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История открытия и развития 
препаратов платины начина-

ется в 1969 году, когда американ-
ский химик Розенберг, работая с 
опущенными в жидкость платино-
выми электродами, увидел, что на-
ходящиеся в жидкости микроорга-
низмы перестали делиться. Анализ 
жидкости показал содержание в ней 
платиновой соли – давно известно-
го химического соединения плати-
ны. Так появилась идея создания 
противоопухолевых препаратов 
на основе платины. Это направле-
ние особенно активно развивалось 
последние 20 лет, когда появились 
различные производные платины: 
цисплатин, циклоплатам, карбо-
платин, оксалиплатин. Все эти пре-
параты в настоящее время широко 
применяются в составе химиоте-
рапии различных нозологических 
форм рака. 
Препараты платины имеют 
общий механизм действия, 
основанный на образовании ко-
валентных связей с ДНК клеток, 
преимущественно с атомом азота 
в седьмом положении гуанина 
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и аденина. Одна молекула кар-
боплатина соединяется с двумя 
нуклеотидами, образуя сшивку, 
обычно в пределах одной цепи 
ДНК (90%), реже – между цепя-
ми (5%). Это приводит к нару-
шению синтеза и функций ДНК. 
Цитотоксичность карбоплатина 
также обусловлена связыванием 
с белками ядра и цитоплазмы. 
Действие препарата не зависит 
от периода клеточного цикла [1].  
Из наиболее часто встречаю-
щихся побочных эффектов кар-
боплатина можно отметить сле-
дующие. Со стороны органов 
желудочно-кишечного тракта – 
тошнота, рвота, боль в животе; 
со стороны сердечно-сосудистой 
системы и органов гемопоэза – 
миелосупрессия (наиболее часто 
отмечается тромбоцитопения, 
реже – лейкопения, нейтропения, 
анемия); со стороны органов ды-
хания – одышка, бронхоспазм, 
кашель; со стороны органов мо-
чеполовой системы – нарушение 
функции почек, со стороны кож-
ных покровов в редких случаях 
возможно развитие алопеции и 
аллергической реакции в виде 
зуда и крапивницы; встречают-
ся нарушения обмена веществ 
(гипомагниемия, гипокальцие-
мия, изменение концентрации 
натрия, гипокалиемия, повы-
шение активности щелочной 
фосфатазы, уровня АсАТ, креа-
тинина, общего билирубина, 
снижение клиренса креатинина). 

Со стороны нервной системы и 
органов чувств – перифериче-
ская полинейропатия, астения, 
судорожный синдром. Однако 
нужно отметить, что по сравне-
нию с цисплатином нейроток-
сичность карбоплатина выра-
жена в гораздо меньшей степени 
и встречается в 1–6% случаев.
До недавнего времени стандар-
том химиотерапии рака яич-
ников являлась комбинация 
цисплатина и  циклофосфана, 
но по результатам дальнейших 
исследований было установ-
лено, что комбинация такса-
нов и цисплатина превосходит 
первую по таким показателям, 
как увеличение частоты объ-
ективного эффекта (c 64% до 
77%), медиана времени до про-
грессирования опухоли (13 и 18 
мес.) и общая выживаемость (24 
и 38 мес. соответственно) [2]. 
Следующим этапом была заме-
на цисплатина на карбоплатин 
ввиду выраженной нефро- и 
нейротоксичноси, а также эме-
тогенности первого. При сравни-
тельном анализе было показано, 
что применение карбоплатина в 
сочетании с таксанами не ухуд-
шало результаты лечения, но при 
этом наблюдалось снижение ча-
стоты и интенсивности токсиче-
ских побочных эффектов [3, 4]. 
Равная эффективность кар-
боплатина и цисплатина при 
лечении эпителиальных опу-
холей яичников была под-
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тверждена в нескольких 
рандомизированных исследо-
ваниях, таких как Alberts (342 
больных), Ten Bokkel (339 боль-
ных), Edmondson (103 больных). 
В настоящее время «золотым 
стандартом» лекарственного ле-
чения рака яичников считается 
применение таксола и карбопла-
тина. Расчет дозы карбоплати-
на с использованием формулы 
Калверта (AUC 5-7) позволяет 
проводить лечение с минималь-
ной токсичностью и наиболь-
шей эффективностью [5, 6]. 
Тем не менее поиски новых воз-
можностей улучшения резуль-
татов терапии рака яичников 
продолжаются. В исследовании 
GOG 182 изучалось влияние на 
результаты химиотерапии пер-
вой линии третьего препарата, 
добавленного в комбинацию 
паклитаксела и карбоплатина. 
Всего в исследование были вклю-
чены 4312 больных эпители-
альным раком яичников III–IV 
стадий после выполнения цито-
редуктивной операции (табл. 1).
К такому же выводу пришли 
итальянские исследователи, 
которые в рандомизирован-
ном исследовании сравнили 
эффективность и токсичность 
комбинации карбоплатина и 
паклитаксела с комбинацией то-
потекан, карбоплатин и пакли-
таксел. Добавление топотекана 
не привело к удлинению периода 
времени до прогрессирования 
опухоли, но увеличило гематологи-
ческую токсичность терапии [8]. 
В Греции было проведено ис-
следование, в котором добавля-
ли доксорубицин к комбинации 
цисплатина и паклитаксела. 
Контрольная группа получа-
ла паклитаксел и карбоплатин. 
Медиана продолжительности 
жизни составила 44 и 37 меся-
цев соответственно, разница 
статистически недостоверна. 
Что касается токсичности, то на-
блюдалось увеличение степени 
и длительности нейтропений.  
Был сделан вывод  о том, что 
тройная комбинация не при-
водит к существенному улуч-
шению результатов терапии 
больных опухолями яичника по 
сравнению со стандартной [9]. 

Следующим шагом в направ-
лении улучшения результатов 
химиотерапии рака яичников 
явились попытки добавления к 
стандарту «карбоплатин + па-
клитаксел» бевацизумаба – ан-
титела к VEGF, ингибирующего 
ангиогенез сосудов опухоли. 
Так, в исследовании Cannistra et 
al. бевацизумаб в дозе 15 мг/кг 
в/в 1 раз в 3 недели назначался 
больным с прогрессированием 
после лечения топотеканом и 
липосомальным доксорубици-
ном. В исследование было вклю-
чено 44 пациентки, из которых 
у 7 (16%) отмечен объективный 
эффект от назначения пре-
парата. У 5 (11%) больных от-
мечена острая перфорация 
кишечника, еще у 4 (9%) – арте-
риальная тромбоэмболия [10]. 
Эти данные свидетельствуют об 
эффективности  такой тройной 
комбинации, однако описанные 
серьезные побочные эффекты 
существенно ограничивают воз-
можность добавления бевацизу-
маба к терапии больных, ранее не 
получавших лечения. Таким об-
разом, окончательно установлена 
ведущая роль комбинации кар-
боплатина и таксанов в терапии 
первой линии рака яичников. 
Несомненно, применение пре-
паратов платины, в том числе 
Карбоплатина-Эбеве, остается 
принципиально важным при 
лечении рака яичников. Что ка-
сается более широкого исполь-
зования карбоплатина, то можно 
рассмотреть его применение в 
лечении других видов онкопа-
тологий. В частности, хорошие 
результаты получены при изуче-
нии комбинаций карбоплатина с 
другими препаратами в терапии 
немелкоклеточного рака легкого. 

Комбинация производных пла-
тины и таксанов в настоящее 
время признана стандартом 
терапии первой линии немел-
коклеточного рака легкого. Как 
правило,  в комбинации с так-
санами применяется циспла-
тин. Однако при проведении 
анализа результатов лечения 
1489 больных, получавших хи-
миотерапию с включением ци-
сплатина, и 1479 больных, по-
лучавших карбоплатин, был 
сделан вывод, что больным 
диссеминированным НМРЛ, 
возможно назначение как ци-
сплатина, так и карбоплатина. 
Частота объективного эффекта 
была достоверно выше в груп-
пе цисплатина – 30% и 24% со-
ответственно. Одновременно с 
этим более высокая непосред-
ственная эффективность ци-
сплатина не привела к увеличе-
нию продолжительности жизни 
по сравнению с карбоплатином. 
При назначении цисплатина 
у больных чаще наблюдалась 
тошнота, рвота и признаки не-
фротоксичности, в то время как 
при назначении карбоплатина 
основным проявлением токсич-
ности была только тромбоцито-
пения. Таким образом, можно 
сделать вывод о том, что вклю-
чение в схему терапии диссеми-
нированного НМРЛ карбопла-
тина не ухудшает отдаленные 
результаты, но обладает лучшей 
переносимостью, не оказывая 
отрицательного влияния на ка-
чество жизни пациентов [11, 12]. 
В другом исследовании, прове-
денном Eleni M. Karapanagiotou 
et al., обсуждалась комбинация 
карбоплатина и пеметрекседа в 
адъювантном лечении резекта-
бельных больных со стадией IB, 

Таблица 1. Исследование GOG 182. Режимы химиотерапии

Группа 1 (контрольная) Паклитаксел 175 мг/м2 3 часа каждые 3 недели x 8 курсов
Группа 2 Карбоплатин AUC x 5 1 день Паклитаксел 175 мг/м2 3 часа 1 день Гемцитабин 800 мг/м2 
1 и 8 дни каждые 3 недели x 8 курсов
Группа 3 Карбоплатин AUC x 5 Паклитаксел 175 мг/м2 3 часа Доксил 30 мг/м2 каждые 3 недели x 8 
курсов
Группа 4 Карбоплатин AUC x 5 3 дня Топотекан 1,5 мг/м2 1–3 дни каждые 3 недели х 4 курса затем
Карбоплатин AUC x 6 Паклитаксел 175 мг/м2 3 часа каждые 3 недели x 4 курса
Группа 5 Карбоплатин AUC x 6 8 дней Гемцитабин 1000 мг/м2 1 и 8 дни каждые 3 недели x 4 курса 
затем Карбоплатин AUCx6 Паклитаксел 175 мг/м2 3 часа каждые 3 недели x 4 курса
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Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 Группа 5
Время до прогрессирования 16,1 мес. 16,4 мес. 16,4 мес. 15,3 мес. 14,4 мес.
Продолжительность жизни 40 мес. 40,4 мес. 40,8 мес. 39,1 мес. 40,2 мес.
Нейтропения 4 ст. 59% 74% 69% 57% 56%
Тромбоцитопения 3–4 ст. 22% 61% 38% 36% 58%

Таблица 2. Предварительные результаты исследования GOG 182

II и IIIA немелкоклеточного рака 
легкого после хирургического ле-
чения. Был выбран следующий 
режим терапии: карбоплатин 
AUC-5 + пеметрексед, дни 1 и 14-й 
с общей длительностью цикла 28 
дней. Время до прогрессирования 
опухоли при такой схеме лечения 
составило 26 месяцев, с умерен-
ной, вполне управляемой токсич-
ностью. На основании этого был 
сделан вывод, что комбинация 
карбоплатина и пеметрекседа не 
уступает по эффективности дру-
гим режимам терапии, но имеет 
меньшую токсичность, что являет-
ся предпосылкой для более широ-
кого внедрения ее  в практику [13]. 
Нельзя не отметить важность и 
актуальность обсуждения во-
проса применения карбопла-
тина в терапии рака молочной 
железы. В ряде исследований 
было показано, что комбина-
ция карбоплатина с трастузума-
бом и паклитакселом в первой 
линии HER2-положительного 
диссеминированного рака мо-
лочной железы имеет большую 
эффективность по сравнению с 
комбинацией трастузумаба и па-
клитаксела. При сравнении двух 
заданных режимов частота объ-
ективных ответов составила 53% 
в группе «трастузумаб + пакли-
таксел» и 62% – в группе «трасту-
зумаб + паклитаксел + карбопла-
тин» соответственно [14]. 
Отдельного внимания заслу-
живает современная практика 
лечения тройного негативно-
го рака молочной железы (ER, 
PR, HER2-отрицательный). Для 
таких пациентов  единственно 
возможным вариантом лечения 
остается химиотерапия. К на-
стоящему времени в литерату-
ре накоплены данные о том, что 
тройной негативный рак мо-
лочной железы имеет высокую 
чувствительность к платиновым 
агентам. Так, на ASCO 2007 были 

доложены результаты приме-
нения комбинации «таксаны + 
карбоплатин» у больных с исход-
но имевшимися метастазами, а 
также рецидивами тройного не-
гативного рака молочной желе-
зы. 57% больных имели частич-
ный эффект терапии. Среднее 
время до прогрессирования опу-
холи составило 16 недель (диапа-
зон от 4 до 28 недель). Эти данные 
свидетельствовали об эффектив-
ности карбоплатин-содержащих 
режимов химиотерапии в лече-
нии тройного негативного рака 
молочной железы [15]. 
Хорошие результаты дал также 
еженедельный режим неоадъю-
вантной химиотерапии рака 
молочной железы с включением 
Карбоплатина-Эбеве при невоз-
можности применения антраци-
клинов [16]. 
Интересные результаты были 
получены в ходе пилотного ис-
следования по применению кар-
боплатина в комбинации с на-
вельбином и интерлейкином-2 
(IL-2). Известно, что меланома 
является опухолью, характери-
зующейся низкой чувствитель-
ностью к химиотерапии, а рас-
пространенная метастатическая 
болезнь имеет плохой прогноз. 
Существуют данные об эффек-
тивности препаратов платины 
и винкаалкалоидов в лечении 
диссеминированной меланомы. 
Предполагалось, что интерлей-
кин-2 увеличивает чувствитель-
ность опухоли к химиотерапии. 
В исследование были включены 
22 пациента, 11 из них имели 
диссеминированную меланому 
кожи, 6–меланому радужной 
оболочки глаза и 3–метаста-
зы меланомы без выявленного 
первичного очага. В результате 
лечения карбоплатином, вино-
рельбином и интерлейкином-2 
1 пациент имел частичный эф-
фект, 9 пациентов – стабилиза-

цию болезни в среднем 6 месяцев 
(диапазон от 3 до 8,6 мес.). Сред-
нее время до прогрессирования 
у всех пациентов было равно 1,8 
мес. (диапазон 0,7–8,6 мес.), а ме-
диана выживаемости составила 
7,2 мес. (диапазон от 1,4 до 42 
мес.). Токсичность терапии была 
умеренной, вполне управляемой 
и проявлялась в основном мие-
лосупрессией. Был сделан вывод, 
что применение карбоплатин в 
сочетании с винорельбином и 
интерлейкином-2 может приме-
няться в качестве химиотерапии 
второй линии у пациентов с про-
грессированием опухоли после 
лечения дакарбазином [17]. 
Эффективность применения 
карбоплатина в монотерапии 
семиномы стадии IIA/B была 
также показана в исследовании 
Krege et al. В него было включено 
108 больных с указанными ста-
диями заболевания. Все пациен-
ты ранее не получали лечения по 
поводу семиномы. Лечение про-
водилось карбоплатином в дозе 
AUC 7 мг/мл мин каждые 4 неде-
ли в течение 3 циклов при стадии 
IIA (n = 51) или 4 циклов при ста-
дии IIB (n = 57). Пациенты, у ко-
торых размер остаточной опухо-
ли после лечения составил более 
3 см, по плану должны были под-
вергнуться хирургическому ле-
чению. В результате были заре-
гистрированы: полный эффект 
у 88 пациентов (81%), частичная 
регрессия – у 17 (16%), у двух па-
циентов (2%) наблюдалась стаби-
лизация болезни у одного (1%) – 
прогрессирование опухоли. В 
подавляющем большинстве слу-
чаев у пациентов была отмечена 
гематологическая токсичность 
III–IV степени, развитие тошно-
ты и рвоты наблюдалось лишь в 
10% случаев. Несмотря на то что 
прогрессирование заболевания 
было отмечено у 13% больных 
(все больные имели частичный 
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По статистике, ежегодно в мире 
от рака простаты умирают 250 
тысяч человек. Сегодня един-
ственным тестом на определение 
этой формы рака является из-
мерение уровня одного белка – 
простатического специфического 
антигена (ПСА), который выра-
батывается иммунной системой 
в присутствии раковых клеток. 
Впрочем, уровень ПСА может уве-
личиться и по другим причинам, 
например, при доброкачественных 
опухолях этой железы. 
Исследователи из компании 
Oxford Gene Technology и ее до-
черней фирмы Sense Proteomic 
Limited, представляя свой новый 
тест, уверены, что их разработка 
поможет существенно сократить 
количество дорогих и часто нео-
правданных биопсий и повысить 
шансы пациента на выживание.

Для борьбы с раковыми клетками им-
мунная система производит биомар-
керы (следы белков и других биологи-
ческих веществ), курсирующие в токе 
крови и стимулирующие производство 
аутоантител. Новый диагностический 
тест рака предстательной железы со-
стоит из 15 таких биомаркеров.
«Аутоантитела могут возникнуть за 
много лет до появления каких-либо 
клинических симптомов. Поэтому 
использование этой технологии для 
массового обследования заключает в 
себе большой потенциал», – говорит 
Джон Энсон, вице-президент Sense 
Proteomic.
Ученые разработали панель из более 
чем 900 белков и опробовали ее в 
предварительном эксперименте. 
Взяв образцы крови у 73 человек с 
раком простаты и 60 здоровых муж-
чин и пациентов с доброкачествен-
ными образованиями простаты, они 

протестировали их по своей техно-
логии. Новый тест не подвел иссле-
дователей, показав 90% точность!
«Тест на рак простаты отделяет 
людей с агрессивной формой забо-
левания от тех, у кого болезнь отсут-
ствует или проходит в вялотекущей 
форме», – говорит Энсон. Следую-
щим шагом, говорят ученые, станет 
тестирование 1 700 образцов крови 
на наличие протеинов для определе-
ния аутоантител к белкам. 
Вероятность того, что тест выявит 
агрессивный рак простаты на ранних 
стадиях, увеличивая шансы пациента 
на выживание, по мнению ученых, 
высока. Немаловажно и то, что тест с 
использованием микропанели может 
определить мужчин с безболезнен-
ными или менее агрессивными фор-
мами рака простаты,  избавив многих 
пациентов от биопсий на ПСА.

Источник: www.eurolab.ua

эффект при проведении терапии 
карбоплатином, в последующем 
рецидив был отмечен в забрю-
шинных лимфатических узлах; 
период наблюдения в среднем – 
28 мес), применение карбопла-
тина было признано достаточно 
эффективным и безопасным [18]. 
Хорошее соотношение эффек-
тивности и уровня токсично-
сти карбоплатина в сочетании с 
гемцитабином было продемон-
стрировано в многоцентровом 
исследовании II фазы, в кото-
рое было включено 50 больных 
с местнораспространенным или 
метастатическим раком под-
желудочной железы. Режим ле-
чения заключался во введении 
гемцитабина 800 мг/м2 в 1 и 8-й 
дни и карбоплатина AUC-4 в 
8-й день каждого трехнедель-
ного цикла. В среднем больные 
получили 6 циклов лечения. Из 
35 пациентов, у которых был по-
лучен ответ на лечение, 8 (17%) 
имели частичный эффект, у 15 
(32%) и 12 (25%) наблюдались 
стабилизация и прогрессирова-
ние соответственно. При этом 
медиана времени до прогрес-
сирования опухоли составила 

4,4 месяца, медиана общей вы-
живаемости – 7,4 месяца, одно-
летняя выживаемость – 28%. 
Токсичность режима терапии 
была незначительной и предска-
зуемой (8% анемии, 6% нейтро-
пении и 13% тромбоцитопении). 
Однако необходимо отметить, 
что клинический эффект был 
заметно выражен уже после 2 
циклов лечения и проявлялся в 
снижении интенсивности боле-
вого синдрома (что позволило 
снизить дозу болеутоляющих 
препаратов), а также в увеличе-
нии массы тела. Учитывая из-
ложенные данные, можно сде-
лать вывод о целесообразности 
и эффективности применения 
карбоплатина, в том числе и 
Карбоплатина-Эбеве в ком-
бинации с гемцитабином для 
лечения пациентов с местно-
распространенным и метаста-
тическим раком поджелудочной 
железы. При этом следует под-
черкнуть – описанный режим 
лечения имеет приемлемый про-
филь токсичности, что принци-
пиально важно для дальнейшего 
использования его в практике 
[19]. Высокую эффективность и 

хорошую переносимость также 
демонстрирует карбоплатин в 
сочетании с паклитакселом в ле-
чении больных раком пищевода 
[20], в той же комбинации – при 
лечении карциносаркомы матки 
[21], в сочетании с ралтитрексе-
дом – в терапии метастатическо-
го плоскоклеточного рака голо-
вы и шеи [22]. 
В онкоофтальмологической прак-
тике карбоплатин хорошо зареко-
мендовал себя в лечении ретино-
бластомы [23]. 
В заключение можно сказать, 
что опыт применения карбо-
платина (как зарубежный, так 
и отечественный) достаточно 
велик, описанные исследования 
являются лишь некоторыми 
примерами успешных клиниче-
ских испытаний. В дополнение 
отметим, что карбоплатин, в том 
числе и Карбоплатин-Эбеве как 
представитель «семейства» пре-
паратов платины, в настоящее 
время широко и успешно приме-
няется для лечения различных 
онкопатологий. Исследования 
по включению карбоплатина в 
состав новых терапевтических 
комбинаций продолжаются.  комбинаций продолжаются.  
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