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Целью работы было исследование комби-
нированного применения ингибитора mTOR 
рапамицина с цитостатическими препарата-
ми (доксорубицин и паклитаксел) на двух 
моделях перевиваемых опухолей – аденокар-
циномы молочной железы у самцов мышей 
FVB/N трансгенных по HER-2/neu и солидной 
карциномы Эрлиха у самцов мышей 129/Sv. 
Мышам со сформировавшимся опухолевым 
узлом внутрибрюшинно вводили рапами-
цин (суммарная доза 3,6 мг/кг), доксоруби-
цин (суммарная доза 15 мг/кг), паклитаксел 
(суммарная доза 6 мг/кг) или их сочетания. 
рапамицин проявлял собственную противо-
опухолевую активность, торможение роста 
опухоли достигало 42% в отношении аде-
нокарциномы молочной железы и 57% для 
карциномы Эрлиха. Выявлена тенденция к 
увеличению противоопухолевой активности 
химиотерапевтических препаратов при добав-
лении рапамицина на обеих моделях. Было 
показано цитопротекторное действие инги-
битора mTOR в отношении эпителия крипт 
тощей кишки при терапии опухолей доксору-
бицином и паклитакселом, выражавшееся в 
существенном снижении уровня апоптоза. Та-
ким образом, выявленный защитный эффект 
ингибитора mTOR в отношении эпителия 
тонкого кишечника может быть использован 
для уменьшения энтеротоксического действия 
химиотерапевтических препаратов, без сни-
жения их эффективности, что в перспективе 
может расширить возможности стандартного 
химиотерапевтического лечения и улучшить 
качество жизни онкологических пациентов. 
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Введение

Цитоплазматическая протеинкиназа mTOR, 
являясь интегральным компонентом сигнального 
пути RAS-PI3K-PTEN-AKT-mTOR, играет клю-
чевую роль в регуляции клеточной пролифера-
ции и метаболизма, аутофагии и ряда функций, 
связанных с клеточным ростом и выживанием 

[1, 2, 3]. опухолевые клетки характеризуются 
нарушением регуляции PI3/аКт пути, что дела-
ет их более чувствительными к ингибированию 
mTOR [4, 5]. таким образом, mTOR представля-
ет собой интересную терапевтическую мишень 
для лечения различных злокачественных ново-
образований как с помощью самих ингибиторов 
mTOR, так и в комбинации с противоопухоле-
выми препаратами или ингибиторами других 
сигнальных путей.

Вещества, снижающие активность mTOR, 
оказывают собственное противоопухолевое дей-
ствие (например, рапамицин (RAP) и его анало-
ги) и являются клинически одобренными препа-
ратами, в том числе для лечения онкологических 
заболеваний [6, 7]. В ряде экспериментов по-
казана способность RAP тормозить развитие 
индуцированных химическими канцерогенами 
опухолей у грызунов и снижать частоту возник-
новения спонтанных опухолей у мышей различ-
ных линий [7]. 

Ингибиторы mTOR показали свою эффек-
тивность и в качестве агентов, способных уси-
ливать противоопухолевое действие некоторых 
цитостатических препаратов, применяемых при 
лечении различных типов злокачественных но-
вообразований [8, 9]. ранее на трансгенной ли-
нии зебрафиш, несущей мутантную форму гена 
KRAS, нами было показано, что при добавлении 
рапамицина к паклитакселу (PAC) или доксору-
бицину (DOX) в неэффективных дозах наблюда-
лась нормализация трансгенного фенотипа, сви-
детельствующая о снижении экспрессии KRAS 
онкогена [10]. 

Побочные эффекты химиотерапии часто яв-
ляются основным препятствием в лечении рака. 
Для повышения эффективности лечения и улуч-
шения качества жизни пациентов необходимо 
предотвратить повреждение здоровых клеток 
организма, не снижая агрессивного воздействия 
химиотерапии на клетки опухоли. Это может 
быть достигнуто путем сочетанного примене-
ния веществ, обладающих собственной проти-
воопухолевой активностью и/или способностью 
оказывать избирательное цитопротекторное дей-
ствие на здоровые клетки. Показано, что ингиби-
торы mTOR защищают нормальные клетки (без 
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мутаций в гене р53) от воздействия необрати-
мых ингибиторов митоза (цитостатиков) путем 
обратимой остановки клеток в G1 и G2 фазах 
клеточного цикла [11]. таким образом, осущест-
вляется селективная защита нормальных клеток, 
но не опухолевых [5, 12]. 

Целью работы было исследование противо-
опухолевого и цитопротекторного действия ин-
гибитора mTOR рапамицина в комбинации с 
химиотерапевтическими препаратами доксору-
бицином и паклитакселом на моделях переви-
ваемых опухолей у мышей.

Материалы и методы

Исследования были проведены на двух моделях пере-
виваемых опухолей у мышей:

1. модель перевиваемой аденокарциномы молочной 
железы (мЖ) с повышенной экспрессией гена HER-2/neu 
у самцов мышей HER-2/neu. штамм опухоли был полу-
чен от трансгенной самки линии FVB/N с инкорпориро-
ванным геном HER-2/neu со спонтанной аденокарциномой 
мЖ [13], которую перевивали подкожно в количестве 107 
клеток самцам мышей HER-2/neu. 

2. модель перевивной солидной карциномы Эрлиха у 
самцов мышей 129/Sv. Использовали штамм асцитной кар-
циномы Эрлиха (банк опухолевых штаммов нмИЦ онко-
логии им. н.н. Петрова), который поддерживали у мышей 
доноров. асцитическую жидкость в количестве 5´106 кле-
ток вводили подкожно в область правого бедра. 

опыты проведены на 42 самцах трансгенной линии 
HER-2/neu средним весом 35,7±0,2 г и 36 самцах линии 129/
Sv средним весом 28,7±0,3 г. Все животные содержались 
в пропиленовых клетках Eurostandart II (268x215x141мм) 
(Tecniplast, Italy) при стандартном режиме освещения (12 
часов – свет, 12 часов – темнота) и температуре 20–24 °С 
и получали стандартный лабораторный корм (ооо «Лабо-
раторкорм», россия) и питьевую воду ad libitum. Все ис-
следования планировались и проводились в соответствии 
с положениями европейской конвенции о защите позво-
ночных животных, используемых в экспериментальных и 
других научных целях. 

В каждой модели животные со сформированными опу-
холевыми узлами (средний объем 0,4 см3 для опухоли мЖ 

и 0,5 см3 для карциномы Эрлиха) были рандомизированно 
разделены на 6 групп, которым на протяжении 3 недель 
внутрибрюшинно вводили субстанции по следующим схе-
мам: «Контроль» – 0,2 мл 2% этанола через день; «RAP» 
– 0,2 мл раствора рапамицина (LC Laboratories, Сша) в 
2% этаноле через день, курсовая доза 3,6 мг/кг; «PAC» – 
0,25 мл раствора паклитаксела (TEVA, Израиль) 2 раза в 
неделю, курсовая доза 6 мг/кг; «DOX» – 0,25 мл раствора 
доксорубицина (TEVA, Израиль) 2 раза в неделю, курсо-
вая доза 15 мг/кг;  «PAC+RAP» и «DOX+RAP» по схемам 
введения препаратов в монорежиме, рапамицин вводили за 
20 минут до цитостатика. 

За животными вели постоянное наблюдение, ежене-
дельно взвешивали. Дважды в неделю измеряли длину и 
ширину опухолевых узлов. объем опухоли (V) рассчиты-
вали по формуле: V=(a´b2)/2,

где а – больший, а b – меньший линейный размер узла. 
Эффективность терапии оценивали по торможению ро-

ста опухоли, который рассчитывали по формуле: 
тро=(VК-Vо)/VК×100%,
где VК - средний объем опухоли в контрольной группе, 

а Vо - средний объем опухоли в опытной группе.
Эвтаназию выполняли методом цервикальной дислока-

ции. Проводили полную аутопсию, опухоли, а также основ-
ные внутренние органы (печень, почки, селезенку, легкие, 
кишечник) и ткани с макроскопически выявленными изме-
нениями фиксировали в 10% нейтральном формалине. По-
сле рутинной гистологической обработки ткани заливали 
в парафин. Готовили истологические срезы толщиной 4-5 
мкм, которые окрашивали гематоксилин-эозином и изучали 
микроскопически. Для оценки уровня энтеротоксического 
действия на поперечных срезах тощей кишки, подсчиты-
вали среднее количество апоптотических клеток в 200 вы-
бранных случайным образом продольно срезанных криптах 
(при увеличении ´400). 

При статистической обработке результатов опытов ис-
пользовали метод дисперсионного анализа ANOVA c не-
параметрическим критерием Tukey (GraphPad Prism 6). 

результаты

результаты исследования на модели переви-
ваемых опухолей молочной железы с повышен-
ной экспрессией гена HER-2/neu приведены на 
рисунках 1-3 и в табл. 1.

Таблица 1. Динамика роста аденокарциномы молочной железы (см3), перевитой подкожно самцам мышей HER-2/neu 

Группа Параметр
Сутки опыта (после начала введения)

0 4 8 11 15 19

Контроль V, см3 0,4±0,1 0,7±0,2 0,9±0,3 1,5±0,4 2,6±0,7 3,6±1,0

RAP 
V, см3 0,4±0,2 0,7±0,3 0,8±0,3 1,1±0,3 1,6±0,5 2,1±0,5*

Тро, % - 0 11 27 38 42

PAC
V, см3 0,4±0,1 0,8±0,3 1,2±0,3 1,2±0,6 2,1±0,8 3,0±1,1

Тро, % - –14 –33 20 19 17

DoX
V, см3 0,4±0,1 0,6±0,2 0,6±0,2 0,8±0,2 1,1±0,2* 1,9±0,4*

Тро, % - 14 33 47 58 47

PAC+RAP
V, см3 0,4±0,2 0,6±0,1 0,7±0,2 1,1±0,4 1,4±0,4 2,6±0,8

Тро, % - 14 22 27 46 28

DoX +RAP
V, см3 0,4±0,2 0,8±0,4 0,8±0,4 0,9±0,4 0,9±0,4* 1,7±0,7*

Тро, % - –14 11 40 65 52

V – объем опухолевого узла, см3
Тро – торможение роста опухоли, %
* – p<0,05 по сравнению с контролем
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Таблица 2. Динамика роста опухоли Эрлиха (см3), перевитой подкожно самцам мышей 129/Sv 

Группа Параметр Сутки опыта (после начала введения)

0 5 9 12 14 19

Контроль V, см3 0,5±0,1 1,3±0,3 2,3±0,8 3,4±1,4 4,9±1,7 3,7±1,4

RAP

V, см3 0,5±0,2 0,9±0,5 1,3±0,7 1,8±1,2 2,1±1,2* 2,2±1,4

Тро, % - 31 43 47 57 40

PAC

V, см3 0,5±0,0 1,1±0,2 1,3±0,3 1,8±1,0 2,3±1,1* 3,2±1,5

Тро, % - 15 43 47 53 13

DoX

V, см3 0,5±0,2 1,0±0,5 1,4±0,7 1,7±0,8 2,6±1,3 3,1±1,5

Тро, % - 23 39 50 47 16

PAC+RAP

V, см3 0,5±0,0 0,8±0,1 1,1±0,3 1,4±0,6 1,3±0,7* 2,0±1,5

Тро, % - 38 52 59 73 46

DoX+RAP

V, см3 0,5±0,3 1,3±0,8 1,6±1,0 1,9±1,2 2,3±1,9* 0,4±0,2*

Тро, % - 0 30 44 53 89

V – объем опухолевого узла, см3

Тро – торможение роста опухоли, %
* – p<0,05 по сравнению с контролем

рис. 1. динамика массы тела (г) у самцов мышей HeR-2/neu с перевивной опухолью молочной железы. (а) – 
сочетание рапамицина (RAP) с паклитакселом (PAC); (B) – сочетание рапамицина (RAP) с доксорубицином (DoX). 

По оси абсцисс – сутки опыта после начала введения препаратов. 
По оси ординат – вес тела, г. 

* - различие с контролем на те же сутки статистически достоверно (p<0,05)

рис. 2. динамика роста перевивной опухоли молочной железы (см3) у самцов мышей HeR-2/neu. (а) – сочетание рапамицина (RAP) 
с паклитакселом (PAC); (B) – сочетание рапамицина (RAP) с доксорубицином (DoX). 

По оси абсцисс – сутки опыта после начала введения препаратов.
По оси ординат – объем опухолевого узла на месте перевивки, см3.

* – различие с контролем на те же сутки статистически достоверно (p<0,05)
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рис. 5. динамика роста перевивной опухоли Эрлиха (см3) у самцов мышей 129/sv. (а) – сочетание рапамицина (RAP) с доксорубицином 
(DoX); (B) - сочетание рапамицина (RAP) с паклитакселом (PAC). 

По оси абсцисс – сутки опыта после начала введения препаратов.
По оси ординат – объем опухолевого узла на месте перевивки, см3.

* – различие с контролем на те же сутки статистически достоверно (p<0,05)

рис. 4. динамика массы тела (г) у самцов мышей 129/sv с перевивной опухолью Эрлиха. (а) – сочетание рапамицина (RAP) с 
доксорубицином (DoX); (B) – сочетание рапамицина (RAP) с паклитакселом (PAC). 

По оси абсцисс – сутки опыта после начала введения препаратов.
По оси ординат – объем опухолевого узла на месте перевивки, см3.

* - различие с контролем на те же сутки статистически достоверно (p<0,05)

рис.3. Число апоптотических клеток в 200 продольно срезанных криптах тощей кишки у самцов мышей HeR-2/neu с перевитой 
опухолью Мж. 

По оси абсцисс – группа.
По оси ординат – число апоптотических клеток в 200 продольно срезанных криптах тощей кишки. 

* – различие с контролем статистически достоверно (p<0,05)
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В ходе эксперимента вес тела животных всех 
подопытных групп увеличивался по мере роста 
опухолевого узла (рис. 1). Значимых отличий 
между группами исследованных препаратов по 
данному показателю выявлено не было. Изуче-
ние динамики роста перевиваемой опухоли мЖ 
у самцов мышей HER-2/neu показало, что в ре-
жиме монотерапии RAP оказывал выраженный 
противоопухолевый эффект, максимально тро 
составило 42% (p<0,05 на 19 сутки опыта), тро 
в группе PAC максимально составило 20% (табл. 
1, рис. 2). Совместное применение препаратов 
RAP с PAC несколько усиливало противоопу-
холевый эффект препаратов (тро на 14 сутки 
опыта - 46%). Введение DOX оказывало вы-
раженный противоопухолевый эффект, тормозя 
прирост опухолевого узла до 58% (на 14 сутки 
опыта, p<0,05). Добавление RAP к терапии DOX 
оказывало аддитивный эффект, замедляя рост 
опухоли до 65% (на 14 сутки, p<0,05), однако 
достоверных различий с действием монотерапии 
препаратами выявлено не было.

Введение DOX и PAC оказывало выражен-
ный токсический эффект на эпителий тонкого 
кишечника (рис. 3). Применение ингибитора 
mTOR в монорежиме не оказывало значимого 
эффекта на уровень апоптоза в криптах тощей 
кишки, а добавление рапамицина к доксоруби-
цину или паклитакселу существенно снижало 
уровень энтеротоксичности цитостатиков.

результаты исследования на модели переви-
ваемой солидной опухоли Эрлиха приведены на 
рисунках 4–6 и в табл. 2.

В ходе эксперимента вес тела самцов с пе-
ревитой опухолью Эрлиха увеличивался (рис. 

4). Под воздействием RAP наблюдалась тен-
денция к снижению массы тела относительно 
контроля до 11% (на 12 сутки опыта, p<0,05). 
Введение DOX и PAC, PAC+RAP существенно 
не влияло на динамику массы тела подопыт-
ных животных. Под воздействием DOX+RAP 
на последних сроках опыта вес тела мышей 
статистически значимо снижался относительно 
контрольных показателей (максимально на 17% 
на 19 сутки, p<0,05). 

Изучение динамики роста опухолей показало, 
что наибольший прирост объема опухолей на-
блюдался у мышей контрольной группы (табл. 
2, рис. 5). на протяжении всего эксперимента 
исследуемые препараты в режиме монотерапии 
оказывали выраженное противоопухолевое дей-
ствие. максимальное тро в группе, получавшей 
RAP, составило 57% (на 14 сутки, p<0,05); в 
группе PAC – 53% (на 14 сутки, p<0,05); в груп-
пе DOX – 50% (на 14 сутки, p<0,05). Совмест-
ное применение RAP+PAC привело к аддитив-
ному эффекту, тро максимально составило 73% 
(на 14 сутки, p<0,05); при сочетании RAP+DOX 
тро достигло 89% (на 19 сутки, p<0,05), при 
этом на 19 сутки опыта наблюдалось значитель-
ное отличие эффекта комбинированного приме-
нения препаратов от монотерапии DOX (p<0,05).

Введение цитостатиков оказывало выра-
женный энтеротоксический эффект, значитель-
но увеличивая число апоптотических клеток в 
криптах тощей кишки мышей по сравнению с 
контролем (рис. 6). Добавление RAP к терапии 
химиотерапевтическими препаратами значитель-
но снижало уровень апоптоза в криптах тощей 
кишки. 

рис.6. Число апоптотических клеток в 200 продольно срезанных криптах тощей кишки у самцов мышей 129/sv. 
По оси абсцисс – группа.

По оси ординат – число апоптотических клеток в 200 продольно срезанных криптах тощей кишки. 
* - различие с контролем статистически достоверно (p<0,05)
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обсуждение 

нами получены данные о собственном про-
тивоопухолевом эффекте ингибитора mTOR 
рапамицина, и при его сочетании с химиоте-
рапевтическими препаратами (паклитакселом и 
доксорубицином) на двух моделях перевивных 
опухолей – солидной карциномы Эрлиха у сам-
цов мышей 129/Sv и аденокарциномы молочной 
железы у самцов мышей HER-2/neu. на обеих in 
vivo моделях была выявлена тенденция к усиле-
нию противоопухолевой активности химиотера-
певтических препаратов при добавлении рапа-
мицина. Полученные нами результаты, хорошо 
согласуются с данными литературы, о том, что 
сочетание RAP (или его аналогов) с паклитак-
селом или доксорубицином обладает синергиче-
ским действием на опухолевые клетки in vitro, 
снижая скорость их пролиферации. так, приме-
нение RAP (или его аналогов) тормозило проли-
ферацию и усиливало апоптоз, индуцированный 
PAC, на клеточных линиях рака молочной желе-
зы MCF-7 и MDAMB-468 [8], рака эндометрия 
Ishikawa, ECC-1 и HEC-1A [14], рака толстой 
кишки HCT-116 и HT-29 [15]. Комбинации RAP 
или его аналогов с DOX оказывали аддитивные 
противоопухолевые эффекты на модели пече-
ночноклеточной карциномы [16], клеточных ли-
ниях глиобластомы человека A172, U87MG, и 
T98G [17]. В ряде клинических исследований 
также был показан синергический ингибирую-
щий эффект рапалогов и паклитаксела на рост 
солидных опухолей, рака эндометрия и молоч-
ной железы [18, 19]. 

Проведенная нами оценка уровня апоптоза 
в эпителии крипт тощей кишки у мышей двух 
линий показала цитопротекторное действие ин-
гибитора mTOR в отношении эпителия тонкого 
кишечника при терапии доксорубицином и па-
клитакселом. Полученные данные согласуются с 
результатами экспериментов на культурах клеток 
(RPE, NKE, WI-38t), где предварительная обра-
ботка ингибиторами mTOR, вызывая временную 
остановку клеточного цикла в фазах G1 и / или 
G2, предотвращала летальную остановку мито-
за, инициированную цитостатиками (в том числе 
PAC), и, таким образом, позволяла нормальным 
клеткам восстанавливаться после прекращения 
введения цитостатиков [5]. В литературе также 
имеются данные, что применение химиотерапев-
тических препаратов вызывает острую продук-
цию провоспалительных цитокинов, тогда как 
ингибирование mTOR усиливает противовоспа-
лительную активность регуляторных т-клеток и 
уменьшает выработку провоспалительных цито-
кинов макрофагами, оказывая защитный эффект 
на ткани [20, 21]. также был показан защитный 
эффект рапамицина (4 мг/кг 5 раз через день) 

при радиационном облучении (5 Гр) у мышей 
C57BL/6J на клетки костного мозга и селезенки 
[22].

Заключение

В опытах in vivo подтверждена гипотеза о 
возможности ингибитора mTOR рапамицина за-
щищать нормальные клетки кишечного эпите-
лия от воздействия цитостатиков, без снижения 
их эффективности, что в перспективе может 
расширить возможности стандартного химио-
терапевтического лечения и улучшить качество 
жизни онкологических больных.
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The study aimed to assess combined treatment with mTOR 
inhibitor rapamycin and cytotoxic drugs (doxorubicin and pa-
clitaxel) on two models of transplantable tumors - mammary 
adenocarcinoma in male HER-2/neu transgenic FVB/N mice 
and solid Ehrlich carcinoma in male 129/Sv mice. Rapamycin 
(total dose of 3.6 mg kg), doxorubicin (total dose of 15 mg/
kg), paclitaxel (total dose of 6 mg/kg) or their combination 
were intraperitoneally injected to mice with developed tumor 
node. Rapamycin showed its own antitumor activity by tumor 
growth inhibition up to 42% in mammary adenocarcinoma 
model and up to 57% in Ehrlich carcinoma model. A tendency 
to an increase in the antitumor activity of chemotherapeutic 
drugs with the addition of rapamycin was revealed. The cyto-
protective effect of the mTOR inhibitor was observed during 
therapy with doxorubicin and paclitaxel, expressed in a signifi-
cant decrease in the level of apoptosis in normal epithelium 
of jejunum crypts. Thus, revealed protective effect of mTOR 
inhibitor on jejunum epithelium could be applied for reduc-
tion of chemotherapeutic drugs enterotoxic effect without any 
efficiency reduction. Thus, in perspective that could expand 
the possibilities of standard chemotherapeutic treatment and 
improve the quality of life of cancer patients.

Key words: rapamycin, paclitaxel, doxorubicin, transplant-
able tumors, mTOR, Her-2
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По мнению рецензента, сложные вопросы 
пересечения должного и возможного, логиче-
ски обоснованного и нравственно приемле-
мого беспокоят умы человечества со времен 
аристотеля. Проблема соотношений этих и 
других, порой трудно совместимых, категорий 
была и остается актуальной, так как каждая 
из них несет в себе частицу другой, и вместе 
они составляют единое целое, но разобщаемое 
методами подхода. особую значимость эти 
аспекты приобретают тогда, когда они спуска-
ются с философских высот до их практическо-
го воплощения в жизнь. медицина вообще и 
онкология, в частности, являются важным ме-
стом применения этических средств, регули-
рующих взаимосвязь между предлагающими 
помощь и принимающими ее. Причем именно 
онкология оказывается той жесткой областью, 
где от адекватности принятия решения любой 
из сторон зависит судьба больного. несмотря 
на значительный прогресс в этой сфере че-
ловеческих отношений, до сих пор остается 
многое, что весьма трудно сделать правилом 
для всех, и понимание нормы здесь зависит 
как от конкретных обстоятельств, так и от 
самих людей, задействованных в ее поисках. 
тем не менее, имеются довольно четкие ори-
ентиры поведения, основанные на соблюдении 
права человека на получение информации и на 
свободу выбора. нельзя решать медицинские 
вопросы, не соразмеряя их с этическими под-
ходами, которые неизбежно возникают в кли-
нической практике.

Состоявшаяся по инициативе Prof. Matjaž 
Zwitter несколько лет назад в Словении между-
народная школа “Этика в онкологии” доказала 
правоту сказанного, подчеркнув, что “намного 
легче приспосабливаться к техническим новаци-
ям, чем к социологическим и культурным изме-
нениям современного мира; чаще легче выпол-
нить комплекс сложных медицинских процедур, 
чем принять решение о том, что следует или не 
следует делать”. Присутствовавшие там филосо-
фы, теологи, специалисты в области обществен-
ных отношений и прав человека, представите-
ли Совета европы и UNESCO своим активным 
участием отмечали значимость события, а раз-

реЦеНзии

вернувшаяся в течение заседаний дискуссия по-
казала, насколько злободневной является данная 
проблема, и насколько досконально хотят в ней 
разобраться. Порой казалось, что обсуждаются 
вопросы, ответы на которые и без того очевид-
ны, однако превалирующим стержнем такого 
детального разговора было уважение прав боль-
ного человека на собственную жизнь, здоровье, 
болезнь, лечение и смерть. 

рецензируемая книга как раз и обсуждает 
медицину с этической точки зрения и является 
продолжением изысканий известного словен-
ского ученого в этой области знаний. основ-
ной посыл ее: как быть хорошим врачом. Как 
справедливо отмечает автор, многие специали-
сты-немедики пишут об этике, однако ценность 
данной книги заключается в том, что она на-
писана именно врачом.

Книга состоит из 23 глав. не будем пере-
числять названия всех глав, но, на взгляд ре-
цензента, можно выделить те, тематика которых 
мало используются в литературе в таком емком 
и познавательном виде. Достаточно указать на 
некоторые вводные разделы, дающие читателю 
представление о соотношении этики и права, 
рассматривающие этические документы, вклю-
чая полный текст Клятвы Гиппократа, этические 
теории и этический анализ. Большое внимание 
уделено вопросам общения в медицине, под-
тверждающим необходимость уважительного и 
терпеливого интерактивного партнерства между 
доктором и больным, без которого невозможно 
адекватное врачевание. 

Книга затрагивает этические проблемы, со-
провождающие практически все нозологии, 
включая онкологию, от профилактики болезней 
и до ухода из жизни путем методов эвтаназии, 
такой трагической, но важной для тяжело и неиз-
лечимо страдающих людей процедуры. Чрезвы-
чайно значимо анализируются аспекты научного 
подхода в медицине, без которого немыслимо 
современное лечение. С точки зрения этических 
норм автор обсуждает ответственность врача за 
проявленные нарушения в своей деятельности, 
таких как халатность, неисполнение своего слу-
жебного долга, небрежность, противозаконные 
действия и другие.




