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Summary.  In the review of the article the current literature data on the role of the renin-angiotensin-aldosterone system in the
pathogenesis of liver diseases are presented. The perspective inhibitors of this system, as a pathogenetic treatment of chronic diffuse
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РАК МОЛОЧНОЇ ЗАЛОЗИ. СУЧАСНІ МЕТОДИ ДІАГНОСТИКИ З
ВИКОРИСТАННЯМ ОНКОМАРКЕРІВ, СПЕЦИФІЧНА ІМУНОТЕРАПІЯ

Резюме. Статистичні дані останніх років свідчать про невпинне зростання захворюваності і смертності від раку молочної
залози в різних країнах. У теперішній час ця патологія займає перше місце в структурі захворюваності жінок, а частота
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виникнення невпинно росте в різних вікових групах. Значні зусилля онкологів, спрямовані на боротьбу з цією недугою все ще
не призвели до очікуваного результату, оскільки понад 50% хворих на злоякісні новоутворення звертаються до медичних
установ на пізніх стадіях захворювання.  У статті проаналізовані сучасні літературні дані щодо раку молочної залози, етіоло-
гічних чинників захворювання, сучасних методів діагностики та лікування а також профілактичних заходів, спрямованих на
раннє виявлення цієї патології і надання вчасної медичної допомоги.
Ключові слова: рак молочної залози, моноклональні антитіла, алгоритм методів лікування, активна та пасивна специф-
ічна імунотерапія.

Мета дослідження на основі літературних даних
виявити основні етіологічні фактори, сучасні методи
діагностики та лікування раку молочної залози.

У структурі смертності населення України онкологічні
захворювання продовжують займати друге місце після
серцево-судинних. Серед них рак молочної залоза зай-
має перше місце серед усіх локалізацій. Це обумовлює
актуальність розробки нових і вдосконалення існуючих
методів діагностики даної патології. Надзвичайна
складність канцерогенезу і труднощі раннього виявлення
захворювання ставлять завдання першорядної важли-
вості - вибір оптимального варіанта лікування [Ивано-
ва, 2008].

Рак молочної залози є системним захворюванням,
вже на ранніх стадіях пов'язаним з порушеннями стану
імунної системи. Прогресуючий ріст пухлини обумов-
лений наростанням порушень клітинно-опосередкова-
ного і гуморального імунітету, з превалюванням імуно-
депресуючих механізмів:з активацією клітин-супресорів,
підвищенням рівня блокуючих чинників в сироватці
крові, пригніченням ендокринної функції тимуса, поси-
ленням глюкокортикоїдної функції коркової речовини
надниркових залоз [Осинський, 2010].

За останні 15 років досягнуті успіхи в дослідженні
імунології та імунотерапії раку молочної залози. Ця пух-
лина розвивається на основі виражених порушень імун-
ної системи, наявності передпухлинних процесів. Тому
виникає необхідність подальшого вивчення стану імун-
ної системи та розробці на цій основі більш ефектив-
них схем лікування хворих на рак молочної залози з
включенням імунотерапії. Найбільш критичним факто-
ром, що визначає успіх лікування раку молочної зало-
зи, є ступінь поширеності пухлинного процесу в період
постановки діагнозу. Однак не менш ніж у 50% хворих
на рак молочної залози при першому зверненні до ліка-
ря виявляється інвазивний локальний ріст пухлини або
метастази у віддалені органи. У зв'язку з цим актуальну
проблему представляє розробка методів раннього ви-
явлення злоякісних пухлин молочної залози, що доз-
волить своєчасно проводити радикальне лікування і
підвищувати його ефективність. Однак визначення по-
ширеності раку молочної залози має багато труднощів.
Мікрометастази в регіонарних лімфатичних вузлах і
віддалених органах виявити звичайними клінічними
методами практично неможливо. Виявлення пухлинних
маркерів дозволяє діагностувати  рак молочної залози
в початкових стадіях, а також оцінити ефективність те-
рапії та прогнозувати  результати [Золотарева, 2004].

Одним із найсучасніших методів діагностики раку

молочної залози є використання онкомаркерів. В прак-
тичній онкології вони повинні відповідати кільком ви-
могам: бути селективно пов'язаними з пухлинним рос-
том; їх концентрація у сироватці крові або сечі повинна
корелювати з розміром пухлини; вони повинні виявля-
тися до клінічного прояву рецидивів. В даний час не
існує пухлинних маркерів, що повністю відповідають пе-
рерахованим вимогам. Діагностична значимість бага-
тьох пухлинних маркерів, що визначається специфіч-
ною чутливістю, різна. Тому тільки деякі з них пред-
ставляють практичний інтерес. Треба зауважити, що
саме динаміка рівня маркера є більш важливою, ніж
одиничне значення рівня, взяте саме по собі. Швидкість
зростання пухлинного маркера зазвичай дозволяє зро-
бити висновок про природу прогресування захворю-
вання, зокрема, про метастазування. Рецидивування або
метастазування може бути виявлене за допомогою пух-
линних маркерів більш ніж за 6 місяців до клінічної
маніфестації [Крохина, 2003].

Маркери пухлинного росту поєднують у наступні кла-
си: імунологічні - асоційовані з пухлиною; ектопічні гор-
мони (адренокортикотропний гормон); ферменти -
фосфатази, лактатдегідрогенази та ін.; продукти обміну
- креатин, гідроксипролін, поліамінів, вільна ДНК; білки
плазми - феритин, церулоплазмін, мікроглобулин;
білкові продукти розпаду пухлин.

До найбільш перспективних слід віднести пухлино-
специфічні антигени, виявлення моноклональних ан-
титіл з метою вчасної  діагностики та лікування.

Численні дослідження [Довгалюк, 2001] були спря-
мовані на виявлення антигенів, асоційованих з раком
молочної залози, на поверхневій мембрані та в цитоп-
лазмі пухлинних клітин. Для оцінки ступеня диференц-
іювання пухлинних клітин молочної залози і встанов-
лення прогнозу, існують серії моноклональних антитіл.
Маркером диференціювання епітеліальних клітин мо-
лочної залози є антиген, що виявляється моноклональ-
ними антитілами ДF3. Антитіла ДF3 були вперше отри-
мані при імунізації миші фракцією, збагаченою мемб-
ранами клітин раку молочної залози. Епітеліальний ан-
тиген клітин молочної залози - високомолекулярний
глікопротеїд. Підвищений рівень цього антигену визна-
чається в плазмі крові хворих на рак молочної залози.
Радіоімунологічним методом встановлено, що у 76%
хворих вміст цього антигену у плазмі крові становить
вище 150 од/мл, а у 33 з 36 здорових жінок - нижче
150 од/мл. [Храмцов, 2011].

У клітинах первинного раку молочної залози і мета-
стазів цієї пухлини міститься антиген епітеліальних
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мембран. Антисироватки проти цього антигену отриму-
вали шляхом імунізації кролів знежиреними мембра-
нами лактуючих епітеліальних клітин [Вторушин, 2006].
У нормальних тканинах молочної залози антиген епіте-
ліальних мембран локалізується на мембранах епітел-
іальних клітин, які вистилають протоки. У клітинах раку
молочної залози цей антиген виявляють не тільки на
мембранах, але і в цитоплазмі епітеліальних клітин, а
нерідко і на мембранах прилеглих клітин. Аналогічні
дані отримані при дослідженні метастазів раку молоч-
ної залози [Аникеева, 2006]. Імуногістохімічні методи
дослідження аспіратів кісткового мозку дозволяють ви-
являти мікрометастази раку молочної залози, що є не-
можливим при гістологічному дослідженні [Копнин,
2000].

У зрізах тканини раку молочної залози за допомо-
гою моноспеціфічного IgG непрямим імунопероксидаз-
ним методом був ідентифікований антиген, імунологі-
чно ідентичний глюкопротеїду gp 52 вірусу раку мо-
лочної залози миші з молекулярною масою 52. Вста-
новлено, що антиген раку молочної залози людини
перехресно реагує з поліпептидною частиною gp 52.
Позитивну реакцію з антисироваткою проти антигену gp
52 спостерігали тільки в зрізах тканини раку молочної
залози (приблизно в 50% випадків). У тканинах добро-
якісних пухлин цей антиген не виявлявся. Вміст антиге-
ну, що перехресно реагує з gp 52 вірусу в пухлинній
тканині, істотно вищий при більш агресивних гістолог-
ічних типах раку молочної залози. Імуногістохімічної
метод для виявлення цього антигену успішно застосо-
вували для діагностики раку молочної залози, особли-
во при внутрішньопротоковій локалізації. Але не завж-
ди в малігнізованих клітинах молочної залози виявля-
ли цей антиген, в різних блоках з однієї й тієї ж пухлини
можна отримати негативну та позитивну реакцію. З ог-
ляду на клітинну гетерогенність раку молочної залози,
необхідно досліджувати не менш ніж 3 тканинних бло-
ки [Кушлинский, 2001].

До групи онкофетальних антигенів відносять білки,
які зазвичай виявляються в нормі в тканинах і рідинах
плоду, плаценті і в багатьох злоякісних новоутвореннях
(раковоембріональний антиген, тканинний поліпептид-
ний антиген, феритин, мікроглобулін). Ці антигени не є
специфічними до пухлинних клітин, але можуть утри-
муватися в них в значній кількості.

Раковоембріональний антиген визначають у сиро-
ватці крові, сечі, плевральному ексудаті, асцитичній ріди-
ни при злоякісних новоутвореннях Серед хворих на рак
молочної залози високий рівень РЕА відзначається у
20-53% осіб.

У міру розповсюдження пухлинного процесу в мо-
лочній залозі рівень РЕА в крові підвищується, але це
залежить не стільки від розмірів пухлини, скільки від
масивності ураження метастазами реґіонарних лімфа-
тичних вузлів. Отже, підвищена концентрація РЕА в крові
до операції дає підставу запідозрити їх ураження. Час-

тота збільшення вмісту РЕА у хворих на рак молочної
залози з метастазами залежить від їх локалізації. При
локалізації метастазів у м'яких тканинах рівень РЕА
підвищений у 66% хворих, у вісцеральних органах - у
59%, в різних органах одночасно - у 82%.

У деяких хворих збільшення вмісту РЕА в крові на 2
- 10 місяців передувало появі клінічних ознак рециду-
вання пухлини. Таким чином, визначення РЕА в сиро-
ватці крові не може бути з успіхом застосовано для
діагностики I-II стадій раку молочної залози в зв'язку з
його низькою специфічності, але може надати велику
користь для виявлення рецидивів і метастазів у відда-
лений період після операції, оцінки ефективності ліку-
вання. При тривалому спостереженні у 70 - 90% хво-
рих на рак молочної залози з підвищеним рівнем РЕА
в крові була виявлена кореляція між цим показником і
клінічним перебігом захворювання [Кушлинский, 2009].

За даними [Стенина, 2010] тканинний поліпептид-
ний антиген (ТПА) наявний в ембріональних тканинах і
в різних типах злоякісних новоутворень. При I-II стадіях
раку молочної залози середні показники концентрації
ТПА в сироватці крові не відрізняються від норми, але
частота підвищених рівнів зростає в міру поширеності
процесу. У хворих на рак молочної залози з метастаза-
ми частота випадків (60 - 64%) підвищеного його рівня
в крові більше, ніж у хворих без метастазів.

Визначення вмісту ТПА можна використовувати для
оцінки прогнозу та ранньої діагностики віддалених ме-
тастазів.

При паралельному визначенні рівня РЕА і ТПА в крові
хворих на рак молочної залози відзначено, що вони
слабо корелюють. Бувають випадки, коли вміст ТПА в
крові підвищений, а концентрація РЕА - в нормі. Підви-
щення рівня ТПА в крові частіше спостерігається при
прогресуванні пухлинного процесу, а збільшення вмісту
РЕА - при регресії новоутворення. Тому одночасне виз-
начення концентрацій РЕА і ТПА збільшує точність діаг-
ностики раку, оцінки ефективності лікування та прогно-
зу [Кадагидзе, 2002].

Рівень феритину в крові істотно підвищений при
наявності метастазів раку молочної залози, особливо в
печінці. Концентрація феритину в сироватці крові особ-
ливо велика (більш ніж у 10 разів перевищує норму)
при вкрай несприятливому за прогнозом набряково-
інфільтративному раку молочної залози. У хворих зло-
якісними пухлинами з'являються ізоферитини, які не
зустрічаються в організмі здорових людей. Вони явля-
ють собою кислі ізоформи, які містяться також в ембр-
іональних тканинах. Таким чином, визначення рівня
феритину в сироватці крові при раку молочної залози
можна використовувати лише для діагностики метаста-
зів,особливо в печінці. Точніше розмежовувати хво-
рих на рак молочної залози з метастазами і без мета-
стазів можна при одночасному визначенні змісту в крові
феритину і РЕА.

Лікування. Імунотерапія (активна та пасивна) з ча-
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сом може виявитися найбільш перспективним мето-
дом лікування пухлин, так як є фізіологічно адекватним
методом, що відновлює природні сили організму для
боротьби з неопластичних процесом.

Активна специфічна імунотерапія. Метою її є індук-
ція в організмі онкологічної хворої імунних реакцій проти
асоційованих з пухлиною антигенів. Вакцини готують з
нативних або, частіше, вбитих опроміненням або
хімічними препаратами пухлинних клітин. Для посилення
імуногенності клітини неоплазм обробляють речови-
нами, які діють на їх мембрану (нейрамінідазою, блока-
торами сульфгідрильних груп, вірусами і ін.), а також
застосовують методи гібридизації пухлинних і нормаль-
них клітин.

Застосування неспецифічної активної імунотерапії
засновано на припущенні, що протипухлинна резис-
тентність є частиною загальної імунної реактивності
організму. Цей вид імунотерапії спрямований на акти-
вацію імунологічних реакцій, опосередкованих Т- і В-
лімфоцитами, природними кілерами і макрофагами. В
якості неспецифічних стимуляторів застосовують бак-
теріальні вакцини, полісахаридні препарати (зімозан,
манозін, проперміл, глюкан, продігіозан, пірогенал),
інтерферон і біологічно-активні фактори тимуса, індук-
тори ендогенного інтерфероноутворення та тимічної
сироваткової активності [Макаренко, 2004].

Бактеріальні вакцини та препарати. Вакцина БЦЖ -
одна з найбільш поширених імуномодуляторів. Препа-
рат має різнобічний вплив на імунну систему хворого.
Реакція організму на вакцину БЦЖ багатоступенева. На
першому етапі (специфічному) БЦЖ розпізнається за-
хисними системами організму. Другий етап - це мобіл-
ізація і активація макрофагів під впливом гуморальних
факторів, що продукуються сенсибілізованими Т-лімфо-
цитами. Під впливом вакцини БЦЖ збільшується ви-
роблення Т-лімфоцитами мітогенних субстанції, що
може мати значення в посиленні їх цитотоксичною ак-
тивності. У той же час вакцина БЦЖ може підвищувати
активність клітин-супресорів, що призводить до при-
гнічення імунітету. Великого поширення в онкологічній
клініці отримали препарати полісахаридимікробного і
дріжджового походження: проперміл, зімозан, глюкан,
маннозін, лентінон, продігіозан, хрестин. Препарати,
виготовлені з дріжджових полісахаридів, перспективні.
Вони мало токсичні, мало пірогенні, не дратують тканин
і мають значну біологічну активність [Гершанович, 2004].

Багато полісахаридів дріжджового походження ма-
ють седативний вплив, а також збільшують продукцію
гормонів надниркових залоз і обумовлюють гіперглі-
кемію, підвищують неспецифічну резистентність орган-
ізму, стимулюють антитілоутворення. Серед дріжджо-
вих полісахаридів найбільш повно вивчений зімозан.
Цей препарат не чинить прямої цитотоксичної дії на
пухлинні клітини, але пригнічує ріст пухлин, знижує
метастазування. Одночасне застосування імуностиму-
ляторів та хіміотерапії показало, що глюкан підвищує

протипухлинну дію циклофосфану, при цьому
збільшується ефективність хіміотерапії і зменшується
її токсичність.

З групи похідних імідазолу найбільшого поширення
набув левамізол. Досліджено також імуномодулюючі
властивості дибазолу, камізолу, кобальт-вмісних по-
хідних імідазолу. Левамізол здатний стимулювати інтер-
фероноутворення та активувати функцію лімфоцитів.
Він майже вибірково стимулює клітинний імунітет, і в
цьому відношенні імітує дію гормону тимуса. Левамі-
зол відновлює ефекторні функції периферичних Т-
лімфоцитів і фагоцитів, стимулює дозрівання Т-лімфо-
цитів аналогічно дії гормонів тимуса.

Таким чином, левамізол відновлює порушення
клітинного імунітету і взаємодії Т-і В-лімфоцитів.

Спленін - біологічно активний препарат, екстракт
селезінки великої рогатої худоби. Спленін широко ап-
робовано в клініці, але при лікуванні раку молочної
залози його ефективність вивчена недостатньо. Відзна-
чено, що цей препарат поліпшує загальний стан інопе-
рабельних хворих (зменшує біль, поліпшує клітинний
склад крові, підвищує апетит), послаблює важкість пе-
ребігу променевих реакцій, активує антитоксичну фун-
кцію печінки. Спленін має протизапальну і протиалерг-
ічну дію,опосередковану гормонами коркової речови-
ни надниркових залоз. Багатогранність дії препарату
пов'язують із стабілізуючим впливом його на плазма-
тичні мембрани клітин, лізосом і внутрішньоклітинних
утворень [Журавлева, 2004].

Особливий інтерес представляють дослідження
впливу спленіна на імунну систему. В експерименті
показано, що введення препарату після ін'єкції антиге-
ну (чужорідних еритроцитів) пригнічує розвиток аутоі-
мунної клітинної реакції, але стимулює специфічну імун-
ну клітинну відповідь: Ін'єкції препарату в період імун-
ізації тварин підсилюють антитілоутворення. За допо-
могою спленіна можна нормалізувати кількісні та фун-
кціональні показники Т-системи імунітету, активність
фагоцитуючих клітин. В онкологічній клініці інтерфе-
рон стали застосовувати відразу після успішних експе-
риментальних досліджень. Позитивний терапевтичний
ефект, отриманий при включенні лікування інтерфе-
роном в комбіновану терапію хворих різними злоякіс-
ними новоутвореннями, у тому числі на рак молочної
залози. У 29% хворих на рак молочної залози, які отри-
мували лікування ззастосуванням інтерферону, відзна-
чена повна або часткова ремісія [Бурдина, 2004] У ме-
ханізмі протипухлинної дії інтерферону виділяють його
імуномодулюючі властивості і безпосередній вплив на
пухлинні клітини. Отримані дані про те, що інтерферон
стимулює кілерну активність Т-лімфоцитів і макрофагів,
продукцію антитіл. Інтерферон також активує неспе-
цифічні фактори протипухлинного захисту. Пряма дія
його на клітини неоплазм пов'язана зі здатністю галь-
мувати проліферацію, посилювати експресію пухли-
но-асоційованих антигенів. Крім того, практичне зна-
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чення можуть мати дані про те, що комбіноване зас-
тосування інтерферонів у багато разів підвищує їх про-
типухлинну дію.

Таким чином, застосування інтерферону в клініці
було ефективно у деяких хворих, але слід пам'ятати,
що необґрунтована дозування препарату може призве-
сти до стимуляції пухлинного росту. Необхідні подальші
дослідження з метою оцінки протипухлинної дії інтер-
ферону, розробки оптимальних доз і схем введення
препарату, раціонального поєднання його з промене-
вою терапією і хіміотерапією. Подальший прогрес у цьо-
му виді імунотерапії буде пов'язаний з отриманням
високоочищених препаратів інтерферону на основі біо-
технології [Генне, 2002].

Пасивна імунотерапія - вид терапії, при якому в
організм вводять ззовні готові ефектори протипухлин-
них реакцій (протипухлинні антитіла, сенсибілізовані до
антигенів клітини, що асоціюються з пухлиною).

Іммуноглобулінотерапія розроблена раніше інших
методів, але займає в онкологічній клініці невелике
місце, якщо не враховувати поширену гемотрансфуз-
ійну терапію, яку певною мірою можна розглядати як
пасивну неспецифічну імунотерапію з огляду на те, що
хворий отримує з перелитою кров'ю готові антитіла до
безлічі антигенів. Специфічна пасивна імунотерапія
розробляється поки тільки в експерименті та її успіхи
залежать від виділення специфічного пухлинного ан-
тигену і, отже, від отримання можливості вироблення
специфічних (у тому числі моноклональних) антитіл. За
допомогою протипухлинних антисироваток вдавалося
досягти гальмування або запобігання розвитку експе-
риментальних пухлин, частіше вірус-індукованих. Екс-
периментальні дослідження з цієї проблеми з викори-
станням негетерогенних антисироваток були досить
непередбачуваними. Крім того, проведення імуногло-
булінотерапії іноді викликало посилення пухлинного
росту у тварин. Це перешкоджало широкому впровад-
женню специфічної пасивної імунотерапії в клініку [Коз-
лов, 2002].

Адаптивна імунотерапія. Розрізняють неспецифічну
і специфічну адаптивну імунотерапію. Перша розрахо-
вана на збільшення можливостей імунокомпетентних
клітин за рахунок переливання донорської крові, друга
- на руйнування пухлини в організмі реципієнта лімфо-
цитами, що володіють специфічними протипухлинни-
ми детермінантами.

Комбінована імунотерапія. Розвиток недостатності
імунної системи при зростанні злоякісних новоутворень
обумовлює доцільність двохетапної імунотерапії; I етап
- імунореабілітації, II - активація клітинно-опосередко-
ваних протипухлинних імунних реакцій. Правомірність
такого підходу до планування імунотерапії підтверджу-
ють дані про те, що методи специфічної або неспеци-
фічної імунотерапії не дають позитивного ефекту у хво-
рих на онкологічні захворювання на тлі значного ос-
лаблення імунокомпетентності організму. Порушення

імунної системи при раку молочної залози негативно
впливають на функції клітин-ефекторів.

Розроблено різні варіанти комбінованої імунотерапії,
включають введення левамізолу, вакцини БЦЖ, пухлин-
них вакцин та інших імуномодуляторів. Клінічні дослід-
ження свідчать про те, що комбінація різних видів іму-
нотерапії більш ефективна, ніж кожний з них окремо
[Пак, 2013]. Однак комбінована імунотерапія проводить-
ся ще емпірично. Визначення оптимальних доз препа-
ратів, послідовності різних впливів на імунну систему,
їх тривалості вимагають багато зусиль дослідників.

Імуномодулююча терапія розрахована на підвищен-
ня активності ефекторних клітин імунної системи. Од-
нак, при цьому може розвинутися блокування функцій
імунокомпетентних клітин. Підвищувати ефективність
поліхіміотерапії, променевого лікування, знижувати яви-
ща інтоксикації і короткочасно зменшувати утримання
ЦВК можна проведенням гемосорбції вугільними сор-
бентами [Венедиктова, 2001].

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Пошук нових інформативних маркерів раку мо-
лочної залози поки що не завершується розробкою
методу ранньої специфічної діагностики захворюван-
ня. Однак визначення деяких з них в уражених ткани-
нах гістохімічними методами дозволяє виявити навіть
одиничну пухлинну клітину, що неможливо при засто-
суванні звичайних досліджень. Для кожної хворої мож-
на підібрати індивідуально комплекс маркерів, що доз-
волив би об'єктивізувати оцінку ефективності лікуван-
ня, своєчасно сигналізуючи про розвиток рецидивів і
метастазів.

2. Наведені дані свідчать про те, що діагностика раку
молочної залози, його рецидивів і метастазів за допо-
могою відомих маркерів недостатньо ефективна. Це
можна пояснити гетерогенністю морфологічної і гісто-
хімічної структури пухлин молочної залози, в тому числі
гетерогенність наявності та концентрації маркерів.

Тому, підхід до застосування визначення вмісту мар-
керів з метою діагностики, оцінки ефективності ліку-
вання і прогнозу має полягати в індивідуальному підборі
для хворої комплексу продукованих пухлиною маркерів.

3. Застосування неспецифічної активної імунотерапії
у хворих на рак молочної залози дозволяє не тільки
поліпшити безпосередні результати лікування, але й
збільшити тривалість безрецидивного періоду і вижи-
вання хворих, які піддавалися радикальному лікуванню.
Це є підставою для більш широкого використання та
раціонального комбінування засобів, що підвищують
функціональну активність імунної системи.

Використання вже апробованих та розробка нових
методів ранньої діагностики та імунотерапії пухлин в
подальшому повинні бути націлені на корекцію імунної
системи при проведенні специфічної терапії і на змен-
шення ускладнень лікування.
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Маевский А. Е.
РА К МОЛОЧН ОЙ ЖЕЛЕЗЫ. СОВРЕ МЕНН ЫЕ МЕТОДЫ ДИ АГНОСТИК И С ИСПОЛЬЗОВАНИ ЕМ
ОНК ОМАР КЕРОВ,  СПЕЦИ ФИЧЕ СКАЯ  ИММУНОТ ЕРАП ИЯ
Резюме.  Статистические данные последних лет свидетельствуют о неуклонном росте заболеваемости и смертности от
рака молочной железы в различных странах. В настоящее время эта патология занимает первое место в структуре
заболеваемости женщин, а частота возникновения неуклонно растет в разных возрастных группах. Значительные усилия
онкологов, направленные на борьбу с этим недугом все еще не привели к ожидаемому результату, поскольку более 50%
больных злокачественными новообразованиями обращаются в медицинские учреждения на поздних стадиях заболева-
ния. В статье проанализированы современные литературные данные о раке молочной железы, этиологических факторов
заболевания, современных методов диагностики и лечения а также профилактических мероприятий, направленных на
раннее выявление этой патологии и оказание своевременной медицинской помощи.
Ключевые слова:  рак молочной железы, моноклональные антитела, алгоритм методов лечения, активная и пассивная
специфическая иммунотерапия.

Mayevskyi O.Y.
BRE AST CANCER .  MODERN METHODS OF DIAGNOSIS USIN G ONCOMARK ERS,  SPECIFIC IMMUN OTHER APY
Summary.  Statistical data of recent years show a steady increase in the incidence and mortality from the breast cancer in different
countries. Currently this pathology takes first place in the structure of morbidity for women's, and the frequency of occurrence is
steadily growing in the different aged groups. Considerable efforts oncologists to combat this disease is still not led to the expected
result, since over 50% of cancer patients addressed to the hospitals in the later stages of the disease. The article analyzes the modern
literary data about the breast cancer, etiologic factors of disease, modern methods of diagnosis and treatment as well as preventive
measures aimed at early detection of this disease and the provision of timely medical care.
Key words: breast cancer, monoclonal antibodies, treatment algorithm, active and passive specific immunotherapy.
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