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человечеству было извест-
но о раке задолго до нашей 
эры, о чем свидетельствуют 

археологические находки. Ртуть, 
сера, висмут, мышьяк; сборы, от-
вары, настои растений; экстракты 
тканей животных (самых экзоти-
ческих), змеиный и пчелиный яд 
в руках знахарей и врачевателей 
создавали видимость лечения 
опухолей – больные жили и стра-
дали ровно столько, сколько им 
было отмерено.
К началу хх века онкология сфор-
мировалась как наука и жизненно 
важная медицинская и биологи-
ческая проблема. Ученые пони-
мали, что рак полиэтиологичен, 

и подозревали, что он возникает 
вследствие мутационных факто-
ров внешней и внутренней среды. 
тогда уже было многое известно 
об этиологических факторах опу-
холей (химические канцерогены, 
вирусы, радиация, ультрафиоле-
товое и  ионизирующее излуче-
ние, предрак), появились первые 
классификации опухолей. Но 
вплоть до середины прошлого 
века главным принципом онколо-
гов был эмпиризм лекарственной 
терапии.

Химиотерапия
химиотерапия рака с  элемен-
тами рационализма начала свое 

сущест вование в 1940-х гг., когда 
были переосмыслены данные па-
тологоанатомических исследова-
ний тел погибших в  результате 
атак ипритом в годы Первой ми-
ровой войны в Бельгии. После об-
наружения тропности поражения 
этим отравляющим веществом 
пролиферирующих клеток кост-
ного мозга, эпителия желудочно-
кишечного тракта (ЖКт) и  во-
лосяного покрова возникла идея 
синтеза аналогов иприта с целью 
лечения быстро пролиферирую-
щих опухолей органов кроветво-
рения. так появились препараты, 
определившие первое направле-
ние в химиотерапии, – алкилиру-
ющие агенты. В эту группу входят 
вещества, способные освобождать 
атом углерода из углеводородной 
цепи и  передавать его в  другие 
молекулы (нуклеофильные груп-
пы белков и  нуклеиновых кис-
лот). Биологическим выражением 
реакции алкилирования явля-
ются хромосомные повреждения 
и нарушение клеточного деления. 
Простейшая формула алкилиро-
вания выглядит так:
R – CH₂ – X + Y = R – CH₂ – Y + X.

Данное направление было под-
держано и развито Л.ф. Ларионо-
вым [1], Н.Н. Блохиным [2] и  их 
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учениками. Всего за 20 лет после 
создания первого алкилирующе-
го агента мустаргена (эмбихина) 
было синтезировано 3000 подоб-
ных веществ.
Сейчас в  арсенале врачей-онко-
логов несколько противоопу-
холевых препаратов этой груп-
пы  – дакарбазин, мелфалан, 
темозоломид, циклофосфамид, 
хлорамбуцил, производные пла-
тины и  нитрозомочевины и  др. 
В списке чувствительных к совре-
менным алкилирующим агентам 
опухолей – лимфомы ходжкина, 
неходжкинские лимфомы, мие-
ломная болезнь, солидные опу-
холи (рак яичника, немелкокле-
точный рак легких, рак тол стой 
кишки (РтК), опухоли головы 
и шеи (ОГш), меланома, семино-
ма, опухоли мозга и др.) [3–6].
В 1940-х гг. крупный американс-
кий онколог-гематолог S. Farber 
заметил, что препараты фолиевой 
кислоты, применяемые у  детей 
с  острым лимфобластным лей-
козом для стимуляции синтеза 
гемоглобина, одновременно за-
медляли лейкозный процесс. так 
возникла идея синтезировать 
аналоги фолиевой кислоты с не-
большими химическими измене-
ниями, которые могли бы имити-
ровать метаболит по строению, 
но не по функции. Первый пре-
парат этой группы аминоптерин 
дал невиданный ранее результат: 
у детей с острым лимфобластным 
лейкозом удалось добиться крат-
ковременных ремиссий. Подоб-
ные лекарства получили название 
антиметаболитов; благодаря хи-
мическому сходству с метаболи-
тами они вытесняют их на разных 
этапах биохимических реакций 
и вместе с тем блокируют оконча-
ние этих реакций.
В 50-х гг.  прошлого века 
C. Heidelberger и соавт. [7] опубли-
ковали данные о синтезе антиме-
таболита 5-фторурацила (аналог 
пиримидина) и первых клиничес-
ких наблюдениях эффектов при 
эпителиальных опухолях ЖКт. 
Аргументом для синтеза пре-
парата послужило наблюдение: 
урацил-пиримидиновое основа-
ние, входящее в  состав нуклео-

тидов и рибонуклеиновой кисло-
ты, утилизируется опухолевыми 
клетками более интенсивно, чем 
нормальными. исследователи 
предположили, что фтористый 
аналог урацила будет функцио-
нально дефектен для опухолевых 
клеток.
В настоящее время применяются 
23 антиметаболита: гидроксимо-
чевина, капецитабин, метотрек-
сат, пеметрексед, пралатрексат, те-
гафур, флударабин, фторурацил, 
цитарабин и др. Антиметаболиты 
остаются важнейшей группой 
препаратов для лечения как часто 
встречающихся (рак молочной 
железы (РМЖ), РтК, ОГш и др.), 
так и  редких (хориокарцинома 
матки) опухолей [8, 9].
Открытие антибиотиков при-
вело к  огромным достижениям 
в  области контроля инфекцион-
ных болезней: продукты жизне-
деятельности грибов оказались 
губительными для микробов. 
Подтвердились предположения 
о  возможности обнаружения 
в культуральных жидкостях анти-
биотиков с противоопухолевыми 
свойствами, и  в конце 1960-х гг. 
были выделены и клинически ап-
робированы актиномицин C и D 
и  их аналоги. Особую важность 
имело открытие антрацикли-
нов  – противоопухолевых анти-
биотиков с  широким спектром 
действия. Например, доксоруби-
цин эффективен при 12  формах 
опухолей, эпирубицин применя-
ется для лечения наиболее рас-
пространенных опухолей (РМЖ, 
рак желудка и  др.) и  т.д. Всего 
в арсенале онкологов 8 антибио-
тиков, их список в  порядке час-
тоты назначения выглядит сле-
дующим образом: доксорубицин, 
эпирубицин, митомицин, идару-
бицин, блеомицин, дауномицин, 
дактиномицин, митоксантрон. 
В  последнее время список про-
тивоопухолевых антибиотиков, 
разрешенных для клинической 
практики, не расширялся [10–13].
Важную группу химиотерапевти-
ческих препаратов, широко при-
меняемых и  сейчас, составляют 
лекарства растительного проис-
хождения. О  целебных свойст-

вах барвинка розового при раз-
ных болезнях было известно еще 
в  Средние века, а  в наше время 
обнаружена миелотоксичность 
алкалоидов, выделенных из этого 
растения, послужившая пово-
дом для изучения их действия 
при опухолях. Оказалось, что 
антимитотический эффект этой 
группы препаратов связан с угне-
тением синтеза в клетках тубули-
на – белка, из которого построены 
микротрубочки, формирующие 
скелет клетки [14].
заметный след в истории разви-
тия химиотерапии рака оставило 
создание группы таксанов, к ко-
торой относятся паклитаксел 
(изолирован из коры тихооке-
анского тиса) и  доцетаксел (по-
лусинтетический препарат) [15]. 
Оба препарата в отличие от вин-
каалкалоидов не угнетают синтез 
тубулина, а, наоборот, стимули-
руют его, при этом микротрубоч-
ки приобретают неправильную 
форму и  нарушают клеточное 
деление. Показанием для назна-
чения паклитаксела или доцетак-
села являются 9 форм опухолей. 
Всего в мире существует 15 про-
тивоопухолевых растительных 
препаратов.
Последняя группа химиотерапев-
тических препаратов, о  которой 
мы хотели бы здесь упомянуть, – 
ингибиторы топоизомераз – фер-
ментов, которые отвечают за 
топологию дезоксирибонуклеи-
новой кислоты (ДНК) и связаны 
с процессом репликации опухоле-
вых клеток. В мире применяются 
четыре препарата этой группы 
[16].
таким образом, химиотерапия 
рака, построенная в  результате 
рациональных предположений, 
стала третьим методом лечения 
(после хиругического и лучевого) 
в онкологии. С помощью химио-
терапии удается излечивать неко-
торые редкие формы опухолей – 
хориокарциномы, герминогенные 
опухоли яичек и яичников, неко-
торые опухоли детского возраста 
и системы крови. Комбинирован-
ная химиотерапия метастатичес-
ких опухолей яичников, молоч-
ной железы, РтК, ОГш и других 
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новообразований увеличивает 
медиану выживаемости пациен-
тов, продлевает им жизнь. хи-
миотерапия вместе с облучением 
приводит к уменьшению частоты 
и объема хирургических вмеша-
тельств при раке гортани, аналь-
ном раке, РМЖ, раке мочевого 
пузыря. Адъювантное и неоадъ-
ювантное применение химиопре-
паратов улучшает отдаленные ре-
зультаты хирургического лечения 
многих опухолей.
Вместе с  тем традиционная хи-
миотерапия достигла своего 
плато  – эффекты при наиболее 
распространенных опухолях пал-
лиативные – не излечивающие па-
циента, а лишь отодвигающие ле-
тальный исход; избирательность 
действия недостаточно высокая; 
мишени химиотерапии общие 
и не очень конкретные – наруше-
ние синтеза ДНК, остановка кле-
точного деления.

Эндокринная терапия
Эндокринное лечение опухолей 
старше научной химиотерапии. 
Его назначают больным с  гор-
монозависимыми опу холями 
(РМЖ, рак предстательной желе-
зы (РПрЖ), рак тела матки, ней-
роэндокринные опухоли ЖКт 
и  поджелудочной железы). Вна-
чале развитие получили аблатив-
ные хирургические методы. так, 
117  лет тому назад английский 
хирург G. Beatson [17] обнаружил, 
что диссеминированный РМЖ 
регрессировал после удаления 
яичников у  одной из больных. 
через 4 года появилась публика-
ция S. Boyd [18], основанная на ма-
териалах Лондонского госпиталя 
Красного Креста, о паллиативном 
эффекте овариэктомии у 46 мен-
струирующих женщин с диссеми-
нацией РМЖ.
Доказана терапевтическая зна-
чимость адреналэктомии и гипо-
физэктомии при РМЖ [19, 20]. Все 
эти хирургические воздействия 
при метастатическом РМЖ имели 
цель подавить синтез эстрогенов, 
которые, как позже было установ-
лено, взаимодействуя с рецепто-
рами эстрадиола, соединяются 
с элементом эстрогенного ответа 

ДНК; в результате активируются 
гены, стимулирующие опухоле-
вую пролиферацию. Аналогич-
ную эстрогенам роль выполняют 
андрогены при РПрЖ.
C. Huggins и C. Hodges [20] удиви-
ли мир сообщением о регрессии 
метастатического РПрЖ после 
орхэктомии. В  настоящее время 
при лечении указанных опухолей 
прекратили выполнять аблатив-
ные адреналэктомии и гипофиз-
эктомии, так как разработаны ме-
тоды эндокринной терапии.
У двух третей больных РМЖ 
в опухолевых клетках экспресси-
руются эстрогенные (ЭР) и/или 
прогестероновые рецепторы (ПР). 
ингибирование биосинтеза эст-
рогенов или их взаимодействие 
с  рецепторами с  помощью ле-
карственных препаратов спо-
собно остановить или замедлить 
развитие опухолевого процесса. 
Рецепторы стероидных гормо-
нов – ЭР и ПР – чаще определяются 
при РМЖ у женщин в менопаузе 
в первичной опухоли, метастазах 
в лимфатических узлах, в мягких 
тканях, коже, реже – в висцераль-
ных метастазах.
У больных РМЖ, как в  мено-
паузе, так и  менструирующих, 
при экспрессии ЭР и  ПР могут 
применяться антиэстрогены та-
моксифен и  торемифен; в  СшА 
назначают ралоксифен в  про-
граммах профилактики РМЖ 
в  группах риска. Адъювантное 
введение антиэстрогенов пациен-
там с ЭР- и ПР-позитивным РМЖ 
способствует уменьшению ре-
цидивов болезни в течение 5 лет 
независимо от возраста и менст-
руального статуса на 41%, а также 
снижению смертности на 34% [21].
Антиэстрогены используют и для 
лечения больных ЭР- и ПР-пози-
тивным метастатическим РМЖ. 
Эффект отмечается у  30% паци-
енток, стабилизация – у 20%; при 
этом продолжительность эффек-
та выше, чем после химиотера-
пии, – от 12 до 24 месяцев [22].
Антагонист ЭР фулвестрант не 
занимает место этих рецепторов, 
а разрушает их. Препарат исполь-
зуют во второй линии эндокрин-
ной терапии РМЖ [22].

Другое направление эндокрин-
ной терапии гормоночувстви-
тельного РМЖ у  больных в  ме-
нопаузе  – угнетение ароматаз, 
катализирующих синтез эстрона 
на основе андростендиона в жи-
ровой клетчатке, мышцах, печени 
и  раковых опухолях молочной 
железы. Экспрессия этого энзи-
ма контролируется цитокинами, 
глюкокортикоидами, факторами 
роста; эстрон обычно продуци-
руется у женщин в менопаузе до 
100 нг, основная часть связывает-
ся в виде сульфатной формы и яв-
ляется «складом» для резервного 
поступления эстрона в кровь.
ингибиторы ароматазы подраз-
деляются по строению и  меха-
низму действия на нестероидные 
с  триазольной структурой, кон-
курирующие с  цитохром-P₄₅₀-
редуктазой за андростендион 
(главное «сырье» в  данном про-
цессе), и  стероидные (дериваты 
андростендиона), алкилирующие 
ароматазный цитохром, который 
теряет способность ароматизи-
ровать андрогены. К  нестероид-
ным инактиваторам ароматазной 
активности относят анастрозол 
и летрозол, захватившие главные 
позиции при лечении гормоноза-
висимого метастатического РМЖ 
у  женщин в  менопаузе, а  также 
при адъювантной терапии этих 
больных; к  стероидным  – эксе-
местан, применяемый во второй 
линии эндокринной терапии ме-
нопаузальных больных. Недавно 
появилась информация о  повы-
шении эффективности последне-
го препарата в комбинации с ин-
гибиторами mTOR [23].
В 1950-х гг. была сформулирова-
на теория нейрорегуляторного 
контроля гипофиза со стороны 
гипоталамуса. Оказалось, что 
пульсирующее выделение (каж-
дые 90  минут) гипоталамусом 
рилизинг-гормона регулирует 
выделение гипофизарных гормо-
нов – лютеинизирующего и фол-
ликулостимулирующего, «руково-
дящих» биосинтезом эстрогенов 
в яичниках и андрогенов в яичках; 
так возникла идея создания ана-
логов гипоталамического гормона 
[24]. В декапептиде рилизинг-фак-
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тора лютеинизирующего гормо-
на (luteinising hormone releasing 
hormone, LHRH) произведены 
замены в  6-й и  10-й позициях, 
в  результате созданы агонисты 
в 50–100 раз более активные, чем 
физиологический гипоталамичес-
кий гормон. Непрерывная стиму-
ляция после краткого выделения 
фолликулостимулирующего и лю-
теинизирующего гормонов при-
водит к  глубокому подавлению 
синтеза гипофизарных гормонов, 
регулирующих синтез эстрогенов 
и  андрогенов в  половых железах 
мужчин и  женщин. При сравни-
тельных исследованиях эффектив-
ность таких препаратов, как бусе-
релин, трипторелин (Декапептил), 
госерелин (золадекс), лейпролид 
и  нафарелин, по непосредствен-
ным и отдаленным результатам не 
отличалась от хирургической ова-
риэктомии или орхидэктомии при 
РМЖ и РПрЖ [25].
В клетках РПрЖ андрогенные ре-
цепторы представлены чаще, чем 
эстрогенные в клетках РМЖ. Анти-
андрогенные препараты конкури-
руют с андрогенами за рецепторы. 
Различают два класса антиандроге-
нов: нестероидные (бикалутамид, 
нилутамид, флутамид) и стероид-
ные (абиратерон, ципротерон)  – 
все они применяются для лечения 
гормоночувствительного РПрЖ, 
а  абиратерон эффективен также 
при развитии резистентности 
к другим антиандрогенам [26, 27].
В гипоталамусе, а  также в  клет-
ках слизистой оболочки тонкой 
кишки и  желудка, поджелудоч-
ной железы продуциру ются 
пептидные гормоны, взаимодей-
ствующие со специфическими 
рецепторами, содержащими-
ся в  нормальных и  опухолевых 
клетках. Эти пептидные гормо-
ны являются нейротрансмитте-
рами, участвующими в передаче 
внутриклеточных сигналов и ре-
гуляции клеточного роста. При-
мером таких гормонов является 
тетрадекапептид соматостатин; 
описано несколько его аналогов, 
в  частности Сандостатин (окт-
реотид). Препарат применяется 
для лечения гормонально актив-
ных нейроэндокринных опухолей 

поджелудочной железы, желудка 
и тонкой кишки [28].
По параметру обоснованности эн-
докринная терапия ближе к  тар-
гетной терапии, чем химиотерапия.

Таргетная терапия
таргетная терапиия (от англ. 
target – цель, мишень) представ-
ляет собой наиболее перспек-
тивный метод лекарственного 
лечения рака, а  также и  самый 
«молодой», ведь только в 60-х гг. 
прошлого века были выявлены 
первые хромосомные нарушения 
при раке, а первые онкогены обна-
ружены в 1980-х. Это и неудиви-
тельно, если учесть, что ДНК была 
идентифицирована как материал 
наследственности лишь в 40-х гг. 
XX века, а ее спиральная структу-
ра описана только в начале 1950-х.
Долгое время представления 
о  свойствах опухолевых клеток 
были примитивными и неполны-
ми. Обратив внимание на способ-
ность опухолевых клеток к  ме-
тастазированию, клиницисты 
поняли, что рассеивание опухо-
левых клеток и их рост на новом 
месте – главные причины смерти 
больных, однако изучали эту про-
блему с анатомических позиций. 
В  1974  г. крупнейший патолого-
анатом и  онкоэкспериментатор 
Л.М. шабад охарактеризовал 
свойства раковой клетки (опухо-
левую суть) в Большой Советской 
Энциклопедии двумя арифме-
тическими действиями: «плюс» 
ткань «минус» дифференцировка 
[29]. Все оказалось значительно 
серьезнее и сложнее.
Механизмы опухолевой транс-
форма ции бы ли раскрыты 
лишь в  конце хх века. В  1976  г. 
M. Bishop и H.E. Varmus обнару-
жили первые онкогены; в 1982 г. 
был клонирован первый мути-
рованный онкоген H-ras; в 1983 г. 
идентифицированы первые эпи-
геномные нарушения, а в 1985 г. – 
первые 15 онкогенов; в 1987 г. вы-
делен первый супрессорный ген 
RB1 из ретинобластомы. В 2002 г. 
описаны 100 человеческих онко-
генов и  15  супрессорных генов, 
в 2005 г. завершен атлас раково-
го генома, в 2009 г. описаны уже 

410 генов, а в 2011 г. было известно 
о 142 586 генных мутациях [30].
Прогресс стал возможен после 
познания на молекулярном уров-
не фундаментальных характе-
ристик нормальных клеток и их 
регуляции. Без молекулярной 
биологии онкология может рас-
сматриваться как дескриптивная 
наука, то есть описывающая био-
логические и клинические фено-
мены без объяснения механизма 
их возникновения. Современное 
понимание сути рака основано на 
центральном догмате: рак  – это 
заболевание клеточного генома, 
возникшее как клон клеток, кото-
рый нерегулируемо растет из-за 
соматических мутаций генов, 
обусловливающих разрывы и аб-
нормальную структуру ДНК, 
изменение ее сегментов при ко-
пировании. человеческий орга-
низм, построенный примерно из 
10¹⁴ клеток, находится «под мно-
голетним обстрелом» мутагенных 
факторов внешней и внутренней 
среды [31, 32].
Сегодня близится к завершению 
составление мирового каталога 
соматических мутаций различ-
ных генов и белков. Большинство 
мутаций «пассажирские» (англ. 
passenger), то есть не имеющие 
отношения к  возникновению 
опухолей; однако тысячи дру-
гих (не сотни тысяч) способны 
превратить нормальные гены 
в  онкогены, изменить контроль 
пролиферации клеток, их диффе-
ренцировки, апоптоза, гомеоста-
за и микросреды в тканях. В опу-
холях в  среднем насчитывается 
от 30 до 100 соматических мута-
ций. Главными мутациями чаще 
всего являются единичные заме-
ны нуклеотидов, делеции, ампли-
фикации, реже встречаются ин-
серции. Например, при РтК 50% 
мутаций – замены CG (цитозин – 
гуанин) на TA (тимин  – аденин) 
и только в 10% случаев встреча-
ются замены CG на GC (гуанин – 
цитозин). В  медуллобластомах 
мутаций в 5–10 раз меньше.
После полной идентификации ге-
нома некоторых опухолей выяс-
нилось, что с их возникновением 
связаны только 2% мутированных 
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генов. Большинство мутирован-
ных генов обнаружены в клетках 
мезенхимальных новообразова-
ний – лейкозов, лимфом, сарком; 
около 80 – в клетках эпителиаль-
ных опухолей [31].
Молекулярная биология и  кле-
точная генетика, по выражению 
R.A. Weinberg [32], уже выдали ог-
ромную информацию о раке, ко-
торую человеческий мозг пока не 
может полностью освоить и все-
сторонне понять (англ. assimilate 
and comprehend). Несмотря на 
молекулярно-биологические дан-
ные о  сбоях в  регуляции проли-
ферации, репликации и апоптоза 
в  опухолевых клетках, прогресс 
в использовании этих знаний в ле-
чебной практике еще ограничен.
Создание таргетных препара-
тов отстает от темпов познания 
и  идентификации молекуляр-
ных мишеней, ответственных за 
свойства опухолевых клеток. тем 
не менее таргетная терапия рака 
продолжает свое многообещаю-
щее развитие [33].
Первое направление таргетной 
терапии (англ. function-directed 
therapy) предполагает использо-
вание препаратов, для которых 
в  качестве мишеней определе-
ны либо уникальные молекулы, 
экспрессируемые опухолевыми 
клетками, либо молекулы, экс-
прессируемые с  большей часто-

той опухолью, чем нормальными 
клетками. Это лекарственные 
средства, обеспечивающие блоки-
рование связывания лиганда с ре-
цептором (бевацизумаб, паниту-
мумаб, трастузумаб, цетуксимаб), 
торможение рецепторов тирозин-
киназы (гефитиниб, лапатиниб, 
пазопаниб, сунитиниб, эрлоти-
ниб), торможение внутриклеточ-
ных сигнальных белков и проте-
инкиназ (дасатиниб, иматиниб, 
нилотиниб, сорафениб, темсиро-
лимус, эверолимус), деградацию 
белков (бортезомиб), иммуномо-
дуляцию (леналидомид).
Второе направление таргетной 
терапии (англ. phenotype-directed 
targeted therapy) нацелено на опу-
холевый фенотип и  характери-
зуется менее выраженным спе-
цифическим воздействием, чем 
препараты первой группы. К тар-
гетным препаратам второй груп-
пы относятся ритуксимаб, алемту-
зумаб, офатумумаб, гемтузумаб, 
ибритумомаб, тозитумомаб, дени-
лейкин дифтитокс, сипулеуцел-т 
(вакцина против РПрЖ).
К сожалению, полная персонали-
зация таргетного лечения каж-
дого онкологического больного 
после рутинной полной молеку-
лярной расшифровки генома его 
опухоли может стать реальностью 
лет через 20. Пока эта отрасль ле-
карственной терапии рака заня-

та созданием препаратов против 
доминантных генов и  ключевых 
белков, поврежденных драйве-
ровскими мутациями, среди ко-
торых EGFR1, HER2, KRAS, RAF, 
P53, VEGFR, BCR-Abl, mTOR, c-kit. 
Есть точные попадания: метаста-
тический РМЖ (HER2), гастро-
интестинальные опухоли (c-kit), 
хронический миелолейкоз (BCR-
Abl), аденокарциномы легкого 
(мутации EGFR); получены зна-
чимые эффекты при подавлении 
ангиогенеза или использовании 
мультитаргетных препаратов при 
РтК, почечноклеточном и гепато-
целлюлярном раке и других ново-
образованиях [34–38].
итак, генный анализ продвигает 
классификацию опухолей от гис-
тологического в сторону молеку-
лярного уровня. Успех отдельных 
таргетных препаратов доказыва-
ет генную ответственность ряда 
мишеней.
Опухолевый генотип позволяет 
индивидуализировать лечение. 
Опухолево-специфические изме-
нения ДНК – высокочувствитель-
ные маркеры диагностики и мо-
ниторинга. Продолжающийся 
анализ многочисленных геномов 
опухолей идентифицирует новые 
мишени, фармакологическая экс-
плуатация которых открывает 
перспективы обоснованного ле-
чения опухолей.  
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