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• Государственная Дума РФ 
• Всемирная организация здравоохранения 
• Министерство здравоохранения и социального развития РФ 
• Российская академия медицинских наук 
• Российско-американский альянс по онкологии 
• Национальный институт рака США

ВЫСТАВКА

Во время проведения форума планируется проведение выставки различных организаций, 
производителей, занимающихся борьбой с курением. Любая организация, занимающаяся 
борьбой с курением: начиная от неправительственных организаций до производителей 
препаратов против табачной зависимости, фармкомпаний, медучреждения и государственные 
учреждения могут принять участие в выставке. Желающим принять участие в выставке 
необходимо забронировать место и оформить соответствующую документацию до 01.04.2007 г. 
Для участия в выставке просим связаться по тел.  +7 (926) 587-2768, 
Екатерина Владимировна ЖИЛЬНИКОВА.

СПОНСОРСТВО

Данный форум будет хорошим поводом для компании или организации проявить свой интерес к 
проблеме табака. Приглашаем принять участие в качестве спонсора и способствовать большему 
успеху форума. Организациям, заинтересованным в спонсировании данного форума, обращаться по 
тел. +7 (495) 771 1078, Сомасундарам СУБРАМАНИАН.

ПРЕССА

Средства массовой информации могут выступить 
в качестве информационного спонсора. 
Для аккредитации прессы обращаться до 27.05.07. 
e-mail: pr@ronc.ru, 
Наталья Борисовна ЗАГОРСКАЯ.

ИНТЕРНЕТ САЙТ

www.antitabak.ru
Информация на сайте будет постоянно 
обновляться. Планируется прямая 
трансляция форума через сайт.

ПОДАЧА ТЕЗИСОВ

Тезисы подаются на постерные сообщения во время форума. 
Постерная сессия предполагает быть хорошим дополнением устных 
заседаний. Тезисы подаются до 15.03.2007 г. в режиме on-line на сайте 
www.antitabak.ru. Объем 2000 знаков (включая пробелы). Принятые 
тезисы должны быть представлены в виде стендовых сообщений 
с иллюстрациями по формату, который будет указан на сайте.

ТЕМЫ

• Отказ от курения
• Борьба с табачной индустрией
• Кампания против рекламы табака
• Разработка политики против табака
• Рамочная конвенция ВОЗ по борьбе с курением
• Исследования, наблюдения и оценка в контексте борьбы с табаком
• Никотин и никотиновая зависимость
• Пассивное курение
• Табак и сельское хозяйство
• Табак и экономика
• Табак и этика
• Табак и женщины
• Табак и дети
• Табак и молодежь
• Табак и международная торговля
• Меры по борьбе с курением
• Воздействие табака на окружающую среду
• Финансирование от табачной индустрии
• Налогообложение табачных компаний

Список является ориентиром, любое сообщение, имеющее 
прямое или косвенное отношение к борьбе с курением, которое 
не может быть отнесено к вышеуказанным темам, также 
может быть рассмотрено к представлению. Все авторы получат 
подтверждение о принятии тезисов до 15.04.2007 г.

ПРАВИЛА ПОДАЧИ ТЕЗИСОВ:

1. Хотя бы один из коллектива авторов должен быть зарегистрирован 
как участник форума и оплатить организационный взнос.

2. Один и тот же автор может быть представляющим автором не 
более чем в двух сообщениях.

3. Тезисы принимаются на русском языке.
4. Все тезисы должны быть отправлены через веб-сайт www.antitabak.ru.
5. Программный комитет рассмотрит все в срок поданные тезисы и 

отобранные тезисы будут допущены к стендовому сообщению.

ФОРМАТ ФОРУМА

Форум будет носить общественно-научный характер. На форуме выступят ведущие специалисты в области медицины, известные политические деятели, 
лидеры общественных организаций, заинтересованные в улучшении здоровья нации. В работе форума примут участие представители Правительства, 

члены Общественной палаты, деятели культуры и искусства, представители бизнеса и регионов.



СИС ТЕ МА РАСП РО СТ РА НЕ НИЯ ИЗ ДА НИЯ (8500 экз.)
Бесп лат ное расп ро ст ра не ние из да ния по уп рав ле ни ям здра во ох ра не ния, ме ди ци нс ким уч-
реж де ни ям, ме ди ци нс ким ву зам, НИИ, ком мер чес ким ме ди ци нс ким цент рам, стра хо вым и 
фар ма цев ти чес ким ком па ни ям, пря мая ад рес ная дос тав ка ле ча щим вра чам Моск вы, Санкт-Пе-
тер бурга, Ека те рин бур га, Рос то ва-на-Дону, Но во си би рс ка с ис поль зо ва ни ем базы данных ре-
дак ции и тех но ло гий сall-цент ров, раз да ча из да ния вра чам и ме ди ци нс ким спе ци а лис там в об-
мен на за пол нен ную ан ке ту  на всех спе ци а ли зи ро ван ных ме ди ци нс ких ме роп ри я ти ях. 

Журнал включен в под пис ные ка та ло ги: под пис ка на поч те во всех субъ ек тах РФ, че рез под пис-
ные аген т ства: Рос пе чать, Прес са Рос сии, Объ е ди нен ный ка та лог, аль тер на тив ные и ре ги о наль-
ные аген т ства.  

Специализированное распространение:

Здравоохранение сегодня 
Фармакоэкономика
Эффективная фармакотерапия
Доказательная медицина
Качественная клиническая практика

Непрерывное образование врачей 
Наука
Компании и их продукция
Социальная ответственность бизнеса 
Форум  

Миссия журнала. Создание такого издания, которое бы способствовало своей деятельностью и публикациями развитию и 
материализации идеи гармоничного сочетания интересов государства, бизнеса, медицинской общественности и потребителей услуг 
здравоохранения  для улучшения качества жизни и здоровья населения России. Способствовало бы привлечению внимания социума 
(а не только медицинской  общественности) к состоянию системы здравоохранения и социальным проблемам россиян, связанным с 
медико-демографическими факторами (рождаемость, смертность, распространение социально-значимых заболеваний, формирование 
повсеместной потребности в здоровом образе жизни).

Здравоохранение сегодня: 
го су да р ствен ная по ли ти ка, эко но ми ка, 
ме не дж мент в об лас ти онкологии и 
гематологии 
В цент ре вни ма ния дан ной руб ри ки из да-
ния - про фи лак ти ка, ди аг нос ти ка и ле че ние 
он ко ло ги чес ких за бо ле ва ний. Под де рж ка 
фе де раль ных прог рамм по он ко ло гии, соз-
да ние бла гоп ри ят ных ус ло вий для умень-
ше ния он ко ло ги чес кой за бо ле ва е мос ти в 
Рос сии, ана лиз струк ту ры и при чин за пу-
щен нос ти и смерт нос ти от он ко ло ги чес ких 
и ге ма то ло ги чес ких за бо ле ва ний, со ци аль-
но-эко но ми чес кие и ме ди ци нс кие проб ле-
мы, адек ват ная ле ка р ствен ная, пал ли а тив-
ная, симп то ма ти чес кая по мощь.
В рам ках этой руб ри ки бу дут опуб ли ко ва ны 
ин фор ма ци он ные ма те ри а лы и ин тервью с 
де пу та та ми Государственной Ду мы, предс-
та ви те ля ми МЗ и СР РФ, ру ко во ди те ля ми уп-
рав ле ний здра во ох ра не ния, ди рек то ра ми 
НИИ, ру ко во ди те ля ми про фес си о наль ных и 
об ще ст вен ных ас со ци а ций, глав ны ми он ко-
ло га ми фе де раль ных ок ру гов и т.д. 
- Фе де раль ные прог рам мы в об лас ти про-

фи лак ти ки и ле че ния он ко ло ги чес ких и 
ге ма то ло ги чес ких за бо ле ва ний.

- Здра во ох ра не ние ре ги о нов: со ци аль-
но-эко но ми чес кие ори ен ти ры в об лас ти 
он ко ло гии, ге ма то ло гии и ра ди о ло гии в 
ре ги о нах Рос сии.

- Ста тис ти чес кий и ме ди ко-эпи де ми о ло ги-
чес кий об зор за бо ле ва е мос ти (по Рос сии, 
ре ги о нам) в сфере он ко ло гии, ге ма то ло гии 
и ра ди о ло гии (по выб ран ной но зо ло гии).

- Мар ке тин го вый об зор при ме не ния лекар-
  ствен ных средств в об лас ти он ко ло гии, 
ге м а то ло гии и ра ди о ло гии  (по груп пам, 
про из во ди те лям), ста тис ти ка про из во д-
ства и пот реб ле ния.

- Про фи лак ти ка он ко ло ги чес ких и ге ма то-
ло ги чес ких за бо ле ва ний и ка че ст во жиз-
ни наб лю да е мых па ци ен тов.  

- Ме ди ци нс кое стра хо ва ние в дан ной сфе ре.

Тираж выпуска 
8500 экз.

 Уп рав ле ния здра во ох ра не ния ре ги о нов Рос сии              
 Глав ные он ко ло ги, ге ма то ло ги и ра ди о ло ги 
 7 фе де раль ных ок ру гов 
 Глав ные он ко ло ги, ге ма то ло ги и ра ди о ло ги 78 субъ ек тов РФ 
 "Ре естр вра чей он ко ло гов, ге ма то ло гов и ра ди о ло гов Рос сии"
 ЛПУ (он ко ло ги чес кие и ге ма то ло ги чес кие от де ле ния) 
 Он ко ло ги чес кие кли ни чес кие боль ни цы
 Он ко ло ги чес кие дис пан се ры
 По лик ли ни чес кие он ко ло ги чес кие от де ле ния
 Ге ма то ло ги чес кие цент ры

 Хосписы
 Ге ма то ло ги чес кие от де ле ния (взрос лые и детс кие)
 Рент ген-ра ди о ло ги чес кие инс ти ту ты, от де ле ния.
 Стра хо вые ме ди ци нс кие ком па нии и их кли ен ты (ЛПУ)
 В рам ках прог рам мы "Неп ре рыв ное об ра зо ва ние вра-

чей" (ме ди ци нс кие ву зы: ка фед ры он ко ло гии, ге ма то ло-
гии и ра ди о ло гии, кур сы по вы ше ния ква ли фи ка ции вра-
чей-онкологов)

 На уч но-ис сле до ва тельс кие он ко ло ги чес кие инс ти ту ты 
 и их фи ли а лы

ОСНОВНЫЕ НАУЧНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ ЖУРНАЛА: 

Основные рубрики журнала ЭФ

Журнал для тех, кто лечит и принимает управленческие 
решения в сфере здравоохранения 

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в онкологии, гематологии и радиологии 

1. Сов ре мен ные ди аг нос ти чес кие ал го рит мы ос нов ных 
он ко ло ги чес ких па то ло гий, це ле со об раз ность при о ри тет-
ных и пос ле до ва тель ных нап рав ле ний: ульт раз ву ко во го 
ме то да, МТР, КТ; 
2. Экс пе ри мен таль ные мо де ли кан це ро ге не за.
3. Стан дар ты ле ка р ствен ной те ра пии при ос нов ных он ко-
ло ги чес ких па то ло ги ях и при ред ких опу хо лях:
 зло ка че ст вен ные но во об ра зо ва ния ор га нов пи ще ва ре-
ния (пи ще во да, же луд ка, под же лу доч ной же ле зы, пе че ни, 
тон ко го и толс то го ки шеч ни ков);
 зло ка че ст вен ные за бо ле ва ния ор га нов ды ха ния и груд ной 
клет ки (гор та ни, брон хов и лег ких);
 зло ка че ст вен ные за бо ле ва ния мо лоч ной же ле зы;
 зло ка че ст вен ные за бо ле ва ния ме зо те ли аль ных, мяг-
ких тка ней, кос тей и сус та вав ных хря щей ко неч нос тей;
 зло ка че ст вен ные за бо ле ва ния женс ких по ло вых ор га-
нов (мат ки, шей ки мат ки, яич ни ков);
 зло ка че ст вен ные за бо ле ва ния мужс ких по ло вых ор га-
нов (по ло во го чле на, предс та тель ной же ле зы, яич ка);

 зло ка че ст вен ные за бо ле ва ния ор га нов мо че вых пу тей 
(по чек, мо че точ ни ка, мо че во го пу зы ря); 
 зло ка че ст вен ные за бо ле ва ния лим фо ид ной, кро ве-
нос ной и родствен ной им тка ней (бо лезнь Ходж ки на, 
диф фуз ная не хо дж ки нс кая лим фо ма, гри бо фид ный ми коз, 
бо лезнь Се за ри, мно же ст вен ная ми е ло ма, лим фо ид ный 
лей коз, хро ни чес кий лим фо ци тар ный лей коз, во ло са ток ле-
точ ный лей коз, ми е ло ид ный лей коз, хро ни чес кий ми е ло-
ид ный лей коз);
 кор рек ция ге ма то ло ги чес ких и со ма ти чес ких на ру ше-
ний пос ле ци тос та ти чес кой те ра пии. 
4. Ак ту аль ные воп ро сы сов ре мен ной он ко хи рур гии (ди-
аг нос ти ка, фар ма ко те ра пия, хи рур гия, лу че вое ле че ние, 
сов ре мен ные фак то ры прог но за, про фи лак ти ка).
5. Перс пек ти вы хи рур ги чес ких тех но ло гий в он ко ло гии.
6. Детс кая он ко ло гия и ге ма то ло гия.
7. Современная ге ма то ло гия – фар ма ко ло ги чес кий ас пек т.
8. Пал ли а тив ная и симп то ма ти чес кая те ра пия в он ко ло ги-
чес кой прак ти ке.
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МикроРНК помогут в лечении онкологических заболеваний

И спользование микроРНК может помочь объяснить механизмы, лежа-
щие в основе панкреатического рака, и предложить новые диагнос-

тические биомаркеры болезни, сообщают американские исследователи. 
Доктор Томас Шмиттджен (Thomas Schmittgen) из Университета штата 
Огайо отметил, что, измеряя уровни микроРНК, можно было отличить 
опухолевые образцы поджелудочной железы от здоровых тканей. Ис-
следователи провели анализ профиля более чем 200 предшественников 
микроРНК в клинических экземплярах панкреатического рака и клеточ-
ных линиях поджелудочной железы. Чтобы правильно классифицировать 
28 из 28 образцов панкреатических опухолей, 6 из 6 – здоровой подже-
лудочной железы и 11 из 15 образцов смежных мягких тканей, авторы 
использовали алгоритм предикторного анализа, основанный на получен-

ных данных. В целом, 100 предшественников микроРНК были аберрантно 
экспрессированы при раке поджелудочной железы или десмоплазии. Три 
из числа наиболее дифференцированно экспрессированных микроРНК 
были локализованы в клетках опухоли, сообщают ученые. Человеческие 
микроРНК были обнаружены только 5 лет назад, и можно предположить, 
что информационное содержание микроРНК более информативно для 
диагностики рака, чем длинные, кодирующие белок РНК, считает доктор 
Шмиттджен. И так как уровни микроРНК были преимущественно увели-
чены в опухолях поджелудочной железы, диагностический тест на рак 
поджелудочной железы, подобный тесту PSA на рак простаты, может быть 
создан в будущем.

Источник: Солвей Фарма

Рак базального эпителия 
молочной железы

С труктурный белок нестин, содержащийся во 
взрослых стволовых клетках нервной системы, 

является селективным биомаркером  высокозлока-
чественной формы рака молочной железы – рака 
базального эпителия. Клетки рака базального эпи-
телия молочной железы не содержат таких важных 
молекулярных мишеней, как рецепторы к прогес-
терону и эстрогену, а также белок Her2. Это не толь-
ко значительно усложняет диагностику, но и ис-
ключает целесообразность применения некоторых 
препаратов, в том числе тамоксифена (tamoxifen) и 
герцептина (herceptin), весьма эффективных по от-
ношению к другим типам рака молочной железы.
Сегодня диагноз рака базального эпителия молоч-
ной железы ставится методом исключения других 
возможных типов опухолей этого органа. Это, а так-
же то, что, согласно результатам ряда исследова-
ний, заболевание лучше, чем другие типы опухолей 
молочной железы, поддается лечению определен-
ными препаратами, указывает на необходимость 
выявления специфичного диагностического марке-
ра. При проведении ретроспективного анализа тка-
ней рака молочной железы, не экспрессирующих 
рецепторы к прогестерону и эстрогену и белок Her2, 
ученые Дартмутской медицинской школы, работа-
ющие под руководством доктора Джеймса ДиРен-
цо (James DiRenzo), выявили повышенное содер-
жание нестина в 14 из 16 исследуемых образцов. 
Следующим исключительно важным этапом иссле-
дования является разработка эффективных мето-
дов выявления нестина в условиях клинического 
скрининга. 

Источник: «Коммерческая биотехнология»

Капсульная эндоскопия в диагностике 
опухолей тонкой кишки

К апсульная эндоскопия эффективна в обнаружении опухолей тонкой киш-
ки и ведении пациентов с данной патологией, сообщают авторы недавно 

проведенного в Австралии исследования. В статье описываются 26 пациен-
тов с 27 опухолями тонкой кишки, выявленными в 416 капсульных эндоско-
пиях. 9 из этих опухолей были доброкачественными, наиболее частой из них 
была гамартрома; из 17 злокачественных опухолей чаще всего выявлялась 
аденокарцинома. Авторы считают, что капсульная эндоскопия доказала себя 
как эффективное средство ранней диагностики опухолей тонкой кишки, при-
менение которой также было полезным в послеоперационном наблюдении 
за больными. 

Источник: Teveten.ru

Влияние генотипа ОДК на эффективность 
терапии аспирином

О дин участок полиморфизма в гене, отвечающем за орнитиндекарбокси-
лазу (ОДК), может влиять на эффект приема аспирина с целью профи-

лактики колоректальной аденомы, сообщают авторы недавно проведенного 
исследования. Среди 973 исследованных 54% были гомозиготны по дикому 
типу гена (GG), 7% были гомозиготны по варианту АА, остальные были гете-
розиготны (GA). Выраженные аденомы были выявлены у 31% пациентов с 
генотипом GG, хотя в целом количество аденом на человека не различалось 
в соответствии с генотипом ОДК. Точный механизм влияния генотипа ОДК на 
эффективность терапии аспирином остается неясным, пишут авторы. Однако 
они уверены, что эта информация будет получена в ближайшем будущем и 
обретет клиническое значение.

Источник: Солвей Фарма
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Диета влияет на связь между раком молочной железы и генами рецепторов к витамину D

Артрит и риск злокачественных лимфом

П ациенты с ревматоидным артритом имеют увеличенный риск 
злокачественных лимфом, особенно диффузной большой В-

клеточной лимфомы (DLBCLs) подтипа non-GC, сообщают шведские 
и американские исследователи. Доктор Ева Беклунд и коллеги иден-
тифицировали в рамках проведенного исследовании 139 пациентов с 
DLBCL лимфомой у пациентов с РА. Исследование показало, что боль-
шинство лимфом (70%) имело подтип non-GG. Эти пациенты имели 
большую вероятность распространенной лимфомы и меньшую 5-лет-
нюю выживаемость в сравнении с пациентами с лимфомами подти-
па GC (16% против 33%). Исследователи также отмечают, что более 
чем 70% лимфом DLBCLs с подтипами GC и non-GC были замечены у 
пациентов с высокой активностью течения ревматоидного артрита. 
Комментируя полученные результаты, доктор Беклунд отметила, что 
«пациенты с ревматоидным артритом имеют увеличенный риск лим-
фом определенного подтипа, и это предполагает специфическую роль 
активированных периферических В-клеток в этиологии,  ассоцииро-
ванных с ревматоидным артритом лимфом».

Источник: Солвей Фарма

Ж енщины с определенными генетическими вариантами в рецепторе ви-
тамина D (VDR) могут уменьшить риск развития рака молочной железы, 

получая с питанием достаточное количество кальция, показали данные про-
веденного исследования. Ученые из Американского общества рака в Атланте 
(Джорджия, США) полагают, что полученные результаты подтверждают способ-
ность диетических факторов модифицировать ассоциацию между генотипом VDR 
и риском рака молочной железы. Для оценки влияния диеты и генотипа на риск 
рака молочной железы исследователи сравнили данные по 500 пациенткам с 
раком молочной железы в постменопаузе и 500 здоровым женщинам, подоб-
ранным по возрасту, расе, этнической принадлежности и дате забора крови.
Были оценены единичные нуклеотидные полиморфизмы VDR 24-гидроксилазе 

(CYP24A1) и генах витамин D-связывающего белка наряду с VDR poly (A) микроса-
теллитом. Женщины заполнили анкетные опросы по диете и медицинской истории 
в начале исследования, в 1992 году. Полученные данные не показали никаких 
связей между случаями рака молочной железы и любым из изученных генотипов. 
Однако уменьшение риска рака молочной железы почти на 40% было обнаружено 
у женщин с Bsm1 bb SNP, сообщивших о более чем среднем потреблении кальция, 
по сравнению с имевшими генотип Bb или BB и при более низком потреблении 
кальция. Дальнейшие исследования необходимы, чтобы определить, влияют ли 
экологические факторы, особенно диета, на риск рака молочной железы через ге-
нотип, определяющий метаболизм витамина D, заключают ученые.

Источник: Солвей Фарма

Гонорея может удвоить риск рака 
мочевого пузыря у мужчин 

П олученные результаты подтверждают более ранние дан-
ные. Исследователи из Гарвардской школы общественно-

го здоровья в Массачусетсе, наблюдая за 51529 американски-
ми мужчинами, отметили 286 случаев рака мочевого пузыря у 
мужчин с гонорейной инфекцией. «Мы наблюдали двойное увели-
чение риска рака мочевого пузыря среди мужчин с гонореей в анам-
незе», – пишет доктор Доминик Мишо в British Journal of Cancer. 
Ассоциация была наиболее сильной для инвазивного и распространен-
ного рака мочевого пузыря и среди курильщиков.  «Гонорея – инфек-
ция, которая часто рецидивирует, вызывая местное воспаление и такие 
симптомы, как неполное освобождение мочевого пузыря. Непосредс-
твенно само воспаление, или ассоциированные с ним симптомы могут 
вносить свой вклад в развитие рака мочевого пузыря», утверждает док-
тор Мишо. Полученные данные подтверждают предполагаемую связь 
между гонореей и раком мочевого пузыря у мужчин. 

Источник: Солвей Фарма

С уществуют убедительные доказательства снижения риска рака молоч-
ной железы при повышении физической активности. Однако остаются 

неясными роль различных типов физической нагрузки на риск рака молоч-
ной железы и возможный эффект модификации этих взаимосвязей. Груп-
па мировых исследователей обработали данные 218169 женщин в пре- и 
постменопаузе из 9 европейских стран в возрасте от 20 до 80 лет в рамках 
Европейского проспективного исследования рака и питания. Оценка физи-
ческой активности включала в себя деятельность по дому, на работе и в 
свободное время; вычислялись риски в отношении возраста, образования, 
индекса массы тела, курения, употребления алкоголя, возраста менархе, 
возраста первых родов, количества родов, использования оральных кон-

трацептивов и заместительной гормонотерапии. На протяжении 6,4 лет 
наблюдения зарегистрировано 3423 случая инвазивного рака молочной 
железы. В целом же увеличение физической активности ассоциировалось 
со снижением риска рака молочной железы у женщин в постменопаузе. 
Особенно риск снижался при указании выполнения работы по дому как у 
женщин в постменопаузе, так и в пременопаузе. Деятельность на работе 
и в свободное время не оказывала значительного влияния на показатели 
риска рака молочной железы как в пре-, так и в постменопаузе. Таким об-
разом, физическая активность оказывает защитное действие против риска 
рака молочной железы.

Источник: Климакс.ру

Физическая активность снижает риск рака молочной железы



связи с этим в послед-
ние годы проводят 
отдельные исследо-
вания качества жиз-

ни больных после радикальной 
цист- и простатэктомии. В ос-
новном они касаются измене-
ний образа жизни и сексуальной 
функции у мужчин. Разработано 
несколько анкет, которые дают 
возможность получать отно-
сительно хорошие результаты 
при повторных тестированиях 
(1). Однако таких анкет очень 
мало, и в настоящее время они 
адаптированы преимуществен-
но для пациентов, перенесших 
радикальную простатэктомию. 
Сведения о качестве жизни 
больных после радикальной 
цистэктомии крайне скудны. 
Аналогичные исследования ка-
чества жизни у женщин практи-
чески отсутствуют. 

КАЧЕСТВО ЖИЗНИ 
БОЛЬНЫХ ПОСЛЕ 

РАДИКАЛЬНОЙ 
ПРОСТАТЭКТОМИИ

Рак предстательной железы 
(РПЖ) является наиболее рас-
пространенной формой рака 
среди мужчин старше 60 лет. 
Ежегодно от него умирают око-
ло 35800 человек (1, 2, 3, 4). В 
последние два десятилетия 

широкое внедрение в клини-
ческую практику анализа PSA 
позволило диагностировать 
РПЖ на более ранних стади-
ях, нередко заболевание вы-
являют и у молодых мужчин. 
Основным способом лечения 
локализованного РПЖ остается 
радикальная простатэктомия. 
Усовершенствование хирур-
гического пособия и дополни-
тельная терапия в последнее 
время существенно увеличили 
продолжительность жизни па-
циентов. Уровень 10-летней вы-
живаемости достиг 90% (2, 3). 
Однако в послеоперационном 
периоде от 44% до 75% мужчин 
сталкиваются с эректильной 
дисфункцией, и более 60% ис-
пытывают связанный с ней пси-
хологический дискомфорт (2). 
Некоторые пациенты страдают 
от недержания мочи. Учитывая, 
что нарушения мочеиспуска-
ния у большинства восстанав-
ливаются достаточно быстро, 
основным аспектом снижения 
качества жизни является эрек-
тильная дисфункция.

Судя по данным литературы, 
частота восстановления эрек-
тильной функции в зависимос-
ти от методики радикальной 
простатэктомии варьирует от 
0% до 86% (3, 4, 5, 6). В 1982 г. 
Walsh и Donker (8) впервые 
сообщили об успехе нерво-
сберегающих операций. За 
последние 20 лет многие он-
коурологи успешно освоили 
эту методику. В 2000 г. Walsh et 
al. (4) опубликовали данные о 
сохранении эректильной фун-
кции после двусторонней не-
рвосберегающей радикальной 
простатэктомии у 86% у боль-

ных. В исследовании Kundu et 
al., представленном в 2004 г. (9), 
после таких операций эрекция 
восстановилась у 1346 (76%) из 
1770 пациентов.

Однако сведения об эрек-
тильной дисфункции, представ-
ленные в литературе, весьма 
неоднородны, так как многие 
хирурги, не имеющие доста-
точно опыта, еще не освоили 
методику нервосберегающих 
операций. Так, в исследовании 
Geary et al. (15) частота восста-
новления эрекций после двус-
торонней нервосберегающей 
операции составила только 
31%, а в работе Salomon et al. 
(20) – 58,8%. При этом уровень 
сохранения эрекции после 
односторонней нервосбере-
гающей операции во всех ис-
следованиях ниже – 13-56% 
(6, 9), в то время как после не-
рвонесберегающих операций 
составляет 0-1% (19) и только 
в работе Salomon et al. (20) до-
стиг 38,4%.

Следует отметить, что сравне-
ние результатов различных ис-
следований крайне затруднено 
неоднородностью представ-
ленного материала. Однако, в 
целом, все исследователи под-
тверждают тот факт, что после 
нервосберегающей простатэк-
томии уровень восстановления 
эректильной функции значи-
тельно выше. 

Что касается радикальной пе-
ринеальной простатэктомии, 
то Frazier et al. (22) сообщают 
о сохранении потенции после 
двусторонней нервосберегаю-
щей операции у 77% больных. 
По данным Weldon et al. (23), 
после односторонней нерво-

В последние годы качество жизни 
онкоурологических больных привлекает особое 

внимание, так как более ранняя диагностика 
многих заболеваний, усовершенствование 

хирургического пособия и достижения химио- 
и гормонотерапии приводят к увеличению 

продолжительности жизни пациентов.

Качество жизни больных после 
радикальной простатэктомии 
и радикальной цистэктомии

В
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Рак предстательной железы 
(РПЖ) является наиболее распро-

страненной формой рака среди мужчин 
старше 60 лет. Ежегодно от него умирают 

около 35800 человек. В последние два деся-
тилетия широкое внедрение в клиническую 
практику анализа PSA позволило диагнос-

тировать РПЖ на более ранних стадиях, 
нередко заболевание выявляют и у мо-

лодых мужчин.

сберегающей простатэктомии 
естественная эрекция восста-
новилась у 68% пациентов, 
после двусторонней – у 73%. 
Следует отметить, что из-за 
субоптимальной эректильной 
функции до операции авторы 
исключили из исследования 
170 из 220 больных.

Альтернативой хирургичес-
кому методу лечения РПЖ в 
последние годы является ла-
пароскопическая радикаль-
ная простатэктомия, впервые 
описанная Schuessler в 1992 г. 
По данным Guillonneau et al., 
опубликованным в 2002 г., пос-
ле аналогичной двусторонней 
нервосберегающей операции 
сохраняют потенцию 66% боль-
ных. В 2004 г. Rassweiller et al. (19) 
сообщили, что после лапарос-
копической нервосберегающей 
операции 4 из 10 (40%) больных 
имели эрекции, достаточные 
для вагинального полового акта 
(с силденафилом). В то же вре-
мя данные Katz et al. несколько 
ниже: из 143 больных, имевших 
потенцию до операции, только 
23% могли осуществлять поло-
вой акт через 12 месяцев после 
простатэктомии. 

Как свидетельствуют данные 
литературы, важным фактором 
восстановления эректильной 
функции после простатэктомии 
является опыт хирурга и коли-
чество выполненных им опера-
ций. Так, Kundu et al. (9) после 
первой 1000 простатэктомий 
наблюдали восстановление по-
тенции у 68%, после следующих 
2000 – уже у 78% (11). 

По мнению многих исследова-
телей, определенное влияние 
на восстановление эректиль-
ной функции после проста-
тэктомии оказывает и возраст 
пациентов: чем он выше, тем 
хуже эрекция. Судя по данным 
литературы, у больных моложе 
60 лет уровень потенции со-
ставляет 59-82%, у мужчин бо-
лее старшего возраста он сни-
жается до 36-57% (6). Особое 
значение для восстановления 
спонтанной эрекции имеет и 
состояние эректильной функ-
ции до операции (13).

К сожалению, в большинстве 
опубликованных исследований 
срок наблюдения за больны-
ми не превышает 12-24 месяца 
(20). Редким исключением яв-
ляется работа Nandipati et al. 
(24). Авторы обследовали 141 
пациента через 1 год и через 5 
лет после операции, учитывая 
сексуальную активность, нали-
чие спонтанной эрекции, необ-
ходимость во вспомогательных 
средствах, гормональное лече-
ние, недержание мочи, кардио-
васкулярные факторы, семей-
ный статус и др. До операции 
все пациенты были сексуально 
активны. Через год после про-
статэктомии активность сохра-
нили 80% пациентов, они доби-
вались вагинального полового 
акта, многие использовали ме-
дикаментозную терапию и вспо-
могательные средства. Через 
5 лет эта цифра снизилась до 
50%, большинство применяли 
оральные или другие вспомога-
тельные средства. Основными 
причинами снижения сексуаль-
ной активности оказались по-
теря интереса и сопутствующие 
заболевания. 

КАЧЕСТВО ЖИЗНИ 
БОЛЬНЫХ ПОСЛЕ 

РАДИКАЛЬНОЙ 
ЦИСТЭКТОМИИ

Радикальная цистэктомия яв-
ляется стандартным лечением 
инвазивного рака мочевого пу-
зыря. После цистэктомии сексу-
альная жизнь и качество жизни 
пациентов зависят от приме-
нения нервосберегающей ме-
тодики операции, сохранения 
сфинктра уретры и сохранения 
влагалища у женщин.

В настоящее время актуаль-
ной проблемой становится 
качество жизни онкоурологи-
ческих больных. В литературе 
мы нашли лишь несколько со-
общений об оценке качества 
жизни больных раком мочево-
го пузыря после радикальной 
цистэктомии (21). Подробнее 
остановимся на нескольких из 
них. Henningsohn et al. срав-
нили жалобы, качество жизни, 
благополучие и психологичес-

кое состояние 101 больного, 
перенесших радикальную цис-
тэктомию с ортотопической ре-
конструкцией мочевыводящих 
путей, и аналогичные парамет-

ры жизни 147 человек из груп-
пы контроля. Уровень тревоги, 
депрессии, слабости, психоло-
гического дискомфорта и субъ-
ективного ухудшения качества 
жизни в обеих группах были 
аналогичными. У 94% мужчин 
появились проблемы с эрекци-
ей по сравнению с 48% из груп-
пы контроля. Частота дневного 
и ночного мочеиспускания в 
обеих группах была аналогич-
ной (3% и 3%, 15% и 13% соот-
ветственно). Однако частота 
подтекания мочи по крайней 
мере 1 раз в месяц, в первой 
группе была выше (18% и 5%). 

В 2003 г. Cookson et al. опуб-
ликовали результаты анкетного 
опроса направленного на оцен-
ку качества жизни больных ра-
ком мочевого пузыря после 
радикальной цистэктомии. К со-
жалению, на сегодняшний день 
влияние противоопухолевого 
лечения на качество жизни по 
различным причинам изучено 
недостаточно (20). Большинс-
тво недавних исследований 
посвящено сравнению качест-
ва жизни у больных с отводом 
мочи через резервуар, создан-
ный из сегмента подвздошной 
кишки, и при других формах 
отведения мочи. Несмотря на 
наличие таких анкет, как SF-36 
и FACT-G, Cookson et al. счита-
ют, что они не могут адекват-
но отражать вопросы качества 
жизни больных раком мочево-
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Альтернативой хирургическому методу лечения РПЖ в пос-
ледние годы является лапароскопическая радикальная 
простатэктомия, впервые описанная Schuessler в 1992 г. По 
данным Guillonneau et al., опубликованным в 2002 г., после 
аналогичной двусторонней нервосберегающей операции со-
храняют потенцию 66% больных.
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го пузыря, так как эти пациен-
ты переносят одновременно 
противоопухолевое лечение в 
виде радикальной цистэктомии 
и крупную реконструктивную 
операцию – создание резер-
вуара или нового ортотопи-
ческого пузыря. Поэтому даже 
лучшая к настоящему моменту 
анкета FACT-G неточно отража-
ет изменения качества жизни, 
например, нарушения мочеис-
пускательной, кишечной и сек-
суальной функций, внешнего 
вида тела больного. В связи с 
этим авторы предлагают свою 
анкету для оценки качества 
жизни больных раком мочево-
го пузыря – FACT-VCI, включа-
ющую Vanderbild Cystectomy 
Index (VCI). Эта анкета содержит 
45 пунктов и включает вопро-
сы, касающиеся общей функци-
ональной оценки противоопу-
холевой терапии (FACT-G), и 
17 дополнительных вопросов, 
посвященных анализу течения 
заболевания и результатов ле-
чения. Данная анкета (FACT-VCI) 
вместе с общим вопросником 
из 36 пунктов о состоянии здо-
ровья, подготовленным кор-
порацией RAND (SF 36), была 
отправлена 50 больным, опе-
рированным более года назад. 
В настоящее время авторы про-
должают свои исследования и 
полагают, что разработали на-
дежный и достоверный способ 
объективной оценки качества 
жизни и последствий радикаль-
ной цистэктомии. 

НАРУШЕНИЯ 
СЕКСУАЛЬНОЙ ФУНКЦИИ 

ПОСЛЕ РАДИКАЛЬНОЙ 
ЦИСТЭКТОМИИ 

У МУЖЧИН
По данным литературы, опуб-

ликованной в 1984-2004 гг., 
уровень восстановления спон-
танных эрекций после ради-

кальной цистэктомии варьи-
рует от 36 до 82% (21). В 1984 
году Walsh (4) первым сообщил 
о том, что нервосберегающая 
методика радикальной ци-
топростатэктомии способству-
ет восстановлению потенции 
после операции. Через год 
сексуальная функция восста-
новилась у 9 из 11 (82%) паци-
ентов. В 1996 году Schoenberg 
et al. обобщили свой 10-летний 
опыт радикальной нервосбере-
гающей цитопростатэктомии в 
John Hopkins Hospital и показа-
ли, что 42% (33 из 78) больных 
сохраняют эрекцию, достаточ-
ную для полового акта. Важным 
фактором восстановления по-
тенции оказался возраст паци-
ентов. Эрекции восстановились 
у 62% мужчин 40-49 лет, у 47% 
мужчин 50-59 лет, у 43% мужчин 
60-69 лет и только у 20% муж-
чин 70-79 лет. 

В последние годы особый ин-
терес проявляется к цистэкто-
мии, сохраняющей сексуальную 
функцию. Операция впервые 
была представлена в 2001 г. 
Horenblass et al. и включает в 
себя диссекцию тазовых лим-
фатических узлов, цистэкто-
мию и замену мочевого пузыря 
с сохранением предстательной 
железы и семенных пузырьков 
у мужчин. У женщин предло-
жены замена мочевого пузыря 
и сохранение всех внутренних 
половых органов и уретры. По 
сообщению авторов, после та-
кой операции, нормальная по-
тенция восстановилась у 7 из 10 
мужчин (70%) (25).

В 2003 г. Horenblass et al. опуб-
ликовали более обнадеживаю-
щие результаты. Сексуальная 
активность восстановилась у 20 
из 24 (83%) мужчин. По мнению 
авторов, улучшение сексуаль-
ной функции связано с сохра-
нением предстательной желе-

зы и нейрососудистой ножки 
(25). Однако несмотря на хоро-
шие результаты, мы считаем, 
что данную методику следует 
применять крайне осторожно, 
так как простатическая часть 
уретры и семенные пузырьки 
являются местом потенциаль-
ного рецидива рака мочевого 
пузыря. 

В 2002 г. Vallancien et al. (26) 
предложили альтернативный 
подход к нервосберегающей 
цистэктомии. Это трансурет-
ральная резекция, сохраняющая 
капсулу предстательной желе-
зы, и нервосберегающая цистэк-
томия с сохранением семенных 
пузырьков. В среднем через 3,8 
года после такой операции у 
82% больных восстанавливается 
эректильная функция. Однако 
такая операция требует даль-
нейшего усовершенствования.

Данные литературы о частоте 
эректильной дисфункции пос-
ле радикальной цистэктомии 
неоднозначны и зависят от 
выборки больных, сроков на-
блюдения и различий в оценке 
уровня восстановления сексу-
альной функции. 

Zippe et al. (21) ретроспек-
тивно оценили уровень по-
тенции после радикальной 
цистэктомии в Cleveland Clinic 
Foundation. В течение 5 лет они 
наблюдали за 49 больными, 
сексуально активными до опе-
рации. Авторы провели оцен-
ку их сексуальной функции по 
International Index of Erectile 
Function (IIEF-15) до и после 
операции, после применения 
цитрата силденафила или како-
го-либо другого вспомогатель-
ного средства. В среднем через 
47,6 месяца после операции 
86% больных не могли добить-
ся эрекции, достаточной для 
проникновения во влагалище. 
Согласно анкете о сексуальном 
здоровье мужчин (SCIM), об-
щий средний балл после опе-
рации снизился с 22,1 до 4,3. Из 
49 пациентов 22 попробовали 
лечение силденафилом, одна-
ко эрекция, достаточная для 
проникновения во влагалище, 
была только у 2. 
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НАРУШЕНИЯ 
СЕКСУАЛЬНОЙ 

ФУНКЦИИ ПОСЛЕ 
РАДИКАЛЬНОЙ 
ЦИСТЭКТОМИИ 

У ЖЕНЩИН
Как известно, во время ради-

кальной цистэктомии нейро-
сосудистые структуры, распо-
ложенные на боковых стенках 
влагалища, обычно удаляют 
или повреждают при удалении 
мочевого пузыря, уретры и пе-
редней стенки влагалища. К 
тому же удаление дистальной 
части уретры нередко приво-
дит к деваскуляризации клито-
ра, что впоследствии снижает 
сексуальное возбуждение и же-
лание. 

Подробнее остановимся на 
результатах Zippe et al. (21), 
опубликованных в 2004 г. Из 
34 пациенток, включенных в 
исследование, 27 были сексу-
ально активны до операции. 
У 10 (37%) женщин выполнена 
операция Studer, у 7 (26%) – 
чрескожное отведение мочи 
(Indiana) и у 10 (37%) выпол-
нена операция Brikker. Сексу-
альную функцию оценивали 
по IFSF (Index of Female Sexual 
Function). Учитывали степень 
увлажнения влагалища, спо-
собность достигать оргазма, 
степень боли при половом 
акте, общее сексуальное жела-
ние и интерес, общее сексуаль-
ное удовлетворение. Больные 
самостоятельно заполняли 
анкету и оценивали ответы по 
5-балльной шкале (1 – никог-
да, почти никогда, 5 – почти 
всегда, всегда). После цистэк-
томии общий средний балл до-
стоверно уменьшился с 17,4 до 
10,6 баллов. В основном за счет 
снижения способности или не-
способности достигать оргазма 
(45%), снижения увлажненнос-
ти влагалища (41%), снижения 
сексуального желания (37%) и 
диспареунии (неспособность 
достигнуть состояния оргазма 
при половом акте) (22%). Толь-
ко 13 (48%) из 27 пациенток 
могли совершать нормальный 
половой акт, 14 (52%) испыты-
вали меньшее удовольствие от 

общей сексуальной жизни. Тип 
отведения мочи не влиял на 
результаты исследования. 

ЛЕЧЕНИЕ СЕКСУАЛЬНОЙ 
ДИСФУНКЦИИ 

У МУЖЧИН
Судя по данным литературы, 

длительное время до появле-
ния препаратов, принимае-
мых per os, стандартным ме-
тодом лечения сексуальной 
дисфункции у мужчин были 
интракавернозные инъекции, 
интрауретральные инъекции 
простагландина E-1 (MUSE) и 
вакуумные приборы.

Вакуумные приборы – на-
иболее старый способ лече-
ния эректильной дисфункции. 
В клинической практике они 
появились в 80-х годах про-
шедшего столетия. По данным 
литературы, эффективность ва-
куумных приборов составляет 
60-80% (27) и через год после 
начала применения снижается 
до 50-70%. 

Интракавернозные инъекции 
(ИКИ) вазоактивными препара-
тами для лечения эректильной 
дисфункции успешно применя-
ют более 20 лет. Их преимущес-
тво заключается в том, что они 
обходят эффективную нейрон-
ную трансмиссию из каверноз-
ных эндотелиальных клеток и 
эффективны даже у больных с 
органической ваксулогенной 
эректильной дисфункцией. 
Первыми активно изучаемыми 
вазоактивными препаратами в 
1980-х годах были папаверин – 
неспецифический фосодиесра-
за-ингибитор, увеличивающий 
циклическое AMP и GMP (27), и 
фентоламин – прямой α-адре-
ноблокатор. Третьим изучен-
ным вазоактивным препаратом 
является алпростадил – синте-
тический аналог простаглан-
дина Е-1. Он эффективнее пре-
дыдущих и обладает меньшими 
побочными эффектами (28). 
Следует отметить, что больные 
с выраженной вазогенной им-
потенцией часто используют 
сочетание всех трех вышеназ-
ванных препаратов (тримикс), 
которые обладают синергиз-

мом и дают максимальный 
эректогенный эффект при ми-
нимальных побочных эффек-
тах. Однако, несмотря на вы-
сокую степень эффективности 

(более 85%), больные нередко 
отказываются от ИКИ из-за не-
удовлетворительной эрекции 
(10-20%), болевых ощущений 
(14%), появления сыпи и разви-
тия фиброза полового члена (2-
5%) (93). В некоторых случаях 
(28) частота отказов превышает 
40%. Как показали многолетние 
исследования в Cleveland Clinic 
Foundation, более 3 лет ИКИ 
применяют в среднем 70,6% 
больных. 

Интрауретральные введения 
алпростадила (MUSE) являются 
альтернативным методом вве-
дения простагландина Е1 в пе-
щеристые тела для восстанов-
ления эректильной функции. 
По данным ряда исследований 
(27, 28), эффективность MUSE 
колеблется от 40 до 55%. К ос-
новным недостаткам метода 
относят дискомфорт в области 
уретры, неадекватную и неста-
бильную эрекцию. В настоящее 
время MUSE рассматривается 
как альтернативный способ 
лечения больных, не реагиру-
ющих на терапию per os, и не 
желающих использовать ИКИ, 
вакуумные приборы или проте-
зы полового члена.

Важным моментом в лечении 
эректильной дисфункции ста-
ло внедрение в клиническую 
практику таких препаратов, 
принимаемых per os как цитрат 
силденафила (Виагра) и PDE5. 
Ингибиторы PDE5 увеличивают 
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концентрацию cGMP в пеще-
ристых телах и стимулируют 
расслабление гладкомышечных 
волокон. После радикальной 
простатэктомии силденафил 
(Виагра) впервые был опро-
бован в Cleveland Clinic, и его 
эффективность составила 52%, 
причем после двусторонней 
нервосберегающей операции 
реакция была лучше по срав-
нению с односторонней нерво-
несберегающей (27). Отмече-
но, что большинство больных, 
изначально реагировавших на 
силденафил, продолжают его 
принимать в течение длитель-
ного времени. Как показали 
проведенные исследования 
(29), на эффективность силдена-
фила влияют 4 основных факто-
ра: сохранение хотя бы одного 
нейроваскулярного пучка, уро-
вень эрекции до операции по 
шкале SHIM (IIEF-5) ≥15 баллов, 
возраст ≤ 65 и период времени 
от радикальной простатэкто-
мии до начала приема препара-
та более 6 месяцев. В последнее 
время единственным ограниче-
нием для назначения силдена-
фила является прием нитрогли-
церина или нитратосодержащих 
препаратов, которые могут вы-
звать артериальную гипотен-
зию. Среди побочных эффектов 
силденафила отмечена перио-
дическая головная боль (24%), 
гиперемия кожных покровов 
(14,5%), головокружение (8,6%), 
диспепсия (5,6%) и проявления 
ринита (3%). Побочные эффекты 
способствовали прекращению 
лечения только у 5% больных.

Для лечения эректильной дис-
функции используют и два новых 
ингибитора PDE5 – тадалафил и 
варденафил. Тадалафил (Сialis) 
безопасен и хорошо переносит-
ся в дозах 10 и 20 мг. В 2004 году 
Montorsi et al. провели много-
центровое рандомизированное 
двойное плацебо контролируе-
мое исследование 303 мужчин 
(средний возраст 60 лет) с нор-
мальной эректильной функцией 
до двусторонней нервосберега-
ющей простатэктомии. Времен-
ной интервал между операцией 
и началом лечения тадалафилом 

варьировался от 12 до 48 меся-
цев. Все исследование показа-
тели у больных, получающих 
тадалафид, были значительно 
выше. Частота успешных попы-
ток проникновения во влага-
лище составила 54%, а частота 
успешного завершенного поло-
вого акта – 41%. Среди распро-
страненных побочных эффектов 
лечения отмечены головные 
боли (21%), диспепсия (13%) и 
миалгии (7%). 

Другой ингибитор PDE5 – 
варденафил (Levitra) в дозе 
20 г – также был опробован в 
многоцентровом рандомизиро-
ванном плацебо контролируе-
мом исследовании (2). Средняя 
частота успешного полового 
акта у пациентов, применяв-
ших варденафил, достигала 
74%. Среди побочных эффектов 
отмечена легкая или умерен-
ная головная боль, гиперемия 
кожи, проявления ринита. 

Проспективное исследование 
(27), сравнивающее эффектив-
ность и побочное действие 
всех трех ингибиторов PDE5 
силденафил, тадалафил и вар-
денафил – показало, что все 
они практически одинаково 
эффективны у больных с эрек-
тильной дисфункцией после 
нервосберегающей радикаль-
ной простатэктомии. Побочные 
эффекты определяли выбор ин-
гибитора PDE5 у 60% больных, а 
эффективность – у 40%. Однако 
следует отметить, что силдена-
фил вызывает более «твердые» 
эрекции по сравнению с двумя 
другими ингибиторами PDE5. 
Для объяснения этого наблю-
дения необходимы дальнейшие 
рандомизированные двойные 
контрольные исследования. 

Еще одним методом восста-
новления эректильной функции 
является реконструкция пеще-
ристого нерва с помощью бед-
реннополового или икронож-
ного нерва. Она применима в 
основном у молодых пациентов, 
перенесших нервонесберегаю-
щие операции. В 2001 году Kim 
et al., использовав трансплантат 
икроножного нерва, сообщили 
о восстановлении спонтанных 

эрекций, достаточных для по-
лового акта (SHIM – 20 баллов), 
у 26% больных, Эти результаты 
подтвердили и Anastasiadis et 
al., наблюдавшие аналогичные 
эрекции у 33% пациентов. В на-
стоящее время аналогичную 
операцию проводят преиму-
щественно в Memorial of Sloan 
Kettering Cancer Centre, в других 
клиниках она не нашла широко-
го применения. 

В последнее время для восста-
новления функции пещеристого 
нерва обсуждаются нейропро-
тективные и нейротрофические 
вмешательства. В частности, ис-
пользование нейротрофических 
факторов роста (фактор роста 
нерва и фактор роста фиброб-
ласта) в сочетании с трансплан-
тантами нерва. Обсуждается 
роль иммунофилина, рецептор-
ного протеина для таких имму-
носупрессантов, как FK 506 и 
циклоспорин. В 2000 году Lee et 
al. (18) сообщили о том, что FK 
506 способствует регенерации 
нерва и восстановлению функ-
ций у крыс с поврежденным ти-
биальным нервом. Однако Sezen 
et al. в 2002 году изучили влия-
ние FK 506 на крыс с поврежден-
ным пещеристым нервом, но не 
смогли продемонстрировать 
преимущество FK 506 у живот-
ных. Lue et al. в эксперименте 
изучили роль васкулярных фак-
торов роста, способствующих 
возобновлению роста повреж-
денных пещерных нервов и 
восстановлению эректильной 
функции. Lin et al. продемонс-
трировали, что интракаверноз-
ное введение васкулярных эн-
дотелиальных факторов роста 
обеспечивает восстановление 
генов синтеза окиси азота, что 
приводит к более раннему вос-
становлению эректильной функ-
ции у крыс.

Определенный интерес для 
восстановления эректильной 
функции представляют и иссле-
дования Burnett et al. , опубли-
кованные в 2000 году. Авторы 
показали, что переносчики ви-
русов можно вводить в пеще-
ристые тела для обновления 
стволовых клеток для усиления 
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активности синтеза окиси азо-
та. Данная лабораторная ра-
бота интересна тем, что может 
использоваться для регенера-
ции любых форм повреждения 
эндотелия, однако в настоящий 
момент это, скорее, модель бу-
дущих исследований. 

В последнее время появился 
интерес к донорам окиси азо-
та – препаратам, увеличиваю-
щим синтез окиси азота в пеще-
ристых телах. В 2003 году Fillippi 
et al. изучили воздействие NCX 
4050 (новый класс доноров оки-
си азота) на изолированные пре-
параты пещеристых тел людей и 
кроликов. Авторы показали, что 
NCX 4050 увеличивает актив-
ность гуанилциклазы и способс-
твует расслаблению гладкой 
мышцы пещеристых тел людей 
и кроликов. Kalsi et al. сообщи-
ли, что к расслаблению гладкой 
мускулатуре пещеристых тел 
путем увеличения эндогенной 
окиси азота приводит и NCX 911. 
Эти два препарата в будущем, 
возможно, смогут помочь боль-
ным с нарушениями выделения 
окиси азота из эндотелия. Од-
нако необходимы дальнейшие 
многоплановые клинические 
исследования. 

ЛЕЧЕНИЕ 
СЕКСУАЛЬНОЙ 
ДИСФУНКЦИИ 

У ЖЕНЩИН
В настоящее время для лече-

ния сексуальной дисфункции у 
женщин существует множество 
средств, включая гормоны и ва-
зоактивные препараты. Тем не 
менее монотерапия оказалась не 
эффективной. Современные ме-
тоды лечения включают эстроге-
ны, андрогены, PDE-ингибиторы 
и антагонисты допаминовых ре-
цепторов. Женщины, страдающие 
отсутствием сексуального жела-
ния, нередко лучше реагируют на 
андрогены, эстрогены и антаго-
нисты допаминовых рецепторов, 
в то время как женщины с нару-
шением сексуального возбуж-
дения лучше отвечают на PDE-
ингибиторы и простагландины. 
(109). Основным лечением сек-
суальной дисфункции у женщин 
по сей день остаются эстрогены, 
усиливающие клиторальную и 
вагинальную чувствительность, 
повышающие степень увлажне-
ния влагалища и сексуальное 
желание (29). Клиторальную 
чувствительность и сексуальное 
возбуждение может увеличить и 
тестостерон. 

Роль ингибиторов PDE5 у жен-
щин с сексуальной дисфункцией 
все еще не ясна. Однако прове-
денные исследования (24) паци-
енток, перенесших цистэктомию, 
показали, что эти препараты 
улучшают клиторальную чувстви-
тельность и повышают степень 
увлажнения влагалища. Такие ис-
следования единичны, поэтому 
необходимы дальнейшие иссле-
дования для оценки эффектив-
ности PDE5 ингибиторов.

Сексуальная дисфункция явля-
ется одной из основных проблем 
после таких операций, как ради-
кальная простатэктомия и ради-
кальная цистэктомия.

В настоящее время имеется не-
сколько методов лечения эрек-
тильной дисфункции, такие, как 
оральные препараты (сильде-
нафил, варденафил, талафил) в 
комбинации с интрауретральным 
алпростадилом (MUSE), интрака-
вернозные инъекции и вакуумные 
приборы. 

Разрабатываются новые методы 
восстановления эректильной дис-
функции с использованием ней-
ропротективных агентов, стволовых 
клеток и доноров окиси азота, что 
позволяет надеяться на улучшение 
качества жизни больных. 
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Распространенность опухоли и возможность 
ее радикального хирургического удаления 

при немелкоклеточном раке легкого (НМРЛ) 
являются определяющими условиями 

излечения больных. НМРЛ с местно-
распространенным и диссеминированным 
процессом в настоящее время считается 

неизлечимым заболеванием, и задачей врачей 
является продление жизни больных, увеличение 

безрецидивной выживаемости, улучшение 
качества жизни больных за счет ликвидации 

тягостных симптомов болезни и обеспечение 
минимальной частоты и выраженности 

побочных явлений от проводимого лечения.

Сочетанная химиолучевая 
терапия немелкоклеточного 
рака легкого
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овременное консерва-
тивное лечение рака 
легкого подразумевает 
проведение химиотера-

пии, лучевой терапии или сочета-
ние лекарственного и лучевого ме-
тодов в разной последовательно-
сти в зависимости от клинической 
ситуации.

Неоперабельные пациенты с Т3-4 
или N2-3 (IIIA-IIIB стадия) – основные 
претенденты на проведение хими-
олучевой терапии, больные с I-II 
стадией, но имеющие противопока-
зания к хирургическому лечению, 
также могут получать консерватив-
ное лечение.

В настоящее время химиолучевая 
терапия стала стандартным под-
ходом в лечении больных НМРЛ с 
неоперабельной III стадией, име-
ющих удовлетворительное общее 
состояние.

Многочисленные рандомизиро-
ванные исследования показали 

преимущества по выживаемости 
у больных с нерезектабельной IIIB 
стадией при одновременном про-
ведении цисплатин-содержащей 
химиотерапии и лучевой терапии 
по сравнению с одной лучевой 
терапией. Ослабленные больные 
с IIIB стадией являются кандида-
тами для паллиативной лучевой 
терапии. Основными вопросами, 
которые обсуждаются в настоящее 
время, являются выбор оптималь-
ной последовательности и режима 
химиотерапии и лучевой терапии, 
конкретных цитостатиков с уче-
том их радиосенсибилизирующих 
свойств.

В клиническом исследова-
нии LAMP (Locally Advanced 
Multimodality Protocol) изучали 3 
различных режима с Таксолом при 
IIIВ cт. НМРЛ (1):

1. Таксол + карбоплатин (2 цикла), 
затем лучевая терапия (ЛТ) в дозе 
63 г. Медиана выживаемости – 12,5 
мес.

2. Таксол + карбоплатин (2 цикла), 
затем Таксол + карбоплатин в еже-
недельном режиме + ЛТ в течение 
7 нед., 63 г. Медиана выживаемос-
ти – 11 мес.

3. Таксол + карбоплатин + ЛТ в 
течение 7 нед., 63 г, затем Таксол 
+ карбоплатин (2 цикла). Медиана 
выживаемости – 16,1 мес.

Наилучший терапевтический 
эффект был получен в 3-й группе. 
Лечение оказалось хорошо пере-
носимым. Несмотря на частые эзо-
фагиты, 67% больных закончили хи-
миолучевую терапию и 75% – кон-
солидирующую химиотерапию.

Другие исследователи также срав-
нивали одновременную и последо-

вательную химиолучевую терапию, 
и многие продемонстрировали 
лучшие результаты при одновре-
менной химиолучевой терапии, 
позволяющей улучшить медиану 
выживаемости с 13 до 17 месяцев и 
двухлетнюю выживаемость с 15 до 
30% (2-5). Однако проведение од-
новременной химиолучевой тера-
пии может приводить к усилению 
токсичности. 

Широко изучался режим Таксол + 
карбоплатин в сочетании с лучевой 
терапией, демонстрируя общий 
эффект 50-79% и медиану выжива-
емости 14-26 мес, при хорошей об-
щей переносимости (6-8). 

В современных программах хи-
миолучевого лечения интенсивно 
изучается гемцитабин, являющийся 
сильным радиосенсибилизатором 
с коэффициентом улучшения ≥1,8-3 
и продолжительностью радиосен-
сибилизирующего действия 48 ч, и 
новый мультитаргетный антифолат 
алимта. 

По мнению некоторых исследо-
вателей, назначение индукцион-
ной химиотерапии перед химио-
лучевой терапией может ухудшать 
переносимость последней, что в 
свою очередь может привести к 
ухудшению отдаленных результа-
тов. Целесообразность проведения 
поддерживающей (консолидирую-
щей) химиотерапии после химио-
лучевого лечения остается в насто-
ящее время предметом изучения. 

Сочетанная химиолучевая тера-
пия стала стандартным методом 
лечения больных с неоперабель-
ной III стадией НМРЛ и для больных 
с любой стадией, которые не могут 
быть оперированы по медицинс-
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В настоящее время 
химиолучевая терапия стала 

стандартным подходом в лече-
нии больных НМРЛ с неопера-
бельной III стадией, имеющих 

удовлетворительное общее 
состояние.

ким показаниям. Тактика лечения 
может меняться в зависимости от 
индивидуальных особенностей 
пациента. Для ослабленных и по-
жилых больных полные дозы со-
четанной химиолучевой терапии 
могут оказаться токсичными, что 
требует их редукции или расщеп-
ления курса. 

При проведении химиолучевой 
терапии лучевая составляющая 
имеет очень большое значение. 
Эффективность лучевой терапии 
зависит от двух основных парамет-
ров, связанных между собой, – сум-
марной дозы радиации и объема 
облучения. Чтобы контролировать 
опухоль диаметром 3 см, требуются 
дозы до 70 г, но большинство опухо-
лей легкого обычно имеют диаметр 
больше 3 см. Использование более 
высоких доз ионизирующего излу-
чения ограничивается переноси-
мостью нормальных тканей, входя-
щих в объем облучения: поражен-
ная часть легкого, сердце, спинной 
мозг, пищевод. Имеется несколько 
подходов для улучшения местного 
контроля: увеличение физической 
дозы (конформальная пространс-
твенная лучевая терапия − 3D-
CRT (3D conformal Radio-therapy), 
эндобронхиальное облучение − 
brachytherapy, интраоперационная 
лучевая терапия), увеличение био-
логической дозы (гиперфракцио-
нирование, радиосенсибилизация) 
или сочетание лекарств и излуче-
ния.

Последние 10 лет при активном 
применении новых схем ХТ, с разви-
тием и внедрением новых диагнос-
тических методов исследования и 
планирования лучевой терапии, 
появились данные о возможнос-
ти уменьшения объема облучения 
до границ определяемой опухо-
ли + 1,5-2 см вокруг. Предложено 
исключать непораженный про-
тивоположный корень легкого и 
надключичные области из зоны 
«профилактического» облучения, 
что осуществлялось в прежних 
программах.

Проблема фракционирования 
(разовые и суммарные очаговые 
дозы, количество фракций, общее 
время лечения) является не менее 
важной, так как определяет про-
должительность облучения, эффек-

тивность и степень постлучевых 
повреждений. 

В настоящее время стандартным 
фракционированием является доза 
2 г один раз в день, продолжитель-
ность курса 5-7 недель при облуче-
нии 5 раз в неделю. В США исполь-
зуются дозы 1,8 г, дозы 3-4 г и более 
используются в исследовательских 
программах и в качестве паллиа-
тивных курсов. Теоретически пред-
полагается, что небольшие фрак-
ции (1-1,3 г) меньше повреждают 
нормальные ткани по сравнению 
со стандартными фракциями и что 
нормальные ткани более способны 
к восстановлению, чем опухолевые 
клетки. 

Гиперфракционирование – это 
облучение, проводимое несколько 
раз в день в дозе от 1,0 до 1,3 г. 

Очень интересный подход состо-
ит в объединении 3D-CRT с гипер-
фракционным облучением с сохра-
нением постоянного времени кур-
са лечения или даже уменьшением 
его длительности. Во второй фазе 
испытания показана возможность 
подведения к опухоли суммарно 80 
г за 5 недель лечения, выполняя об-
лучение два раза в день по 1,6 г. 

Определенные надежды возла-
гаются на методику 3-D планиро-
вания с проведением облучения 
на ускорителях с многолепестко-
вой диафрагмой, с созданием ин-
дивидуальных фигурных полей. 
Существенным для этой методики 
является организация постоянного 
контроля выполнения плана лече-
ния с помощью изготовления гам-
маграмм, симуляционных снимков. 
Эта методика позволяет подводить 
к первичной опухоли суммарные 
дозы до 70-80 г, определять луче-
вую нагрузку на критические орга-
ны (непораженное легкое, спинной 
мозг, сердце, пищевод, печень) в 
объеме. В то же время этот метод 
требует хорошего технического 
обеспечения лучевых отделений, 
подготовленных кадров физиков, 
врачей, постоянного анализа ре-
зультатов лечения. 

Лучевая терапия, особенно про-
водимая одновременно с химио-
терапией, сопровождается побоч-
ными явлениями, которые могут 
препятствовать выполнению плана 
лечения (эзофагит, гематологичес-

кая токсичность) и ухудшать качес-
тво жизни больных в будущем из-за 
развития пульмонита. 

Изучение эффективности и пере-
носимости химиолучевой терапии 
с использованием современных до-
стижений и возможностей лучевой 
терапии, в частности режима дина-
мического гиперфракциони-
рования, и новых 
противоопухо-
левых препа-
ратов (Таксол, 
Т а к с о т е р , 
Гемзар) явля-
ется весьма 
а к т у а л ь н ы м 
направлением 
в лечении мест-
нораспространен-
ных форм НМРЛ.

Представляем опыт лечения 43 
больных НМРЛ, которым проведе-
на химиолучевая терапия в режи-
ме динамического гиперфракци-
онирования в РОНЦ РАМН в 2000-
2003 гг.

В исследование включались боль-
ные НМРЛ с местнораспространен-
ной формой заболевания и невоз-
можностью оперативного лечения, 
с подтвержденным морфологичес-
ким диагнозом, общим состоянием 
(ЕСОG) 0-II, ожидаемой продолжи-
тельностью жизни не менее трех 
месяцев и адекватными показате-
лями лабораторных анализов.

 Одновременное химиолучевое 
лечение проводилось в течение 
4,5-5 недель с последующими тре-
мя курсами поддерживающей хи-
миотерапии.

При проведении сочетанной хи-
миотерапии использовались сле-
дующие режимы лечения:

1. Доцетаксел 25 мг/м2 еженедель-
но (1, 8, 15, 22-ой дни), курсовая 
доза 100 мг/м2 + Цисплатин 25мг/м2 
еженедельно (1, 8, 15, 22-ой дни), 
курсовая доза 100 мг/м2;

2. Паклитаксел 50 мг/м2 ежене-
дельно (1, 8, 15, 22 дни), курсовая 
доза 200 мг/м2 + Цисплатин 25 мг/м2 
еженедельно (1, 8, 15, 22-ой дни), 
курсовая доза 120 мг/м2;

3. Гемцитабин 800 мг/м2 ежене-
дельно (1, 8, 15, 22-ой дни), курсо-
вая доза 3200 мг/м2 + Цисплатин 25 
мг/м2 еженедельно (1, 8, 15, 22-ой 
дни), курсовая доза 120 мг/м2.



Таблица 2. Эффективность проведенной химиолучевой терапии в зависимости от 
применяемой схемы химиотерапии у больных НМРЛ

Режим лечения Кол-во 
больных 

Общий эффект n, (%)

CR PR SD PD Эффект не 
оценен

Гемзар + цисплатин + ЛТ 9  4 (44,4%) 4 (44,4%) 1 (11,1%)
Таксол + цисплатин+ ЛТ 14 2 (14,3%) 5 (35,7%) 4 (28,5%)  3 (21,4%)
Таксотер + цисплатин+ 
ЛТ

20 3 (15%) 7 (35%) 6 (30%) 2 (10%) 2 (10%)

Всего 43 (100%) 5 (11,6%) 16 (37,2%) 14 (32,5%) 2 (4,5%) 6 (13,9%)

Таблица 1. Клиническая характеристика боль-
ных, получавших химиолучевую терапию (до 

начала лечения)
Характеристика больных n %

Общее количество больных 43 100%
мужчины 38 88%
женщины 5 12%
Средний возраст (интервал) 60 лет (от 42 до 76 лет)
Стадия   
IВ 1 2,30%
IIIA 14 32,60%
IIIB 27 62,80%
IV 1 2,30%
Морфологический вариант опухоли   
аденокарцинома 7 16%
плоскоклеточный рак 32 74%
немелкоклеточный рак 4 9%

ECOG
0 2 4,60%
1 41 95,40%
2 0 0

14
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Рак легкогоРак легкого

Лучевая терапия проводилась 
по следующей схеме:

1-я неделя – 14,85 г:1-2 дни по 
1,35 г 1 раз в день; 3-5 дни по 1,35 
г 3 раза в день (интервал 4 часа);

2-5-я недели по 12 г в неделю по 
1,2 г 2 раза в день ( интервал 6 ча-
сов)

За курс лучевой терапии СОД со-
ставляет 58-63 г.

По таблицам ВДФ без учета раз-
меров полей и расщепления суточ-
ной дозы СОД составляет 68-72 г.

В условиях недостаточной ин-
формации о локорегиональном 
процессе лечение делится на 
II этапа. Первый этап (3 неде-
ли, СОД 38,8 г) обрабатывание 
наибольшего объема опреде-
ляемого распространенностью 
местного процесса (Т и N), степе-
нью дифференцировки опухоли. 
Второй этап (4 и 5 недели, СОД 
до 63 г) уменьшение объема об-
лучения с максимальной защи-
той критических органов.

У больных в нашем исследова-
нии облучение надключичных 
лимфатических узлов с профи-
лактической целью не проводи-
лось. Кроме того, неувеличен-
ные лимфоузлы средостения на 
II этапе не облучались.

Клиническая характеристика 
больных, получавших химиолу-
чевую терапию, представлена в 

таблице 1.
Непосредственный эффект лече-

ния больных представлен в табли-
це 2. 

Медиана времени наблюдения 
составила 3,5 года. Эффект лече-
ния оценен у 37 больных, эффект 
не удалось оценить у 6 больных. 
Из 43 больных полная (CR) и час-
тичная (PR) регрессия опухоли 
отмечена у 21 (48,8%) больно-
го, из них у 5 (11,6%) – CR и у 16 
(37,2%) – PR. Кроме того, стабили-

зация процесса наблюдалась у 14 
(32,5%) больных. 

Наиболее частыми ранними ос-
ложнениями, развивавшимися на 
фоне проводимой химиолучевой 
терапии, были эзофагит I-II, реже 
III степени, – 74,4% больных, тром-
боцитопения I-II степени – 25,6%, 
нейтропения чаще I-II степени – 
16,2% больных, общая слабость – 
16,2% больных. Серьезным отсро-
ченным осложнением являлся 
лучевой пульмонит с исходом в 
фиброз и клиническими симпто-
мами легочной недостаточности 
разной степени выраженности, 
который был отмечен у 20,9% 
больных. 

Медиана выживаемости соста-
вила 17 месяцев, медиана вре-
мени до прогрессирования – 7 
месяцев. 1- 2- 3-летняя выживае-
мость – 60,5%, 32,9%, 23,5% соот-
ветственно. 

Таким образом, эффективность и 
хорошие отдаленные результаты 
носят весьма обнадеживающий 
характер, однако высокий риск 
непосредственных и отсрочен-
ных побочных явлений (эзофагит, 
пульмонит) требуют тщательного 
отбора больных, общее состояние 
которых позволяет перенести это 
лечение, адекватной редукции 
доз препаратов и дозы облучения 
в процессе одновременной хи-
миолучевой терапии при первых 
признаках побочных явлений. 

Последовательное проведение 
химиотерапии и лучевой терапии 
позволяет использовать каждый 
метод в оптимальных дозах и до-
пустимой токсичности, такая так-
тика остается методом выбора у 
ослабленных больных и при зна-
чительном местном распростра-
нении опухоли в легком. 
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Дата Название Координаты

5-8 апреля
Межрегиональная конференция с международным 

участием «Рак щитовидной железы, эндемический зоб»

Екатеринбург, ул. Соболева, 29 
Тел./факс (343) 376-99-69
E-mail: org@uralonco.ru

10-11 
апреля Европейская школа онкоурологов

Москва, Каширское шоссе, 24 
Тел. (495) 324-11-24, факс (495) 323-57-77

РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН

20 апреля
Конференция с международным участием 

«Петровские чтения»

Санкт-Петербург, пос. Песочный, ул. Ленинградская, 68
Тел. (812) 596-84-21, факс (812)596-89-47

E-mail: evgeniy@imyanitov.spb.ru
НИИ онкологии им. Н.Н. Петрова Росздрава

23-24 
апреля

Научно-практический семинар для руководителей 
здравоохранения и специалистов «Опыт работы 

клиник Западной Европы» 

Элиста, ул. Сусеева, 19
Тел/факс. (847) 223-49-40

Калмыцкий республиканский онкологический диспансер 
им. Э.С. Тимошкаевой, РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН, Ростовский 

НИИ онкологии

28 апреля
Областная научно-практическая 

конференция онкологов

Мурманск, ул. Павлова, 6, к.т2 
Тел. (8152) 25-20-77, факс (8152) 25-20-76

E-mail: onco@murmansk.ru
Мурманский областной онкологический диспансер

17-18 мая
V Ежегодная конференция с международным участием 

«Инфекции и сопроводительная терапия 
в онкологии и общей патологии»

Москва, Каширское шоссе, 24
Тел. (495) 324-18-40, факс (495) 324-18-30

РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН

18 мая
Научно-практическая конференция «Паллиативная 

помощь онкологическим больным»

Саратовская обл., г. Энгельс, ул. Полиграфическая, 3
Тел./факс (8453) 56-37-81 

Саратовский областной онкологический диспансер

25-27 мая
Научно-практическая конференция 

«Дни Российского онкологического научного центра 
им. Н.Н. Блохина в Самаре»

Самара, ул. Солнечная, 50
Тел. (8462) 994-06-99, факс (8462) 994-03-99

E-mail: sod1@samtel.ru
Самарский областной онкологический диспансер

29 мая – 
2 июня

Всероссийская конференция с международным 
участием «Проблемы управления качеством 

онкологической помощи населению Российской 
Федерации»

Пермь, ул. Баумана, 15 
Тел. (факс) (342) 221-74-59. E-mail: oncology@permonline.ru

Пермский ОКОД
Казань, ул. Сибирский тракт, 29 

Тел. (843) 519-27-95, факс(843) 519-26-88. E-mail: onko@mi.ru
Казанский КОД 

МНИОИ им. П.А. Герцена Росздрава
Москва, 2-й Боткинский пр., д.т3

Тел. (495) 945-63-60, 945-42-53. Факс (495) 945-68-82
E-mail: mnioi@mail.ru

20-22 июня
Конференция с международным участием 

«Белые ночи Санкт-Петербурга»

Санкт-Петербург, пос. Песочный, ул. Ленинградская, д.68 
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амптотецин нераство-
рим в воде, поэтому для 
первых клинических ис-
пытаний использова-

лась натриевая соль этого соеди-
нения. В 1972 г. были опубликова-
ны итоги исследования II фазы, ко-
торые продемонстрировали до-
статочно скромные результаты: из 
64 больных, страдающих опухоля-
ми желудочно-кишечного тракта, 
объективный ответ опухоли на ле-
чение наблюдался лишь в трех слу-

чаях. Существенно, что камптоте-
цин обладал высокой и непредска-
зуемой токсичностью. Наиболее се-
рьезным осложнением был гемор-
рагический цистит, вызванный ак-
тивацией препарата в моче за счет 
кислой  среды (14).  Исследования 
камптотецина были приостанов-
лены в связи с кажущейся беспер-
спективностью, однако уже в сле-
дующем десятилетии данный алка-
лоид снова вызвал интерес у онко-
логов: было установлено, что меха-
низм его действия объясняется ин-
гибированием топоизомеразы I (5).

Топоизомераза I (Topoisome rase 
I, Topo I, Top I) играет существен-
ную роль в процессах, связанных 
с репликацией, репарацией и ре-
комбинацией ДНК. Помимо этого, 
данный фермент необходим для 
осуществления транскрипции ге-
нов. Топоизомераза I снимает про-
странственное напряжение дву-
цепочечной ДНК, вызванное спи-
ральной структурой этой молеку-
лы. Топоизомераза I создает одно-
нитевые разрывы и высвобождает 
те участки ДНК, на матрице кото-
рых должно осуществляться одно 
из перечисленных выше действий. 

После завершения процессов ре-
пликации, транскрипции и т. д. то-
поизомераза I сама устраняет од-
нонитевой разрыв и восстанавли-
вает исходную третичную структу-
ру ДНК (рисунок 2). Топоизомераза 
I представляется привлекатель-
ной мишенью для воздействия на 
опухоли, т. к. подобный фермент 
абсолютно необходим для деле-
ния клеток и нередко активиру-
ется в процессе злокачественной 
трансформации. Угнетение топои-
зомеразы I сопровождается нако-
плением одно-и двуцепочных раз-
рывов ДНК; в то время как нор-
мальные клетки могут устранять 
подобные повреждения посред-
ством репарации, опухоли зача-
стую характеризуются понижен-
ной способностью к восстановле-
нию ДНК (17, 22).

Исследования полусинтетическо-
го аналога камптотецина – ирино-
текана – достаточно быстро про-
демонстрировали заметную кли-
ническую эффективность послед-
него. В частности, иринотекан стал 
первым препаратом, применение 
которого привело к заметному уве-
личению выживаемости больных 
с метастатической формой рака 
толстой кишки. В 1995 г. ириноте-
кан был разрешен к применению 
в Европе, а в 1996 г. – в США. В на-
стоящее время иринотекан входит 
в стандарты терапии первой линии 
для колоректальных новообразо-
ваний. В Японии иринотекан был 
зарегистрирован еще раньше (в 
1994 г.), а рекомендованный спектр 
его применения значительно шире 
и включает не только опухоли же-
лудочно-кишечного тракта, но и 

Топоизомераза I представляется привлекательной мишенью 
для воздействия на опухоли, т. к. подобный фермент абсолют-
но необходим для деления клеток и нередко активируется в 
процессе злокачественной трансформации. Угнетение топои-
зомеразы I сопровождается накоплением одно- и двуцепочных 
разрывов ДНК; в то время как нормальные клетки могут устра-
нять подобные повреждения посредством репарации, опухоли 
зачастую характеризуются пониженной способностью к восста-
новлению ДНК.

История открытия иринотекана (irinotecan, 
CPT-11); коммерческое название: Кампто® 

(P� zer), начинается в 1958 году, когда Monroe 
Wall и Mansukh Wani изолировали алкалоид 

камптотецин (camptothecin) из китайского 
дерева Camptotheca acuminata (Xi Shu – «дерево 

счастья» (рисунок 1), произрастающего 
в горах Тибета). Данное исследование 

было выполнено в рамках программы, 
организованной Национальным Институтом 

Рака США, и посвященной широкому 
скринингу различных веществ на предмет 

противоопухолевой активности.

К Л И Н И Ч Е С К А Я  Э Ф Ф Е К Т И В Н О С Т Ь

Анализ UGT1A1 для выбора дозировки 
иринотекана (Кампто®): первый 
фармакогенетический тест 
в онкологии

№2 март 2006

Е.Н. ИМЯНИТОВ,

д.м.н., профессор
НИИ онкологии 

им. Н.Н. Петрова, 
Санкт-Петербург

К

16

№2 март 2007



www.webmed.ru

17

www.webmed.ru

карциномы легкого, шейки матки, 
яичника и т. д. (17, 22).

МЕТАБОЛИЗМ ИРИНОТЕКАНА
Сам иринотекан представляет 

собой практически неактивное 
соединение. Активация ирино-
текана осуществляется за счет 
действия фермента карбоксил-
эстеразы (рисунок 3). В резуль-
тате образуется производное 
7-этил-10-гидроксикамптотецин 
(7-ethyl-10-hydroxycamptothecin, 
SN-38), характеризующий при-
мерно 1000-кратным увеличе-
нием цитотоксических свойств. 
Инактивация  SN-38 происхо-
дит преимущественно в печени. 
Главную роль в этом процессе 
играет фермент уридин-дифос-
ф ат- гл ю к у р о н о з и л - тр а н сф е -
раза 1A1 (uridine diphosphate-
glucuronosyltransferase 1A1, 
UGT1A1). В случае присоедине-
ния глюкурона образуется неак-
тивный метаболит  SN-38G, кото-
рый достаточно легко выводится 
из организма (6). 

Следует подчеркнуть, что схема 
метаболизма иринотекана созна-
тельно представлена в несколько 
упрощенном варианте. Помимо пе-
речисленных ферментов, в актива-
ции и инактивации препарата мо-
гут принимать участие цитохромы, 
другие представители семейства 
уридин-дифосфат-глюкуронозил-
трансфераз (UGT1A7, UGT1A9), раз-
личные белки-транспортеры и т. д. 
(2, 3, 13).

ФАРМАКОГЕНЕТИКА 
ИРИНОТЕКАНА

Иринотекан зачастую упоми-
нается как препарат, чудом про-
шедший первые фазы клиничес-
ких испытаний. Действительно, 
хотя клиническая эффективность 
данного цитостатика стала оче-
видной уже в самых первых ис-
следованиях, столь же быстро 
была отмечена его тяжелая и 
непредсказуемая токсичность. К 
основным побочным эффектам 
иринотекана относят нейтропе-
нию и диарею; в ранних испыта-
ниях частота летальных исходов 
вследствие этих осложнений 
достигала шокирующих цифр – 
2-5% (7, 16, 19).

Еще в начале 90-х гг. XX века было 
отмечено, что иринотекан харак-
теризуется значительной популя-
ционной вариабельностью в от-
ношении переносимости терапии. 
Одна из главных причин подоб-
ной вариабельности была иденти-
фицирована достаточно быстро: 
оказалось, что одним из глав-
ных параметров, детерминирую-
щих выраженность побочных эф-
фектов при назначении ириноте-
кана, является полиморфизм гена 
UGT1A1. UGT1A1 характеризуется 
популяционным разнообразием в 
отношении количества динуклео-
тидных повторов ТА в промотор-
ной (регуляторной) области гена. 
Наиболее частым является ал-
лель, содержащий 6 повторов ТА. 
Примерно 25-40% аллелей UGT1A1 
представленны версией с 7 ТА-
динуклеотидами. Примечательно, 
что аллель (ТА)7 (часто обозна-
чаемый как UGT1A1*28) ассоции-
рован с пониженной экспресси-
ей соответствующего фермента, 
уридин-дифосфат-глюкуронозил-
трансферазы 1А1 (1, 16). При ге-
терозиготном и особенно при го-
мозиготном носительстве аллеля 

UGT1A1*28 нарушается соотноше-
ние между свободной и глюкурон-
конъюгированной формой SN-38; 
как следствие, наблюдается замет-
ное увеличение концентрации ци-
тостатика в организме, что сопро-
вождается усилением побочных 
эффектов лечения (рисунок 3).

Подавляющее большинство ис-
следователей сходится на том, 
что присутствие вариантных 
аллелей гена UGT1A1 сопряже-
но с повышенной токсичностью 
иринотекана  (8, 9, 11, 12, 21). 
Воспроизводимость подобных 
наблюдений привела к тому, что 
тест на полиморфизм UGT1A1 
в 2005 г. получил официальную 
поддержку со стороны Food and 
Drug Administration (FDA) (19). 
Для пациентов, которые являют-
ся гомозиготными носителями 
аллеля UGT1A1*28, рекоменду-
ется рассматривать вопрос о 
снижении стартовой дозировки 
препарата примерно на 20% (16). 
Примечательно, что анализ гена 
UGT1A1 является первым фарма-
когенетическим тестом, рекомен-
дованным к применению в тера-
пии солидных опухолей.  

Рисунок 1. Camptotheca acuminata (Xi Shu – «дерево счастья»)
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ПРАКТИЧЕСКИЕ 
АСПЕКТЫ

Существует целый ряд проблем, 
связанных с использованием зна-
ний по «ириногенетике» как в це-
лом, так и применительно к отечес-
твенным условиям.

Детекция вариантных аллелей, 
различающихся по своей дли-
не всего на 2 пары оснований 
(п. о.), является непростой зада-
чей. В США для генотипирова-
ния UGT1A1 рекомендован т. н. 
Invider Assay, разработанный ком-
панией Third Wave Technologies. 
Преимуществом подобного теста 
представляется отсутствие не-
обходимости в амплификации 
ДНК посредством полимеразной 
цепной реакции (ПЦР), что дела-
ет всю процедуру практически 
одно этапной (4, 16). Недостатком 
является потребность в значи-
тельных количествах ДНК, а также 
высокая стоимость диагностичес-
ких наборов, связанная с патен-
тными обязательствами. В НИИ 
онкологии им.  Н.Н. Петрова нами 
разработан метод детекции ал-
леля  UGT1A1*28 традиционным 
методом гель-электрофореза (ри-
сунок 4). Наиболее трудным ком-
понентом данного подхода явля-
ется необходимость разделения 
исключительно близких по разме-
ру фрагментов ДНК; тем не менее, 
подобный протокол, безусловно, 
может использоваться в условиях 
обычной молекулярно-генетичес-
кой лаборатории.  

Вариации внутри гена UGT1A1 
не ограничиваются динуклеотид-
ным полиморфизмом ТА. Аллель 
UGT1A1*28 относительно редко 
встречается у представителей ази-
атской расы; доминирующим низ-
коактивным вариантом UGT1A1 
у последних является миссенс-
полиморфизм G211A (Gly71Arg; ал-
лель UGT1A1*6) (3, 7, 16). Его роль 
в фармакогенетике иринотека-
на изучена значительно меньше, 
чем для UGT1A1*28. Тем не менее, 
именно российская популяция 
нуждается в оценке встречаемости 
и клинической значимости аллеля 
UGT1A1*6; подобное утверждение 
основывается на высокой степени 
генетического сходства между жи-

Рисунок 2. Биологическая функция топоизомеразы I (а) и принцип действия камптотецинов (б)

Рисунок 3. Метаболизм иринотекана
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телями России и лицами азиатской 
расы.

Одной из наиболее заметных 
физиологических функций ури-
дин-дифосфат-глюкуронозил-
трансферазы 1А1 является учас-
тие в метаболизме билирубина. 
Примечательно, что гомозигот-
ность по аллелю UGT1A1*28 ле-
жит в основе синдрома Жильбера, 
проявляющегося гипербилируби-
немией (15). В случае недоступ-
ности генетического тестирова-
ния рекомендуется внимательно 
учитывать уровень билирубина 
до начала лечения и при необхо-
димости проводить коррекцию 
стартовой дозы иринотекана. Тем 
не менее, учитывая большие фи-
зиологические колебания уровня 
билирубина, подобный «феноти-
пический» подход представляет-
ся несколько ущербным с точки 
зрения требований современной 
медицины. 

И, наконец, достижения «ири-
ногенетики» рассматриваются не 
только в контексте уменьшения 
дозировки препарата для неко-
торых пациентов, но и, наоборот, 
с точки зрения повышения коли-
чества вводимого препарата боль-
ным с профицитными вариантами 
UGT1A1. Увеличение концентра-
ции иринотекана при условии хо-
рошей переносимости препарата 
представляется весьма желатель-
ным для достижения максималь-
ного ответа опухоли на терапию  
(11, 21, 23, 24).

Автор благодарит своих коллег К.Г. 
Буслова и А.Г. Иевлеву за подготов-
ку иллюстрации по генотипиро-
ванию динуклеотидного полимор-
физма гена UGT1A1. Исследования 
по молекулярной диагностике в 
онкологии поддержаны грантом 
правительства Москвы (проект 
15/07-Ген-М).
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Выявление аллеля UGT1A1*28

Рисунок 4. Генотипирование динуклеотидного полиморфизма 
гена UGT1A1 при помощи гель-электрофореза

1     2     3

100 п.о.

98 п.о.

1 - генотип (TA)6(TA)6 (98 п.о.)
2 - генотип (TA)6(TA)7 (98/100 п.о.)
3 - генотип (TA)7(TA)7 (100 п.о.)
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Достигнутые в настоящее время результаты в 
лечении онкологических заболеваний свидетель-
ствуют о том, что целесообразно применение в 

терапии данной патологии комплексного сочета-
ния разумно-подобранных схем, включающих в себя 

молекулярно-биологические подходы, генную те-
рапию, а также использование новых лекарствен-

ных и иммунологических препаратов, способных 
увеличить безрецидивный период.

Современный опыт применения 
комбинации Канглайта и Кселоды 
при метастатическом 
колоректальном раке

О

М.Р. ЛИЧИНИЦЕР, 
З.Г. КАДАГИДЗЕ, 

Н.В. ДОБРОВА

РОНЦ им. Н.Н. Блохина 
РАМН, Москва
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дним из новых лекарст-
венных препаратов, 
внедряемых в клини-
ку для лечения злока-

чественных новообразований, яв-
ляется Канглайт (КЛТ), разработан-
ный профессором Ли Дапенгом, и 
с 1997 года широко используемый 
в онкологических клиниках Китая. 
Препарат зарегистрирован на рос-
сийском рынке и разрешен к при-
менению в клинической практи-
ке (регистрационное удостовере-
ние П № 015334/01 от 05.12.03) в 
соответствии с законом РФ «О ле-
карственных средствах». Канглайт 
(эмульсия для инфузий) является 
современным типом противоопу-
холевых препаратов, приготовлен-
ным методом экстракции противо-
опухолевых компонентов из сырья 
семян китайского растения Semen 
Coicis по современной технологии 
и сформированным в липидную 
эмульсию для внутривенных и ар-
териальных инъекций. Опыт клини-
ческого применения наглядно по-
казывает, что КЛТ обладает суще-
ственной эффективностью при ле-
чении различных видов опухолей, 
таких как карциномы легких, пече-
ни, желудка и молочной железы. В 
то же время, он стимулирует им-

мунный ответ и улучшает качество 
жизни: в комбинации с лучевой и 
химиотерапией, вспомогательной 
терапией КЛТ, демонстрирует зна-
чительное увеличение терапевти-
ческого эффекта и уменьшает его 
токсическое действие и вреда для 
организма. 

Благодаря базовым исследова-
ниям сегодня можно представить 
сложный механизм действия пре-
парата на злокачественную опу-
холь: 

1. КЛТ блокирует митоз опухоле-
вых клеток на границе G2 и М фаз 
клеточного цикла;

2. КЛТ индуцирует апоптоз опухо-
левых клеток;

3. КЛТ влияет на экспрессию генов 
опухолевых клеток, увеличивая 
экспрессию Fas/Apo-1 гена, являю-
щегося промотором их роста;

4. КЛТ ингибирует ангиогенез, су-
щественно уменьшая образование 
новых кровеносных сосудов;

5. КЛТ может преодолевать мно-
жественную лекарственную устой-
чивость опухолевых клеток, индекс 
преодоления устойчивости для не-
которых видов химиотерапии мо-
жет увеличиваться в 50 раз;

6. КЛТ эффективно противодейс-
твует кахексии при раке.

Учитывая положительный опыт при-
менения препарата при различных 
формах онкологических заболева-
ний, мы предприняли попытку изуче-
ния сочетания Канглайта и Кселоды 
у больных колоректальным раком.

ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучить эффективность и побоч-

ные реакции комбинации Канглайт 
+ Кселода у больных с метастазами 

рака толстой и прямой кишки при I 
линии химиотерапии.

Проанализировать влияние комби-
нации Канглайт + Кселода на измене-
ние показателей иммунной системы.

Критериями включения в ис-
следование явились следующие 
клинические признаки: 

• морфологически верифициро-
ванный диагноз аденокарциномы 
толстой или прямой кишки;

• метастазы в забрюшинные или 
периферические лимфоузлы, пе-
чень, легкие +/- наличие первич-
ной опухоли; 

• измеряемые + оцениваемые 
проявления болезни; 

• больные, не получавшие химио-
терапии в прошлом;

• больные, получавшие адъю-
вантную химиотерапию после опе-
рации (срок от завершения лече-
ния > 4 месяцев); 

• общее состояние по ВОЗ 0-2;
• предполагаемая продолжи-

тельность жизни более 3 месяцев;
• возраст от 18 до 75 лет;
• допускается предварительная 

лучевая терапия, если облучаемая 
зона не является единственным из-
меряемым проявлением болезни;

• согласие больного на участие в 
исследовании.

Критериями исключения из ис-
следования были:

• наличие метастазов в головной 
мозг (по клиническим признакам);

• серьезные сопутствующие забо-
левания, затрудняющие проведение 
лечения (язвенная болезнь желудка, 
двенадцатиперстной кишки и др.);

• беременность:
• признаки кишечной непрохо-

димости;



Таблица 1. Размеры и число метастазов до начала лечения комбинацией Канглайт + Кселода
Размеры метастазов Локализация метастазов Число метастазов Число случаев

От 2 до 5 см Печень До 2 1
От 2 до 5 см Печень Больше 5 2

От 5 до 10 см Печень Больше 5 2
О т 5 до 10 см Печень + асцит забрюшинные лимфоузлы Больше 5 1
Больше 10 см Печень Больше 5 1

От 2 до 5 см Легкие 1 1
От 2 до 5 см Легкие Больше 5 1
От 5 до 10 Брюшина, п/о рубец Больше 5 1
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в онкологии, гематологии и радиологии

• нейтрофилы ≤ 1500/мм3, тром-
боциты ≤ 100 000/мм3, гемоглобин 
≤ 9 г/дл;

• креатинин более > 1,25 х N*;
• билирубин более 1,25 х N*, АЛТ 

или  АСТ 3 N и больше у пациентов, 
не имеющих метастазов в печень; 
при метастазах печени АЛТ и АСТ 
выше 5 N.

*N – верхний уровень нормы

ДОЗЫ И РЕЖИМ ЛЕЧЕНИЯ
Дозы и режим лечения на схеме 

лечения. 

 МЕТОДИКА ВВЕДЕНИЯ 
ПРЕПАРАТОВ

– Кселоду назначали через 30 ми-
нут после еды после приема пищи. 

– Канглайт вводили внутривенно 
без дополнительного разведения 
в фиксированной дозе 300 мл/день 
со скоростью 150 мл/час (2 часа).

ОБСЛЕДОВАНИЕ БОЛЬНЫХ
Для оценки лечебного эффек-

та всем больным проводились: 
УЗИ печени, забрюшинного про-
странства, пальпируемых лим-
фоузлов, при необходимости КТ, 
рентгенография легких, РЭА, им-
мунологическое исследование 
крови до начала лечения, перед III 
курсом и через 1 неделю после IV 
курса.

Во время лечения оценивалась 
степень выраженности побочных 
эффектов: контроль стоматита, 
диареи (ежедневно, дневник боль-
ного), общий анализ крови 1 раз 
в неделю, биохимический анализ 
крови – перед каждым курсом.

Всем пациентам проводился 
анализ иммунологических показа-
телей до начала лечения и в про-
цессе терапии, перед III курсом и 
после IV курса.

Проведен анализ 32 иммуноло-
гических тестов. Анализировались 
показатели: CD3, CD5, CD7, CD4, 
CD8, HLA-DR, CD38, CD25, CD50, 
CD16, CD11b, CD20, CD95, CD45RA, 
CD71, активность NK клеток; пока-
затели гуморального иммунитета: 
иммуноглобулины G, A, M.

Оценка эффективности лечения 
проводится по критериям RECIST 
на каждом из этапов: в период ле-
чения, непосредственно после его 
завершения (далее по тексту сказа-

но, что больные проходили обсле-
дование после 2, 4, 6 и 8 курсов.).

ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ 
В исследование включено 10 паци-

ентов с метастатическим раком тол-
стой кишки (рак толстой кишки – 6 
больных, рак прямой кишки – 4 
больных). Средний возраст состав-
ляет 60,5 лет (от 44 лет до 83 лет). 

Все больные имели морфологи-
чески подтвержденный диагноз. 
Они прежде не получали лечения 
химиотерапией по поводу метаста-
тического колоректального рака. 
Один больной имел 2 метастаза 
в печень размером до 3 см, один 
больной имел 1 метастаз в легкие 
до 3 см и имел противопоказания 
к операции. Восемь больных имели 
множественные метастазы: Двое 
больных множественные (боль-
ше 5) имели метастазы в печень 
размером от 5 до 10 см. У одного 
больного были множественные  
(больше 5) метастазы в печень раз-
мером более 10 см, один больной 
имел множественные метастазы 
(больше 5), размером до 5 см, один 
больной имел множественные ме-
тастазы от 5 до 10 см, асцит и мета-
стазы в забрюшинные лимфоузлы. 

У одного больного были мелкие 
множественные метастазы в пе-
чень и 2 метастаза до 5 см. Один 
больной имел множественные ме-
тастазы по брюшине более 5 см. 
Один больной имел множествен-
ные метастазы в легких размером 
до 3 (таблица 1).

Таким образом, 8 из 10 леченных 
больных имели множественные ме-
тастазы.

Пять из 10 больных имели разме-
ры метастазов от 2 до 5 см, 4 – от 5 
до 10 см, 1 больной – более 10 см. 

У шести больных метастазы были 
выявлены одновременно с паллиа-
тивной операцией. У одного боль-
ного метастазы в легких были диа-
гностированы через 2 месяца пос-
ле операции. У одного больного от 
момента операции до диагностики 
метастатической болезни прошло 
11 месяцев. У одного больного ме-
тастаз в легком был выявлен через 
2 года 11 месяцев от постановки 
основного диагноза. У одного боль-
ного от операции и диагностирова-
ния метастазов до лечения прошло 
2 года (ранее больной лечения не 
получал).

Средний уровень РЭА был до на-
чала лечения 323,22 нг/мл. Один 

СХЕМА  ЛЕЧЕНИЯ

⇓ Кселода 2000 мг/м2/день, разделить на 2 приема, нед. 1, 2, 4, 5 и т. д.
• Канглайт 300 мл/день, 2-часовая в/в инфузия, 5 дней в нед., нед. 1, 2, 4, 5 и т. д.



Рисунок 1. Влияние терапии Канглайтом на процент CD3+ лимфоцитов у больных раком толстой кишки

Таблица 2. Уровень РЭА до начала лечения комбинацией 
Канглайт + Кселода

Уровень РЭА, нг/мл Количество случаев
До 2,5 1
2,5-50 2
50-100 1

100-500 3
Больше 500 3
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больной имел нормальный уро-
вень РЭА, 2 больных имели уровень 
РЭА до 50 нг/мл, 1 больной – от 
50 до 100 нг/мл, 3 больных имели 
уровень РЭА больше 100 нг/мл и 3 
больных – уровень РЭА выше 500 
нг/мл (таблица 2).

Таким образом, проявления мета-
статического рака толстой кишки 
до лечения были значительные. 

ХАРАКТЕРИСТИКА РЕЖИМА 
ЛЕЧЕНИЯ (ПОБОЧНЫЕ 

ЭФФЕКТЫ)
При анализе побочных эффектов 

не выявлено какой-либо значимой 
токсичности, связанной с введе-
нием Канглайта. При попадании 
под кожу эмульсии Канглайта (в 1 
случае) развития некроза не отме-
чено.

Ни у одного из 10 пациентов не 
было зарегистрировано гемато-
логической токсичности во вре-
мя лечения комбинацией Канглайт 
+ Кселода. Гастроинтестинальная 

токсичность у больных, получав-
ших Канглайт с Кселодой, также не 
зарегистрирована. 

Не было отмечено ни одного 
случая развития аллергических 
реакций.

В одном случае отмечалось по-
явление стенокардии II степени у 
больного 61 года с кардиосклеро-
зом, прекращающейся при приеме 
Кселода, впоследствии контроли-
руемой нитросорбидом. Развитие 
стенокардии в этом случае вероят-
нее всего связано с применением 
Кселоды, а не с Канглайтом. 

У пяти больных отмечалось разви-
тие ладонно-подошвенного синд-
рома I-II ст. – 40%, III ст. – 20% (после 
3-5 курсов), что связано с примене-
нием Кселоды.

Особый интерес вызывают случаи 
повышения веса во время лече-
ния, что, несомненно, может быть 
объяснено только применением 
Канглайта.

У трех больных, имевших зна-
чительное снижение веса тела до 
лечения, через 6 недель лечения 
Канглайтом и Кселодой было за-
фиксировано увеличение веса на 
6 и 7 кг. Еще 2 больных отмечали 
значительное улучшение качест-
ва жизни (уменьшение слабости и 
др.) уже после первого курса лече-
ния.

РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ
Проведено 40 курсов лечения 

Канглайтом и Кселодой; от 2 до 8 
курсов. Все пациенты имели об-
следование после 2, 4, 6 курсов. 
Эффективность лечения состав-
ляет: 

– частичная регрессия опухоли + 
длительная стабилизация (≥ 6 мес.) 
достигнута в 40% случаев (4 паци-
ента); 

– 2 пациента к настоящему вре-
мени получили 14 недель лечения 
Канглайтом, 2 больных – 10 не-
дель лечения Канглайтом и про-
должают лечение Кселодой в мо-
нотерапии. 

Частичная регрессия и длитель-
ная стабилизация болезни (более 
6 мес.) сопровождалась уменьше-
нием уровня РЭА более чем в 6 раз 
в 1 случае, более чем в 3 раза – в 2 
случаях, в 2 раза – в 1 случае.

Из 4 больных, у которых зафикси-
рована стабилизация, 2 получали 
Канглайт в течение 10 нед., 2 – в те-
чение 14 нед. Все эти пациенты да-
лее продолжили лечение Кселодой 
в монотерапии.

Время до прогрессирования: у 5 
из 10 человек сохраняется лечеб-
ный эффект более 6 мес., лечение 
продолжено только Кселодой.

Восемь из 10 пациентов в насто-
ящее время живы, 7 больных про-
должают лечение (Кселода или дру-
гие режимы).

ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
ИММУННОГО СТАТУСА У 

БОЛЬНЫХ РАКОМ ТОЛСТОЙ 
КИШКИ ПРИ ЛЕЧЕНИИ 

ПРЕПАРАТОМ КАНГЛАЙТ В 
КОМБИНАЦИИ С КСЕЛОДОЙ

Состояние клеточного имму-
нитета оценивали по экспрессии 
поверх ностных антигенов на лим-
фоцитах периферической кро-
ви методом проточной цитофлю-
ориметрии с использованием мо-
ноклональных антител к антиге-
нам CD3, CD5, CD7, CD4, CD8, CD20, 
CD16, HLA-DR, CD38, CD11b, CD25, 
CD71, CD95, CD50. Кровь для имму-
нологических анализов брали из  
локтевой вены утром натощак до 
лечения и после 2, 4 и 6 курсов. Для 
оценки цитотоксического действия 
NK-клеток применяли колориме-
трический метод с использованием 





Рисунок 3. Влияние терапии Канглайтом на процент CD4+  лимфоцитов у больных раком толстой кишки

Рисунок 2. Влияние терапии Канглайтом на процент CD5+ лимфоцитов у больных раком толстой кишки
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МТТ (3-[4,5-диметилтиазол-2-ил]-
2,5-дифенилтетразолиум бромид). 
В качестве клеток-мишеней исполь-
зовали клетки эритромиелоидной 
лейкемической линии человека 

К-562, чувствительной к воздейст-
вию NK-клеток. Продукцию сыво-
роточных иммуноглобулинов G, A, 
M определяли методом радиаль-
ной иммунодиффузии по Манчини.

В результате проведенных ис-
следований по изучению влияния 
терапии Канглайтом на субпопуля-
ционный состав лимфоцитов пери-
ферической крови показано, что 
процент СD3+ лимфоцитов до ле-
чения у 4 больных был в пределах 
нормы (62,6±1,88), у 3 – ниже нор-
мы (48,3±1,82). В процессе лечения 
у 3 больных, имевших нормальные 
значения показателя, процент CD3 
клеток по-прежнему оставался в 
пределах нормы, однако у одной 
больной процентное содержание 
этих клеток сильно снижалось 
(60,7% – до лечения, 49,3% – после 
двух курсов и 21,1% – после четы-
рех курсов). Лечение этой больной 
было продолжено, и после VI курса 
процент CD3 клеток у нее возрос 
до 54,4%. Следует отметить, что 
только у этой больной процент 
лимфоцитов, экспрессирующих об-
щий лейкоцитарный антиген CD5, в 
процессе лечения снижался и при 
тестировании после 2 и 4 курсов 
был ниже нормы (70,3% и 68,0% 
при норме 85-100%), что являет-
ся неблагоприятным признаком. 
Однако после VI курса лечения он 
приходил к норме. У больных с 
исходно сниженными значениями 
процента CD3+ в процессе лечения 
отмечалось повышение доли этих 
клеток; хотя у одного больного, 
показатель не достиг нормального 
уровня и у одного больного после 
IV курса несколько превысил нор-
му (рисунок 1).

Одновременно в процессе лече-
ния происходила нормализация и 
процентного содержания лимфо-
цитов, экспрессирующих маркер 
CD5, как у больных с повышенным, 
так и у больных с пониженным со-
держанием этих клеток. Проводи-
мая терапия не влияла на долю этих 
клеток у больных с нормальными 
показателями. CD5+ лимфоциты 
были снижены до лечения у двух 
больных. После II курса отмечено 
повышение этого маркера с 54,1% 
до 60,3% антиген-положительных 
клеток, после IV курса – до 63%. В 
процессе лечения у 3 больных с 
нормальными показателями число 
CD5+ клеток оставалось в пределах 
нормы, а у 2 больных с повышенны-
ми показателями они нормализо-
вались (рисунок 2).



Рисунок 5. Влияние терапии Канглайтом на соотношение CD4+/CD8+ лимфоцитов у больных раком толстой кишки.

Рисунок 4. Влияние терапии Канглайтом на процент CD4+ лимфоцитов у больных раком толстой кишки.
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CD7+ клетки были снижены до 
лечения у одного больного. Пос-
ле второго курса этот показатель 
возрос с 58,9% до 73,3%. У пяти 
больных с исходно нормальным 
относительным содержанием CD7+ 
лимфоцитов число этих клеток 
практически не менялось в про-
цессе терапии. До лечения оно 
составляло 71,3±3,6%, после II 
курса – 80,2±5,4%, после IV курса – 
63,9±2,1%. После шестого курса у 2 
больных отмечено снижение этого 
маркера до 54,9±2,7%. У одного 
больного с исходно повышенным 
показателем процент этих клеток 
после второго курса оставался на 
том же уровне – 83,9% и 82,2% со-
ответственно.

В процессе лечения у большей 
части больных наблюдалась также 
тенденция к нормализации про-
центf СD4+ лимфоцитов как при 
исходно пониженном показателе, 
так и при исходно превышающем 
норму. Процент CD4+ клеток до ле-
чения у 3 больных был в пределах 
нормы, у 3 был ниже нормы, у од-
ного – выше нормы. У двух боль-
ных с исходно нормальными зна-
чениями показателя процент этих 
клеток практически не менялся. 
В то же время у одной больной, 
имевшей значительное снижение, 
процент CD3+лимфоцитов, как 
указано выше, доля CD4+ клеток 
после второго курса также значи-
тельно снижалась (до 20,5% при 
норме 35-46%), однако после тре-
тьего курса процент этих клеток 
возвращался к нормальному зна-
чению. У двух больных, имевших 
до лечения сниженный процент 
CD4+ клеток, доля этих клеток пос-
ле второго курса лечения повы-
шалась практически до нормаль-
ных значений, у одного больного 
не менялась. У пациента с исходно 
повышенным показателем про-
цент этих клеток приходил к нор-
ме (рисунки 3 и 4).

До лечения у больных отмеча-
лись значительные различия в 
процентном содержании CD8+ 
лимфоцитов (процент СD8+ кле-
ток колебался от 7,1 до 49,7%). 
Нормальные значения показателя 
отмечались лишь у двух из семи 
больных. Следует отметить, что в 
процессе лечения у больных с по-

вышенным процентом этих клеток 
показатель снижался, а у больных 
с пониженным – повышался. В то 
же время у одной больной про-
центное содержание CD8+ лимфо-

цитов оставалось на одном уров-
не и было на все сроки тестирова-
ния ниже нормы.

Нормализация процентного со-
держания основных популяций 



Рисунок 7. Влияние терапии Канглайтом на процент CD38+  лимфоцитов у больных раком толстой кишки

Рисунок 6. Влияние терапии Канглайтом на проуент HLA-DR+ лимфоцитов у больных раком толстой кишки
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Т клеточного звена: CD4+ и CD8+ 
лимфоцитов сопровождалась и 
положительной динамикой одно-
го из важных показателей состо-
яния иммунологической реактив-
ности организма – величины им-
мунорегуляторного индекса CD4/
CD8. У больных с повышенными 

значениями он снижался до нор-
мы, а у больных с пониженны-
ми – повышался, хотя и не дости-
гал при тестировании в указан-
ные сроки нормальных значений. 
До лечения у двух больных заре-
гистрировано снижение соотно-
шения CD4/CD8 клеток до 0,64, у 

двух больных отмечено повыше-
ние до 4,8. После второго курса 
иммунорегуляторный индекс со-
ставил 0,88 и 1,59 соответственно 
(рисунок 5).

Процентное количество CD20+ 
В клеток до лечения у пяти боль-
ных было в пределах нормы. У 
двух больных процент СD20+ 
колебался в процессе лечения, 
и после второго курса был ниже 
нормы, а затем вновь происхо-
дила его нормализация. У одной 
больной показатель исходно 
был незначительно ниже нормы 
и в процессе лечения приходил к 
норме. У одной больной процент 
CD20+ лимфоцитов до лечения 
был сильно повышен (21,3% при 
норме 5-15%), однако уже пос-
ле двух курсов количество этих 
клеток приходило к норме.

Изучение влияния проводимо-
го лечения на процентное со-
держание лимфоцитов, экспрес-
сирующих активационные анти-
гены HLA-DR, CD38 и CD25, пока-
зало, что процент лимфоцитов, 
экспрессирующих эти антигены 
до лечения, был или в пределах 
нормы, или превышал ее: про-
цент HLA-DR: 4/7 – N, 3/7 > N.

В процессе лечения отмечались 
колебания этих показателей как 
в сторону снижения, так и в сто-
рону повышения значений (ри-
сунки 6, 7, 8). 

До лечения количество 
CD45RA+ лимфоцитов было сни-
жено у одного больного, у трех 
больных этот показатель нахо-
дился в пределах нормы и  у 
трех больных был выше нормы. 
После проведения двух курсов 
терапии КЛТ отмечено повыше-
ние количества CD45RA+ клеток 
у больного со сниженным пока-
зателем с 39,1% до 57,7%; с нор-
мальными – оставалось на том 
же уровне, с повышенными по-
казателями приходило в норму 
с 71,7% до 57,3%. Эта тенденция 
сохранялась и после четырех 
курсов терапии.

Отмечено повышение в про-
цессе лечения процента кле-
ток, экспрессирующих антиген 
CD16 (NK- клетки), у больного с 
исходно нормальным показате-
лем (до лечения – 19,8%, после 



Рисунок 9. Влияние терапии Канглайтом на процент CD16+ лимфоцитов у больных раком толстой кишки

Рисунок 8. Влияние терапии Канглайтом на процент CD25+ лимфоцитов у больных раком толстой кишки.
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второго курса – 24,4% и после 
четвертого курса – 29,0%) и рез-
кое повышение у пациентки с 
исходно низким значением (до 
лечения – 6,1%, после второго 
курса – 43,5% и после четверто-
го курса – 37,4%). Возможно, это 
явилось компенсаторной реак-
цией, так как  у этой пациентки 
параллельно отмечалось зна-
чительное снижение процента 
CD4+ лимфоцитов (рисунок 9).

Повышение экспрессии антиге-
на CD95 (Fas/Apo-1) антигена от-
мечено у трех больных, но в то же 
время у четырех больных зафик-
сировано снижение числа CD95+ 
клеток в процессе лечения.

Увеличение синтеза IgG, IgA, 
IgM было зарегистрировано со-
ответственно у 85,7% больных, у 
28,5% пациентов, у 42,8% боль-
ных. У одного больного отме-
чено снижение исходно низкой 
продукции IgG с 8,0 г/л до 7,4 г/л.

ВЫВОДЫ
1. Комбинация Канглайт + Ксе-

лода у группы больных метаста-
тическим колоректальным ра-
ком высокоэффективна. Частота 
объективного эффекта составила 
40%. Кроме частичной регрессии 
и длительной стабилизации бо-
лезни (≥ 6 мес.) наблюдали сни-
жение уровня РЭА в 2-6,5 раза.

2. Не отмечено гематологиче-
ской и гастроинтестинальной 
токсичности, несмотря на исполь-
зование высокой дозы Кселоды 
(2 г/м²/день). Можно предполо-
жить, что Канглайт предупре-
ждает развитие возможных по-
бочных эффектов. Вместе с тем, 
Канглайт не предотвращает раз-
витие ладонно-подошвенного 
синдрома при использовании 
Кселоды.

3. Канглайт нормализует и под-
держивает иммунитет при про-
ведении химиотерапии у боль-
ных с метастазами колоректаль-
ного рака. Главным образом это 
касается Т-клеточного звена им-
мунитета, что сопровождалось 
и  положительной динамикой 
одного из важных показателей 
состояния иммунологической 
реактивности организма – вели-
чины иммунорегуляторного ин-

декса CD4/CD8. Также, несмотря 
на проведенную химиотерапию, 
содержание CD45RA+ клеток 
оставалось на прежнем уровне у 
больных с нормальными показа-
телями. 

4. Канглайт улучшает качест-
во жизни при комбинации с 

Кселодой: отмечено значитель-
ное увеличение веса тела (на 
5-7  кг) больных, уменьшение 
астении и др. 

5. Применение Канглайта реко-
мендуется в комбинации с дру-
гими противоопухолевыми пре-
паратами.



Время вступать в Европейское общество 
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Сомасундарам СУБРАМАНИАН
член исполнительного совета ESSO, РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН

Европейское общество по хи-
рургической онкологии (ESSO – 
European Society of Surgical 
Oncology) было организовано в 
1981 году по инициативе всемир-
но известного хирурга-онколога 
профессора Умберто Веронези 
(ныне директора Европейского 
института онкологии). Он же яв-
ляется основателем таких органи-
заций, как Европейская школа по 
онкологии, Европейский институт 
онкологии, Федерация Европейс-
ких онкологических обществ и 
др. 
ESSO было создано для обеспече-
ния единой платформы для взаи-
модействия хирургов-онкологов 
и специалистов других смежных 
специальностей с целью улуч-
шения хирургических методов в 
лечении злокачественных опу-
холей. Научные конференции, 
профессиональные обмены и се-
минары общества предоставляют 

возможность хирургам-онколо-
гам постоянно совершенствовать 
свои профессиональные знания и 
таким образом обеспечить высо-
коквалифицированную хирурги-
ческую помощь возможно боль-
шему количеству онкологических 
больных в Европе. Целью обще-
ства также является достижение 
мультидисциплинарного подхода 
в диагностике и лечении онколо-
гических больных и продвижение 
клинических научных исследова-
ний в онкологии. 
Федерация европейских онко-
логических обществ (FECS – Fede-
ration of European Cancer Socie ties) 
является организацией, объединя-
ющей почти все профессиональ-
ные онкологические общества 
Европы. Членами этой организа-
ции являются: ESSO (Европейс-
кое общество по хирургической 
онкологии), ESTRO (Европейское 
общество по терапевтической 
радиологии и онкологии), SIOP 
(Международное общество по де-
тской онкологии), EACR (Европей-
ское общество по онкологическим 
исследованиям), EONS (Европей-
ское общество онкологических 
медицинских сестер), ESO (Ев-
ропейская школа по онкологии) 
и еще более 10 онкологических 
обществ, ассоциаций и коалиций. 
FECS проводит конгрессы, семи-
нары (особенно по клиническим 
испытаниям) и образовательные 
конференции, чем обеспечивает 
активное сотрудничество между 
различными онкологическими 
обществами Европы.
К сожалению, ESMO (Европейское 
общество по медицинской онко-
логии) недавно вышло из состава 
FECS и остается самостоятельной 
организацией без подчинения.

ОБРАЗОВАНИЕ

Ежегодно ESSO под-
держивает несколь-
ко десятков молодых хирургов 
для кратковременной стажиров-
ки внутри Европы и также оказы-
вает финансовую поддержку для 
клинической или научной стажи-
ровки на период от 3 до 12 меся-
цев. Кроме того, ESSO занимается 
подготовкой и повышением ква-
лификации хирургов и разработ-
кой клинических рекомендаций 
по хирургической онкологии. 

УНИФИЦИРОВАННЫЕ 
РЕКОМЕНДАЦИИ 
ПО ПОДГОТОВКЕ 

ХИРУРГА-ОНКОЛОГА

В Европе существуют различные 
системы подготовки хирургов-он-
кологов. Поэтому ESSO разработал 
и регулярно обновляет унифици-
рованные рекомендации по под-
готовке хирургов-онкологов. По 
рекомендациям ESSO? для получе-
ния специальности хирурга-онко-
лога после окончания лечебного 
факультета нужно пройти шести-
летнюю подготовку, в которую вхо-
дят 2-3 года подготовки по общей 
хирургии, 3-4 года подготовки по 
онкологии. В программе подго-
товки по онкологии применяется 
мультидисциплинарный подход, 
т. е., чтобы стать хирургом-онко-
логом, общий хирург проходит 
подготовку по основам общей 
онкологии, принципам лечения, 
в которые входит ротация по раз-
личным подразделениям, занима-
ющимся лучевой диагностикой, 
химиотерапией, лучевой терапи-
ей, иммунотерапией. Клиническая 
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по хирургической онкологии
подготовка по химио- и лучевой 
терапии должна составлять как 
минимум 2-3 месяца каждая. Хи-
рург также должен пройти подго-
товку по основам клинических ис-
пытаний. За шесть лет подготовки 
он должен допускаться ко всем об-
щехирургическим процедурам для 
самостоятельного выполнения. В 
течение 3-4 лет хирург проходит 
подготовку по всем разделам он-
кологической хирургии. Хирург 
имеет право выбрать один из уз-
ких разделов хирургии, например 
торакальную хирургию, хирургию 
ЖКТ, хирургию головы и шеи и т.п. 
Для раздела хирургической онко-
логии, который особенно интере-
сует учащегося, отдельно может 
быть выделен последний год под-
готовки. За время подготовки по 
хирургической онкологии хирург 
должен произвести как минимум 
120 операций самостоятельно, 
допускается выполнение части из 
них в качестве первого ассистен-
та. Все операции и манипуляции, 
выполняемые учащимся, должны 
регистрироваться в журнале инди-
видуальной подготовки ежеднев-
но. За время подготовки по хирур-
гической онкологии хирург должен 
опубликовать одну или более ста-
тей на основании собственных дан-
ных. Также допускается написание 
хорошо структурированного обзо-
ра или мета-анализа. 

ЕВРОПЕЙСКИЙ 
ЭКЗАМЕН ПО 

ХИРУРГИЧЕСКОЙ 
ОНКОЛОГИИ

Ежегодно ESSO проводит экзамен 
по хирургической онкологии для 
лиц, уже прошедших подготовку, 
для получения общеевропейско-
го сертификата по хирургической 
онкологии. 

КОНГРЕССЫ

Один раз в два года ESSO проводит 
конгресс Европейского общества 
по хирургической онкологии, в 
промежуточные годы совместно с 
другими обществами активно учас-
твует в проведении Европейского 
онкологического конгресса ECCO, 
который проводится Федерацией 
европейских онкологических об-
ществ (FECS). Последний конгресс 
проходил в Венеции (Италия) в 
конце ноября 2006 г. Время его 
проведения совпало с 25-летием 
общества. Конгресс открыл лично 
профессор Умберто Веронези и 
выступил с пленарной речью. 

ЕВРОПЕЙСКИЙ ЖУРНАЛ 
ПО ОНКОЛОГИЧЕСКОЙ 
ХИРУРГИИ – EUROPEAN 

JOURNAL OF CANCER 
SURGERY

Официальным изданием обще-
ства является научный «Европей-
ский журнал по онкологической 
хирургии», который выходит де-
сять раз в год на английском язы-
ке. Этот журнал также является 
официальным изданием Британ-
ской ассоциации по хирургичес-
кой онкологии. Помимо десяти 
основных номеров, ежегодно вы-
ходят дополнительные темати-
ческие специальные номера под 
редакцией признанных специ-
алистов в той или иной области 
онкологии. Полная электронная 
версия журнала доступна на сай-
те www.ejso.com в Интернете для 
членов ESSO. 

ЧЛЕНСТВО ESSO 

Став членом ESSO, вы попадаете в 
общеевропейскую онкологичес-
кую среду. На данный момент бо-

лее 40 специалистов из России яв-
ляются членами ESSO. Среди них 
Президент РАМН, академик РАМН 
и РАН М.И. Давыдов, член-корр. 
РАМН М. Д. Алиев, проф. В.Ф. Семи-
глазов, проф. Л.В. Демидов, проф. 
Д.В. Комов, проф. В.П. Летягин, 
проф. В.Л. Любаев, проф. Е.Г. Ма-
тякин. Чтобы стать членом ESSO, 
необходимо подать заявку по 
форме, которая находится на сай-
те www.esso-surgeonline.be. 
Членский взнос составляет 120 
евро в год, для учащихся – 60 
евро в год. 

Все члены ESSO получают:
1. научный журнал EJSO – Euro-

pean Journal of Cancer Sur-
gery – Европейский журнал 
по онкологической хирур-
гии;

2. доступ к полным текстам ста-
тей журнала EJSO в Интернете;

3. возможность принимать учас-
тие в конгрессах ESSO и Ев-
ропейском онкологическом 
конгрессе по сниженному ре-
гистрационному взносу;

4. доступ к программам стажи-
ровки для молодых специалис-
тов. Э Ф



Рак молочной железы – не приговор

Форум (конференции, выставки, семинары)

Компания «Санофи-авентис» организовала телемост «Стандарты в лечении рака 
молочной железы», в котором приняли участие врачи из 15 городов России. Об-
суждаемая тема – лечение рака молочной железы актуальна сегодня как никогда. 
Врачи относят рак молочной железы к заболеванию без ярко выраженных сим-
птомов на начальной стадии развития, поэтому его достаточно сложно выявить 
самостоятельно на этапе, когда еще можно предотвратить болезнь. На протя-
жении жизни 1 из 12 женщин в России заболевает раком молочной железы. Рак 
молочной железы – самое распространенное из онкологических заболеваний 
у женщин. Но важно понимать, что это одна из немногих болезней, которая из-
лечима на ранних стадиях в 95% случаев. Компания «Санофи-авентис» является 
экспертом в области онкологии и в настоящее время обладает одним из лучших 
портфелей препаратов во всей фармацевтической промышленности. Осозна-
вая свою социальную ответственность перед обществом, компания инвестирует 
значительные средства на проведение научно-практических конференций. В те-
лемосте приняли участие 400 врачей из 15 городов России. В рамках програм-
мы – научные доклады, дискуссии, разбор конкретных клинических случаев.
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И.В. Поддубная 
д.м.н., профессор, член-корреспондент РАМН
РОНЦ им. Н.Н. Блохина

Региональная программа по лечению 
больных раком молочной железы

21 февраля 2007 года, конференц-зал гостиницы «Золотое кольцо»

Сегодня событие необычное, оно весьма 
значимое и очень интересно организова-
но. Дело в том, что в клинической онколо-
гии рак молочной железы занимает первое 
место по заболеваемости среди женского 
населения нашей страны. В связи с этим 
возникает много проблем: проблемы ран-
ней диагностики, адекватного лечения 
ранних форм. Часть пациенток приходят к 
доктору, когда наблюдается значительное 
распространение болезни, и когда основ-
ным методом лечения становится лекарст-
венная терапия, то есть, использование 
средств с противоопухолевым действием. 
В такой ситуации самое важное – коррек-
тный, правильный выбор лекарственного 
препарата в той комбинации, которая на-
илучшая в лечении этой категории женщин. 
Надо отдать должное, что сегодня на миро-
вом фармацевтическом рынке существу-
ет несколько крупных фармацевтических 
компаний, которые являются создателями, 
разработчиками и поставщиками уникаль-
ных лекарственных средств. Компания «Са-
нофи-авентис» является автором создания 
препарата, который называется Таксотер. 
Сочетание этого препарата с другими пре-
паратами на разных этапах лечения рака 

молочной железы высокоэффективно и 
достаточно безопасно. С 2002 года в нашей 
стране начала функционировать регио-
нальная программа по лечению больных 
раком молочной железы, в которой дается 
схема лечения Таксотером как основная. 
Сейчас из 112 онкологических учреждений 
нашей страны в 52 проводится лечение по 
этой программе. Оно высокоэффективно, у 
2/3 женщин удается добиться эффекта. Эта 
та цифра, которая абсолютно соответству-
ет мировым стандартам. По переносимос-
ти это также дает возможность говорить, 
что эта схема безопасна в опытных руках. 
Сегодня «Санофи-авентис» предоставила 
уникальную возможность – в рамках теле-
моста мы встречаемся с врачами Хабаров-
ска, Красноярска, Томска, Новосибирска, 
Екатеринбурга, Перми, Уфы, Тюмени, Каза-
ни, Краснодара, Ростова-на-Дону, Санкт-Пе-
тербурга. Мы имеем возможность обсудить 
разные аспекты этой клинической пробле-
мы с нашими коллегами на местах. 
Мы вместе, будучи специалистами в этой 
области, решаем, как поступить в данном 
конкретном случае, как организовать пра-
вильный лечебный процесс, используя те 
или иные подходы, пользуясь стандартом. 
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Рак молочной железы относится к изле-
чимым заболеваниям, если он выявлен 
на ранних стадиях. Для того, чтобы этого 
добиться, нужно наладить процесс ран-
ней диагностики заболевания. Основные 
же причины низкой выживаемости в Рос-
сии – это не плохая работа врачей и хирур-
гов, а высокий удельный вес запущенных 
форм опухоли. К сожалению, женщины 
приходят в 50% случаев с такой стадией, 
когда современные методы могут лишь 
отодвинуть проявление заболевания еще 
на 5 лет, иногда на 10 лет, но не излечить. 
Только регулярное маммографическое 
обследование дает возможность выявить 
заболевание на ранней стадии. В России 
много аппаратуры, техники, но пока нет 
скрининга. Поэтому удельный вес выявле-
ния заболевания на ранних стадиях очень 

невелик. И это предопределяет высокую 
смертность. Как только в какой-то стране 
вводится общенациональный скрининг, 
то наблюдается снижение смертности. То 
есть, ранее лечение, пусть даже хирурги-
ческое, дополняемое химиотерапией, сов-
ременными препаратами, гормональными 
препаратами приводит к явному сокраще-
нию смертности. Что касается лечения, то 
в последние годы значительно вырос уро-
вень знаний врачей, работающих на пе-
риферии. И все же чувствуется, что нужна 
подготовка среди врачей. Нужны образо-
вательные программы как для врачей, так 
и для населения. Потому что у нас редко 
сами женщины обращаются за помощью к 
врачам. Должна быть направленная рабо-
та с населением. Когда женщины сами об-
ращаются за помощью, то работать легче.

Ранняя диагностика рака молочной железы

В.Ф. Семиглазов
д.м.н. профессор, член-корреспондент РАМН

генеральный директор НИИ онкологии им. Н.Н. Петрова

В нашей стране не существует скрининга 
рака молочной железы. Сегодня самым 
эффективным, самым информативным 
методом исследования и диагностики 
рака молочной железы является рентге-
новский – маммография. Причем вполне 
естественно, что сегодня техника далеко 
ушла вперед, и современные аппараты 
позволяют диагностировать рак молоч-
ной железы в его доклинической фазе. 
В свое время в нашем здравоохранении 
существовала специфическая форма, 
это четвертое управление, в котором об-
следование женщин после 35 лет было 
законодательно закреплено. То есть вы 
приходите к стоматологу, а вас направ-
ляют маммографический кабинет. Вам 
необходимо получить санаторно-курор-
тную путевку, вас посылают в маммогра-
фический кабинет. Вот таким образом, в 
системе четвертого управления, рак пер-
вой стадии, подчеркиваю, первой стадии, 
был диагностирован у 80% больных, ког-
да опухоль была размером до двух санти-
метров. А такие стадии можно вылечить, 
даже используя только один хирургичес-
кий метод. Сегодня доказано, что каждая 

женщина, которая следит за своим здоро-
вьем, должна знать, что после 35 лет не-
обходимо пройти маммографию.
Конкурирующим методом для молодых 
женщин является метод ультразвуковой 
томографии. Метод совершенно безболез-
ненный, совершенно спокойный, который 
не имеет никаких вредных осложнений. 
Эти два метода сегодня можно поставить 
во главу угла диагностики. Существует еще 
методика, которая используется в скри-
нинговых программах – это метод само-
обследования. То есть женщина должна 
знать: когда себя осмотреть и как себя 
осмотреть. Методика очень простая. Вот 
эта, казалось бы, очень простая методика 
в обычной жизни дает очень много. Она 
позволяет женщине привыкнуть к своим 
ощущениям, и появление нечто нового 
заставляет ее обратиться к врачу. Естест-
венно, что никакие экстрасенсы, никакие 
знакомые и никакие колдуны в этом смыс-
ле никогда и никому не помогали. Поэтому 
единственный путь, который сегодня мож-
но рекомендовать женщине, – это ежегод-
ный осмотр, маммография и ультразвуко-
вое исследование.

Ежегодный осмотр, маммография 
и ультразвуковое исследование

В.П. Летягин
д.м.н. профессор

РОНЦ им. Н.Н. Блохина

Э Ф Ф Е К Т И В Н А Я

в онкологии, гематологии и радиологии 
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А.А. Герасимов 
руководитель онкологического направления 
компании «Санофи-авентис»

Обеспечить высокий уровень образовательных 
программ для врачей России

Сегодняшнее мероприятие – это уникаль-
ное мероприятие. И компания «Санофи-
авентис» гордится тем, что совместно с рос-
сийскими онкологами может участвовать в 
очень важном деле – в организации и про-
ведении программ по ранней диагностике 
и лечению заболеваний молочной железы. 
Компания «Санофи-авентис» является ве-
дущей фармацевтической компанией, ко-
торая работает во многих странах. Более 
100 тыс. сотрудников работают по всему 
миру. Основные достижения компании – 
это научные исследования. Наша компа-
ния является третьей по величине компа-
нией, которая направляет свои средства на 
проведение научных исследований. Онко-
логия является приоритетным направле-
нием для компании «Санофи-авентис». В 
настоящее время 46 препаратов находятся 
на выходе из клинических исследований, 
и в скором времени они могут быть заре-
гистрированы для применения в лечебной 
практике. Хотел бы обратить ваше внима-
ние, что на выходе находится 18 субстан-
ций, которые могут быть использованы 
для лечения различных локализаций онко-
логических заболеваний. Я бы так охарак-

теризовал миссию «Санофи-авентис» в Рос-
сийской Федерации: цель не столько в том, 
чтобы предоставить высококачественные 
лекарственные препараты, сколько в том, 
чтобы обеспечить высокий уровень об-
разовательных программ в России. И се-
годняшняя конференция является одним 
из примеров этой миссии. Кроме этого, я 
хотел бы сказать, что компания «Санофи-
авентис» очень высоко в своей работе оце-
нивает ответственность и обязательства 
перед всеми слоями населения. И прежде 
всего в центре внимания компании «Сано-
фи-авентис» – дети. Компания специально 
разрабатывает на долгосрочном уровне 
эти программы в различных странах, в том 
числе и в РФ. Примерами такой работы 
является наша работа с различными фон-
дами, которые работают на благо детей. 
И вместе с этими фондами и, в частности, 
с гражданским обществом «Дети  России», 
компания «Санофи-авентис» участвовала 
в покупке оборудования для детской го-
родской больницы. Собирали средства и 
специальные лекарства, не онкологичес-
кие, а другие, для детей, которые страдают
неврологическими заболеваниями. 
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Группа компаний МЕДФОРУМ
Работает на фармацевтическом рынке России с 1997 года

ОСНОВНЫЕ ВИДЫ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ
1. Компания «Медфорум-ПР»: организация PR-мероприятий, 

акций, специализированных премий, шоу, лончей препаратов, 
корпоративных праздников. Event менеджмент в сфере меди-
цины, фармации, космецевтики.

2. Компания «Медфорум-EXPO»: организация выставок, 
международных конференций, симпозиумов, научных школ в 
России и странах СНГ для врачей различных специальностей, 
провизоров и фармацевтов.

3. Туристическое агентство, деловой туризм – организация программ 
делового туризма с посещением международных  выставок в страны ЕС, 
Азии, Африки. Проведение акций, конкурсов с производителями, дист-
рибьюторами, аптечными сетями. 

4. Центр корпоративного обучения и консалтинга: проведение бизнес-
тренингов, мастер-классов для сотрудников аптек, косметических цент-
ров, фармацевтических компаний в Москве, Санкт-Петербурге, регионах 
России. Учебные центры в Краснодаре, Екатеринбурге, Ростове-на-Дону, 
Нижнем Новгороде.

5. Партнерские программы по проведению аналитических, социологи-
ческих и маркетинговых исследований фармацевтического, косметоло-
гического и медицинского рынков. Партнерские программы по созда-
нию программ лояльности с участием аптечных сетей в регионах России.

6. Издательский дом «Медфорум» выпускает 3 категории журналов:
– серия «Эффективная фармакотерапия» – для врачей узких специ-

альностей – акушеров и гинекологов, кардиологов, гастроэнтероло-
гов, неврологов, урологов, онкологов;

–  журнал «Вестник семейной медицины» – издание  Всероссийской 
ассоциации врачей общей практики для врачей первичного звена 
здравоохранения; 

– ежемесячный журнал «Аптечный бизнес» для аптек и аптечных 
сетей с ежемесячным электронным приложением на CD по законо-
дательству «ФАРМИНФОРМ».

Группа компаний  «Медфорум»: тел: (495) 234-07-34, 611-46-77, е-mail: sinprof1@yandex.ru





 


