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Введение. Сложная биология рака молочной железы 
(РМЖ) диктует необходимость поиска биомаркеров, кото-
рые могут дифференцировать индолентный рост от агрес-
сивного и более точно предсказывать ответ на лечение.

Цель. Оценить степень генотоксического повреждения 
ДНК в мононуклеарах периферической крови (МНПК) у 
первичных пациентов с РМЖ, и сопоставить этот показа-
тель с клиническими параметрами.

Материалы и методы. У 64 пациентов с первичным 
РМЖ T1-2N0-1M0 до начала лечения и 83 женщин без онко-
логической патологии в качестве группы сравнения методом 
«комет» определена степень повреждения ДНК в МНПК.

Результаты. Показано, что у пациентов с РМЖ имело 
место статистически достоверное повышение степени по-
вреждения ДНК в МНПК. Так медиана процента лимфоци-
тов с «кометой» у пациентов РМЖ составила 26,0 (17,50; 
34,50), а в группе сравнения у женщин того же возрас-
та — 9,0 (3,00; 16,00), при p < 0,0001. Генотоксические 
проявления были более выражены у пациентов с благопри-
ятными клиническими признаками опухолевого процесса. 
Выявлена тенденция к повышению процента комет при 
РЭ+РП+ новообразованиях, у которых медиана процента 
комет составила 28,0 (19,0; 36,0), а в группе РЭ-РП- этот 
показатель равнялся 20,5 (16,0; 28,0).

Заключение. Степень повреждения ДНК в МНПК при 
РМЖ следует рассматривать как влияние общих геноток-
сических сдвигов, приведших к развитию опухолевого про-
цесса, а не как результат влияния собственно новообразо-
вания молочной железы.
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Introduction. The complex biology of breast cancer (BC) 
requires the search for biomarkers that can differentiate in-
dolent growth from aggressive growth and more accurately 
predict response to treatment.

Aim. To evaluate the degree of genotoxic DNA damage 
in peripheral blood mononuclear cells (PBMCs) in primary 
BC patients and to compare this indicator with clinical pa-
rameters.

Materials and methods. The degree of DNA damage in 
PBMCs was determined in 64 patients with primary T1-2N0-
1M0 BC before treatment and 83 cancer-free patients as a 
comparison group using the COMET method.

Results. BC patients had a statistically significant increase 
in the degree of DNA damage in PBMCs. The median percent-
age of lymphocytes with COMET in BC patients was 26.0 
(17.50; 34.50), and in the comparison group of the same age 
9.0 (3.00; 16.00), p < 0.0001. Genotoxic manifestations were 
more pronounced in patients with favorable clinical signs of 
tumor process. There was a tendency to increase the percent-
age of comets in RE+RP+ neoplasms, in which the median 
percentage of comets was 28.0 (19.0; 36.0), while in the RE-
RP- group it equaled to 20.5 (16.0; 28.0).

Conclusion. The degree of DNA damage in PBMCs in BC 
should be considered as an effect of general genotoxic shifts 
that led to the development of the tumor process, rather than 
a result of the influence of the breast neoplasm itself.
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blood mononuclear cells; comet method

For citation: Tsyrlina EV, Poroshina TE, Vasiliev DA, 
Enaldieva DA, Krivorotko PV, Bershtein LM. DNA damage 
in peripheral blood mononuclear cells in patients with breast 
cancer. Voprosy Onkologii. 2023;69(4):692–698. (In Russ.). 
doi: 10.37469/0507-3758-2023-69-4-692-698

Введение

Рак молочной железы (РМЖ) — одна из 
самых частых опухолей женщин, является 
сложным гетерогенным заболеванием, характе-

ризующимся многими морфологическими, кли-
ническими и молекулярными особенностями, а 
также различным течением, чувствительностью 
к терапии и прогнозом [1]. Разработан ряд ги-
стоморфологических критериев, которые позво-
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ляют с большей или меньшей достоверностью 
планировать терапию РМЖ. К такого рода кри-
териям относятся: локализация опухоли (дук-
тальная или лобулярная), наличие инвазии в 
окружающие структуры, присутствие в опухо-
левых клетках рецепторов стероидных гормонов 
[2], рецептора эпидермального фактора роста 
(HER2-позитивный или HER2-негативный), а 
также маркера пролиферативной активности Ki 
67 [3].

Однако сложная биология РМЖ диктует не-
обходимость поиска биомаркеров, которые мо-
гут дифференцировать индолентный рост от 
агрессивного, и более точно предсказывать ответ 
на лечение. Значительные изменения диагности-
ка РМЖ претерпевает благодаря геномным и 
транскриптомным технологиям, которые делают 
возможным проводить анализ экспрессии генов 
и статуса мутаций, что позволяет более точно 
классифицировать опухоли в отношении диагно-
стики и прогноза [4, 5]. Однако эти методы на 
сегодняшний день доступны ограничено.

В то же время показано, что важным пара-
метром, отражающим развитие и течение злока-
чественных опухолей, является генотоксическое 
повреждение ДНК [6], которое фиксируется как 
в клетках опухоли [7[, так и в мононуклеарах 
периферической крови (МНПК) пациентов [8].

Повреждение ДНК, возникающее в клетках 
организма, приводит к развитию геномной не-
стабильности и является, во многих случаях, 
первым шагом в процессах канцерогенеза, раз-
вития основных неинфекционных заболеваний, 
ускоренного старения и смерти [9, 10]. В ка-
честве хорошо воспроизводимого и выгодного 
экономически метода, позволяющего оценить 
степень повреждения ДНК, используется метод 
«комет». Согласно этому методу, клетки, в кото-
рых проводится оценка состояния ДНК, подвер-
гаются лизису и последующему электрофорезу 
в слое агарозы. В результате ядерная ДНК под 
влиянием электрического тока выходит из клет-
ки и создает структуру, похожую на «комету». 
Хвост «кометы» содержит поврежденную ДНК. 
После налаживания лабораторной процедуры, 
метод доступен в исполнении, чувствителен к 
оценке и в связи с этим может быть широко 
адаптирован к исследованию различных патоло-
гических процессов [11, 12].

С помощью этого метода было показано, что 
повреждение ДНК обнаруживается при различ-
ных злокачественных опухолях [13]. Также в ли-
тературе имеется ряд работ, в которых исследо-
вана степень повреждения ДНК непосредственно 
в клетках РМЖ и в мононуклеарах перифери-
ческой крови пациентов с опухолями молочной 
железы. Исследование «кометным» методом по-
вреждений ДНК непосредственно в клетках опу-

холи, полученных в процессе оперативного вме-
шательства, в силу гетерогенности результатов 
не позволило связать характеристики «комет» с 
определенным подтипом РМЖ [14]. Хотя в той 
же работе авторы пишут, что значительные раз-
личия были выявлены между биологическими 
подгруппами. Самая высокая средняя степень 
повреждения ДНК наблюдалась в трижды не-
гативном раке молочной железы (ТНРМЖ), а 
самая низкая — в подгруппе люминального А 
рака, который характеризуется благоприятным 
течением и высокой чувствительностью к про-
водимому лечению. Разница не была статисти-
чески значимой, однако возможно это определя-
ется небольшим числом пациентов и неравным 
размером выборки между подгруппами [14].  
В частности, с агрессивностью опухолевого 
процесса статистически достоверно коррелиро-
вал и уровень повреждения ДНК, оцененный по 
проценту «комет», у пациентов с раком шейки 
матки [15]. Что касается данных в отношении 
РМЖ, то выявленная гетерогенность в степени 
повреждения ДНК в опухолевых клетках может 
быть причиной и того, что некоторые опухоли 
люминального А подтипа текут агрессивно, а 
некоторые ТНРМЖ отличаются благоприятным 
течением.

Повреждение и нарушение репарации ДНК, 
происходящее в процессе канцерогенеза и роста 
опухоли, обнаруживается не только в опухоле-
вых клетках, но сопровождается аналогичными 
изменениями на уровне МНПК [16]. Доступ-
ность мононуклеаров, возможность производить 
повторные исследования на фоне терапии при-
вело к широкому использованию этих клеток в 
«кометном» методе при различных онкологиче-
ских патологиях. Важно отметить, что измене-
ния в структуре ДНК не только обнаруживались 
практически при всех видах новообразований 
[13], но и могли зависеть от клинических осо-
бенностей опухолевого процесса. В качестве од-
ного из примеров могут быть приведены резуль-
таты исследований, выполненных у пациентов с 
герминогенными опухолями, в которых было по-
казано, что степень повреждения ДНК в МНПК 
коррелирует со стадией опухолевого процесса и 
прогнозом течения заболевания [17], а также с 
развитием гематологической токсичности при 
проведении у этих пациентов химиотерапии 
[18]. Одновременные изменения ДНК в опухо-
левых клетках MCF-7 и в МНПК наблюдались 
под влиянием тамоксифена [19].

В отношении пациентов с РМЖ показано, 
что до начала химиотерапии у них наблюда-
лось статистически значимое, по сравнению со 
здоровыми донорами крови, увеличение таких 
показателей, характеризующих степень повреж-
дения ДНК, как длина хвоста «кометы», а также 
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выявлена статистически недостоверная связь па-
раметров «комет» со стадией заболевания. Уро-
вень базального повреждения ДНК был выше у 
больных РМЖ, чем в контроле, и разница была 
более выражена, если пациентки были обследо-
ваны после химиотерапии [20, 21].

Использование МНПК позволяет проводить 
исследования у пациентов на фоне лечения и, 
в частности, на фоне химиотерапии. Метод вы-
явления повреждения ДНК в МНПК является 
чувствительным методом, способным обнару-
живать повышенную миграцию ДНК в клетках 
крови пациентов уже через час после заверше-
ния первого цикла химиотерапии [22].

Динамика изменения параметров «комет» 
может быть различной. Повреждения ДНК, в 
МНПК, которое определяется, с одной сторо-
ны, как признак наличия опухоли, а с другой, 
как следствие непосредственного токсического 
действия химиотерапии, развивается не в 100 % 
случаев. Сам факт выявления таких нарушений 
в структуре ДНК свидетельствует, возможно, 
о наличии определенного эндогенного фона, 
приводящего к повреждению ДНК, в т. ч. и в 
МНПК. Снижение числа комет после химиоте-
рапии может свидетельствовать об элиминации 
мононуклеаров с разрушенной ДНК и свиде-
тельствовать о чувствительности опухолевого 
процесса к проводимому лечению.

Исходные уровни повреждения ДНК могут 
быть связаны, в т. ч. с генотипом GSTM1, ко-
дирующим фермент глутатион-S-трансферазу, 
который участвует в антиоксидантной защите 
организма, в результате чего происходит обез-
вреживание продуктов перекисного окисления 
липидов и пероксидов ДНК [23]. Важным на-
блюдением является тот факт, что помимо ис-
ходного генотоксического эффекта генотип 
GSTM1 определяет повреждение ДНК в МНПК, 
возникающее под влиянием химиотерапевтиче-
ских препаратов. Эта связь продемонстриро-
вана в работе E. Uriol и соавт. [24], которые, 
используя метод «комет», показали, что суще-
ствует зависимость степени повреждения ДНК 
с полиморфизмам GSTM1, Это выражалось в 
таких показателях как количество комет, образо-
вавшихся в МНПК после химиотерапии, а также 
в величине «момента хвоста комет». В этой же 
работе показано, что исходные уровни повреж-
дения ДНК связаны с экспрессией гормональ-
ных рецепторов. В работе представлены также 
данные, показывающие, что эти же параметры 
«комет» — момента хвоста «кометы» в сочета-
нии со стадией болезни могут предсказывать ре-
цидив рака через пять лет [24]. Это наблюдение 
представляет большой интерес, однако прежде 
чем кометный анализ можно будет использовать 
в качестве инструмента для онкологов, эта взаи-

мосвязь должна быть подтверждена у большего 
числа пациентов, а также должны быть реше-
ны проблемы стандартизации и интерпретации 
данных.

Представляется целесообразным оценить сте-
пень повреждения ДНК в МНПК у первичных 
больных РМЖ и сопоставить полученные ре-
зультаты с клиническими параметрами.

Материалы и методы 

В работу были включены 64 пациентки с РМЖ T1-
2N0-1M0, поступивших в ФГБУ «НМИЦ онкологии 
им Н.Н. Петрова» Минздрава России для оперативного 
лечения, и 83 здоровых женщины в качестве группы срав-
нения. Все пациенты и обследованные в группе сравнения 
подписывали информированное согласие на проведение 
исследования у них степени повреждения ДНК методом 
«комет». Исследование было одобрено комитетом по этике 
ФГБУ «НМИЦ онкологии им. Н.Н. Петрова» Минздрава 
России. Пациенты и женщины в группе сравнения были 
разделены на две группы соответственно возрасту. В ре-
зультате 24 пациентки с РМЖ имели медиану возраста 
40,0 (интерквартильный размах (ИР) 36,0; 42,0), что соот-
ветствовало репродуктивному периоду жизни женщины, и 
40 находились в менопаузе с медианой возраста 64,0 (ИР 
58,0; 70,0). Соответственно в группе сравнения 34 человека 
составили молодую группу с медианой возраста 25,0 (ИР 
23,0; 30,0) и 49 старшую с медианой возраста — 59,0 (ИР 
48,0; 64,0).

У всех лиц, включенных в исследование, определя-
ли содержание ДНК-комет в мононуклеарах перифери-
ческой крови. Для получения фракции мононуклеаров 
кровь, взятую в пробирки с ЭДТА, наслаивали на гра-
диент плотности фиколла/верографина (1,077 г/мл), за-
тем пробирки центрифугировали 30 мин при скорости 
1200 об/мин; после центрифугирования клетки отмывали 
три раза физиологическим раствором с 0,001М фосфат-
ным буфером. Для исследования повреждения ДНК ис-
пользовали протокол метода, описанный V.J. McKelvey-
Martin и соавт. и адаптированный в лаборатории 
эндокринологии Института онкологии им. Н.Н. Петро-
ва [25]. Метод основан на лизисе клеток в щелочной 
среде с последующим электрофорезом в постоянном 
электрическом поле и окрашиванием препаратов флуо-
ресцентным красителем (в нашем исследовании –DAPI 
(4’, 6-диамидино-2-фенилиндол, дигидрохлорид) — си-
ний флуоресцентный краситель ДНК. При оценке под 
микроскопом клетки представлены в виде электрофоре-
тического следа фрагментов ДНК — «кометы». Длина 
следа фрагментов и доля ДНК в хвосте «кометы» связаны 
со степенью повреждения ДНК клетки. Форма и размеры 
клеток оценивались визуально в процессе микроскопии 
и затем измерялись по программе CASPS (Comet Score, 
TriTek Corp. USA). «Кометой», на основании наших 
предварительных расчетов, считается клетка, в хвосте 
которой содержится > 4,5 % ДНК. В индивидуальных 
клетках определялись следующие показатели: длина «ко-
меты», длина хвоста «кометы», % ДНК в хвосте, момент 
хвоста «кометы» (произведение длины хвоста «кометы» 
на долю ДНК в нём) и процент «комет». 

Статистический анализ производился с помощью паке-
та программ Statistica 12. При оценке показателей с помо-
щью описательной статистики было выявлено отклонение 
от нормального распределения. В связи с этим данные 
представлены в виде медианы и интерквартильного раз-
маха. Помимо этого, производили анализ по Манн–Уитни 
и Спирмену.
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Таблица 1. Степень повреждения ДНК в мононуклеарах периферической крови у больных 
раком молочной железы и в группе сравнения

Показатель РМЖ вся группа
(n 64)

РМЖ < 45 лет
(n 24)

РМЖ > 50 лет
(n 40)

Группа сравнения
< 40 лет 
(n 34)

Группа сравнения
> 45 лет 
(n 49)

Возраст (лет)* 57,5 (42,00; 68,00) 40,0 (36,00; 42,00) 64,0 (58,00; 70,00) 25,0 (23,00; 30,00) 59,0 (48,00; 64,00)

Длина 
хвоста(пиксели)* 20,3 (12,42; 31,25) 23,7 (11,34; 35,08) 19,2 (13,63; 29,68) 5,3 (2,90; 9,88) 7,2 (2,06; 12,69)

% ДНК в хвосте * 10,6 (6,86; 15,54) 12,6 (6,03; 18,23) 9,9 (7,40; 13,99) 1,7 (0,67; 4,24) 2,6 (0,68; 4,73)

Момент хвоста 
(усл.ед)* 9,2 (5,48; 16,81) 12,6 (4,41; 20,46) 8,7 (5,83; 14,63) 1,3 (0,23;4,08) 2,2 (0,43; 3,83)

% Комет* 26,0 (17,50; 34,50) 27,5 (16,00; 40,00) 24,0 (18,50; 34,50) 6,0 (4,00; 10,00) 9,0 (3,00; 16,00)

Примечание:* Me (lq; hq)

Таблица 2. Сопоставление параметров повреждения ДНК у пациентов с РМЖ 
и в группе сравнения по Манн-Уитни

Параметры РМЖ (n = 64) Группа сравнения (n = 45) U /р

Возраст (лет)* 57,5 (42,00; 68,00) 59,0 (48,00; 64,00) 1318,5

Длина хвоста (пиксели)* 20,3 (12,42; 31,25) 7,2 (2,06; 12,69) 432,5**

% ДНК * 10,6 (6,86; 15,54) 2,6 (0,68; 4,73) 247,5**

Момент хвоста (усл. ед)* 9,2 (5,48; 16,81) 2,2 (0,43; 3,83) 327,0**

% Комет * 26,0 (17,50; 34,50) 9,0 (3,00; 16,00) 389,0**

Примечание: * Me (lq; hq) ** р < 0,0001

Таблица 3. Сопоставление процента комет в мононуклеарах периферической крови и момента 
хвоста кометы с показателем Ki67

Ki 67 Число больных % Комет * Момент хвоста кометы *

< 10 18 30,5 (20,0; 41,0) 11,93 (5,82; 16,82)

10-20 13 32,0 (19,0; 37,0) 13,08 (7,6;1-20,89)

21-30 7 27,0 (15,0; 32,0) 15,19 (2,03; 16,86)

31-40 6 19,0 (16,0; 24,0) 5,79 (4,01; 7,64)

41-50 17 21,0 (14,0; 28,0) 7,88 (4,60; 15,04)

> 50 14 18,5 (14,0; 28,0) 9,59 (4,60; 15,04)

Примечание: * Me (lq; hq)

Результаты 

В работе представлены результаты обсле-
дования пациентов, имевших наиболее часто 
встречающийся инвазивный протоковый рак 
тип NST (No Special Type или инвазивный рак 
без признаков специфичности), который встре-
чается в 75–80 % случаев РМЖ [26]. Выявлено 
(табл. 1), что у пациентов с опухолью молочной 
железы по сравнению с контролем имело место 
значительное повреждение ДНК в мононуклеа-
рах периферической крови. Это выражалось в 
более высоком проценте образовавшихся «ко-
мет», а также в увеличении таких параметров, 
характеризующих генотоксический эффект, как 
содержание в комете ДНК, в моменте и вели-
чине хвоста кометы.

Пациенты и здоровые лица были распределе-
ны по возрасту, для оценки влияния последне-
го на данные показатели (табл. 2). Следует от-
метить, что если в группе сравнения отмечена 

тенденция к увеличению с возрастом степени 
повреждения ДНК, что отражает кумуляцию 
генотоксических воздействий по мере старения 
организма, то у пациентов с опухолями выра-
женность повреждения ДНК в молодой группе 
была выше. Трудно сказать, является ли это на-
блюдение результатом влияния опухоли или от-
ражает особенности организма и происходящие 
в нем процессы канцерогенеза. Различия между 
группами по всем параметрам, кроме возрас-
та, высоко статистически достоверны (табл. 2). 
Учитывая, что группа молодого контроля суще-
ственно отличалась по возрасту, статистический 
анализ был произведен только между пациента-
ми РМЖ и женщинами группы сравнения стар-
шего возраста, между которыми, как видно из 
табл. 2, отсутствуют статистические различия по 
этому параметру.

Проанализирована связь степени поврежде-
ния ДНК с такими клиническими параметрами 
как уровень рецепторов, размер опухолевого 
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узла и величина маркера пролиферативной ак-
тивности опухолевой клетки Ki67. В отношении 
корреляций степени повреждения ДНК в МНПК 
и рецепторного статуса опухоли статистически 
достоверных данных не получено. Выявлена 
тенденция к повышению процента комет при 
РЭ+, РП+ новообразованиях. Так при рецептор 
положительных опухолях медиана процента ко-
мет составила 28,0 (19,0; 36,0), а в группе РЭ-
РП- этот показатель равнялся 20,5 (16,0; 28,0). 
Мы не учитывали связь с рецепторами к ЭФР 
(эпидермального фактора роста, HER 2), т. к. 
число пациентов с опухолями HER2+ было 
малочисленным. Также не было получено до-
стоверных различий между степенью повреж-
дения ДНК в МНПК и размерома опухолевого 
узла. У пациентов с опухолями меньшего раз-
мера (< 1,1 см) процент комет составил 39,0 % 
(22,0; 55,0), а при величине первичного узла 
> 3,0 см — 29,0 % (22,0; 34,5), но разница была 
статистически не достоверной. Статистически 
достоверной была связь с маркером пролифе-
ративной активности Ki67. Согласно этому на-
блюдению, степень повреждения ДНК в МНПК 
была выше при более низком показателе Ki67 
(табл. 3). Коэффициент корреляции по Спирме-
ну между процентом «комет» и величины Ki67 
составил 0,06, р < 0,05.

Таким образом, показано, что у пациентов с 
опухолями молочной железы до начала лечения 
имело место статистически достоверное повы-
шение степени повреждения ДНК в МНПК. 
Причем, учитывая тот факт, что большая часть 
обследованных пациентов имела опухоли T1-
2N0-1M0, лечение которых после проведенного 
обследования было начато с оперативного вме-
шательства, можно предполагать, что выявлен-
ные генотоксические проявления зависели от 
процессов, происходящих на уровне организма. 
К такому выводу заставляет прийти тот факт, 
что повреждения ДНК были более выражены 
у пациентов с благоприятными клиническими 
признаками опухолевого процесса.

Обсуждение

В литературе в отношении связи степени по-
вреждения ДНК и клинического статуса опухоли 
получены неоднозначные результаты. В работах, 
выполненных на опухолевых клетках, с одной 
стороны, не выявлено зависимости степени по-
вреждения ДНК и клиники опухолевого процес-
са [14], а с другой, показано что повреждение 
ДНК коррелировало с более агрессивным тече-
нием заболевания [27]. При определении степе-
ни повреждения ДНК в МНПК показано, что 
имеет место статистически значимое увеличение 
длины хвоста «кометы» при более агрессивной 

клиники РМЖ, в то же время связь параме-
тров «комет» со стадией заболевания была не 
достоверна [19, 20, 21]. Важное значение так-
же имеют работы, в которых оценивалась ди-
намика повреждения ДНК в процессе лечения 
пациентов РМЖ. В данном случае оценивался 
непосредственный генотоксический эффект са-
мой химиотерапии и последующая динамика па-
раметров комет, отражающие репарацию ДНК. 
В частности показано, что увеличение степени 
повреждения ДНК уже после первого цикла хи-
миотерапии коррелировало с эффективностью 
терапии РМЖ циклофосфамидом, метотрекса-
том и 5-фторурацилом [22]. Напротив, как ра-
нее было показано [28] в нашем предыдущем 
исследовании эффективность лечения меланомы 
ниволумабом сопровождалась уменьшением сте-
пени повреждения ДНК в МРПК.

Твердо установленным является факт стати-
стически достоверного повышения повреждения 
ДНК в МНПК у пациентов РМЖ и другими зло-
качественными опухолями [29]. Считается, что 
этот параметр можно рассматривать не только 
как результат влияния опухоли на организм, но 
и как показатель генотоксического воздействия, 
а следовательно, как маркер риска развития 
рака, включая РМЖ [20]. Интерес в этом от-
ношении представляет работа S. Bonassi и со-
авт. [30], в которой степень повреждения ДНК 
в МНПК исследована у здоровых лиц в период 
между 1996 и 2016 гг. В результате было по-
казано, что повреждения ДНК были достоверно 
выше, для умерших в последствии и для забо-
левших раком.

Повреждение ДНК, измеренное с помощью 
«кометного» анализа, является маркером гено-
токсического фона в организме и коррелирует 
с риском развития злокачественных опухолей. 
Благодаря относительной простоте и хорошей 
воспроизводимости, метод комет стал эталон-
ным в исследованиях in vitro и in vivo, включая 
клинические испытания для выявления различ-
ных типов повреждений, таких как единичные 
и двухцепочечные разрывы ДНК. Он также по-
зволяет получить информацию об окислитель-
ном повреждении ДНК или оценить устойчи-
вость ДНК к окислительному стрессу. Все эти 
изменения ДНК вызывают значительный инте-
рес, поскольку они лежат в основе механизмов, 
связанных с основными хроническими неин-
фекционными заболеваниями, такими как ате-
росклероз, рак и сахарный диабет [13, 31, 32]. 
Важным достоинством данного метода является 
тот факт, что в качестве объекта исследования 
могут использоваться мононуклеары перифери-
ческой крови, изменения в которых отражают 
процессы, происходящие на уровне соматиче-
ских и опухолевых клеток.
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Выводы

1. У пациентов с опухолью молочной 
железы выявлено статистически достоверное 
(р < 0,0001) по сравнению со здоровыми жен-
щинами повреждение ДНК в мононуклеарах пе-
риферической крови. 

2. У пациентов РМЖ имел место более вы-
сокий процент образовавшихся «комет», а также 
увеличение параметров, характеризующих гено-
токсический эффект, таких как содержание в «ко-
мете» ДНК, момент и величина хвоста «кометы».

3. Повреждение ДНК в МНПК в данном 
исследовании имело тенденцию к более выра-
женному проявлению у пациентов с рецепторпо-
зитивными и меньшими по размеру опухолями, 
а также статистически достоверно (р < 0,05) 
отрицательно корреллировало с индексом про-
лиферации Ki67.
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