фотогем способен флюорес-

цировать в красной области спектра, что 

также позволяет использовать его для вери-

фикации опухолевого процесса определения 

его границ [5, 7, 21]. 

В середине 90-х годов в России начаты 

клинические испытания фотосенсибилиза-

тора второго поколения – Фотосенса. Пре-

парат обладает интенсивной полосой по-

глощения в красной области спектра 665-

675 нм. Высокая фотохимическая актив-

ность в красной области спектра, более вы-

сокая прозрачность ткани для излучения ла-

зера, позволяющая воздействовать на глуб-

же расположенные ткани являются преиму-

ществами фотосенсибилизаторов второго 

поколения перед первыми, поскольку ос-
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новное ограничение метода ФДТ является 

глубина проникновения излучения лазера в 

ткань [5, 21]. С точки зрения методологии 

перспективной представляется разработка 

алгоритмов индивидуального подбора пара-

метров светового воздействия при ФДТ. 

Например, большой интерес вызывает воз-

можность подбора плотности и мощности 

дозы лазерного облучения на основании 

данных флюоресцентной диагностики [52].  

Параметры, которым должен соответ-

ствовать оптимальный фотосенсибилизатор, 

включающие биологические, фотофизиче-

ские и химико-технологические критерии 

были определены в результате многолетних 

исследований. Ими являются низкая ток-

сичность, высокая элиминация, высокая аб-

сорбция в спектральном диапазоне, высокая 

избирательность поглощения препарата 

опухолевыми клетками [5, 7]. Создание и 

внедрение фотосенсибилизаторов, облада-

ющих способностью с высокой скоростью 

накапливаться в опухолевой ткани и быстро 

распадаться имеет особый интерес [4, 5, 7, 

11]. Одним из наиболее значимых факторов, 

ограничивающим возможности метода яв-

ляется глубина проникновения лазерного 

потока [5, 7].  

Противопоказаниями к проведению ла-

зерной ФДТ является наличие злокаче-

ственных новообразований, декомпенсация 

сердечно-сосудистой деятельности, острое 

нарушение мозгового кровообращения, пе-

ченочно-почечная недостаточность [53]. 

В исследовании проф. А.В. Гейниц, 

П.И. Толстых, В.А. Дербенёв с соавт. де-

монстрируют положительный клинический 

эффект применения ФДТ у 80 пациентов с 

гнойными ранами мягких тканей, большин-

ство больных были оперированы по поводу 

флегмон и абсцессов различной локализа-

ции. Проводилась аппликация геля «Фото-

дитазин» 0.1% на рану, экспозиция препара-

та на ране была не менее 2 часов. При воз-

действии ФДТ исследователи регистрирова-

ли ускорение темпов очищения раны от 

некротических масс (в течение 2-3 суток), 

аллергические реакции на фотосенсибили-

затор не зарегистрировано. Оценка резуль-

татов лечения пациентов с длительно неза-

живающими ранами показывает более 

быстрое очищение раны от некротических 

масс, раннее появлений грануляции и крае-

вой эпителизации у пациентов основной 

группы, которой была проведена фотодина-

мическая терапия, зафиксировано снижение 

микробной обсеменённости ран, это связано 

с высоким уровнем накопления микробны-

ми клетками экзогенного фотосенсибилиза-

тора, а собственные клетки, расположенные 

в зоне раневого дефекта накапливают ФС в 

значительно меньшем объёме по сравнению 

с бактериями. При изучении локальной 

микроциркуляции отмечено уменьшение 

отёка в области длительно незаживающей 

раны, улучшение кровотока в капиллярном 

русле, образование новой микроциркуля-

торной сети, снижение сосудистого сопро-

тивления.  Показан выраженный бактери-

цидный эффект ФДТ на основе данных ци-

тологического исследования, быстрое очи-

щение раны (на 3-5 сутки по первого или 

второго сеанса фотохимиотерапии). Акти-

вация макрофагальной реакции ведёт к сти-

муляции раневого процесса. Через 1-2 неде-

ли количество макрофагов в ткани значи-

тельно увеличивается, преобладают зрелые 

макрофаги с активной фагоцитарной функ-

цией.  В основной группе отмечено более 

быстрый переход раневого процесса с вос-

палительной в репаративную фазу, созрева-

ние к концу второй недели полноценной 

грануляционной ткани, превращение по-

следней к концу третьей недели в фиброзно-

рубцовую, одновременно идёт регенерация 

эпидермиса, размеры ран уменьшаются за 

счёт эпителизации и контракции рубцовой 

ткани. ФДТ при лечении длительно незажи-

вающих ран способствует ускорению тор-

пидного раневого процесса последовательно 

приводя к сокращению времени всех фаз 

заживления раны или язвы. Метод, разрабо-

танный авторами, показал высокую эффек-

тивность по сравнению с традиционным ле-

чением, позволяет сократить сроки эпители-

зации раны в 1,7 раза при этом обеспечивая 

хороший функциональный и косметический 

эффект [25]. 

К преимуществам антибактериальной 

ФДТ можно отнести одинаковую эффектив-

ность при острой и хронической инфекции, 

также метод эффективен в отношении в от-
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ношении бактерий, простейших, грибов и 

вирусов, ФС не обладают токсическим и 

мутагенным действием; ФДТ не зависит от 

спектра чувствительности микроорганизмов 

к антибиотикам; бактерицидное действие 

ФДТ носит локальный характер, ограничено 

зоной лазерного облучения сенсибилизиро-

ванных тканей, что позволяет избежать ха-

рактерного для антибиотиков поражения 

микрофлоры в зонах не подлежащей облу-

чению, возможность проведения повторных 

курсов лечения и сочетание в одной проце-

дуре диагностики и лечения [26]. Дополни-

тельное преимущество ФДТ заключается в 

ее относительной безболезненности и воз-

можности повторения в амбулаторных 

условиях. 

Что касается эффективности ФДТ у па-

циентов с гнойно-некротическими ранами, 

то В.С. Пантелеев в своём исследовании 

[51] продемонстрировал эффективность 

приживления кожных трансплантатов путём 

фотодинамического воздействия «Фотоди-

тазином» в сочетании с лазероантибиотико-

терапией. Авторы приводят сведения, что в 

результате проведённого лечения, а именно: 

пациентам с гнойно-некротическими ранами 

в первой основной группе удаление некро-

тические массы были удалены с помощью 

низкочастотного ультразвукового кавитато-

ра «SONOCA – 180» (Германия). Во второй 

основной группе некрэктомию выполняли 

при помощи углекислотного хирургическо-

го лазера «Ланцет» (Россия), третья группа 

же группа была контрольная. После этапа 

некрэктомии всем пациентам обеих основ-

ных групп было проведено фотодинамиче-

ское воздействие с ФС второго поколения 

«Фотодитазин» в виде 0,5% геля - пенетра-

тора из расчёта 1 мл геля на 45 см2 облучае-

мой поверхности. Спустя 2 часа от момента 

нанесения ФС проводили лазерное облуче-

ние раны, используя лазерный аппарат 

«Аткус-2» (Россия) в непрерывном режиме 

плотностью мощности 1 Вт/см2, длиной 

волны 661 нм. В обеих основных группах 

была проведена активация антибиотиков 

путём внутривенного лазерного облучения 

крови (ВЛОК). В результате проведённой 

методики авторам удалось сократить время 

подготовки раневой поверхности к аутодер-

мопластике в среднем на 3 суток, сократить 

антибиотикотерапию в 1,3 раз, добиться по-

вышения эффективности приживления кож-

ных трансплантатов на 24%. 

Проф. Толстых П.И., Дербенёв В.А. с 

соавт. [54] демонстрируют результаты лече-

ния 129 пациентов с гнойными ранами раз-

личной локализации на фоне применения 

фотосенсибилизатора хлоринового ряда 

(фотодитазин) у пациентов основной груп-

пы, показано сокращение сроков очищения 

ран и более раннего начала эпителизации у 

больных основной группы на фоне более 

быстрого уменьшения бактериальной обсе-

менённости раны. При морфологическом 

исследовании доказано более быстрое купи-

рование воспаления, уменьшение микро-

циркуляторных расстройств, усиление фа-

гоцитарной активности нейтрофилов, уско-

рении созревания грануляционной ткани на 

фоне проведения фотодинамической тера-

пии, у пациентов основной группы в резуль-

тате заживления раны формировался эла-

стичный рубец в более короткие сроки.  

В результате проводимых исследований 

постоянно расширяется перечень заболева-

ний, в том числе и хирургического профиля, 

для лечения которых может применяться 

фотодинамическая терапия. Возможности 

использования данного метода постоянно 

расширяются, и фотодинамическая терапия 

является альтернативой уже существующим 

методам и подходам в лечении гнойных хи-

рургических заболеваний. 
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Nowadays, a relatively new medical technology, pho-

todynamic therapy, is being actively developed and 

introduced into clinical practice. The method is based 

on the ability of many biological objects (tumor, mi-

crobial cells) to accumulate chemicals - photosensitiz-

ers, after which they become sensitive to sunlight, as 

well as to laser radiation of a certain wavelength. In 

cells that have absorbed a photosensitizer, a photo-

chemical process is launched with the generation of 

singlet forms of oxygen, which has a destructive effect 

on biological systems. The review presents infor-

mation on the use of photodynamic therapy, based on 

the integrated use of light and chemical compounds - 

photosensitizers, which is one of the areas of laser 

medicine. The relevance of the review of the existing 

capabilities of PDT is due to the great interest of sur-

geons in the use of this method in the treatment of pu-

rulent wounds. The article provides a brief historical 

background on the development of this method of 

treatment, covers the principles and mechanisms of its 

action. The aspects are highlighted and the possibilities 

of using photodynamic therapy in surgical practice are 

analyzed. The prospects of further development of the 

method for the treatment of purulent-necrotic wounds 

are substantiated. 

Keywords: laser medicine, photodynamic thera-

py, photosensitizer, purulent wound 
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В статье рассмотрены возможности практиче-

ского применения метода непрямой калоримет-

рии в практике отделения анестезиологии и ре-

анимации в стационаре онкологического профи-

ля. Дана характеристика основным показателям, 

определяемым в ходе проведения исследования 

метаболизма. Также произведена оценка роли 

нарушений метаболизма у онкологических па-

циентов и их влияние на результаты комплекс-

ного лечения, как хирургического, так и химио-

терапевтического и радиологического. 

Ключевые слова: нутритивная недостаточ-

ность, непрямая калориметрия, скорость мета-

болизма в покое, дыхательный коэффициент 
 

Европейское общество клинического 

питания и метаболизма (ESPEN) опублико-

вало руководство по питанию онкологиче-

ских больных и написало призыв к дей-

ствию, подчеркнув его важность и необхо-

димость его полного воплощения на прак-

тике. Ключевыми моментами заявления яв-

ляются следующие: проводить скрининг всех 

онкологических больных с самого начала 

течения заболевания и регулярно проводить 

повторный скрининг, расширять меры, 

включенные в оценку питания, и осуществ-
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лять вмешательство в области питания в 

форме персонализированных планов [1]. 

Однако около 50% пациентов с недо-

статочным питанием, по-прежнему, не по-

лучают адекватной питательной поддержки 

[2], и это может быть связано, по крайней 

мере частично, с тем фактом, что отношение 

онкологов к проблеме пищевой поддержки 

онкологических больных значительно раз-

личается. Недостаточная осведомленность и 

отсутствие структурированной командной 

работы между онкологами и клиническими 

диетологами являются одними из ключевых 

критических факторов, которые необходимо 

устранить для улучшения лечения рака [3]. 

Недоедание, связанное с онкологиче-

ским заболеванием, вызывает каскад по-

следствий: повышенный уровень инфициро-

вания, повышенный риск послеоперацион-

ных осложнений при длительной госпитали-

зации, а также снижение толерантности или 

реакции на КТ или лучевую терапию приво-

дят к увеличению затрат, социальному бре-

мени и снижению работоспособности, что в 

конечном итоге снижает качество жизни [4]. 

Следует отметить, что психосоциальный 

дистресс может быть не только следствием, 

но и причиной снижения потребления пищи 

и недоедания и может оказывать влияние 

также на лиц, осуществляющих уход [5]. 

Пища имеет как биологическое, так и не-

биологическое значение; прием пищи явля-

ется общепризнанной социальной деятель-

ностью с сильными психологическими по-

следствиями [6], а диета является одним из 

очень немногих факторов, если не един-

ственным, который, по мнению пациентов, 

они могут каким-то образом контролировать 

на протяжении всей траектории заболевания 

[7]. Когда раку мешает прием пищи, это 

может привести к эмоциональному рас-

стройству, которое так же важно, как и фи-

зическое, и которое включает в себя чувство 

беспомощности и неудачи, потерю незави-

симости, конфликтные отношения с опеку-

нами и всеми членами семьи из-за еды и 

изоляцию. С другой стороны, потеря веса 

также может быть воспринята как выгодная, 

особенно для пациентов с избыточным ве-

сом и ожирением и в начале течения заболе-

вания, и это восприятие может сыграть от-

рицательную роль в питательном лечении. 

Учитывая все вышесказанное, среди ре-

зультатов, которые могут быть достигнуты 

благодаря комплексному подходу к лечению 

онкологического недоедания, есть снижение 

послеоперационных осложнений, меньшее 

количество госпитализаций, повышенная 

вероятность того, что пациент сможет прой-

ти лечение, даже самое агрессивное и по-

тенциально эффективное, и улучшение ка-

чества жизни. 

Основными показателями, определяе-

мыми в ходе исследования, являются ско-

рость метаболизма в состоянии покоя (RMR, 

Ккал/день), потребление кислорода (VO2, 

мл/мин), выделение углекислого газа (VCO2, 

ml/min), дыхательный коэффициент (RQ), а 

также преимущественный субстрат, за счет 

которого поддерживается базальный мета-

болизм – углеводы (CHO/RMR, %), жиры 

(FAT/RMR, %) или белки (PRO/RMR, %). 

Скорость метаболизма в состоянии 

покоя (Resting Metabolic Rate) оценивается с 

помощью непрямой калориметрии [8]. Ис-

следование проводится ранним утром, вско-

ре после пробуждения, после нахождения в 

течение ночи в реанимационном отделении, 

в спокойной, термонейтральной обстановке. 

Стандартное измерения длится 15 минут. 

Перед тестированием анализатор должен 

быть откалиброван с использованием 3,0-

литрового проточного шприца и газов из-

вестных концентраций. Анализатор собира-

ет данные о газообмене на основе вдоха за 

выдохом, усредненные за 30-секундные ин-

тервалы, чтобы уменьшить вариабельность. 

Преимуществом системы “CCM Express” 

являетcя возможность определения RMR 

разными способами – при помощи запатен-

тованной лицевой маски, полуоткрытым 

контуром и прямым соединением с дыха-

тельным контуром пациента при проведе-

нии ИВЛ. Наличие различных вариантов 

соединения контура пациента с аппаратом 

позволяет проводить оценку метаболизма у 

всех групп реанимационных пациентов, 

включая пациентов, получающих зондовое 

питание, респираторную поддержку (в том 

числе высокопоточную назальную оксиге-

нацию), искусственную вентиляцию легких. 
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Скорость метаболизма в состоянии по-

коя изменяется в течение всей жизни и свя-

зана с изменениями в состоянии здоровья. 

RMR отражает энергию, затрачиваемую че-

ловеческим организмом в состоянии дли-

тельного покоя при отсутствии переварива-

ния пищи, физической или познавательной 

деятельности [9]. Таким образом, RMR 

можно понимать как “стоимость жизни”, т.е. 

энергетические затраты на поддержание 

всех физиологических процессов, которые 

сохраняют гомеостатическое равновесие и 

когнитивную активность и подготавливают 

почву для всех видов жизнедеятельности. 

На RMR влияют изменения в размерах тела, 

причем большая RMR связана с большим 

размером тела, особенно с большой мышеч-

ной массой тела [10]. RMR определяется 

наиболее метаболически активными тканя-

ми, такими как мышцы, сердце, мозг и пе-

чень, и, поскольку функция и метаболиче-

ская активность этих органов и тканей сни-

жаются с возрастом, RMR также снижается 

с возрастом. 

В исследовании [11] было продемон-

стрировано, что среди 15 заболеваний, 

наиболее часто приводящих к инвалидиза-

ции населения, именно онкологические за-

болевания характеризуются наиболее силь-

ными изменениями скорости метаболизма в 

состоянии покоя. Наблюдаемая связь между 

раком и более высоким базальным метабо-

лизмом неудивительна, поскольку среди из-

менений, происходящих в раковой клетке, 

наблюдается увеличение потребностей в 

энергии для поддержки ускоренного роста и 

выживания [12]. Раковые ткани конкуриру-

ют за питательные вещества с соседними 

тканями, и это считается основной причи-

ной прогрессирующей и часто вредной ка-

хексии, которая обычно возникает у пациен-

тов со злокачественными опухолями. Кроме 

того, существует очень тесная связь между 

развитием и прогрессированием рака и вос-

палением, что может представлять собой 

еще один механизм повышенного энергети-

ческого метаболизма [13]. 

Таким образом, исследование метабо-

лизма в покое играет незаменимую роль в 

оценке и коррекции нутритивного статуса 

пациента с онкологическим заболеванием на 

всех этапах лечения — диагностики, пред-

операционной подготовки и послеопреаци-

онной реабилитации, химиотерапевтических 

и радиологических курсов, а также для 

оценки эффективности лечения и прогноза 

прогрессирования рака. 

Дыхательный коэффициент (RQ) – от-

ношение объема выделенного из организма 

(органа, ткани) углекислого газа (VCO2) к 

объему, поглощенного за это же время кис-

лорода (VO2). У человека и животных RQ 

обычно колеблется в пределах от 0,7 до 1. 

При окислении углеводов на 1 моль потреб-

ляемого кислорода в организме образуется 1 

моль углекислого газа, т.к. весь потребляе-

мый из вдыхаемого воздуха кислород в ко-

нечном счете идет только на окисление уг-

лерода углеводов, а окисление находящего-

ся в составе углеводов водорода до воды 

обеспечивается заключенным в молекуле 

углевода кислородом. Грамм-молекулы раз-

личных газов (в данном случае кислорода и 

углекислого газа) занимают при одинаковых 

давлении и температуре равные объемы, по-

этому при окислении углеводов RQ равня-

ется 1. При окислении жиров, в молекуле 

которых содержится много атомов водорода 

и мало атомов кислорода, потребление кис-

лорода количественно связано также с обра-

зованием воды из содержащегося в жирах 

водорода. В результате объем образующего-

ся в организме (и выделяющегося) углекис-

лого газа при диссимиляции жиров меньше 

объема потребляемого кислорода. При 

окислении жиров RQ равен 0,70-0,72. Окис-

лению белков, в результате которого обра-

зуются, кроме воды и углекислого газа, 

азотсодержащие соединения, выделяющиеся 

главным образом с мочой, соответствует 

величина RQ, равная 0,80-0,82. Количество 

окисляющегося в организме белка опреде-

ляется по выводимым с мочой азотистым 

продуктам его распада. Учитывая эту вели-

чину (в приближенных расчетах ею можно 

пренебречь), по RQ определяют долю уча-

стия в диссимиляции жиров и углеводов. 

Используя показатели RQ, а также 

определяемую лабораторно суточную поте-

рю белка с мочой, врачами отделения АиР 

проводится оценка самого грозного ослож-

нения нарушений метаболизма у онкологи-
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ческих пациентов – саркопении. Потеря веса 

у онкологических больных часто характери-

зуется потерей мышечной массы и жировой 

ткани, что отличается от потери веса, вы-

званной голоданием [14]. Если его не ле-

чить, он часто прогрессирует до серьезного 

истощения, связанного с синдромом анорек-

сии-кахексии рака (CACS). CACS является 

основным паранеопластическим синдромом, 

характеризующимся метаболическими 

нарушениями и потерей скелетной мышцы с 

потерей жировой ткани или без нее. Ано-

рексия, клинически определяемая как поте-

ря аппетита или желания есть, присутствует 

у 15-20% онкологических больных при по-

становке диагноза и является распростра-

ненным побочным эффектом у лиц с мета-

статическим заболеванием [15]. Анорексия 

является основным компонентом кахексии. 

Раковая кахексия клинически класси-

фицируется по тяжелой потере скелетных 

мышц и общей массы тела из-за метаболи-

ческих изменений и прогрессирующего 

недоедания. Кахексия определяется как по-

теря веса более чем на 5% массы тела в те-

чение менее 12 месяцев при наличии хрони-

ческих заболеваний; кахексия также опре-

делена как индекс массы тела (ИМТ) менее 

20 кг/м2 в сопровождении трех из следую-

щих критериев: снижение мышечной силы, 

повышенной утомляемости, анорексии, по-

ниженным индексом массы тела, повышен-

ным уровнем С-реактивного белка и ИЛ-6 и 

низким уровнем альбумина в сыворотке 

крови [16]. Европейское общество клиниче-

ского питания и метаболизма (ESPEN) 

определяет предкахексию у онкологических 

больных как непреднамеренную потерю ве-

са на 5% в течение шести месяцев [15]. 

Кроме коррекции нарушений обмена 

веществ, оценка газообмена позволяет оп-

тимизировать тактику ИВЛ у реанимацион-

ных пациентов. В множестве исследований 

было показано, что пациенты, испытываю-

щие: проблемы с отучением от ИВЛ и пере-

водом на самостоятельное дыхание, обла-

дающие ограниченным респираторным ре-

зервом, подчиняются тем же законам, что и 

пациенты, проходящие нагрузочные тесты. 

Оптимизация нутритивного статуса па-

циентов достоверно снижает длительность 

пребывания на ИВЛ и значительно сокра-

щает срок пребывания в отделении интен-

сивной терапии [17]. Таким образом, значи-

тельно улучшается терапия пациента, а так-

же резко сокращаются расходы на лечение 

пациента и общие затраты стационара. 

Отделение анестезиологии и реанима-

ции ГАУЗ ТО «МКМЦ «Медицинский го-

род» оснащено современным мобильным 

метаболографом “CCM Express”, который 

позволяет непосредственно у постели паци-

ента проводить оценку обмена веществ ме-

тодом непрямой калориметрии и оценки га-

зообмена. 

Опыт клинической работы показал, что 

измерение основных показателей обмена 

веществ при помощи метаболографа «CCM 

Express», позволяет оптимизировать тактику 

энтерального, парентерального или сме-

шанного питания у онкологических пациен-

тов на всех этапах лечения – перед опера-

тивным или химиотерапевтическим лечени-

ем, в процессе послеоперационной реабили-

тации, при профилактике и лечении ослож-

нений заболевания. 

Выводы :   

Разработанный на основании исследо-

вания метаболизма, персонализированный 

подход к назначению нутритивной под-

держки способен влиять на прогноз заболе-

вания у онкологического пациента, избегать 

возможных осложнений искусственного пи-

тания, а также оптимизировать использова-

ние ресурсов медицинского учреждения. 
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Иммунотерапия самостоятельно или в сочетании 

с традиционными методами лечения, может зна-

чительно улучшить прогноз в лечении пациен-

тов, борющихся с раком легких. В настоящей 

работе обсуждаются методы иммунотерапии, 

повышающие эффективность лечения этого за-

болевания. 

Ключевые слова: иммунотерапия, онколо-

гия, рак легкого, немелкоклеточный рак легкого, 

мелкоклеточный рак легкого, моноклональные 

антитела 

 

Рак легких является ведущей причиной 

смерти от онкологии в мире. Показатели 

выживаемости при метастатическом раке 

легких, включая немелкоклеточный рак лег-

ких и мелкоклеточный рак легких, являются 

низкими – 5-летня выживаемость составляет 

менее 5%. Также неутешительные результа-

ты лечения больных немелкоклеточным ра-

ком легкого диктуют необходимость актив-

ного поиска новых подходов и направлений 

терапевтического воздействия [5]. 

Для начала отметим два основных ги-

стологических типа рака легких, которые 

имеют важное практическое значение: 

– мелкоклеточный рак легких составля-

ет примерно 10-15% всех известных случаев 

рака легких; 

– немелкоклеточный рак легких состав-

ляет примерно 85-90% всех известных слу-

чаев рака легких. 

Среди немелкоклеточных опухолей вы-

деляют: 

– аденокарцинома возникает из клеток 

легкого, которые выделяют слизь (40% слу-

чаев рака легких); 
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– плоскоклеточный (эпидермоидный) 

рак возникает из плоских плоскоклеточных 

клеток, которые выстилают внутреннюю 

часть дыхательных путей легкого (25-30% 

случаев рака легких); 

– крупноклеточная (недифференциро-

ванная) карцинома обычно возникает из 

эпителиальных клеток, которые выстилают 

наружные области легкого (10-15% случаев 

рака легких); 

– мезотелиома возникает из тонкого 

слоя ткани, который покрывает многие ор-

ганы и чаще всего встречается вокруг лег-

ких. 

Методы лечения.  

До недавнего времени традиционные 

методы лечения рака легких включали хи-

рургическое вмешательство, химиотерапию 

и лучевую терапию. Поскольку у большин-

ства больных раком легких диагностируется 

прогрессирующее заболевание (стадия 3b/4), 

и эти методы лечения редко приводят к 

полному излечению, хотя они могут значи-

тельно улучшить выживаемость и обеспе-

чить облегчение симптомов [2]. 

Иммунотерапия может быть определена 

как широкий класс методов лечения, пред-

назначенных для вызывания иммунно - опо-

средованного разрушения опухолевых кле-

ток. Были предприняты различные подходы 

для стимуляции иммунного ответа против 

рака, такие как терапевтические вакцины, 

ингибиторы контрольных точек иммунного 

ответа, моноклональные антитела [8]. 

Исторически иммунотерапия имела ми-

нимальный успех при раке легких, что при-

вело к распространенному мнению о том, 

что рак легких является неиммуногенным. 

Однако существует множество способов, с 

помощью которых раковые клетки легких 

могут уклоняться от иммунной системы, 

включая секрецию иммуносупрессивных 

цитокинов, потерю экспрессии основных 

антигенов комплекса гистосовместимости и 

экспрессию молекул, ингибирующих акти-

вацию Т-клеток [9]. Однако медицина не 

стоит на месте, и недавно были получены 

многообещающие результаты с ингибито-

рами контрольных точек, нацеленными на 

цитотоксический Т-лимфоцитарно - ассоци-

ированный антиген 4 (CTLA-4) и на PD-1 с 

достижением длительных клинических ре-

миссий с управляемой токсичностью у ра-

нее тяжелых больных раком легких [4]. 

Также иммунотерапия является одним 

из видов лечения немелкоклеточного рака 

легких. Он помогает иммунной системе ор-

ганизма распознавать и уничтожать раковые 

клетки. При раке легких иммунотерапия 

одобрена для большинства типов немелко-

клеточного рака легких и, вероятно, вскоре 

будет одобрена для мелкоклеточного рака 

легких. 

Хирургическое вмешательство является 

основным методом лечения больных НМРЛ 

в I-II стадиях заболевания. Радикальные 

операции могут быть выполнены только у 

10-20% всех больных. При стадии IIIB-N3 

НМРЛ, когда в опухолевый процесс вовле-

каются как ипси-, так и контралатеральные 

лимфоузлы средостения, хирургическое ле-

чение не является радикальным и не оказы-

вает адекватного лечебного эффекта, вслед-

ствие чего данной группе пациентов реко-

мендуется проводить химиотерапию, луче-

вую терапию или комбинацию данных ме-

тодов лечения [10]. И все равно 3-летняя 

выживаемость составляет 26%. 

По мере того, как понимание рака лег-

ких росло, концепция лечения также меня-

лась. Традиционные методы лечения рака 

легких имеют некоторые непреодолимые 

барьеры. Поскольку традиционные методы 

доказали свою неэффективность в отноше-

нии некоторых видов рака, акцент сместил-

ся на иммунные клетки, и иммунотерапия 

рака легких привлекает все большее внима-

ние ученых и медиков. 

В 2015 году FDA (Управление по сани-

тарному надзору за качеством пищевых 

продуктов и медикаментов США) одобрило 

первую иммунотерапию для лечения боль-

ных раком легких. Иммунотерапия как ме-

тод лечения, помогает собственной иммун-

ной системе человека ликвидировать или 

взять «под контроль» рак. Проведенные 

клинические исследования лечения пациен-

тов иммунотерапией, как самостоятельно, 

так и в сочетании с другими методами лече-

ния, продемонстрировали значительное 

улучшение состояния пациентов, что приве-

ло к одобрению FDA других вариантов им-
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мунотерапии для большего числа пациентов 

с раком легких, включая лечение пациентов 

иммунотерапией в качестве терапии первой 

линии вместо обычных методов лечения [3]. 

В настоящее время разрабатываются 

различные стратегии для активации иммун-

ного ответа против опухолевых клеток. Им-

мунотерапия рака легких подразделяется на 

активную и пассивную иммунотерапию. 

Первая усиливает противоопухолевый им-

мунитет организма за счет активации соб-

ственного иммунного ответа пациента и в 

основном включает вакцины и монокло-

нальные антитела. Последняя обеспечивает 

пациентов такими препаратами, как анти-

PD-1 и анти-PD-L1 – ингибиторами кон-

трольных точек иммунного ответа. Рассмот-

рим основные виды иммунотерапии рака 

легкого [1]: 

1. Моноклональные антитела. 

Бевацизумаб (Авастин): моноклональ-

ное антитело, которое нацелено на белки 

VEGF/VEGFR (факторы роста эндотелия 

сосудов) и ингибирует рост опухолевых 

кровеносных сосудов; применяется для па-

циентов с прогрессирующим немелкокле-

точным раком легкого, в том числе в каче-

стве терапии первой линии. 

Нецитумумаб: моноклональное антите-

ло, нацеленное на белок EGFR (рецептор 

эпидермального фактора роста); одобрено 

для подгрупп пациентов с прогрессирую-

щим немелкоклеточным раком легкого, в 

том числе в качестве терапии первой линии. 

Рамуцирумаб (Цирамза): моноклональ-

ное антитело, нацеленное на белки 

VEGF/VEGFR2 и ингибирующее рост опу-

холевых кровеносных сосудов; одобрено 

для подгрупп пациентов с немелкоклеточ-

ным раком легкого, в том числе в качестве 

терапии первой линии. 

2. Ингибиторы контрольных точек им-

мунного ответа. Иммунная система имеет 

защитные механизмы, предотвращающие ее 

атаку на здоровые клетки. Эти меры без-

опасности называются контрольно - про-

пускными пунктами. Они замедляют или 

останавливают атаку иммунной системы, 

когда здоровая ткань находится под угро-

зой. Некоторые раки научились активиро-

вать эти контрольные точки, чтобы избе-

жать нападения. Новые препараты, называ-

емые ингибиторами контрольных точек, 

предназначены для отключения этих кон-

трольных точек и помогают организму бо-

роться с раком [11]. 

Атезолизумаб (Тецентрик): ингибитор 

контрольной точки, нацеленный на PD-

1/PD-L1; одобрен для пациентов с прогрес-

сирующим немелкоклеточным раком легко-

го и мелкоклеточным раком легкого, в том 

числе в качестве терапии первой линии в 

сочетании с химиотерапией. 

Цемиплимаб (Либтайо): ингибитор кон-

трольной точки, нацеленный на PD-1/PD-L1; 

одобрен для подгруппы пациентов с про-

грессирующим немелкоклеточным раком 

легкого. 

Дурвалумаб (Имфинзи): ингибитор кон-

трольной точки, нацеленный на PD-1/PD-L1; 

одобрен для пациентов с немелкоклеточным 

раком легкого III стадии, завершивших хи-

миолучевую терапию, а также для пациентов 

с прогрессирующим мелкоклеточным раком 

легкого в комбинации с химиотерапией. 

Ипилимумаб (Ервой): ингибитор кон-

трольной точки, нацеленный на CTLA-4; 

одобрен в комбинации с Ниволумабом в ка-

честве терапии первой линии, как с химио-

терапией, так и без нее, для пациентов с 

прогрессирующим немелкоклеточным ра-

ком легкого и мезотелиомой легкого. 

Ниволумаб (Опдиво): ингибитор кон-

трольной точки, нацеленный на PD-1/PD-L1; 

используется для пациентов с прогрессиру-

ющим немелкоклеточным раком легкого и 

мезотелиомой в комбинации с ипилимума-

бом, с химиотерапией или без нее. 

Пембролизумаб (Китруда): ингибитор 

контрольной точки, нацеленный на PD-

1/PD-L1; применяется для пациентов с про-

грессирующим немелкоклеточным раком 

легкого, в том числе в качестве терапии 

первой линии самостоятельно или в комби-

нации с химиотерапией. 

3. Онковакцины: 

Вакцины против рака предназначены 

для того, чтобы «научить» Т-клетки реаги-

ровать на специфические опухолевые анти-

гены. Некоторые из них тестируются в кли-

нических испытаниях рака легких. Нынеш-

ние испытания показывают, могут ли вак-

https://ajws.ru/


https://ajws.ru/ 

 

 

Академический журнал Западной Сибири      № 3 (92),  Том 17,  2021   74 

цины задержать или предотвратить возвра-

щение рака. Это может помочь пациентам, у 

которых рак легких подвержен высокому 

риску возвращения или распространения. 

Существуют также исследования по лече-

нию людей с запущенными заболеваниями. 

Как и в случае с другими видами иммуноте-

рапии, вакцины по-прежнему являются но-

вым подходом в лечении рака легкого. 

4. Адоптивная клеточная терапия: 

При адоптивной Т-клеточной терапии 

Т-клетки берут у больного онкологией че-

ловека, доставляют в лабораторию и моди-

фицируют. Затем вводят этому человеку 

модифицированные Т-клетки, которые мо-

гут обнаружить и уничтожить рак. В насто-

ящее время этот метод продолжает тестиро-

ваться на нескольких типах рака, включая 

рак легких. Один из видов адоптивной Т-

клеточной терапии, CAR-T-клеточная тера-

пия, одобрен для лечения некоторых видов 

лейкемии и лимфомы [12]. 

5. Цитокины: 

Цитокины используются в онкологии 

уже много лет. Они не нацелены на раковые 

клетки, как некоторые новые методы лече-

ния. Скорее, они работают, ускоряя рост Т-

клеток и активируя другие иммунные клет-

ки, повышая активность иммунной системы 

в целом. Они не имеют целенаправленного 

действия, а действуют опосредованно [7]. 

Интерлейкины и интерферон являются при-

мерами цитокинов, которые показали неко-

торый успех в лечении. 

Заключение .   

Иммунные контрольные точки являют-

ся важными ингибирующими маркерами 

для контроля продолжительности и силы 

иммунного ответа. Опухоли могут исполь-

зовать эти точки, чтобы противостоять 

адекватному иммунному ответу. Ингибито-

ры контрольных точек обладают способно-

стью влиять на резистентность опухоли и 

усиливать иммунный ответ организма на ее 

клетки, включая антитела первого поколе-

ния против цитотоксического антигена Т-

лимфоцитов 4 (CTLA-4), антитела второго 

поколения против PD-1 и антитела против 

PD-L1. Этот метод лечения остается наибо-

лее перспективным направлением в лечении 

немелкококлеточного рака легких.  
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