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Приведены результаты применения таргетных препаратов при лечении 
диссеминированного немелкоклеточного рака легкого. Показано, что 

у пациентов с определенными мутациями опухоли применение таргетных 
препаратов в комбинации с химиотерапией увеличивает общую 

выживаемость пациентов и время до прогрессирования.

C 1985 г. рак легкого (рл) – глав-
ный глобальный онкологи-
ческий «киллер» у мужчин. 

По данным Международного агент-
ства по изучению рака (МАир), в 
2008 г. в мире заболели рл 1 095 000 
мужчин, умерли от этой болезни 
951 000, таким образом, коэффици-
ент «cмертность/заболеваемость» 
(с/з) составил 0,87. По мировым по-
казателям, на рак легкого у мужчин 
приходится 16,5% всех вновь регист-
рируемых раковых опухолей и 22,5% 
смертельных исходов от всех злока-
чественных новообразований.
у женщин рл находится на 4-м 
месте в глобальном списке опухоле-
вых заболеваний (после рака молоч-
ной железы, рака толстой кишки и 
рака шейки матки). в 2008 г. раком 
легкого заболели 513 000 женщин, 
что составило 8,5% всех злокачест-
венных опухолей, умерли от этой 
болезни 427 000 пациенток (12,8% 
от общей онкологической смерт-
ности), таким образом, у женщин 
коэффициент с/з при рл равен 0,83. 
По показателям заболеваемости рл 
развивающиеся страны «догоняют» 
развитые. Если в 1980 г. распреде-
ление заболевших рл в развитом 
и развивающемся мире составля-

ло 69% и 31% соответственно, то в 
2008 г. – 54% и 46% [1, 2].
в Европе в 2008 г. рл диагностирован 
у 391 000 больных (12,2% всех ново-
образований), из них умерли 342 000; 
соотношение с/з равно 0,8. Европей-
ские стандартизованные показатели 
заболеваемости у мужчин – 73,2 на 
100 000 населения, у женщин – 18,7 
на 100 000 населения, стандартизо-
ванные показатели смертности – 63 
на 100 000 и 15,7 на 100 000 соответ-
ственно. в пятерку стран с наивыс-
шей заболеваемостью рл у мужчин 
в Европе входят венгрия (113,7 на 
100 000 населения), Польша (103,3), 
Эстония (93,4), Хорватия (93,4), Сер-
бия (92,6); у женщин максималь-
ные показатели заболеваемости – в 
дании (52,8), исландии (40,1), венг-
рии (39,8), нидерландах (36,5) и ир-
ландии (36,4). в странах Северной и 
Западной Европы заболеваемость рл 
у мужчин снижается в связи с массо-
вым отказом от курения. особенно 
это заметно в великобритании, Фин-
ляндии и норвегии [3].
в СшА в 2011 г. рл диагностирован у 
222 000 больных (14% всех злокачест-
венных опухолей), умерли 157 000 
больных (27% от уровня смертнос-
ти от онкологических заболеваний). 

Соотношение с/з в СшА составляет 
072, это лучше, чем в Европе и в мире 
в целом. в стандартизованных пока-
зателях заболеваемость у мужчин в 
СшА составляет 89 на 100 000 насе-
ления, у женщин – 55,2 на 100 000; 
смертность – 73,4 и 41,4 на 100 000 
соответственно. одногодичная вы-
живаемость в СшА достигает 43%, 
пятилетняя – 16%. Последний пока-
затель за 35 лет увеличился всего на 
4% (при раке толстой кишки за тот 
же период произошло его увеличение 
на 20%) [4, 5].
в россии в 2009 г. выявлено 57 052 
новых случая рл, это 19,8% от онко-
логической заболеваемости у муж-
чин и 3,9% у женщин; умерли 51 433 
больных (27,4% от уровня смертнос-
ти от онкологических заболеваний), 
таким образом, коэффициент с/з 
равен 0,9. Стандартизованные пока-
затели заболеваемости рл в россии 
(европейский стандарт) составляют 
79,5 на 100 000 населения у мужчин, 
у женщин – 10,2 на 100 000; стан-
дартизованные показатели смерт-
ности от рл (мировой стандарт) у 
мужчин – 50,4 на 100 000, у женщин – 
5,8 на 100 000.
в россии рак легкого I и II стадии 
диагностируют в 26,5% случаев, 
в Азербайджане – в 31,6%, Арме-
нии – в 12,1%, беларуси – в 35,7%, 
казахстане – в 21,9%, киргизии – 
в 7,4%, на украине – в 22,1%, в СшА – 
в 53% случаев [4, 6].
из-за различных лечебных подходов 
рак легкого делят на немелкоклеточ-
ный рак (нМрл), который встреча-
ется в 85% случаев, мелкоклеточный 
рак (Мрл), встречающийся в 10% 
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исследования в области таргетной 
терапии нМрл масштабны. наи-
большую эффективность демонс-
трируют ингибиторы EGFR и ангио-
генеза. несколько новых классов 
препаратов еще находятся в стадии 
активных исследований – это инги-
биторы гистондиацетилазы, стрес-
совых белков (HSP 90), протеасом, 
KRAS, mTOR, инсулинового фактора 
роста, циклооксигеназы-2 (COX-2), 
ретиноидных Х-рецепторов [11]. 
в профиле молекулярных изменений 
при нМрл основное значение при-
дается доминантным онкогенным 
нарушениям EGFR, KRAS, мутациям 
супрессорных генов p53, Rb, p16.
Мишенью лекарственных разработок 
при метастатическом нМрл являет-
ся тирозинкиназный рецептор эпи-
дермального фактора роста (EGFR). 
он экспрессируется при нМрл 
(в 58% случаев – при плоскоклеточ-
ном раке, в 39% – при аденокарцино-
мах и в 38% – при крупноклеточном 
раке) и не обнаруживается при Мрл. 
EGFR вовлечен в сигнальный каскад, 
контролирующий процессы клеточ-
ной пролиферации, апоптоза, ангио-
генеза, инвазии и метастазирования. 
Созданы синтетические препараты из 
группы хинозолинов – ингибиторы 
тирозинкиназ EGFR (малые молеку-
лы для орального приема) гефитиниб 
и эрлотиниб. оказалось, что частота 
экспрессии EGFR не является мар-
кером предполагаемого эффекта от 
вышеуказанных препаратов. к моле-
кулярным факторам, позитивно вли-
яющим на прогноз лечения, относят 
мутации EGFR (замена аргинина на 
лейцин) в экзонах 18, 19 и 21, напро-
тив, мутации генов KRAS, erbB2 и 
EGFR T790M ответственны за резис-
тентность к тирозинкиназным инги-
биторам этого фактора роста [7, 11].
в результате ряда исследований, о 
которых пойдет речь ниже, были 
установлены клинические факторы, 
сопровождающие мутации EGFR в 
18, 19, 21-м экзонах, которые пред-
сказывают полезность лечения 
гефитинибом или эрлотинибом: 
восточно-азиатская раса больных, 
аденокарциномы легкого (особенно 
не муцинозный бронхиоло-альвео-
лярный рак), женский пол, никогда 
не курившие, ECOG 0–1, возраст 
старше 65 лет, выраженная кожная 

случаев, и другие гистологические 
варианты, регистрируемые в 5% слу-
чаев. нМрл дифференцируется на 
плоскоклеточный рак, аденокарци-
ному и крупноклеточный рак.
настоящая статья посвящена тар-
гетной терапии диссеминированно-
го нМрл, в ней не рассматриваются 
вопросы, связанные с терапией Мрл. 
все типы рака легкого происходят 
из мультипотентных стволовых кле-
ток бронхиального эпителия: Мрл 
возникает в центральных крупных 
проводящих воздух бронхах; плос-
коклеточный рак в 35–45% случаев – 
в проксимальных сегментарных 
бронхах; аденокарциномы и круп-
ноклеточный рак в 45–50% и 10% 
случаев соответственно возникают в 
периферических бронхах.
По классификации воЗ существует 
несколько подтипов аденокарцином: 
ацинарный, папиллярный, брон-
хиоло-альвеолярный, муцинозый, 
перстневидноклеточный, светлокле-
точный. клетки железистого рака од-
нородны, с большими ядрами, имеют 
высокий ядерно-плазматический ин-
декс, цитоплазма вакуолизирована, 
что связано с продукцией муцина. 
большинство клеток умеренно диф-
ференцировано. особое внимание 
в настоящее время уделяют брон-
хиоло-альвеолярному раку (бАр). 
в отличие от других форм аденокар-
цином легкого, бАр распространяет-
ся по альвеолярным перегородкам, 
не инвазируя легочную паренхиму. 
Существует два варианта опухоли – 
чаще встречающийся немуциноз-
ный и более редкий продуцирующий 
муцин. классическим симптомом 
бАр является бронхорея.
крупноклеточный рак легкого при 
микроскопии не похож ни на адено-
карциному, ни на плоскоклеточный 
рак, представлен крупными недиф-
ференцированными клетками с ве-
зикулярными ядрами и эозинофиль-
ными ядрышками с выраженной 
цитоплазмой с отчетливой мембра-
ной. клинически у больных с этим 
вариантом рл выявляется перифери-
ческая опухоль крупных размеров, 
метастазы возникают рано, лишь 5% 
пациентов выживают в течение 5 лет.
Плоскоклеточный рл локализуется 
в центральной зоне легкого. в со-
ответствии с классификацией воЗ 

различают папиллярный, светлокле-
точный, мелкоклеточный и базало-
идный варианты этой формы рака. 
дифференцировка может быть высо-
кой, умеренной и низкой. Плоскокле-
точный рак легкого и плоскоклеточ-
ный рак других органов практически 
не отличаются [2, 7, 8].
в рамках традиционной (не тар-
гетной) терапии метастатического 
немелкоклеточного рака легкого 
лекарственными схемами выбора 
являются платиновые дуплеты – 
цисплатин + один из следующих 
препаратов: этопозид, паклитаксел, 
доцетаксел, гемцитабин, винорел-
бин, иринотекан. Медиана выжи-
ваемости при указанных схемах 
варьирует при первой линии тера-
пии от 9 до 11 мес. Монотерапия в 
первой линии лечения назначается 
редко, при ECOG 2. в большинстве 
исследований режимы с циспла-
тином более эффективны с точки 
зрения выживаемости пациентов, 
чем дуплеты с карбоплатином. При-
менение двухкомпонентных плати-
новых схем дает такие же значения 
медианы выживаемости, как и после 
платиновых триплетов, однако пе-
реносимость последних хуже. При 
использовании неплатиновых дуп-
летов одногодичная выживаемость 
пациентов меньше, чем на платино-
вых. Продолжительность лечения 
не должна превышать 4–5 курсов, 
увеличение их числа не увеличивает 
выживаемость и ухудшает качество 
жизни больных.
в  к р у п н о м  и с с л ед ов а н и и 
G.V. Scagliotti и соавт. [9], в котором 
участвовали 1725 больных нМрл, 
продемонстрированы статистически 
значимые различия в эффективнос-
ти терапии в зависимости от гис-
тологических вариантов опухолей: 
при применении в первой линии 
комбинации «пеметрексед + циспла-
тин» или «гемцитабин + цисплатин» 
первый режим дает лучшее значение 
медианы выживаемости при адено-
карциноме, второй – при плоскокле-
точном раке.
во второй линии химиотерапии 
нМрл предпочтительнее монотера-
пия с одним из препаратов, не при-
менявшихся в первой линии тера-
пии, – доцетакселом, винорелбином, 
гемцитабином, иринотеканом [8–10].
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сыпь во время лечения упомянуты-
ми таргетными препаратами [12, 13]. 
Первые исследования гефитиниба 
без уточнения молекулярных и кли-
нических показаний для назначений 
были по существу отрицательными. 
например, в исследованиях Intact 1 
и Intact 2 гефитиниб (иресса) добав-
лялся к режиму «гемцитабин + кар-
боплатин». Суммирования эффекта 
и увеличения продолжительности 
жизни пациентов в группах, полу-
чавших дополнительно таргетный 
препарат, достигнуто не было. был 
сделан вывод, что «иресса не любит 
комбинаций с химиотерапией» [14]. 
из начальных испытаний гефитини-
ба важным являлось установление 
эффекта от терапии данным препа-
ратом у больных, резистентных к до-
цетакселу [14].
Эрлотиниб, так же как и гефитиниб, 
не увеличивал эффективность пер-
вой линии химиотерапии нМрл. 
было проведено рандомизированное 
исследование с участием 1772 боль-
ных, половина из которых получала 
эрлотиниб, половина – плацебо. всем 
пациентам одновременно вводились 
гемцитабин и цисплатин. Эффект те-
рапии, время до прогрессирования и 
медиана выживаемости в обеих груп-
пах были одинаковы, у пациентов, 
получавших эрлотиниб, добавились 
лишь побочные эффекты [15].
После стратификации материалов 
по вышеуказанным молекулярным 
и клиническим маркерам эффекта 
последовали новые оптимистические 
заключения о ценности гефитиниба 
и эрлотиниба для терапии метаста-
тического нМрл. L.V. Sequist и соавт. 
в 2007 г. показали, что гефитиниб 
дает эффект у больных с аденокар-
циномой легкого с мутациями в 19-м 
и 21-м экзонах EGFR в 70% случаев, 
у пациентов без данных мутаций – 
в 10% случаев [16].
в 2005 г. исследователи из южной 
кореи сообщили о результатах пер-
вой линии терапии гефитинибом 55 
больных с IIIB и IV стадиями брон-
хиоло-альвеолярного рака. Паци-
енты (4 мужчин и 51 женщина, все 
никогда не курившие) получали по 
250 мг гефитиниба, оценка проводи-
лась после 2 мес. лечения. из 54 оце-
ненных пациентов у двух установлен 
полный эффект, у 31 – частичный 

эффект, у 6 – стабилизация забо-
левания, у 15 – прогрессирование. 
общий эффект составил 61,5%. из 
20 больных с церебральными и экс-
трацеребральными метастазами на 
лечение ответили 12 (уменьшились 
размеры метастазов, независимо от 
их локализации). Средняя продол-
жительность эффекта – 8 мес., 1 год 
выжили 76,5% пациентов [17].
в 2009 г. D. Kim и соавт. [18] сооб-
щили результаты кооперированного 
исследования эффективности гефи-
тиниба у больных с метастатической 
аденокарциномой легкого (n = 147) 
с мутациями в 19-м и 21-м экзонах. 
во всей группе пациентов общий 
эффект зарегистрирован в 53,3% 
случаев, у пациентов с мутациями в 
19-м экзоне – в 62,1%, при мутаци-
ях в 21-м экзоне – в 33,3%; контроль 
болезни отмечен соответственно в 
96,6 и 66,7% случаев; выживаемость 
в течение 12 мес. без прогрессиро-
вания зафиксирована у 66,2% боль-
ных с мутациями в 19-м экзоне и у 
23,8% пациентов с мутациями в 21-м 
экзоне.
в исследовании TRIBUTE (больные 
с метастатическим нМрл получа-
ли комбинацию «карбоплатин + 
паклитаксел + эрлотиниб») не было 
продемонстрировано достоверной 
разницы по эффекту терапии и вы-
живаемости между группами паци-
ентов. однако, когда были выделены 
некурящие, оказалось, что медиана 
выживаемости у получавших комби-
нацию «эрлотиниб + химиотерапия» 
составила 23 мес. (n = 69), а у неку-
рящих, получавших только химио-
терапию, – 10 мес. Факт отсутствия 
курения оказался более достовер-
ным предиктором ответа на лече-
ние эрлотинибом, чем экспрессия 
EGFR [19].
в 2009 г. на конгрессе ASCO (American 
Society of Clinical Oncology) испан-
ские исследователи представили 
анализ лечения 217 больных мета-
статическим нМрл. Группа больных 
характеризовалась следующим об-
разом: женщин было 72,8%, некуря-
щих – 62,8%, аденокарциномы были 
у 81,1% больных, делеции в 19-м эк-
зоне EGFR – в 62,3% случаев, мута-
ции в 21-м экзоне – в 37,7% случаев 
(таким образом, мутации EGFR были 
у всей группы пациентов). Первая 

линия терапии дала эффект в 51,6% 
случаев, вторая линия терапии – в 
48,4%. время до прогрессирования 
составило 14 мес., медиана выжи-
ваемости – 27 мес. Полный эффект 
был зарегистрирован у 24 пациентов, 
1 год выжили 100% из них, 2 года – 
94,1%, 3 года – 58,7%, медиана выжи-
ваемости не достигнута. частичный 
эффект отмечен у 115 пациентов, 
1 год выжили 82,9% из них, 2 года – 
55,8%, 3 года – 32,5%, медиана выжи-
ваемости этой подгруппы составила 
28 мес. Стабилизация зафиксирована 
у 38 больных, 76,4% прожили 1 год, 
34,8% – 2 года, 3 года – 0%, медиана 
выживаемости составила 18 мес. не 
ответили на лечение 20 пациентов 
(прогрессирование), 1 год прожили 
23,2% из них, 2 года – 5,8%, 3 года – 
0%, медиана выживаемости состави-
ла 9 мес. [20].
известны три крупных коопериро-
ванных исследования по сравнению 
двухкомпонентных режимов химио-
терапии паклитаксела и карбоплати-
на (NEJ002), цисплатина и доцетак-
села с гефитинибом (WJTOG3405) 
и гемцитабина и карбоплатина с 
эрлотинибом (CTONG 0802). в пер-
вой линии терапии время жизни 
без прогрессирования было более 
продолжительным в группах, полу-
чавших гефитиниб (в исследовании 
NEJ002 – 10,4 и 5,5 мес. соответствен-
но, в исследовании WJTOG3405 – 9,2 
и 6,3 мес.); в группе пациентов, по-
лучавших эрлотиниб (исследование 
CTONG 0802), – 13,1 и 4,6 мес. соот-
ветственно [21–23].
в 2012 г. опубликованы результаты 
исследования SATURN (приняли 
участие 889 пациентов) по примене-
нию эрлотиниба с поддерживающей 
целью после химиотерапевтическо-
го лечения и достижения (в первой 
линии терапии) эффекта или стаби-
лизации заболевания при диссеми-
нированном нМрл; терапия эрло-
тинибом проводилась в сравнении с 
плацебо, до прогрессирования. Эр-
лотиниб достоверно улучшал время 
до прогрессирования в группах, в 
которых отмечен противоопухоле-
вый эффект (ор (отношение рис-
ков) = 0,72) и стабилизация заболе-
вания (ор = 0,68), а также общую 
выживаемость в этой же группе 
(ор = 0,72) [24].
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к медиане общей выживаемости 
10,9 мес.
в настоящее время набирают силу 
исследования таргетных препаратов 
для лечения диссеминированного 
немелкоклеточного рака легкого. 
изучается применение при нМрл 
таргетных препаратов, признанных 
эффективными для лечения других 
опухолей, – трастузумаба, цетукси-
маба, панитумумаба, сорафениба, 
сунитиниба, эверолимуса и других; 
но, несмотря на некоторые пози-
тивные наблюдения, эти препараты 
пока нигде не зарегистрированы для 
лечения нМрл.
в разных странах включены в арсе-
нал терапевтического лечения нМрл 
гефитиниб, эрлотиниб, кризотиниб, 
бевацизумаб. Первые два препарата 
являются ингибиторами тирозинки-
назных доменов EGFR. обнаружены 
молекулярные предикторы эффекта 
этих препаратов – мутации рецепто-
ров эпидермального фактора роста 
в 19-м и 21-м доменах. Эти мутации 
встречаются у 10–12% европейских 
и североамериканских больных с 
аденокарциномой легкого и у 20–
59% больных с подобной опухолью 
легкого у лиц восточно-азиатской 
расы. клиническими маркерами эф-
фекта являются также женский пол, 
отсутствие курения, кожная сыпь 
в результате лечения. При лечении 
ингибиторами тирозинкиназных 
доменов EGFR медиана времени до 
прогрессирования у этой категории 
больных в 2–3 раза больше, чем при 
применении режимов «паклитаксел + 
карбоплатин», «доцетаксел + цисп-
латин», «гемцитабин + цисплатин» и 
«гемцитабин + карбоплатин» в пер-
вой линии терапии.
Схемы «бевацизумаб + дуплеты цис-
платина» повышают общую выжива-
емость преимущественно у мужчин 
с диссеминированным плоскокле-
точным раком легкого более чем на 
2,5 мес. по сравнению с применением 
исключительно химиотерапии. 
несомненно, будущие открытия в 
области изучения генома рака легко-
го приведут к большей индивидуа-
лизации терапии, основанной на по-
нимании механизмов канцерогенеза, 
расшифровке ключевых мутаций и 
идентификации новых молекуляр-
ных мишеней. 

Применение при нМрл монокло-
нальных анти-EGFR-антител це-
туксимаба и панитумумаба пока 
дает скромные результаты. в двух 
рандомизированных исследованиях  
III фазы цетуксимаб добавлялся либо 
к режиму «цисплатин + винорел-
бин», либо «карбоплатин + таксаны». 
в первом крупном исследовании 
(n = 1125) разница в общей выжива-
емости скромна, но достоверна – 11,3 
и 10,1 мес. соответственно (p = 0,044) 
[25]. результаты второго исследова-
ния (n = 676) отрицательные, время 
до прогрессирования в группе, по-
лучавшей исключительно химиоте-
рапевтическое лечение, и у больных, 
дополнительно получавших цетук-
симаб, не различалось – 4,2 и 4,4 мес. 
соответственно (p = 0,236) [26].
в ряде исследований замечена пози-
тивная корреляция между эффектом 
терапии и выраженностью кожной 
сыпи после лечения моноклональны-
ми антителами или малыми молеку-
лами – тирозинкиназными ингиби-
торами анти-EGFR [27].
интенсивному исследованию при-
менения при нМрл подвергся бева-
цизумаб (больные получали его по 
15 мг/кг 1 раз в 3 недели). в III фазе 
исследования эффект режима «пак-
литаксел + карбоплатин» (в группе, 
получавшей исключительно химио-
терапевтическое лечение) зарегист-
рирован в 15% случаев, при добавле-
нии бевацизумаба – в 35%, медиана 
времени до прогрессирования со-
ставила 4,5 и 6,2 мес. соответствен-
но, медиана общей выживаемости – 
10,3 и 12,3 мес. соответственно. наи-
лучшие результаты были достигну-
ты у мужчин с плоскоклеточным 
раком [28].
в 2009–2011 гг. обнаружена новая 
таргетная мишень при нМрл – гиб-
ридный ген ALK. ранее было извест-
но, что этот ген принимает участие 
в генезе анаплазированных B-кле-
точных лимфом и экспрессирован 
при нМрл в 4–5% случаев. разра-
ботан тирозинкиназный ингибитор 
этого гена кризотиниб (crizotinib). 
как оказалось при сравнении групп 
с экспрессией этого гена, из больных, 
лечившихся кризотинибом (46 паци-
ентов), 1 год прожили 77%, 2 года – 
64%, медиана выживаемости не до-
стигнута. в контрольной группе 

(n = 37), лечившейся другими препа-
ратами, выживаемость 2 года соста-
вила 33%, в контрольной группе, не 
лечившейся другими препаратами 
(n = 24), 2 года прожили 9% больных. 
Эффект был одинаков у больных 
разных рас, некурящих и курящих, 
мужчин и женщин. у большинства 
из этих больных регистрировалась 
аденокарцинома. Препарат приме-
нялся по 250 мг внутрь 2 раза в день 
длительно, эффект лечения установ-
лен в 83% случаев. из осложнений 
кризотиниба (1-й и 2-й степени) рас-
стройство зрения отмечалось в 45% 
случаев, рвота – в 39%, диарея – в 
29%, нейтропения 3-й и 4-й степени – 
в 15% случаев. больные с экспрессией 
ALK не чувствительны к ингибито-
рам EGFR (гефитинибу и эрлотинбу) 
[29, 30, 31]. в СшА кризотиниб заре-
гистрирован для лечения метастати-
ческих форм аденокарциномы легко-
го у больных с экспрессией гена ALK.
таким образом, традиционная хи-
миотерапия диссеминированного 
немелкоклеточного рака легкого до-
стигла своего плато – медианы общей 
выживаемости 10–11 мес. после при-
менения платиновых дуплетов (цис-
платин + один из следующих пре-
паратов: гемцитабин, винорелбин, 
паклитаксел, доцетаксел, этопозид, 
иринотекан). дуплеты с карбопла-
тином применяются в первой линии 
терапии при непереносимости цис-
платина. триплеты с цисплатином 
обладают той же эффективностью, 
что и дуплеты, но более токсичны. 
неплатиновые дуплеты использу-
ются во второй линии терапии. При 
лечении плоскоклеточного и желе-
зистого рака (как известно, обе эти 
формы относятся к нМрл) обнару-
жена некоторая разница в резуль-
татах при терапии платиновыми 
дуплетами («цисплатин + гемцита-
бин» или «цисплатин + Алимта»). 
Медиана выживаемости после те-
рапии цисплатином и Гемзаром при 
плоскоклеточном раке составляет 
11 мес., после применения цисплати-
на и Алимты при этой форме рака – 
9 мес. напротив, режим «циспла-
тин + Алимта» более активен при 
аденокарциномах легкого – медиана 
общей выживаемости составляет 
12,6 мес., схема «цисплатин + гемци-
табин» приводит при этой форме 
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