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Существующие методы лечения 
метастатического рака почки эффективны не 

более чем в 30-40% случаев. У 60-70% пациентов 
отмечается прогрессирование заболевания.  Наши 

собственные результаты и исследования других 
авторов по изучению эффективности производных 
пиримидина в комбинации с цитокинами у больных 

почечно-клеточным раком, рефрактерным к 
стандартной иммунотерапии, могут изменить 

представления о течении этого заболевания.
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последнее время сущест-
венно изменились  пред-
ставления о лечении одно-
го из наиболее проблемных 

онкологических заболеваний – рака 
почки. Это стало возможным после по-
нимания и более глубокого изучения 
биологических особенностей опухоли, 
гистогенетических характеристик, ме-
ханизмов взаимодействия с иммунной 
системой, ряда прогностических фак-
торов. Так, до недавних пор рак почки 
считался химиорезистентной опухолью, 
и лечение его ограничивалось первой и 
единственной линией терапии на осно-
ве цитокинов – высоких доз интерлей-
кина-2 (ИЛ-2) и/или интерферона-α2b 
(ИФН). В России при почечно-клеточном 
раке (ПКР) в большинстве случаев на-
значался ИФН. Понятия «вторая линия 
терапии» не существовало до настояще-
го времени. Различий в лечении разных 
гистологических подтипов ПКР также 
не проводилось. Между тем более чем 
в 70% случаев ПКР проявляет устойчи-
вость к иммунотерапии в чистом виде и 
требует дополнительного лечения. 

Агрессивными формами ПКР можно 
считать:

• резистентный к иммунотерапии или 
рецидивирующий в первый год пос-

ле нефроэктомии светлоклеточный 
вариант ПКР (часто сопровождается 
экспрессией гена VHL);

• саркоматоидный вариант ПКР;
• папиллярный вариант ПКР (характе-

ризуется гиперэкспрессией BHD или 
мутацией c-met);

• неклассифицируемый рак почки;
• дуктальная карцинома;
• медуллярная карцинома.
Агрессивные формы ПКР обладают 

наиболее злокачественным течением, 
сопровождающимся стремительным 
ростом первичной опухоли, быстрым 
«отсевом» метастазов, низкой частотой 
объективных ответов на иммунотера-
пию и, соответственно, крайне неудов-
летворительными показателями 5-лет-
ней выживаемости.  Следовательно, 
необходимо уделять особое внимание 
разработке современных подходов к 
лечению агрессивных форм ПКР как в 
первой, так и во второй линиях терапии. 
Современные тенденции в этом направ-
лении базируются на двух принципах:

1) изучении препаратов таргетной те-
рапии (сунитиниб, сорафениб); 

2) разработке комбинаций аналогов 
пиримидина (гемцитабин, капецита-
бин, 5-фторурацил (5-ФУ)) ± иммуноте-
рапия (ИФН, ИЛ-2) с оценкой их эффек-
тивности. 

Оба направления могут развиваться 
параллельно, т. е. друг друга взаимно 
не исключают, лишь дополняют. Ана-
логи пиримидина представляют собой 
класс противоопухолевых препара-
тов, относящихся к группе антимета-
болитов. Они ингибируют ферменты, 
необходимые для синтеза нуклеино-
вых кислот, а также могут встраивать-
ся в ДНК и РНК опухолевых клеток. 
Выделяют две основные подгруппы 
аналогов пиримидина – фторпирими-

дины (5-ФУ, капецитабин) и аналоги 
цитидина (гемцитабин). Они схожи по 
механизму действия. 5-ФУ – наиболее 
старый представитель группы. Еще 10 
лет назад было замечено, что кроме 
прямого цитотоксического действия 
через ингибирование ферментов 5-ФУ 
способен оказывать опосредованное 
действие – повышать иммуногенность 
некоторых опухолей, в частности рака 
почки. Предполагается, что данный 
феномен обусловлен влиянием пре-
парата на клеточный цикл с повыше-
нием экспрессии опухоль-ассоцииро-
ванных антигенов, появляющихся на 
клеточной поверхности. Это приводит 
к распознаванию опухолевой клетки 
иммуноцитами и активации противо-
опухолевого иммунного ответа. Срав-
нительно недавно появился новый 
представитель аналогов пиримидина 
– капецитабин. Капецитабин разрабо-
тан как пероральный, активируемый 
в опухоли в результате тройного фер-
ментативного каскада, фторпирими-
дин. Пероральная терапия капецита-
бином имитирует длительную инфузию 
5-ФУ. По активности капецитабин пре-
восходит 5-ФУ благодаря непосредс-
твенному превращению в 5-ФУ внутри 
клетки. Препарат нового поколения 
– гемцитабин – проявил себя с положи-
тельной стороны при многих опухолях. 
В последнее время появляются работы 
по изучению гемцитабина при ПКР. Как 
и капецитабин, гемцитабин превраща-
ется в активные метаболиты внутри 
клетки. Основные метаболиты гемци-
табина угнетают синтез ферментов (ри-
бонуклеотидредуктаза), являющихся 
катализаторами реакции, при которой 
образуются дезоксинуклеозидтрифос-
фаты для синтеза ДНК. Кроме того, про-
исходит конкуренция при построении 



Таблица 1. Химио-, биохимиотерапия как вторая 
линиярезистентного к иммунотерапии 

рака почки

Исследование Схема лечения N Эффективность

гемцитабин
капецитабин
T. Eisen et al.

1200 мг/м2, 1 и 
8 дни

1300 мг/м2, 2 
р/день, 1-14 дни,
каждые 3 недели

16
OR (3 PR) – 21,4%

SD – 35,7%
PD – 42,9%

гемцитабин
капецитабин

W. Stadler et al.

1000 мг/м2, 1, 8 и 
15 дни

830 мг/м2, 2 
р/день, 1-21 дни, 
перерыв – 7 дней

60

OR (8 PR) – 15%
Медиана длительности 

ответа – 7,1 мес.
Медиана времени до про-
грессирования – 5,5 мес. 

Медиана выживаемости не 
достигнута.

гемцитабин
капецитабин
N. Tannir et al.

1000 мг/м2, 1, 8 и 
15 дни

830 мг/м2, 2 
р/день, 1-21 дни, 
перерыв – 7 дней

81

OR (7 PR) – 10%
Медиана времени до про-
грессирования – 4,9 мес.

Медиана выживаемости не 
достигнута (14+ мес.)

капецитабин
С.Wenzel et al.

1250 мг/м2, 2 
р/день, 1-14 дни,
каждые 3 недели

54
OR (PR) – 19,2%

SD – 61,6%
PD – 19,2%

гемцитабин
P. De Mulder

800 мг/м2, 1 
р/нед., 3 недели, 
перерыв – 7 дней

39
OR (1CR, 2PR) – 8,1%

Медиана выживаемости  
12,3 мес.

гемцитабин
винорельбин

ИЛ-2
M. Guida et. al.

1000 мг/м2, 1 день
25 мг/м2, 1 день
4,5 млн МЕ, 1-4 
дни,  каждые 14 

дней

6
OR (1CR, 2PR) – 50%

Медиана выживаемости 
13+ мес.

капецитабин ИФН
талидомид

D. Minor

600 мг/м2, 2 
р/день, 1-14 дни

1 млн МЕ
400 мг, курс – 21 

день

14

SD – 100%, Длительность 
SD:

8 чел. (57,1%) – 3 мес.
6 чел.(42,9%) – 6 мес. 

OR – общий ответ на лечение, CR – полный ответ, PR–частичный ответ, 
SD–стабилизация болезни, PD – прогрессирование болезни, N – число пациен-
тов, включенных в исследование
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ДНК, в результате которой метаболиты 
гемцитабина встраиваются в молекулу 
нуклеиновой кислоты. В отличие от 5-
ФУ и капецитабина, оказывающих в том 
числе иммуномодулирующий эффект, 
целесообразность включения гемци-
табина в схемы при быстропрогресси-
рующем ПКР заключается в его цито-
редуктивном действии по отношению 
к активно делящимся клеткам рака, что 
повышает эффективность противоопу-
холевого иммунного ответа. 

В свою очередь биогенные препара-
ты модулируют иммунный ответ. ИЛ-2 и 
ИФН активируют Т-лимфоциты, NK-клет-
ки, экспрессию молекул главного ком-
плекса гистосовместимости, который 
представлен на поверхности клетки с 
опухоль-ассоциированным антигеном. 

Все это свидетельствует о целесооб-
разности изучения комбинаций цитоки-
нов и аналогов пиримидина при агрес-
сивном течении рака почки.  

В таблице 1 приводятся сведения об 
эффективности различных режимов в 
качестве второй линии терапии по дан-
ным зарубежных авторов.

В отделении биотерапии опухолей 
РОНЦ им. Н.Н. Блохина РАМН в настоя-
щее время также проводится 3 иссле-
дования эффективности аналогов пи-
римидина в комбинации с цитокинами 
при агрессивных формах ПКР. Получены 
первые сведения об их эффективности 
и переносимости. В исследование были 
включены больные с распространенны-
ми формами заболевания, ответ на лече-
ние у которых оценить весьма сложно, а 
стандартом ведения таких пациентов 
является лишь хорошая поддерживаю-
щая терапия. 

КОМБИНАЦИЯ 5-ФУ, ИЛ-2, ИФН. 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

На первом этапе в наше исследование 
планировалось включить 25 пациентов с 
ПКР после прогрессирования на первой 
линии терапии, представленной цитоки-
нами ИЛ-2 и ИФН. Условиями включения 
больных в протокол были гистологичес-
ки подтвержденный почечно-клеточ-
ный рак, неэффективность цитокино-
терапии, наличие измеряемых очагов 
поражения, отсутствие хронических 
декомпенсированных заболеваний, а 
также заболеваний аутоиммунной при-
роды, метастазов в головной мозг. Ста-
тус по ECOG не являлся ограничением 
к назначению терапии (за исключением 
ECOG = 4).

Больным, вошедшим в исследование, 
проводилось лечение по схеме:

1) 5-ФУ, 500 мг/м2, в/в, капельно, 1 день, 
1-3 недели;

2) ИЛ-2 (Ронколейкин), 1 млн. МЕ, в/в, 
капельно, длительно, с добавлением 
10%-ного раствора альбумина-5 мл, 3 
раза в нед., 1-3 недели;

3) ИФН (Реаферон), 5 млн МЕ, п/к, 3 
раза в нед., 1-3 недели.

Лечение осуществлялось курсами до 
появления признаков  прогрессирова-
ния заболевания. Перерыв между ними 
составлял 3 недели. Эффективность 
терапии оценивалась по критериям 
RECIST (Response Evaluation Criteria in 
Solid Tumors; критерии оценки ответа 
при солидных опухолях) после каждых 
двух курсов. 

Первичная оценка эффективности 
терапии проводилась по частоте объ-
ективных ответов и 8-месячной вы-
живаемости. Переносимость режима 
оценивалась по критериям CTCAE v. 3.0 
(Common Terminology Criteria for Adverse 
Events; критерии оценки неблагоприят-
ных событий, 3-я версия). Вторичная 
оценка включает медиану выживаемос-
ти, общую выживаемость и изменения в 
иммунном статусе больного. 

Особенности клинических признаков 
больных, объединенных в исследова-
ние, представлены в таблице 2.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

За период с января 2004 г. по апрель 
2006 г. проспективно наблюдался 21 
больной. Среднее число проведенных 
курсов 5-ФУ, ИЛ-2, ИФН составило 5,5. 
Частота объективных ответов представ-
лена в таблице 3.

Длительность течения частичного от-
вета составила 12,5 мес. Оба пациента в 
настоящее время находятся в ремиссии 
и получают терапию по схеме. Стабили-
зация болезни в среднем продолжалась 
5,4 мес. (2-26 мес.). 

Переносимость лечения расценена 
как удовлетворительная. Токсичность 
у 100% больных представляла I ст. по 
СТСAE. Основные наблюдаемые  по-
бочные явления  были представлены 
гриппоподобным синдромом (лихо-
радка, озноб, миалгии, слабость) и ги-
потензией. Для купирования гриппо-
подобного синдрома использовались 
нестероидные противовоспалитель-
ные препараты (парацетамол, дик-
лофенак, кетопрофен, целекоксиб). 

Гипотензия, связанная с инфузиями 
ИЛ-2, отмечена только в 9,5% случа-
ев (2 чел.). Из других нежелательных 
эффектов от проводимого лечения 
наблюдались эритема в месте инъек-
ции ИФН и незначительное снижение 
настроения больного. 

Таким образом, предварительные ре-
зультаты указывают на эффективность 
комбинации 5-ФУ+ИЛ-2+ИФН в качес-
тве второй линии терапии у больных с 
быстропрогрессирующим ПКР, не отве-
тивших на лечение цитокинами. Общая 
частота позитивных исходов лечения 
(частичный ответ и стабилизация болез-
ни) составила 52,4%. Режим хорошо пе-
реносится. Влияние биохимиотерапии 
на выживаемость больных будет пред-
ставлено позже после набора планиру-
емого числа больных. 



Таблица 4. Эффективность режима Кселода + Реаферон

Исследование Схема лечения N
Эффективность

PR SD PD 6-месячная 
выживаемость

Кселода
Реаферон

1250 мг/м2, 2 р/день, 1-14 дни
5 млн МЕ, 3 р/нед., 1-21 дни

10
1

10%
6

60%
3

30%
70%

PR–частичный ответ, SD–стабилизация, PD-прогрессирование

Таблица 3. Эффективность 5-ФУ, ИЛ-2, ИФН по частоте объективных ответов

Исследование Схема лечения N
Эффективность

PR SD PD

5-ФУ
ИЛ-2
ИФН

500 мг/м2, 1 день, 1-3 нед.
1 млн МЕ, 3 р/нед., 1-3 нед.
5 млн МЕ, 3 р/нед., 1-3 нед.

21
2

9,5%
9

42,9%
10

47,6%

PR – частичный ответ, SD – стабилизация, PD - прогрессирование

Таблица 2.  Особенности клинических характе-
ристик больных в исследовании

Основные признаки Абсолютные, относительные 
значения

Планируется включить в исследование 25 пациентов
Включено (04/2006) 21 больной

Мужчины
Женщины

17
4

Нефроэктомия 100% (21 чел.)
Неблагоприятный прогноз 

(по Motzer* и соавт.)
76,2% (16 чел.)

ECOG > 2 23,5% (5 чел.)
Метастазы более чем в 1 орган 90,5% (19 чел.)

Предшествующее лекарственное 
лечение:

ИЛ-2
ИЛ-2+ИФН

42,9% (9 чел.)
57,1% (12 чел.)

* 5 критериев неблагоприятного прогноза, выделенных R. Motzer: 
ECOG>1, Hb<N, ЛДГ>1,5хN, Ca2+>10 мг/дл, отсутствие нефроэктомии (нали-
чие 3 и более критериев у пациента указывают на неблагоприятный прогноз)

24

№5 ноябрь 2006
Клинические исследованияКлинические исследования

КОМБИНАЦИЯ 
КАПЕЦИТАБИНА И ИФН. 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование является проспектив-
ным пилотным с запланированным ко-
личеством наблюдений – 30. Критерии 
включения соответствуют таковым в вы-
шеприведенном исследовании. Во вре-
мя лечения больных не использовали 
других видов химиотерапии, иммуноте-
рапии, а также препараты, обладающие 
колониестимулирующим действием 
на гемопоэз. Больные с метастазами 
в кости ± болевой синдром получали 
бисфосфонаты (памидроновая кислота, 
золедроновая кислота) и по показаниям 
– паллиативную лучевую терапию. Всем 
пациентам проводился режим биохими-
отерапии, предусматривающий парал-

лельное введение капецитабина и ИФН 
по схеме:

Капецитабин (Кселода), 1250мг/м2, пе-
рорально, 2 раза в сутки, 1-14 дни.

ИФН (Реаферон), 5 млн МЕ, п/к, 3 раза в 
неделю, 1-21 дни.

Интервал между курсами составлял 14 
дней (1-4 курсы), 21 день (последующие). 
Лечение проводилось до  появления 
признаков прогрессирования заболева-
ния. Для оценки опухолевых очагов ис-
пользовали компьютерную томографию 
(КТ) – каждые 4 курса, ультразвуковое 
исследование (УЗИ), рентгенографию 
легких –  каждые 2 курса. Для опреде-
ления эффективности терапии основы-
вались на критериях RECIST. Выводы по 
эффективности терапии и целесообраз-
ности ее назначения в качестве второй 
линии (по результатам настоящего пи-
лотного исследования) будут сделаны 

на основании общей выживаемости 
больных, медианы выживаемости и 
частоты объективных ответов. Лечение 
проводилось амбулаторно.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

С января 2005 г. по апрель 2006 г. в ис-
следование было включено 15 пациен-
тов, 10 из которых получили более 2 кур-
сов. Средний возраст составил 58,3 года 
(50-72). Все пациенты были с метаста-
тическими очагами более чем в одном 
органе. 60% больных (6 человек) имели 
ECOG статус больше 2. Нефроэктомия 
выполнена у 9 пациентов (90%). Лечеб-
ные эффекты представлены в таблице 4.

Несмотря на отсутствие полных эф-
фектов, частота позитивных исходов 

(частичный эффект и стабилизация) 
была 70%. 6-месячная выживаемость в 
группе с потенциально неблагоприят-
ным исходом составила 70%. 

Анализ токсичности показал безопас-
ность режима и возможность его про-
ведения в амбулаторном режиме. Все 
пациенты переносили терапию удовлет-
ворительно с характерными побочными 
эффектами ИФН – подъем температуры, 
мышечные и суставные боли (I ст. по 
СТСAE), а также тошнотой (3 пациента: I 
ст. по СТСAE – 2; II ст. по СТСAE – 1) после 
капецитабина. Изменений со стороны 
гемограммы не было. Полученные ре-
зультаты позволяют дальше проводить 
набор в исследование.

КОМБИНАЦИЯ ГЕМЦИТАБИНА, 
ВИНОРЕЛЬБИНА, ИЛ-2

Нами был повторен режим, предложен-
ный M. Guida с соавторами (см. таблицу 1), 
основанный на трехкомпонентной схеме 
– гемцитабин, навельбин, ИЛ-2, демонс-
трирующий 50%-ную эффективность при 
ПКР. Отличительной особенностью этой 
схемы является включение нового пред-
ставителя винкаалкалоидов – винорель-
бина. Нужно признать, что винбластин 
– предшественник винорельбина – уже 
изучался в лечении ПКР и, к сожалению, 
не показал эффективности как в моноре-
жиме, так и в комбинации с ИФН. Однако 
изучение эффективности винорельбина 
– более активного препарата совместно 
с гемцитабином и ИЛ-2 представляется 
чрезвычайно интересным. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Для оценки результативности комби-

нации в протокол проспективно вклю-
чено 14 больных с гистологически или 
цитологически подтвержденным раком 
почки, измеряемыми очагами пора-
жения, отсутствием неврологической 
симптоматики, без выраженных нару-
шений со стороны органов и систем, а 
также инфекционных заболеваний. Ста-
тус по ECOG не являлся ограничением 
к назначению терапии (за исключением 
ECOG = 4). В качестве 3-й линии лечение 
проводилось у 4 пациентов (28,6%). В 
качестве 2-й линии режим получили 
7 больных (50%). 3 больных (21,4%) с 
неблагоприятным прогнозом и ожида-
емой неэффективностью иммунотера-
пии (несветлоклеточный рак) никакого 
лечения в анамнезе не получали. Пред-
шествующая терапия у 11 пациентов 
была проведена позже 4 недель назад. 
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Таблица 6. Токсичность комбинации 
гемцитабина, винорельбина, ИЛ-2

Токсичность Кол-во больных 
(%)

Степень 
выраженности

лихорадка, озноб 8 (57,1%) I ст.

гипотония 7 (50,0%)
I ст. – 6 чел.
II ст. – 1 чел.

гипертензия 1 (7,1%) I ст.
инфильтраты в мягких тканях 11(78,6%) I ст. 

тошнота 4 (28,6%) I ст.
анорексия 5 (35,7%) I ст.

нейтропения 4 (28,6%) I ст.
лимфопения 5 (35,7%) I ст.

увеличение АЛТ 3 (21,4%) I ст.
транзиторная ишемическая 

атака
1 (7,1%) III ст. 

Таблица 5. Особенности клинических характе-
ристик больных при проведении комбинации 

гемцитабина, винорельбина, ИЛ-2
Количество пациентов 14 

Средний возраст 56,7 (34-74)
Пол: мужчины/женщины 12/2

ECOG статус
1
2
3

21,4% (3 чел.)
35,7% (5 чел.)
42,9% (6 чел.)

Нефроэктомия* 85,7% (12 чел.)
Гистологический тип опухоли:

светлоклеточный рак
папиллярный

веретеноклеточный
неклассифицируемый

64,3% (9 чел.)
21,4% (3 чел.)
7,1% (1 чел.)
7,1% (1 чел.)

Метастазы в 2 органа и более 100% (14 чел.)
Метастазы в печень 42,9% (6 чел.)

Дополнительное лекарственное 
лечение:

Бисфосфонаты**
28,6% (4 чел.)

* не проводилась по причине технических трудностей или выраженной диссе-
минации опухолевого процесса.
** Аредиа 60/90 мг, в/в, 1 раз в 1,5 мес. или Зомета 4 мг, в/в, 1 раз в 1-1,5 мес.

Э Ф

Характеристика лечебной группы – в 
таблице 5.

Пациенты получали курс биохимиоте-
рапии по схеме:

– Гемзар 1000 мг/м2, в/в, капельно, 1 
день;

– Навельбин 25 мг/м2, в/в, капельно, 1 
день;

– Пролейкин 4,5 млн МЕ, п/к, 2-5 дни.
Для инфузии химиопрепаратов ус-

танавливался внутривенный катетер. 
Интервал между курсами составлял 
14-21 день. Затем проводился следую-
щий курс. Лечение осуществлялось до 
прогрессирования, которое устанавли-
валось по результатам ультразвукового 
исследования, рентгенографии органов 
грудной полости и компьютерной то-
мографии. 

Оценка эффективности базировалась 
на международных критериях RECIST 
(Response Evaluation Criteria in Solid 
Tumors; критерии оценки ответа при со-
лидных опухолях), токсичности – CTCAE 
v. 3 (Common Terminology Criteria for 
Adverse Events; критерии оценки небла-
гоприятных событий, 3-я версия). 

Первичная оценка эффективности те-
рапии основывалась на медиане выжи-
ваемости *, превышающей 4 месяца.

Вторичная оценка включала частоту 
объективных ответов на лечение, дли-
тельность ответа и стабилизации болез-
ни, токсичность и переносимость.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

За период с ноября 2003 г. по март 
2006 г. 14 пациентов получили 48 ле-
чебных курсов, в среднем – 3,4 курса на 
человека (1-9).

Наиболее частым проявлением ток-
сичности было снижение давления на 
фоне ИЛ-2, а также повышение темпе-
ратуры тела и инфильтраты в зонах вве-
дения цитокина. Побочные реакции со 
стороны химиопрепаратов практически 
не отмечены. Серьезным неврологичес-
ким осложнением явилась транзитор-
ная ишемическая атака – у 1 пациента 
с ишемией головного мозга в анамне-
зе. Лечение в данном случае, несмотря 

на полученную стабилизацию болезни 
(проведено 3 курса), было отменено. 
Других выраженных  побочных реакций 
не встречалось (таблица 6).

Все побочные эффекты легко купиро-
вались вспомогательными препарата-
ми. Снижение доз препаратов не требо-
валось.

Согласно протоколу, пациенты, по-
лучившие 2 и более курсов лечения, 
подлежали оценке. Из 14 включенных 
больных оценено было 13. Общий ответ 
на лечение составил 7,7% – 1 частичный 
эффект. У 6 пациентов наблюдалась 
стабилизация болезни – 46,15%. Про-
грессирование выявлено у 6 больных 
(46,15%). Длительность частичного отве-
та и стабилизации была 5,9 месяцев. Ме-
диана выживаемости в общей группе 
составила 5+ месяцев. Медиана в группе 
больных со стабилизацией и ответом на 
лечение – 7+ месяцев (5-10). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Больные метастатическим раком почки 

с неблагоприятными факторами прогно-
за, в т. ч. несветлоклеточным гистологи-
ческим типом, а также не ответившие 
на иммунотерапию, составляют группу 
с медианой выживаемости, не превы-
шающей 3-4 месяца. В среднем 70% па-
циентов с диссеминированным раком 
почки являются рефрактерными к про-
водимому лечению в первой линии. Еще 
20% прогрессируют в течение года после 
начала лечения. Подходы к повышению 
эффективности терапии у этой группы 
пациентов, направленные на увеличение 
продолжительности жизни, разрабатыва-
ются. Одним из наиболее перспективных 
направлений представляется таргетная 
терапия. Другим возможным – комбина-
ция химиотерапии (аналогов пиримиди-
на) и иммунотерапии (ИЛ-2). 

Полученные в нашем исследовании 
результаты показывают, что приблизи-
тельно у 50% больных ПКР с неблаго-
приятным прогнозом можно рассчи-
тывать на эффект в виде стабилизации 
или неполной регрессии опухоли на 
протяжении почти 6 месяцев и некото-
рым преимуществом в выживаемости. 

3 пациента живы в настоящее время (12 
месяцев). Лечение не является токсич-
ным, переносимость была удовлетво-
рительной. Комбинации, изучаемые в 
нашем исследовании, при дальнейшем 
их практическом внедрении могут быть 
предложены пациентам в качестве вто-
рой линии терапии.
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