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За несколько последних лет произошло не-
мало значимых и позитивных изменений в 
самых различных областях онкологии, бла-
годаря как использованию достижений, сти-
мулированных предыдущими поколениями, 
так и прогрессу современных технологий. Во 
многом это касается и эндокринологии зло-
качественных новообразований, что отраже-
но в статье на основе опыта НИИ онколо-
гии им. Н.Н.Петрова, накопленного в течение 
недавнего времени. Речь идет, прежде всего, 
об особенностях опухолей гормонозависимых 
тканей, сопряженных с ними гормонально-
метаболических сдвигах и способах их кор-
рекции, базирующихся, в том числе, на прин-
ципах персонализированной медицины.
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Если говорить о социальном значении того 
или иного онкологического заболевания, то 
среди опухолей гормонозависимых тканей без-
условная пальма первенства принадлежит раку 
молочной железы (РМЖ), хотя к нему в этом 
- не только медицинском, но и социальном - от-
ношении постепенно «подбираются» рак пред-
стательной железы (РПЖ) и рак эндометрия 
(РЭ). В первом случае это происходит, прежде 
всего, из-за все более высокой частоты распро-
странения в нашей стране РПЖ, а во втором – 
как из-за прироста заболеваемости, так и из-за 
весьма значимой ассоциации РЭ с ожирением. 
Следует отметить, что с онкоэндокринологиче-
ских позиций к упомянутой «большой тройке» в 
определенном смысле примыкает и РЩЖ, пре-
жде всего, высокодифференцированный (папил-
лярный и фолликулярный), в силу, в частности, 
того, что больными с этой опухолью приходит-
ся достаточно регулярно заниматься не только 
онкологам, но и эндокринологам. Прежде, чем 
говорить о сведениях, добытых собственными 
усилиями, необходимо хотя бы кратко дать бо-
лее общую характеристику новой информации, 
накопившейся в этих разделах онкоэндокрино-
логии.

 При РМЖ большие сдвиги, в том числе в 
клиническом плане, произошли в том, что от-
носится к разделу молекулярно-биологических 
подтипов этой опухоли [10]. Существенно, что 
люминальные РМЖ нередко гетерогенны, что 
проявляется тем, что в них, наряду с преобла-
дающими ЭР+ПР+ клетками встречаются и ре-
цепторнегативные ЭР-ПР- клетки. Быстро уве-
личивающиеся в числе публикации, основанные 
на определении профиля микроРНК (см. далее), 
подтверждают тот факт, что РМЖ гетерогенен. 
Само же взаимодействие микроРНК и ЭР ныне 
описывается как один из важнейших регулятор-
ных механизмов, определяющих передачу эстро-
генного сигнала, рецепторный фенотип РМЖ и 
реакцию опухоли на лечение [20], и эта тема-
тика становится столь же притягательной, как 
и вопрос о стволовых и прогениторных клетках. 

 Клетки-предшественники и их реакция на 
гормональные сигналы подверглись в послед-
нее время анализу, в частности, и в отноше-
нии наследственных форм РМЖ. Хотя нередко 
BRCA1-ассоциированным карциномам молоч-
ной железы приписывается происхождение из 
миоэпителиального (базального) компонента 
маммарного эпителия, ныне высказывается и 
альтернативная точка зрения, указывающая на 
желательность сдвига в сторону признания зна-
чимости люминальных прогениторов [21]. Это, 
в свою очередь, служит основанием к тому, что-
бы более глубоко изучать потенциальную роль 
эстрогенного компонента (в том числе, с учетом 
вовлечения прогенотоксических фракций и ме-
таболитов катехолэстрогенов) в развитии опухо-
лей молочной железы у носительниц мутаций 
гена BRCA1 [6,26].

 На протяжении последних лет продолжалась 
дискуссия о том, является ли эстрогенсодержа-
щая гормональная терапия в менопаузе факто-
ром риска развития РМЖ. Ныне большинством 
исследователей признается, что «чистые» эстро-
гены здесь менее опасны, чем комбинация эстро-
генов и прогестинов и что пробластомогенный 
эффект менопаузальной гормонотерапии есть, 
в значительной степени, результат влияния на 
предсуществовавшие, оккультные новообразова-
ния [25].   Изучению в последнее время подвер-
гается комбинация конъюгированных эстрогенов 
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и антиэстрогенов (базедоксифена), обещающая 
не повышать риск развития как РМЖ, так и РЭ, 
и сохранять при этом все плюсы менопаузаль-
ной эстрогенсодержащей терапии по влиянию, в 
частности, на вазомоторные симптомы, костную 
ткань и липидемию [19]. 

 Упоминавшийся в начале пример связи РЭ с 
ожирением (которая формально известна доста-
точно давно, но стимулируется информацией об 
эпидемии ожирения и избыточной массы тела) 
дополнительно указывает на расширяющееся 
значение эндокринологии и при этом заболева-
нии. Между тем, гормонотерапия РЭ (за исклю-
чением прогестинов в определенных ситуациях) 
используется недостаточно, рецепторы эстроге-
нов и прогестерона в ткани этого новообразова-
ния стандартно определяются далеко не везде, а 
антиэстрогенная терапия (включая ингибиторы 
ароматазы), к сожалению, заметно менее эффек-
тивна при нем, чем при РМЖ. Соответственно, 
перенос акцента на нестероидный компонент 
или на комбинацию стероидного и нестероид-
ного подхода представляется не менее оправ-
данным и не менее важным. Существенным 
представляется и то обстоятельство, что ныне 
нередко говорится о большей близости факторов 
риска РЭ I и II типа, чем это казалось ранее [27], 
и что само число типов этого заболевания не 
следует сводить только к двум основным, если 
опираться на результаты недавно выполненных 
молекулярно-генетических исследований [17]. В 
совокупности это опять-таки косвенно или пря-
мо возвращает изложение к проблеме ожирения, 
а также к тесно связанным с ожирением состоя-
ниям типа метаболического синдрома/синдрома 
инсулинорезистентности и сахарного диабета 2 
типа и, как следствие, к вопросу об использова-
ния антидиабетических препаратов (в частности, 
метформина) и весоредуцирующих средств. 

 Характерной особенностью связей диабета 
и ожирения с онкологической заболеваемостью 
является их «тканеспецифичность». Это про-
является, в частности, в том, что в то время 
как наличие сахарного диабета 2 типа, дей-
ствительно, повышает риск развития некоторых 
опухолей (рак печени, поджелудочной железы, 
эндометрия и ряд других), диабет очень мало 
влияет на развитие РМЖ в репродуктивном/пре-
менопаузальном возрасте, а риск развития рака 
предстательной железы (РПЖ) у больных диа-
бетом даже понижен. С другой стороны, в эндо-
кринологию РПЖ на более масштабном, чем ра-
нее, уровне привнесены вопросы о значимости 
эстрогенов в патогенезе и течении этого забо-
левания, о cancer-repopulating и castrate-resistant 
клетках, гормонально-метаболических послед-
ствиях полной андрогенной блокады, поиске 
новых антиандрогенов на основе учета мутаций 

андрогенных рецепторов, а также о значении 
определения ФСГ и тестостерона в крови в мо-
мент установления диагноза с целью уточнения 
распространенности процесса и распределения 
больных по прогностическим группам [18]. 

 В отношении высокодифференцированного 
РЩЖ можно ограничиться упоминанием его ра-
стущей распространенности (за счет папилляр-
ных опухолей и, возможно, в результате более 
частого выявления микрокарцином), попыток по 
преодолению радиорезистентности этой опухо-
ли (учитывающих роль мутаций гена BRAF и 
угнетения деятельности натрий-йодидного сим-
портера) и интереса к роли инсулинорезистент-
ности как потенциального фактора риска и про-
гноза у больных тиреоидной карциномой [23]. 

Применительно к сказанному, в течение по-
следних лет наиболее существенные научные 
направления работы лаборатории онкоэндокри-
нологии «НИИ онкологии им. Н.Н.Петрова» сво-
дились к анализу факторов, модифицирующих 
риск развития новообразований гормонозависи-
мых тканей, ассоциированных с ними эндокрин-
но-обменных нарушений, а также средств устра-
нения последних и маркеров чувствительности к 
ним. Исследования выполнялись в содружестве 
с несколькими лабораториями и клиническими 
подразделениями Института и привели к резуль-
татам, которые нередко могут рассматриваться 
(в силу определенных сложностей такого под-
разделения) и как фундаментальные, и как при-
кладные, или, по крайней мере, как имеющие 
выход в клинику.

 К числу результатов, в большей степени 
удовлетворяющих понятию «фундаменталь-
ные», могут быть отнесены итоги исследова-
ния, выполнявшегося при поддержке РФФИ и 
носившего название «Эндокринно-генотоксиче-
ские переключения: новые индукторы, взаимо-
действие отдельных составляющих, критерии 
оптимизации». По данным этой работы было 
сделано заключение, что носительство мутаций 
гена BRCA1 можно рассматривать в качестве 
модификатора, потенциально усиливающего на-
клонность к гормон-ассоциированному повреж-
дению ДНК или к меньшей защите от подобных 
повреждений в «глюкозной» и «эстрогенной» 
системе. Наряду с тем, что таким же эффек-
том может в определенной степени обладать 
постменопаузальный возраст, было показано, 
что антиоксидант N-ацетилцистеин или анти-
диабетический бигуанид сиофор (метформин) в 
комбинации или порознь способны у женщин-
больных раком эндометрия, молочной железы и 
толстой кишки, находящихся в ремиссии, устра-
нять инсулинорезистентность и глюкоз-индуци-
рованную генотоксичность, а также оказывать в 
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благоприятном направлении влияние на длину 
хвостов «комет» /маркера повреждения ДНК/, а 
также на экспрессию аденозинмонофосфаткина-
зы (АМРК) и фактора некроза опухоли (ФНО). 
Помимо этого, назначение метформина на тот 
же срок постменопаузальным больным раком 
молочной железы по данным, полученным со-
вместно с проф. H.Adlercreutz (Хельсинки), при-
водило к снижению экскреции с мочой наиболее 
генотоксичного катехолэстрогена 4-гидрокси
эстрадиола и уменьшению отношения 4-гидрок-
сиэстрадиол/эстрадиол, свидетельствуя об огра-
ничении при этом превращения классических 
эстрогенов в ДНК-повреждающие дериваты. 
Хотя предпринятые попытки достижения т.н. 
эндокринно-генотоксической оптимизации по-
казали, что каждый из упомянутых препаратов, 
имея в исследованном отношении свои плюсы, 
не универсален, тем не менее, в зависимости 
от конкретных задач следует полагать оправдан-
ным назначение этих средств в избирательном 
или комбинированном/сочетанном варианте.

 Вышеупомянутые сдвиги в «глюкозной» 
системе и глюкоз-индуцированная генотоксич-
ность являются одним из оправданий исследо-
вания связи диабета с особенностями/течением 
новоообразований гормонозависимых тканей, 
в частности, рака молочной железы и эндоме-
трия [9]. В то же время, некоторые предвари-
тельные наблюдения, включая собственные, по-
казали, что снижение толерантности к глюкозе 
и сопутствующие метаболические нарушения 
в определенных ситуациях могут быть про-
явлением не предрасположенности к злокаче-
ственным новообразованиям, а противополож-
ной тенденции - своеобразного убывания или 
сдерживания потенциального онкологического 
риска. Уточнение состояний, при которых на-
блюдается подобное "сдерживание", и выясне-
ние его возможных механизмов представлялось 
важной научной задачей, попытка разрешения 
которой на основе гранта РФФИ оказалась по-
лезной для понимания неоднозначности и раз-
нонаправленности онкологических последствий 
современной эпидемии диабета. В соответствии 
с этим, маммографическая плотность молочных 
желез, МПМЖ (повышение которой указывает 
на значительное, доходящее до 4-6-кратного, 
увеличение риска развития РМЖ) исследовалась 
у постменопаузальных женщин, подвергавшихся 
антропометрии, а также лабораторному обследо-
ванию натощак и в ходе глюкозной пероральной 
нагрузки. У женщин с нарушенной толерантно-
стью к глюкозе/впервые выявленным сахарным 
диабетом величина МПМЖ по средним дан-
ным не отличилась от таковой у женщин без 
аналогичных нарушений. В то же время, при 
наличии признаков метаболического синдрома 

МПМЖ демонстрировала тенденцию к сниже-
нию (16,5±4,3%, n=17 против 24,4±3,1%, n=34 
у женщин без таких признаков). Таким образом, 
параметры, ассоциированные с нарушенной то-
лерантностью к глюкозе и метаболическим син-
дромом и относимые к факторам риска разви-
тия рака молочной железы, как оказалось, как 
минимум, не связаны с повышением МПМЖ, 
свидетельствуя о различиях в механизмах гормо-
нально-метаболической предиспозиции к этим 
состояниям и, возможно, о необходимости по-
иска в чем-то совпадающих, а в чем-то не со-
впадающих подходов к их предупреждению [4].

 Поскольку содержание некоторых типов 
циркулирующих в кровотоке стволовых клеток 
(ЦСК) модифицируется при ряде онкологиче-
ских заболеваний, в том числе, при раке мо-
лочной железы, и может зависеть от гормональ-
но-метаболического статуса, была предпринята 
попытка оценить, не связан ли уровень неко-
торых фракций ЦСК (CD34, CD44 и CD90) с 
предрасположенностью к повышенной МПМЖ. 
При этом выяснилось, что повышение плотно-
сти молочных желез у женщин постменопау-
зального возраста (ср. возраст >55 лет) сопря-
жено с уменьшением циркулирующих в крови 
клеток CD90, хотя характер этой связи может 
быть не прямым, а опосредованным. В этом 
отношении заслуживают внимания результаты 
двукратного исследования МПМЖ, т.е. «до» и 
«после» воздействия, у 25 постменопаузальных 
женщин, которые на протяжении в среднем 10,5 
мес. принимали антидиабетический бигуанид 
метформин (сиофор, по 1-1,5 г/день, 14 чел.) 
или антигенотоксикант N-ацетилцистеин (АЦЦ, 
по 400-600 мг/день, 11 чел.). Последствия при-
ема лекарственных средств оказались доста-
точно близки друг другу: метформин снижал 
МПМЖ у 4 из 14 женщин (в 28,5% наблюде-
ний), среднее снижение величины МПМЖ было 
равно при этом -1,24% (абс. динамика) и -5,03% 
(относит. динамика); соответствующие значения 
в группе АЦЦ оказались равны 27,3% (часто-
та снижения), а также -2,0% (абс. динамика) и 
-6,1% (относит. динамика). Схожая эффектив-
ность АЦЦ и метформина по влиянию на вели-
чину МПМЖ, очевидно, объясняется не только 
действием бигуанида, опосредованным через 
устранение инсулинорезистентности или изме-
нением уровня циркулирующих стволовых кле-
ток, но и, возможно, воздействием на процессы, 
ассоциированные с клеточным размножением, 
апоптозом и защитой ДНК от генотоксического 
повреждения [3].

К факторам, которые могут ограничивать 
«онкологическую опасность», как оказалось, 
парадоксальным образом может быть отнесена 
семейная форма диабета 2 типа (СД2). Сведе-
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ния о случаях СД2 в семье и степени родства 
собирали в течение мая 2009 - февраля 2011 и 
марта 2011 – июля 2014 гг. у онкологических 
больных (суммарно 1955 чел, из них 1351 с СД2 
и 604 без диабета) и больных СД2 такого же 
возраста, не имеющих онкологических заболе-
ваний (379 чел). У онкологических больных с 
СД2 собирали, кроме этого, и информацию об 
антидиабетической терапии, которая применя-
лась в течение >6 мес. предшествовавших их 
поступлению в клинику. Частота семейного диа-
бета у больных СД2, страдающих онкологиче-
ским заболеванием, как выяснилось, была ниже, 
чем у больных СД2 без злокачественных ново-
образований (соотв., 28,5±1,2% vs 38,0±2,5%, 
p<0.01). При этом, хотя к периоду 2011-2014 
гг. частота выявления семейного диабета вы-
росла как у больных с комбинацией «СД2+рак» 
(+17,9%), так и у больных СД2 без онкопато-
логии (+19,3%), разница между сравниваемыми 
группами сохранялась. По полученным данным, 
страдающие СД2 онкологические больные с се-
мейной формой диабета в период до выявления 
онкопатологии чаще пользовались при лечении 
диабета изолированным приемом метформина 
по сравнению с аналогичной группой больных 
без случаев СД2 в семье, что может рассматри-
ваться в качестве одного из возможных объясне-
ний выявленного феномена. С другой стороны, 
нами была сформулирована гипотеза межпоко-
ленческой метаболической защитной адаптации, 
ГИМЗА или HIMPA, в соответствии с которой 
при переходе от предыдущей/«тренированной» 
к более молодой генерации больных СД2 часть 
последних - на основе, главным образом, эндо-
кринных, клеточных и других механизмов - мо-
жет приобретать дополнительные характеристи-
ки, помогающие преодолевать генотоксический 
стресс и относительно снижающие, тем самым, 
риск развития злокачественных новообразова-
ний [7], что заслуживает дальнейшего изучения 
с учетом нарастающих масштабов эпидемии 
диабета и ожирения.

 В дополнение, исследовался вопрос о том, 
модифицируется ли связь между наличием онко-
логического заболевания и врожденной потенци-
альной чувствительностью к антидиабетическо-
му бигуаниду метформину (оценивавшейся на 
основе частоты представленности полиморфных 
вариантов определенных генов). Оказалось, что 
носительство генетических маркеров чувстви-
тельности к метформину (изучавшееся совмест-
но с лаб. молекулярной онкологии) относится к 
числу факторов, сигнализирующих о меньшей 
или большей степени предрасположенности к 
онкологическому заболеванию. Однако, замет-
ный вклад в окончательную оценку вносит при 
этом то обстоятельство, идет ли речь о боль-

ных диабетом или нет, что следует, в частно-
сти, из сравнения результатов у онкологических 
больных, страдающих или не страдающих СД2. 
При этом обследовали свыше 150 постменопа-
узальных женщин, подразделенных на четыре 
группы: пациентки с сочетанием нелеченной 
злокачественной опухоли и сахарного диабета 
2 типа (СД2), с онкологическим заболеванием 
без диабета, с СД2 без онкологического заболе-
вания и здоровые женщины без онкопатологии 
и диабета. Как оказалось, носители потенци-
ально «метформин-позитивных» полиморфных 
вариантов OCT1_R61C и OCT1_rs622342 ха-
рактеризовались более выраженной инсулино-
резистентностью, в то время как аналогичного 
характера подгруппа носителей полиморфизмов 
генов STK11 и C11orf65 – умеренно снижен-
ной эстрадиолемией. С другой стороны, боль-
ные диабетом, страдающие и не страдающие 
онкологическим заболеванием, по генетическим 
критериям потенциальной чувствительности к 
метформину отличались между собой меньше, 
чем от онкологические больные без диабета. На-
конец, в качестве важного вывода следует при-
знать тот факт, что метаболический ответ на 
метформин у женщин, входящих в группы по-
вышенного онкологического риска, наблюдается 
заметно чаще, чем «противоопухолевый», что, 
как видно, является сигналом к необходимости 
использования комбинированного подхода [5, 
15], в частности, сочетания метформина у он-
кологических больных с гормоно-, химио- или 
таргетной терапией.

 Лечение онкологических больных, в част-
ности, использование гормоно- и химиотера-
пии, даже принося несомненную пользу, нередко 
приводит к последствиям эндокринно-обменно-
го характера, которые сами по себе могут ока-
зывать неблагоприятное влияние на общую мор-
бидность и выживаемость. Типичным примером 
является полная андрогенная блокада у больных 
раком предстательной железы, приводящая к 
прибавке массы тела, нарушению толерантности 
к глюкозе, гиперлипидемии. В работе, проводив-
шейся совместно с отделением онкоурологии, 
было показано, что, хотя бигуанид метформин 
не приводил к быстрому устранению метаболи-
ческих нарушений, при его применении отмеча-
лось снижение уровня ПСА в крови, что может 
быть связано с влиянием препарата, опосредо-
ванным не только через устранение инсулино-
резистентности. В другом исследовании, про-
водившемся в лаборатории, у взрослых людей 
были всесторонне исследованы гормонально-ме-
таболические последствия химиотерапии, прово-
дившейся у этих пациентов в раннем детском 
или подростковом возрасте; эти последствия 
могут распространяться на состояние костной 
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ткани, жиро-углеводного обмена, репродуктив-
ную (тестикулярную и овариальную) функцию 
[13]. Снижение овариального резерва в особен-
ности характерно для больных РМЖ, подверга-
ющихся неоадъювантной терапии при исходно 
сохраненном менструальном цикле, что проявля-
ется снижением в крови уровня не только эстра-
диола, но и, как показано нами, тестостерона 
(см. патент [2]). Тем не менее, ответ на вопрос 
о том, можно ли у больных РМЖ детородного 
возраста стремиться к восстановлению фертиль-
ности, неоднозначен и должен решаться строго 
индивидуально.

 Распространенность тамоксифена как сред-
ства для лечения определенных групп больных 
РМЖ не нуждается в специальных доказатель-
ствах. В исследованиях, которые проводились в 
лаборатории совместно с отделением опухолей 
молочных желез, во-первых, удалось показать, 
что при переходе от рецепторпозитивных к ре-
цепторнегативным маммарным карциномам вяз-
кость мембран эритроцитов крови у больных 
повышается [12], на основании чего в 2015 г. 
был получен патент, зарегистрированный в Гос-
реестре изобретений РФ. Во-вторых, показатель 
вязкости мембран эритроцитов исследовался и 
в сопоставлении с чувствительностью больных 
ЭР+ РМЖ к лечению тамоксифеном. По предва-
рительным данным, из 88 пациенток, находящих-
ся под наблюдением на фоне гормонотерапии, 
у 13 было выявлено прогрессирование заболе-
вания и 75 находились в состоянии ремиссии, 
причем, у больных, оказавшихся резистентными 
к лечению тамоксифеном, вязкость мембран в 
билипидном слое эритроцитов опять-таки была 
более высокой, не исключено, отражая затрудне-
ния в передаче эстрогенного сигнала. Важным 
наблюдением в данном исследовании явилось 
также образование под влиянием тамоксифена 
у больных репродуктивного и пременопаузаль-
ного возраста кист яичников с гиперпродукцией 
эстрадиола, в силу чего в дальнейшем предпола-
гается исследовать связь индуцируемой тамок-
сифеном гиперэстрогенемии не только с состо-
янием эндометрия, но и с вязкостью мембран 
эритроцитов. 

 Хорошо известно, что, по современной точ-
ке зрения, подходы к лечению больных РМЖ 
в большой степени определяются принадлеж-
ностью их новообразований к тому или иному 
биологическому подтипу [10]. В этом отноше-
нии ожидается, что результаты проводящей-
ся совместно с кафедрой онкологии Перво-
го  Санкт-Петербургского государственного 
медицинского университета  имени академика 
И.П. Павлова работы (в которой предпринима-
ется попытка выявить различия гормонально-
метаболического статуса между больными с 

люминальным А, люминальным В, триждыне-
гативным и гиперэкспрессирующим рецептор 
HER-2/neu [11], а также увязать эти особен-
ности с клинико-морфологической характери-
стикой процесса) могут оказаться полезны и 
при решении вопроса о наиболее адекватном 
варианте терапии. 

 Выбору тактики лечения при другом ново-
образовании, а именно при высокодифферен-
цированном раке щитовидной железы (в част-
ности, когда решается вопрос о необходимости 
назначения радиойодтерапии или отказа от этого 
лечения) может способствовать апробированный 
в лаборатории т.н. 3-недельный тиреоглобулино-
вый тест, по результатам которого предполага-
ется, что больные с уровнем тиреоглобулина в 
крови >2нг/мл через 3 нед после экстирпации 
щитовидной железы находятся в зоне риска раз-
вития рецидива, в особенности, в том случае, 
если лечение радиоактивным йодом не будет 
проведено [8]. Полезным здесь может оказать-
ся одновременное исследование как некоторых 
молекулярных маркеров в опухолевой ткани (в 
частности, упоминавшихся в начале мутаций 
гена BRAF), так и состояния ряда внетиреоидных 
компонентов эндокринного статуса, в частности, 
массы тела, гликемии и инсулинемии [16]. К 
числу молекулярных маркеров, которые начали 
исследоваться А.В.Малек и соавт. и могут иметь 
диагностическое, а, возможно, и предиктивное 
значение при тиреоидной карциноме, раке пред-
стательной железы [24] и, не исключено, при 
других новообразованиях гормонозависимых 
тканей (в частности, раке молочной железы и 
эндометрия), относится характеристика в раз-
личном биологическом материале, получаемом 
от больных, профиля микроРНК – небольших 
некодирующих молекул РНК, которые способны 
принимать участие в постранскрипционной ре-
гуляции экспрессии генов, определяя при этом 
и гормоночувствительность опухолей. 

 Хотя применительно к проблемам онколо-
гии ранняя диагностика имеет первостепенное 
значение, во многих случаях, важен не только 
диагноз, но и понимание природы процесса, 
нередко зависящей от вовлечения в него моди-
фицирующих факторов. В этом отношении со-
трудниками лаборатории совместно с отделе-
нием онкогинекологии Института проводятся 
поддерживаемые РФФИ исследования, кото-
рые помогут оценить, какова в сравнительном 
плане роль различных фенотипов ожирения в 
определении клинико-морфологических осо-
бенностей рака эндометрия и его отдельных 
подтипов [1]. 

 Заключая, можно прийти к выводу о том, 
что использование онкоэндокринологических 
подходов для решения онкологических проблем 
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позволяет получать информацию, важную как в 
фундаментальном, так и прикладном отношении. 
Среди проектов, которые связаны с уже прово-
дившимися работами или имеют самостоятель-
ную значимость, могут быть упомянуты: сравни-
тельное изучение гормонально-метаболического 
статуса при спорадических, семейных и наслед-
ственных новообразованиях гормонозависимых 
тканей, анализ аутоиммунных сдвигов в тканях-
мишенях (подобно выявлению аутоантител к 
рецепторам стероидных гормонов [22]), оценка 
результатов лечения онкологических больных в 
зависимости от наличия у них семейной и не-
семейной формы диабета, работы, позволяющие 
выявлять на основе сотрудничества с другими 
лабораториями и клиническими подразделения-
ми Института, а также другими учреждениями 
маркеры, определяющие индивидуальную чув-
ствительность новообразований к гормоноте-
рапии, а также к средствам гормонально-мета-
болической коррекции (в том числе, на основе 
представления об эндокринно—генотоксических 
переключениях [14] и масс-спектрометрического 
анализа продуктов метаболизма стероидов), и 
ряд других направлений, в совокупности, спо-
собных принести новые и полезные результаты. 
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Oncoendocrinology: interim results and new 
challenges 

N.N.Petrov Research Institute of Oncology
St. Petersburg

Over the few past years there have been passed many 
significant and positive changes in various fields of oncol-
ogy due to both the use of achievements, stimulated by previ-
ous generations, and the progress of modern technology. This 
largely concerns endocrinology of malignant tumors, which 
is reflected in this article on the basis of the experience of 
the N.N.Petrov Research Institute of Oncology gained during 
recent times. Above all it is about the features of tumors of 
hormone-dependent tissues, hormonal and metabolic shifts, as-
sociated with them, and the ways of their correction based on 
the principles of personalized medicine.

Key words: cancer of hormone-dependent tissues; factors 
of risk anti-risk and prognosis, hormone-associated genotoxic-
ity, correction of endocrine and metabolic disorders, sensitivity 
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