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2. Лечение метастатического рака желудка  

 
Резюме 
 
Экспрессия в опухоли факторов клеточной пролиферации и ангиогенеза является негативным прогно-

стическим фактором при метастатическом раке желудка. Применение таргетной терапии позволяет улучшить 
результаты лечения этой группы больных. 
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2. The treatment metastatic gastric cancer 

 
Abstract 
 
Expression of cellular proliferation and angiogenesis are negative prognosis factors of metastatic gastric cancer. 

Application target therapies at metastatic gastric cancer to improve results of treatment. 
 
Key words: gastric cancer, chemotherapy, biotherapy, factors of prognosis. 
 
Введение 
 
У пациентов с метастатическим раком желудка 

экспрессия факторов дифференцировки опухоли 
(НЕR-2/neu), ангиогенеза (VEGF), и других, прямо 
коррелирует с более агрессивным течением заболева-
ния. Высокая пролиферативная активность опухоли 

(Ki-67), отрицательно влияет на результат лечения, 
уменьшая длительность безрецидивной и общей вы-
живаемости [3]. Существующие режимы химиотера-
пии малоэффективны [2; 6]. Применение совместно с 
химиотерапией таргетных препаратов, таких как гер-
цептин, авастин, панитумумаб и др., дает значитель-
ные положительные результаты [1; 4; 5; 7].  
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Дальнейшее изучение биологических особен-
ностей и факторов прогноза позволит избирательно 
применять различные варианты лекарственного воз-
действия на опухоль, что будет способствовать улуч-
шению результатов терапии больных метастатиче-
ским раком желудка. Цель исследования – повыше-
ние эффективности лечения метастатического рака 
желудка. Задачи исследования – изучить особенности 
течения метастатического рака желудка (T1–4N1–3M1) 
во взаимосвязи с биологическими особенностями, 
гистологической структурой, формой роста, локали-
зацией и пролиферативной активностью опухоли. 
Изучить ближайшие и отдаленные результаты лече-
ния больных метастатическим раком желудка. 

 
Материалы и методы 
 
В работе были использованы данные 17 паци-

ентов, cтрадавших метастатическим раком желуд-
ка(T1–4N1–3M1), получавших лечение в 2006–2009 гг. 
Группа состояла из 5 (29,4 %) женщин и 12 (70,6 %) 
мужчин. Средний возраст 54 года. Наибольшее число 
пациентов в этой группе были в возрасте 21–47 лет 
(41,1 %). Всем 17(100 %) пациентам была проведена 
химиотерапия по схеме DCF (доцетаксел 75мг/м2 1 
день, цисплатин 75 мг/м2 1 день, 5-фторурацил 750 
мг/м2 1–5 дни, суточная инфузия). Трое пациентов 
параллельно с химиотерапией получали авастин 7,5 
мг/кг 1 раз в 3 недели, с последующим продолжением 
после окончания химиотерапии до прогрессирования 
опухолевого процесса. Наряду с традиционными ви-
дами диагностики, выявляющими распространен-
ность опухолевого процесса, также изучали гистоло-
гический тип и дифференцировку опухоли, а также ее 
биомолекулярные маркеры.  

Хирургическое лечение, в объеме расширен-
ной гастрэктомии (D2), получили четверо пациен-
тов на первом этапе (до химиотерапии) и трое па-
циентов после химиотерапии по данной схеме (по-
сле полного исчезновения клинических признаков 
метастазирования). 

 
Клинико-морфологические особенности  
метастатического рака желудка 
Размеры опухоли в исследуемой группе были 

разнообразны: Т1 – 3 (17,6 %) пациента, Т2 – 3 (17,6 %), 
Т3 – 4 (23,5 %), Т4 – 7(41,1 %) пациентов. Опухоль 
локализовалась: малая кривизна – 5 (29,4 %) пациен-
тов, большая кривизна – 3 (17,6 %) пациента, субкар-
диальный отдел – 2 (11,7 %), инфильтративная форма 
– у 7(41,1 %) пациентов. Все пациенты имели рас-
пространенный метастатический процесс с пора-
жением: брюшины – 12 (70,6 %), печени – 10 (58,8 
%), легких – 2 (11,7 %), забрюшинных и параор-
тальных лимфоузлов – 7 (41,1 %) и лимфоузлов 
грудного лимфатического протока – 1 (5,8 %). 
Морфологическая характеристика опухоли: адено-
карцинома – 14 (82,3 %); перстневидно-клеточный 
рак выявлен в 1 (5,8 %)случае; недифференцирован-
ный – в 2 (11,6 %)случаях. Степень дифференцировки 
опухоли G3 была у 9 (52,9 %) больных. 

Положительные рецепторы EGFR выявлены 
у 16 (94,1 %) больных (табл. 1). Отрицательные 
HER2/neu рецепторы в опухоли в группе выявлены 
только у 3 (17,6 %) пациентов, положительные 
HER2/neu (+; ++; +++) рецепторы – у 14 (82,3 %). 
Экспрессия VEGF определялась у всех 17 (100 %) 
пациентов (табл. 1). Максимальный уровень экс-
прессии маркера клеточной пролиферации (Ki-67) 
оказался у пациентов с опухолью Т4 (табл. 2). 
 

Таблиц а  1  
Экпресиия рецепторов EGFR, Her2/neu, VEGF у пациентов с метастатическим раком желудка 

Рецепторы/пациенты T1N1–3M1 T2N1–3M1 T3N1–3M1 T4N1–3M1 

EGFR: 

– – – – 1 (5,8 %) 
+ – 1 (5,8%) – 1 (5,8 %) 

++ 1 (5,8 %) 1 (5,8 %) 2 (11,6 %) 1 (5,8 %) 
+++ 2 (11,6 %) 1 (5,8 %) 2 (11,6 %) 4 (23,6 %) 

HER2/neu: 

– 1 (5,8 %) 1 (5,8 %) – 1 (5,8 %) 
+ 2 (11,6 %) – – 2 (11,6 %) 

++ – 1 (5,8 %) 3 (17,6 %) 3 (17,6 %) 
+++ – 1 (5,8 %) 1 (5,8 %) 1 (5,8 %) 

VEGF: 

– – – – – 
+ – – 1 (5,8 %) – 

++ 1 (5,8 %) 1 (5,8 %) 1 (5,8 %) 2 (11,6 %) 
+++ 2 (11,6 %) 2 (11,6 %) 2 (11,6 %) 5 (29,4 %) 

 
Таблиц а  2  

Уровень пролиферации Ki-67 у пациентов, страдавших метастатическим раком желудка 
Уровень Ki-67 /пациенты T1N1–3M1 n=3 T2N1–3M1 n=3 T3N1–3M1 n=4 T4N1–3M1 n=7 

0–25 % – – – 1 (5,8 %) 

26–50 % – – 1 (5,8 %) 1 (5,8 %) 
51–75 % 2 (11,6 %) 1 (5,8 %) 1 (5,8 %) 2 (11,6 %) 
76–100 % 1 (5,8 %) 2 (11,6 %) 2 (11,6 %) 3 (17,6 %) 
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Результаты терапии 
 
Полный эффект (в том числе полный морфо-

логический эффект) наблюдался у 1 (5,8 %) паци-
ента. Частичная регрессия наблюдалась у 4(23,4 %) 
пациентов, стабилизация процесса отмечена у 9 
(52,9 %) пациентов, у 2 (11,6 %) – прогрессирова-
ние опухолевого процесса. 

Безрецидивная выживаемость наблюдалась у 
15 (88,2 %) пациентов, у которых наблюдался по-
ложительный клинический эффект и составила 6,7 
мес. У 12 (70,5 %) пациентов с положительными 
рецепторами EGFR, безрецидивная выживаемость 
была 5 мес.  

Безрецидивная выживаемость пациентов с 
положительными HER2/neu (1+,2+,3+) рецепторами 
у 11 (64,7 %) пациентов составила 5,7 мес. У паци-
ентов, получавших авастин, безрецидивная выжи-
ваемость была 8,6 мес. 

В первый год лечения умерло 9 (52,9 %) па-
циентов, во второй – 5 (29,4 %) пациентов. Больше 
2 лет прожили 3 (17,6 %) пациента, которые живы 
до настоящего времени.  

Медиана выживаемости составила 14 мес. У 
16 (94,1 %) пациентов с положительными рецепто-
рами EGFR безрецидивная выживаемость состави-
ла 10,6 месяцев.  

Выживаемость пациентов с положительными 
HER2/neu (+; ++; +++) рецепторами у 14 (82,3 %) 
пациентов была 12,3 мес. У пациентов, получавших 
авастин, выживаемость составила 20,3 мес. 

 

Выводы 
 
Высокая агрессивность опухоли, плохие резуль-

таты выживаемости пациентов с метастатическим ра-
ком желудка, недостаточная эффективность химиоте-
рапии требуют поиска современных способов ранней 
диагностики и наиболее эффективных методов лечения 
данной патологии.  

У большинства пациентов с метастатическим ра-
ком желудка опухоль выходила за пределы органа, а 
также преобладала эндофитная форма роста – 7 (41,1 %). 
Морфологически метастатический рак был представлен 
с аденокарциномой в 82,3 %, причем низкодифференци-
рованный вариант выявлен у 52,9 % больных.  

Агрессивный характер течения опухолевого 
процесса у большинства пациентов был сопряжен с 
гиперэкспрессией рецепторов: EGFR – 94,1 %, 
HER2/neu (+; ++; +++) – 82,3 %, а VEGF – у всех 100 %. 
Максимальный уровень экспрессии маркера клеточной 
пролиферации (Ki-67) выявлен у пациентов с инвазив-
ной опухолью Т4. Применение схемы DCF самостоя-
тельно, а также в комбинации с авастином, улучшает 
результаты лечения, увеличивает выживаемость боль-
ных метастатическим раком желудка.  

В будущем поиск новых предикторов прогно-
зирования метастазирования и применение современ-
ных препаратов таргетной терапии, направленных на 
подавление клеточной пролиферации, ангиогенеза и 
других механизмов прогрессирования опухолевого 
процесса, позволят улучшить результаты лечения па-
циентов с распространенным раком желудка. 
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