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Колоректальный рак — злокачественная 
опухоль, занимающая в структуре общей онко-
логической заболеваемости третье место [1, 6]. 
Несмотря на значительные диагностические воз-
можности, показатели запущенности остаются 
высокими — около 30%. Таким образом, около 
трети всех больных с диссеминированным коло-
ректальным раком не могут претендовать на 
радикальное хирургическое лечение. Химиоте-
рапия — основной метод лечения больных в 
метастатической стадии болезни. Главной целью 
паллиативного лечения остаётся увеличение общей 
выживаемости. С внедрением в клиническую 
практику с 1998 г. препаратов «Оксалиплатин», 
«Иринотекан», «Капецитабин» — результаты 
лечения пациентов с диссеминированным коло-
ректальным раком заметно улучшились. Медиана 
выживаемости стала превышать 12 мес. Стан-
дартными комбинациями в химиотерапевтическом 
лечении считаются комбинации на базе фтор-
пиримидинов (5-фторурацил, капецитабин) с 
включением оксалиплатина или иринотекана. 
Частота объективного эффекта при их применении 
составляет, в среднем, 50–60% [2, 7]. Применение 
современного таргетного препарата — «Бева-
цизумаба» — позволило улучшить результаты 
лечения, а медиана продолжительности жизни 
возросла до 24 мес [4].

Появление индивидуализированного под-
бора схемы лекарственной терапии на основании 
молекулярно-генетического анализа опухо левой 
ткани (с определением DPD, TS, TP, COX-2, 
Ercc-1, микросателлитной нестабильности в иссле-
дуемом образце, полиморфизма UGT1А1*28, 
мутации в гене KRAS, пролифератив ного 
индекса ki-67) привело к улучшению лечения 
колоректального рака [5, 9]. Для подбора инди-
видуализированной химиотерапии пациентам 
выполняют молекулярно-генетическое и имму-
ногистиохимическое исследования первичной 
опухоли [3, 4, 8]. При выделении пациентов с 
потенциально резектабельными метастазами к 
лечебной схеме химиотерапии добавляют беваци-
зумаб [10]. Приводим описание истории болезни.

Пациентка Т., 63 года, поступила на лечение в Город-
ской клинический онкологический диспансер в апреле 2009 г. 
Установлен диагноз: рак сигмовидной кишки (состояние 
после обструктивной резекции сигмовидной кишки от 
02.03.2009 г.) — рТ4N1M0. Прогрессирование заболева-
ния: метастаз в печени (гистологическое исследование от 
27.04.2009 г.: умеренно-дифференцированная аденокарцино-
ма сигмовидной кишки).

Анамнез заболевания: с февраля 2009 г. отмеча-
ла нарастающую склонность к запорам, умеренные боли 
в животе. В начале марта 2009 г. госпитализирована в 
районную больницу г. Сочи с клиникой острой толстоки-
шечной непроходимости, вызванной стенозирующим раком 
сигмовидной кишки. Выполнено хирургическое лечение в 
объёме обструктивной резекции сигмовидной кишки. В конце 
апреля пациентка самостоятельно обратилась в ГКОД Санкт-
Петербурга для определения дальнейшей тактики лечения.

При обследовании было выявлено прогрессирование 
заболевания: одиночный метастаз в правой доле печени 
диаметром 85 мм. Назначено молекулярно-генетическое 
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исследование (таблица), иммуногистохимическое исследо-
вание первичной опухоли.

На основании полученных данных, проведена интер-
претация результатов исследования опухоли: опухоль 

имеет выраженный пролиферативный потенциал, высокую 
скорость роста, чувствительна к длительным инфузиям 
5-фторурацила и стандартным дозам иринотекана, с высоким 
уровнем дигидропиримидиндегидрогеназы (DPD), резистент-
на к препаратам платины, кселоде, митомицину, введению 
5-фторурацила в монорежиме.

Назначено лечение: полихимиотерапия по схеме 
FOLFIRI, циклы лечения проводили 1 раз в 2 нед. Проведено 
6 циклов химиотерапии. На фоне проводимой терапии отме-
чалась незначительная астения, после проведения 3 циклов 
химиотерапии регресс метастатического очага составил 
30%, к терапии добавлен авастин в дозе 5 мг/м2, выпол-
нено 3 введения таргетного препарата. После проведения 
6 циклов химиотерапии размер таргетного очага состав-
лял 30 мм — регресс метастаза в печени составил 65%. 
Клинически значимых осложнений химиотерапии (III–IV 
степени) не было. В дальнейшем пациентке было выполнено 
оперативное лечение — в объёме правосторонней гемигепат-
эктомии (рисунок, а). Послеоперационный период протекал 
без осложнений, пациентка выписана на 13-е сутки после 
операции. Гистологическое заключение: правая доля печени, 
в печёночной ткани очаги фиброза с формированием поло-
стей, содержащая бесструктурные некротические массы с 
очагами кальцинатов (выраженный лечебный патоморфоз) 
(см. рисунок, б–г).

Результаты молекулярно-генетического 
исследования первичной опухоли

Показатели Результат

Микросателлитная 
нестабильность

Не обнаружена

ТS Уровень экспрессии низкий

ТP Уровень экспрессии низкий

DPD Уровень экспрессии высокий

Ercc-1 Уровень экспрессии высокий

СОХ-2 Уровень экспрессии высокий

KRAS-мутация Не выявлена

Ki-67 97%

p-53 Гиперэкспрессия в 100% 
опухолевых клеток

UGT1A1 (ТА)6 (ТА)7

MTНFR C677T 677 СС

Препараты удалённой доли печени у больной Т., 63 года, с метастазом рака сигмовидной кишки в печень.

а — правая доля печени с метастазом; б — полость в фиброзной капсуле метастаза; в — некротические массы метастаза; 
г — фиброзная капсула метастаза
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Химиотерапия диссеминированного рака сигмовидной 
кишки на основе предиктивных маркёров противоопухолевой 
терапии с добавлением в схему лечения авастина привела к 
регрессу опухоли на 65% без клинически значимых токси-
ческих эффектов. Регресс метастатического очага позволил 
выполнить циторедуктивную операцию в полном объёме 
(правосторонняя гемигепатэктомия) с последующей оцен-
кой лечебного патоморфоза (IV степень). Через 60 мес 
после циторедуктивной операции пациентка находится под 
наблюдением, признаков прогрессирования заболевания не 
выявлено.

Таким образом, актуальность поиска новых 
алгоритмов химиотерапевтического лечения 
больных с диссеминированным колоректальным 
раком не вызывает сомнений. Для улучшения 
результатов комплексного лечения пациентов 
с диссеминированным колоректальным раком 
необходимо использовать методы молекулярно-
генетического анализа. В группе пациентов с 
потенциально резектабельными метастазами 
добавление бевацизумаба повышает вероятность 
выполнения циторедуктивного хирургического 
лечения в объёме R0.
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