
Таблица 1. Частота регистрации новых 
случаев ГЦР в мире, по годам

Год Заболеваемость Мужского пола Женского пола
1990 437 408 316 300 121 100
2000 564 300 398 364 165 972
2002 (ВОЗ, 2003) 714 600 504 600 210000
Примечание: Parkin et al, 2001, 2005 (3; 6) and Bosch et al (9).
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Современная тактика лечения 
гепатоцеллюлярного рака

жегодно в мире реги-
стрируется до 1000000 
новых случаев ГЦР, и по-

гибает от этой болезни ежегодно 
в мире около 600000 человек (3; 
7). Заболеваемость очень высока 
в странах Восточной Азии. Напри-
мер, в Монголии – 99 случаев на 
100000 населения, в Корее 49 слу-
чаев на 100000 населения, в Китае 
39 случаев на 100000 населения, в 
Японии 29 случаев на 100000 насе-
ления. В странах Африканского ре-
гиона, включающего в себя Гамбию, 
Гвинею, Мали, Республику Мозам-
бик, заболеваемость колеблется от 
11 до 20 случаев на 100000 населе-
ния, такая же заболеваемость ГЦР 
в Италии, Испании, латиноамери-
канских странах. Заболеваемость 
колеблется от 5 до 10 случаев на 
100000 населения во Франции, 
Германии и Великобритании. За-
болеваемость меньше, чем 5 слу-
чаев на 100000 населения в Рос-

сии, США, Канаде, в Скандинавских 
странах (4; 8; 9). Отмечаются также 
различия в заболеваемости у лиц 
разных этнических групп, прожи-
вающих в одной стране. Напри-
мер, афроамериканцы заболевают 
ГЦР чаще, чем другие жители этой 
страны. Возможно, это связано с 
миграцией населения из эндемич-
ных по вирусным гепатитам стран 
(10; 11).

Заболеваемость ГЦР увеличивает-
ся с возрастом, и пик заболеваемо-
сти приходится на 65 лет (12; 13). В 
Северной Америке и Восточной Ев-
ропе (14) за последние 2 десятиле-
тия пик заболеваемости сместился 
к 50 годам. В западных странах 90% 
ГЦР развивается на фоне цирроза 
печени, а в странах Азии и Африки 
ГЦР возникает в равной степени 
как у больных с циррозом печени, 
так и без него (в литературе ГЦР – 
«De Novo») (4; 15). 

По данным отчетов ВОЗ заболева-
емость ГЦР в мире ежегодно растет 
(2) (таблица 1).

Как очевидно из представленной 
таблицы, заболевают в основном 
мужчины, например, из 714600 
заболевших в 2002 году ГЦР, 71% 
заболевших оказались мужского 
пола. Рост заболеваемости ГЦР, 
возможно, связан со степенью 
распространенности вирусных ге-
патитов В и С. По данным центра 
контроля заболеваемости в Атлан-
те, заболеваемость гепатитом С на 
будущее десятилетие составит 8 
случаев на 10000 населения (10), 
следовательно, ожидается даль-
нейший повсеместный рост забо-
леваемости ГЦР.

СТАДИРОВАНИЕ
На данный момент в литерату-

ре имеется множество различных 
классификаций ГЦР. Самыми рас-
пространенными из них являются: 
Итальянская (CLIP), Японская (Oku-
da) и Барселонская (BCLC) класси-
фикации. 

Барселонская клиническая клас-
сификация рака печени (Barcelona 
Clinic Liver Cancer) была создана на 
основе результатов, полученных в 
нескольких рандомизированных 
когортных исследованиях барсе-
лонской группой исследователей, 
и рекомендована Европейским 
(EASL) и Американским (AASLD) 
обществами по изучению болез-
ней печени как стандарт для про-
ведения научных исследований и 
ведения пациентов ГЦР (16; 17).

В этой классификации стадиро-
вание основано на трех основных 
моментах: 

• статус опухоли (размер и коли-
чество опухолевых узлов в печени, 
наличие или отсутствие макроско-
пически определяемой инвазии 
сосудов и наличие внепеченочных 
метастазов);

• функция печени (оценивается 
по шкале Child-Pugh и портальному 
давлению);

• соматический статус пациента 
(оценивается по шкале Eastern Co-
operative Oncology Group (ECOG)).

Этиологический фактор в этой 
классификации не является столь 
значимым. В Барселонской клас-
сификации для каждой из 5 стадий 
болезни предусмотрены опреде-
ленные варианты лечения (рису-
нок 1).
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Гепатоцеллюлярный рак (ГЦР) – первичная 
опухоль печени. В структуре онкологической 

заболеваемости в мире ГЦР занимает 
5-е место. В структуре онкологической 

смертности в мире занимает 3-е место после 
рака легкого, желудка (2). 
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Рисунок 1. Барселонская классификация и стратегия лечения

Рисунок 2. Алгоритм выбора объема хирургического вмешательства 
у больных ГЦР с сопутствующим циррозом (критерии Makuuchi)
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Пациенты солитарным опухоле-
вым узлом менее 2 см и нормаль-
ным портальным давлением (ста-
дия 0) являются оптимальными 
кандидатами на резекцию печени. 
Следуя этому алгоритму, ради-
кальное лечение можно провести 
около 30% пациентов со стадиями 
0-А. При наличии макроскопически 
определяемой сосудистой инвазии 
опухолью метастазов в лимфати-
ческие узлы, метастазов в другие 
органы либо при неудовлетво-
рительном соматическом статусе 
пациенты определяются в стадию 
С. Наилучший в настоящее время 
результат лечения достигается при 
назначении препарата Нексавар® 
(сорафениб) – первого и пока един-
ственного препарата, увеличиваю-
щего общую и беспрогрессивную 
выживаемость у данных пациен-
тов.

Лечебная тактика может изме-
няться при миграции стадии в пре-
делах данной классификации или 
возникновении противопоказаний 
к продолжению проводимого ле-
чения.

ЛЕЧЕНИЕ ГЦР. РЕЗЕКЦИЯ 
ПЕЧЕНИ

На данный момент основным ме-
тодом лечения первичного рака пе-
чени остается хирургическое. В ли-
тературе продолжает обсуждаться 
вопрос о возможности проведения 
резекции печени при наличии в 
ней сопутствующих патологических 
процессов, выполнения повторных 
оперативных вмешательств при вы-
явлении рецидивов и метастазов в 
оставшейся части печени. При не-
возможности оперативного вмеша-
тельства в связи с выраженными со-
путствующими заболеваниями или 
распространенностью опухолево-
го процесса используется радиоча-
стотная термоаблация, чрескожная 
инъекция этанола в опухоль, крио-
деструкция, трансартериальная хи-
миоэмболизация опухоли и систем-
ная химиотерапия.

Учитывая, что ГЦР зачастую разви-
вается на фоне цирроза печени, ин-
тересным является взгляд японских 
ученых на проблему хирургическо-
го лечения. Выбор оптимальных 

кандидатов для хирургического 
лечения основывается на распро-
страненности болезни и функ-
циональных резервов печени, что 
позволяет сократить количество 
послеоперационных осложнений 
и смертность (35, 36). При отборе 

пациентов ГЦР с сопутствующим 
циррозом печени для оператив-
ного лечения в Японии придержи-
ваются критериев Makuuchi (37) 
(рисунок  2). Основными критерия-
ми, определяющими возможный 
объем резекции печени, являются: 

www.webmed.ru в онкологии, гематологии и радиологии

ГЦР

Стадия 0
PST 0, Child-Pugh A

Стадия А-С
PST 0-2, Child-Pugh A-В

Стадия D
PST >2, Child-Pugh C

Очень ранняя стадия (0)
Солитарный ГЦР < 2 см

Carcinoma in situ

Ранняя стадия (А)
Солитарный или

3 узла < 3 см, PST 0

Промежуточная
стадия (В)

Множественные узлы,
PST 0

Поздняя стадия (С)
Портальная инвазия, 

N1 M1, PST 1-2

Финальная
стадия (D)

Солитарный
узел 3 узла < 3 см

Портальное
давление / билирубин

Норма

Резекция печени

Увеличены Сопутствующие
болезни

Нет Да

ОТП ЧИЭ/РЧА

Радикальное лечение (30%)
5-летняя выживаемость 40-70%

Трансартериальная
химиоэмболизация Сорафениб Симптоматическое

лечение

Рандомиз. контролируемое исследование (50%)
Паллиативное лечение, медиана 11-20 мес.

Выживаемость
< 3 мес.

Асцит

Нет или контролируемый Неконтролируемый

Норма ( до 1 мг/дл) От 1.1 мг/дл до 1.9 мг/дл 2 мг/дл и больше

Индоциан зеленый клиренс тест Экономные резекции Нерезектабельно

Норма до 10% 10%-19% 20%-29% 30% и более

Трисегментэктомия
Правосторонняя
гемигепатэктомия

Левосторонняя
гемигепатэктомия
Правосторонняя
сегментэктомия

Сегментэктомия Экономные
резекции

Общий биллирубин



При наличии макроскопически определяемой сосудистой инва-
зии опухолью метастазов в лимфатические узлы, метастазов в 
другие органы либо при неудовлетворительном соматическом 
статусе пациенты определяются в стадию С. Наилучший в на-
стоящее время результат лечения достигается при назначении 
препарата Нексавар ®(сорафениб) – первого и пока единствен-
ного препарата, увеличивающего общую и беспрогрессивную 
выживаемость у данных пациентов.
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характеристики асцита, уровень 
сывороточного билирубина и ре-
зультаты клиренс-теста индоциан 
зеленым (ICG R15). 

Тест ICG R15 заключается в дина-
мике очищения крови от индоциана 
зеленого у пациента через 15 мин. 
после в/в ведения стандартного 

количества вещества. Клиническое 
значение этого теста было представ-
лено в результатах исследования 
Lau с соавт. (38). При проспективном 
сравнительном анализе, проведен-
ном для выявления лучшего теста, 
определяющего функциональный 
резерв печени у пациентов ГЦР, 
было установлено, что лучшим яв-
ляется тест с индоцианом зеленым. 
При оценке функции печени перед 
выполнением резекции печени вос-
точные исследователи ориентиро-
вались на классификацию Чайлд и 
индоциановый тест, западные цен-
тры – на биохимические показатели 
и классификацию Чайлд. При анали-
зе послеоперационных результатов 
установлено, что п/о осложнения 
возникали одинаково часто, однако 
п/о смертность была больше у за-
падных врачей, а 5-летняя выживае-
мость лучше у восточных (39; 43).

ТРОМБОЗ ВЕТВЕЙ 
ПОРТАЛЬНОЙ ВЕНЫ 

Тромбоз ветвей портальной вены 
является одним из самых плохих 
прогностических признаков (44; 
47). Медиана выживаемости этих 
больных составляет 2,7 мес., в то 
время как без портального тром-
боза медиана составляет 24,7 мес. 
(34). Minagawa с соавт. сообщает, 
что предоперационная трансар-
териальная химиоэмболизация у 
больных ГЦР с тромбозом воротной 
вены приводит к увеличению сро-
ков выживаемости пациентов, если 
в печени не более 2 узлов, ствол 
воротной вены не оклюзирован 
опухолевым тромбом и темп сни-
жения индоциана зеленого за 15 
мин. более 20%. Цель химиоэмбо-
лизации – прервать быстрый рост 

опухолевого тромба. При таком 
подходе к лечению этого контин-
гента однолетняя выживаемость 
составила 82%, 3- и 5-летняя – 42%, 
тогда как без операции однолетняя 
выживаемость составила 7% (48) 
(рисунок 3). 

ПОВТОРНЫЕ РЕЗЕКЦИИ 
ПЕЧЕНИ

Частота рецидивов в течение 
5  лет наблюдения после резекции 
печени по поводу ГЦР, по данным 
разных авторов, колеблется от 77 
до 100% случаев. Рецидив забо-
левания в сочетании с вирусными 
гепатитами становится основной 
причиной смерти больных. Опти-
мальным методом лечения реци-
дивов опухоли является повторная 
резекция печени (49; 50). Исследо-
ватели из Японии рекомендуют вы-
полнять повторные резекции пече-
ни пациентам, у которых первичная 
резекция печени выполнялась по 
поводу солитарного узла, рецидив 
развился не ранее, чем через 1 год 
после первой операции и опухоль 
не затрагивает воротную вену. При 
соблюдении вышеуказанных усло-
вий 5-летняя выживаемость после 
повторной резекций составила бо-
лее 80%. При определении показа-
ний к повторным резекциям пече-
ни, аналогичным с показаниями к 
первичной резекции, 5-летняя вы-
живаемость составила менее 40% 
(51) (рисунок 4). 

АНАТОМИЧЕСКИЕ РЕЗЕКЦИИ
В 1985 году Makuuchi предложил 

собственную методику анатоми-
ческих резекций печени «УЗИ-
контролируемые сегментэктомии» 
(58). Эта техника проста и широко 
распространена в мире (59; 65). 
Методика: под контролем интра-
операционного УЗИ выполняется 
пункция необходимой ветви во-
ротной вены, вводится красящее 
вещество, и по границе прокраши-
вания паренхимы намечается ли-
ния резекции печени. Такие резек-
ции печени при ГЦР теоретически 
исключают внутрипеченочные ге-
матогенные метастазы и позволяют 
надеяться на наилучшую безреци-
дивную выживаемость больных.

Терапия гепатоцеллюлярного ракаТерапия гепатоцеллюлярного рака

Рисунок 3. Выживаемость больных ГЦР 
с тромбозом воротной вены в зависимости 

от варианта лечения
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Рисунок 4. Выживаемость больных ГЦР 
после повторных резекций печени 

в зависимости от подхода





Полученные положительные результаты при изучении ингиби-
тора рецепторов тирозинкиназ – сорафениба (Нексавар®), по-
зволили рекомендовать его для лечения ГЦР (18, 19). Нексавар® 
проявляет ингибиторную активность в отношении нескольких 
киназ (VEGF, PDGF, c-kit receptor, Raf), затрудняя тем самым про-
лиферацию опухолевых клеток (т.е. рост опухоли), а также на-
рушает ангиогенез (т.е. кровоснабжение опухоли) и т. д.

Рисунок 5. Выживаемость больных ГЦР 
в зависимости от вариантов резекции печени. 
Общая (А), безрецидивная (В) выживаемость 

после анатомических и неанатомических 
резекций печени
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Makuuchi и соавт. проанализиро-
вали результаты разных вариантов 
лечения (рисунок 5). В группе паци-
ентов ГЦР после «анатомических» 
резекций общая 5-летняя выживае-
мость составила 66%, после «неана-
томических» резекций – 35%, без-
рецидивная выживаемость также 
достоверно возросла у пациентов 
из I группы. При этом автор отмеча-
ет, что послеоперационная леталь-
ность в этих группах сопоставима. 

Аналогичные результаты получены 
при других ретроспективных ис-
следованиях (64; 66).

ЭМБОЛИЗАЦИЯ 
ВОРОТНОЙ ВЕНЫ 

Предоперационная эмболиза-
ция воротной вены (ЭВВ) пресле-
дует цель гипертрофии печени 
и уменьшения кровопотери (67). 
Японский исследователь для того, 
чтобы показать значимость мето-
дики про анализировал 51 случай 
эмболизации правой ветви ворот-
ной вены перед резекцией печени 
(68). Через 20 дней после эмболи-
зации значение индоцианового 
теста улучшилось на 4,3%, а левая 
доля печени увеличилась на 8% 
(68). Все пациенты перенесли про-
цедуру удовлетворительно. Функ-
ция печени восстановилась в тече-
ние 1 недели. Послеоперационные 
осложнения и летальность в этой 
группе оказались такими же, как и 
у пациентов без эмболизации. Об-
щая 5-летняя выживаемость груп-
пы составила 44%. 

Для некоторых пациентов ГЦР, 
нуждающихся в обширной резек-
ции печени, ЭВВ является необхо-
димой предоперационной проце-
дурой. Также ЭВВ позволяет сокра-
тить операционную кровопотерю и 
отказаться от трансфузии препара-
тов крови, что, по мнению ряда ав-
торов, увеличивает сроки безреци-
дивной выживаемости (55, 57).

ТРАНСПЛАНТАЦИЯ
В настоящее время транспланта-

ция печени рассматривается как 
стандарт лечения у пациентов с 
ранними стадиями ГЦР и сопутству-
ющим циррозом или другими за-
пущенными болезнями печени (52, 
53). Трансплантация печени умень-

шает риск внутрипеченочного про-
грессирования болезни, улучшает 
функцию органа, позволяет про-
вести максимально полное мор-
фологическое исследование всей 
печени, позволяет надеяться на 
увеличение сроков выживания без 
прогрессирования болезни. Самым 
большим недостатком трансплан-
тации печени является дефицит до-
норских органов. Оптимальные кан-
дидаты на трансплантацию опреде-
лены в 90-х годах – единичный узел 
менее 5 см или 3 узла, но не более 
3 см каждый, без выхода опухоли за 
пределы печени и сосудистой инва-
зии (54). Общая 5-летняя выживае-
мость больных ГЦР с сопутствую-
щим циррозом составляет около 
26% после резекции печени и око-
ло 65% после трансплантации (34). 
5-летняя выживаемость при соблю-
дении Миланских критериев отбо-
ра больных ГЦР на трансплантацию 
печени, по данным многих центров, 
составляет более 70% (69; 70). На 
данный момент рядом исследова-
телей сообщается об аналогичных 
результатах общей выживаемости 
у пациентов после трансплантации 
печени по критериям Университета 
штата в Сан-Франциско (SFSU) (со-
литарный узел до 6,5 см, или не бо-
лее 3 узлов максимальным разме-
ром узла 4,5 см и общим размером 
до 8 см при отсутствии макроско-
пически определяемой сосудистой 
инвазии и метастазов опухоли в 
лимфатические узлы), однолетняя 
выживаемость составляет более 
90%, а 5-летняя  – 72% (71). Крите-
рии отбора больных ГЦР на транс-
плантацию печени продолжают ак-
тивно изучаться. В своих последних 
публикациях Мазаферро и соавт. 
предлагают новую прогностиче-
скую модель («до семи» – где семер-
ка либо максимальный размер еди-
ничного узла, либо общее количе-
ство узлов) в отборе пациентов, чья 
выживаемость может быть улучше-
на за счет проведения транспланта-
ции печени (74). 5-летняя выживае-
мость у данной группы пациентов 
при отсутствии микроваскулярной 
инвазии, по данным Мазаферро, 
составляет 71%, что сопоставимо с 
результатами трансплантаций при 
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соблюдении Миланских критериев 
(74). В период ожидания донорско-
го органа для контроля опухоле-
вого процесса может применяться 
неоадъювантное лечение (ЧЭИ, 
РЧА, ХЭПА). При сроке ожидания 
донорского органа более 1 года 
около 50% больных ГЦР переста-
ют соответствовать критериям для 
трансплантации органа. При анали-
зе «стоимость-эффективность» ме-
тода установлено, что наибольшая 
эффективность трансплантации до-
стигается при ожидании органа не 
более 7 мес. (72, 75).

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЕ 
АДЪЮВАНТНОЕ ЛЕЧЕНИЕ

Резекция печени является основ-
ным методом лечения при ГЦР, 
но частое развитие рецидивов и 
метастазов опухоли значительно 
ухудшают результаты такого лече-
ния. Для снижения частоты внутри-
органных метастазов необходимо 
проведение эффективного адъю-
вантного лечения. В настоящее вре-
мя, анализируя доступную нам ли-
тературу, мы не нашли сообщений 
о статистически доказанной эффек-
тивной адъювантной терапии ГЦР. 
Адъювантное лечение, проводимое 
после резекции печени и рекомен-
дуемое в литературе,  – это транс-
артериальная химиоэмболизация, 
ретиноидная терапия, иммуно- и 
интерферонотерапия. В восьми ис-
следованиях авторы отмечают по-
ложительные результаты данных 
методов лечения (69; 78).

Muto и соавт. докладывают, что 
прием ретиноидов увеличивает 
время до прогрессирования. Пер-
оральное лечение полипреноевой 
кислотой (polyprenoic acid) после 
резекции печени значительно со-
кращает случаи рецидивов ГЦР 
(69).

Lau и соавт. сообщают, что адъ-
ювантное внутриартериальное 
введение iodine-131-lipiodol (131I-
lipiodol) сокращает количество ло-
кальных рецидивов и увеличивает 
время безрецидивной и общей 
выживаемости больных ГЦР по-
сле радикальной резекции печени 
(70). Больные ГЦР после резекции 
печени, которым проводилась 

данная адъювантная терапия, вы-
здоравливали в течение 6 недель. 
Медиана безрецидивного периода 
у леченых 131I-lipiodol составила 
57,2  мес., а в контрольной группе 
13,6 мес. Общая 3-летняя выживае-
мость была соответственно 86,4% и 
46,3%. 131I-lipiodol не обладает зна-
чимым токсическим эффектом, и 
его применение у больных ГЦР по-
сле резекции печени увеличивает 
общую и безрецидивную выживае-
мость больных ГЦР. 

S.Yamazaki и соавт. применяли 
адаптивную иммунотерапию. За-
биралась периферическая кровь 
пациента, и лимфоциты культиви-
ровались в присутствии интерлей-
кина-2 в течение 2 недель, затем ра-
нее активированные Т-лимфоциты 
возвращались тому же пациенту 
(71). Таким образом, было проле-
чено 143 пациента ГЦР. Результаты 
представлены в рисунке 6. Имму-
нотерапия аутологичными лимфо-
цитами, активированными in vitro 
с рекомбинантным интерлейки-
ном-2, введенная пятикратно в те-
чение первого месяца после резек-
ции печени, увеличивает сроки до 
прогрессирования.

ЛОКОРЕГИОНАРНОЕ 
ЛЕЧЕНИЕ И ХИМИОТЕРАПИЯ. 

ЧРЕСКОЖНАЯ АБЛЯЦИЯ
Больным ГЦР, которым не пока-

зано выполнение резекции или 
трансплантации печени альтерна-
тивным методом лечения, является 
чрескожное аблативное воздей-
ствие на опухоль. Принцип абляции 
базируется на деструкции опухоле-
вых клеток путем химического (эта-
нол) или физического (радиоволны, 
лазер) воздействия, которое может 
изменять температуру в опухоли и 
вызывать девитализацию.

Из всех локорегионарных ме-
тодик наиболее распространена 
чрескожная этаноловая инъекция 
(ЧЭИ) (20). При прецизионном от-
боре больных эффективность ЧИЭ 
может быть сравнима с хирургиче-
ским лечением, 5-летняя выживае-
мость может достигать 72% (21, 22). 
Малая частота осложнений и низ-
кая стоимость этой процедуры яв-
ляются дополнительными преиму-

ществами данного метода. Основ-
ными недостатками ЧИЭ являются: 
необходимость многократных инъ-
екций в разные области опухоли и 
невозможность достигнуть полно-
го некроза при больших размерах 
опухоли.

Радиочастотная аблация (РЧА) 
более эффективна по сравнению с 
ЧИЭ и позволяет добиться полно-
го некроза опухоли в узлах более 
2 см при более редких лечебных 
вмешательствах (23). РЧА – при 
помощи энергии радиочастотных 
волн приводит к термическому по-
вреждению и коагуляционному не-
крозу опухоли. Исследование по-
казало, что РЧА эффективнее ЧИЭ 
в отношении достижения полного 
некроза опухоли (90% против 80%) 
даже при более редких лечебных 
манипуляциях (1,2 против 4,8) (24). 
Осложнения после РЧА (плевраль-
ный выпот, кровотечение) возни-
кают чаще, чем после ЧИЭ (24, 25). 
Эффективность РЧА снижается при 
размерах опухоли более 3 см (1).

ХИМИОЭМБОЛИЗАЦИЯ 
Химиоэмболизация опухоли при-

меняется перед хирургическим 
лечением для повышения резекта-
бельности, в период ожидания до-
норского органа при транспланта-
ции печени или как паллиативное 
лечение больных ГЦР с сохранной 
функцией печени только при от-
сутствии асцита (26). В отличие 
от опухоли паренхима печени на 
85% кровоснабжается из бассейна 
воротной вены, поэтому эмболи-
зация печеночной артерии (ЭПА) 
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вызывает ишемический некроз 
опухоли. Введение химиотерапев-
тических препаратов в печеноч-
ную артерию (цисплатин, доксо-
рубицин, адриамицин, митомицин 
С) вместе с эмболизацией пече-
ночной артерии (ХЭПА) позволяет 
максимально повысить концентра-
цию этих веществ в печени, избе-
жать системной токсичности этих 
препаратов. При сравнении ЭПА и 
ХЭПА в группе пациентов с ХЭПА 
опухоль уменьшилась на 61% про-
тив 16%. Одногодичная выживае-
мость пациентов ГЦР при ХЭПА, по 
данным некоторых авторов, дости-
гает 82% (27, 30).

СИСТЕМНОЕ ЛЕЧЕНИЕ
Системной химиотерапии ГЦР 

посвящено много клинических ис-
следований. К сожалению, до не-
давнего времени ни один препарат 
или комбинация препаратов не по-
зволяли статистически достовер-
но увеличивать сроки выживания 
больных (31). В рандомизирован-
ных, контролируемых клинических 
исследованиях тамоксифен, октре-

отид, интерферон, интерлейкин-2 
не показали достоверной эффек-
тивности при ГЦР (32). Углубленное 
изучение молекулярной биологии 
ГЦР позволило создавать таргет-
ные препараты, которые дают но-
вые надежды в лечении этой болез-
ни (33). Таргетная терапия нацелена 
на факторы роста, их рецепторы и 
внутриклеточные сигнальные пре-
образования, при помощи которых 
контролируется клеточный цикл. 
Полученные положительные ре-
зультаты при изучении ингибитора 
рецепторов тирозинкиназ – сора-
фениба (Нексавар®), позволили ре-
комендовать его для лечения ГЦР 
(79). Нексавар® проявляет ингиби-
торную активность в отношении 
нескольких киназ (VEGF, PDGF, c-kit 
receptor, Raf ), затрудняя тем самым 
пролиферацию опухолевых клеток 
(т.е. рост опухоли), а также наруша-
ет ангиогенез (т.е. кровоснабжение 
опухоли) и т.д.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Хирургическое лечение гепато-

целлюлярного рака требует точ-

ной предоперационной оценки 
функционального резерва печени. 
У пациентов с сопутствующим цир-
розом печени возможно исполь-
зование алгоритма Макуучи. Об-
щая 5-летняя выживаемость после 
резекции печени по поводу ГЦР в 
крупномасштабных исследовани-
ях составляет около 50%, однако 
результаты безрецидивной выжи-
ваемости остаются неудовлетво-
рительными. В настоящее время, 
анализируя доступную нам лите-
ратуру, мы не нашли сообщений 
о статистически доказанной эф-
фективной адъювантной терапии 
ГЦР. В лечении рецидивов болезни 
наиболее часто применяются по-
вторные резекции печени, транс-
артериальная химиоэмболизация, 
методы локальной аблации. 

Трансплантация печени имеет два 
преимущества: удаляются первич-
ная опухоль и измененная печень, 
как возможное место для рециди-
ва. Трансплантация становится ме-
тодом выбора в лечении пациентов 
ГЦР и  запущенной стадией сопут-
ствующего заболевания печени.

Терапия гепатоцеллюлярного ракаТерапия гепатоцеллюлярного рака
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