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1. Эпидемиология рака яичников, статистические 
сведения.

Рак яичников (РЯ) – наиболее распространенное злокаче-

ственное новообразование женской репродуктивной систе-

мы в странах западного полушария планеты. Ежегодно в 

мире выявляется приблизительно 205 000 случаев этого 

заболевания. Например, в Ирландии РЯ составляет 3% от 

всех злокачественных опухолей у женщин, и каждый год 

регистрируется 350 новых случаев этой болезни [1]. В одном 

исследовании сообщается об относительно меньшей рас-

пространенности РЯ среди женщин русской национально-

сти, по сравнению с женщинами Киргизии [2].

РЯ редко встречается у пациентов младше 40 лет и стар-

ше 70 [3]. Наблюдается сравнительно высокая частота РЯ у 

женщин, работающих с типографическими красителями и 

косметическими аэрозолями и порошками [4]. Cвыше 

90% опухолей возникают из эпителия поверхности нео-

плазии. Серозная аденокарцинома является наиболее рас-

пространенной патологией, составляя 40–50% от всех 

случаев РЯ [1].
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2. Этиология рака яичников.
По данным эпидемиологических исследований отмечает-

ся тенденция роста заболеваемости злокачественными опу-

холями яичников. Преобладают распространенные: III–IV 

стадии процесса. По данным онкологической статистики за 

период с 1990 по 1999 годы в России от злокачественных 

опухолей яичников умерло более 86 тысяч женщин. 

Ежедневно, в среднем, в РФ регистрируется 17 случаев смер-

ти от этой патологии, каждые 2 часа в России умирает 1 жен-

щина, страдающая раком яичников. Поэтому понятен все 

более возрастающий интерес к проблеме злокачественных 

новообразований гонад. К основным причинам низкой 

выживаемости больных со злокачественными опухолями 

яичников относятся: бессимптомное течение болезни на 

ранних стадиях, отсутствие патогномоничных симптомов, 

широкий возрастной диапазон заболевших женщин, вслед-

ствие чего заболевание выявляется в основном в запущен-

ных формах. А недостаточное знание об этиологии и патоге-

незе данной патологии не позволяет проводить этиотропную 

и патогенетическую терапию, что могло бы повлиять на 

результаты лечения [5]. 

На рисунке 2 кратко перечислены факторы риска и защи-

ты заболеваемости РЯ. Сомнительными факторами риска 

заболеваемости РЯ является кавказская национальность 

пациентки и гиперинсулинемия [6–8]. Помимо названных в 

таблице признаков, предраковым состоянием может счи-

таться такая патология, как поликистоз яичников, злоупо-

требление алкоголем и курением, гормональная замести-

тельная терапия тоже имеет некоторое значение в патогене-

зе [9–12].

Несколько исследований недавно показали значение 

эффекта растительной диеты и подвижного образа жизни 

как факторов уменьшения риска заболевания [12–15]. 

Однако, одно исследование не выявило закономерности 

между употреблением мяса и жира и заболеваемостью РЯ 

[16]. Перевязка маточных труб и удаление яичников могут 

играть некоторую роль в профилактике РЯ [17, 18]. 

РИС. 1.
Абсолютное число зарегистрированных больных РЯ в Беларуси  
в 1995, 1999, 2004 годах [30].

Воспаление – это общеизвестный канцерогенный фактор 

[19–21], который возможно проявляет свое этиологическое 

значение и при РЯ. Однако этот фактор более характерен для 

рака шейки матки. Недавние научные открытия о патогене-

тических свойствах хламидий, вирусов полового герпеса и 

папилломы и многих других еще раз подтверждают одно-

значную достоверность этой теории ракового патогенеза 

[22–25]. Другим интересным фактором риска РЯ является 

применение косметического талька [26–29]. 

РИС. 2.
Факторы риска/ защиты заболеваемости раком яичников.

3. Патоморфологические особенности рака яичников.
Опухоли яичников отличаются от опухолей других орга-

нов исключительной гетерогенностью морфологической 

структуры и клинического течения. Все они через различ-

ные сроки с разной частотой могут малигнизироваться. 

Далеко не всегда, даже гистологически, удается опреде-

лить начало этого процесса (малигнизацию). Поэтому 

выделяют опухоли яичников злокачественные и доброка-

чественные, выделяя пограничные состояния. Это нашло 

отражение в Международной (ВОЗ, 1997) классификации, 

которая не рассматривается в деталях в статье по причине 

её большого объема и сложности [31]. 

4. Современные сведения о патогенезе рака яичников.
4.1. Ангиогенез в яичниках в норме.
Женская репродуктивная система – это единственное 

место во взрослом организме, где происходит физиологиче-

ский, нормальный ангиогенез (A.). Он протекает в матке, 

плаценте, молочной железе и яичниках. В яичниках каждая 

специфическая фаза гормонального цикла сопряжена с 

радикальными изменениями в кровеносном русле. Яичники, 

являющиеся цитогенными и гормоносекретирующими орга-

нами, проходят несколько функциональных стадий разви-

тия: они предоставляют среду для созревания ооцитов, 

после овуляции образуется новое желтое тело, которое 

затем созревает, а желтое тело предшествующего цикла 

регрессирует и рассасывается. А. в репродуктивной системе 

женщины запускается факторами роста и цитокинами, а 

подавляется специфическими ингибиторами. Он опосредуется 

теми же проангиогенными факторами, что и опухолевый А.,  
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но характеризуется высокой степенью организации кон-

трольной регуляции, осуществляемой организмом [32]. 

Развитие желтого тела – это сложный процесс, вовлекаю-

щий механизмы, подобные заживлению раневой поверхно-

сти и образованию опухоли. Уровень активности пролифера-

ции эндотелиальных клеток в развивающемся желтом теле 

значительно выше, чем в быстро растущей опухоли (Machelon 

и Emilie, 1997). Еще в 1906 году Loeb предложил концепцию 

подобия желтого тела «транзиторным опухолям». Neeman и 

соавт. (1997) высказали идею о сравнении роста желтого тела 

с разрастанием солидной опухоли. Однако для нормального 

А. в желтом теле свойственным является его транзиторный 

характер и ограничения развития, обусловленные четкой 

физиологической регуляцией [32]. 

4.2. Ангиогенез в яичниках при заболеваниях.
Считается, что целый ряд заболеваний женской репродук-

тивной системы патогенетически связан с процессами нео-

васкуляризации, и отдельные формы бесплодия могут ассо-

циироваться с так называемым аберрантным А. [33–35]. 

Опухолевый А. в яичниках характеризуется патологическим 

структурным хаосом и безграничностью развития, которые, 

в конечном итоге, приводят к гибели больного организма.

 Отличным свойством канцерогенеза РЯ является диссе-

минация в брюшной полости [36–38], а не преимуществен-

ное распространение опухоли через сосудистую сеть, что 

характерно для новообразований других локализаций, и 

поэтому высказывается мысль о небольшой роли А. при 

таком типе распространения [32]. Вероятно, это связано с 

другими формами неоваскуляризации опухолей, отличны-

ми от А.

4.3. Принципы анализа гистологических изображе-
ний и опыт анализа изображений гистологического 
препарата ангиогенеза.

Cigdem Demir и Bulent Yener (2005) [39] предлагают клас-

сифицировать типы свойств изображений гистопатологиче-

ского препарата следующим образом: 

1) Морфологические.

2) Текстурные.

3) Фрактальные.

4) Топологические.

5) Основанные на интенсивности изображений.

Морфологические признаки предоставляют информацию 

о размерах и форме клетки. Примеры – радиус, периметр, 

компактность (квадрат периметра/площадь, гладкость гра-

ниц, наибольшая ось сечения, симметрия, вогнутость. 

Текстура – это набор взаимосвязанных пикселей, которые 

повторяются на изображении. Текстурные (структурные) 

признаки предоставляют информацию о вариации интен-

сивности поверхности путем получения таких свойств, как 

гладкость, шероховатость и регулярность. Фрактал – это 

объект, обладающий таким свойством, как внутреннее един-

ство схожести (подобия), т. е. выглядит одинаковым на раз-

ных увеличениях. При фрактальном анализе измеряется 

степень самоподобия. Основные свойства этого подхода – 

это фрактальный размер и лакунарность. Топологические 

свойства предоставляют информацию о структуре ткани 

путём вычисления пространственного распределения (взаи-

моотношения) клеток.

Самым распространенным методом анализа интенсивно-

сти изображений является использование цветовых гисто-

грамм. Они не предоставляют информацию о пространствен-

ном распределении пикселов. Пример такого анализа – 

определение оптической плотности пиксела путем конверти-

рования значения уровня серого в соответствующее значение 

оптической плотности. Могут определяться значения пиксе-

лов отдельного цветового канала или взаимосвязь между 

значениями пикселов различных каналов [39].

Наиболее распространенное свойство изображениий А. 

для его изучения в тканях различной локализации и, в част-

ности РЯ, на котором сосредоточена настоящая статья,– 

плотность микрососудов [40–44] можно отнести к морфо-

логическим структурным свойствам сосудов. 

Несмотря на недостатки плотности микрососудов как мар-

кера А. и его коррелятивной оценки как прогностического 

метода, надёжной замены этого параметра на сегодняшний 

день нет.

Плотность микрососудов подсчитывается как число сосу-

дов на определенной площади изображений. Сосуд опреде-

ляется как видимый на микропрепарате просвет, окружае-

мый окрашенными эндотелиальными клетками [45].

Проблемой оценки плотности микрососудов является 

определение точек максимальной васкуляризации, в кото-

рых подсчитываются сосуды. Как правило, эти участки изо-

бражений (3–5 регионов) выбираются патологом, и этот 

факт накладывает отпечаток субъективизма на процесс 

выбора зоны исследований. Однако уже существуют методы 

определения точек максимальной васкуляризации и площа-

ди эндотелия с помощью специального программного обе-

спечения, но сообщений о сравнительных исследованиях 

мануального и компьютер-ассистированных методов, по 

нашим данным, крайне мало [46, 47]. Вероятно, компьютер-

ассистированный подсчет общего числа пикселов, отобра-

жающих прокрашенные клетки эндотелия на всей площади 

исследуемого микропрепарата или даже их серии, а не толь-

ко в точке максимальной васкуляризации, может оказаться 

более статистически достоверным методом оценки степени 

активности А., чем существующие. Правда, в настоящее 

время считается, что такие данные, как площадь микрососу-

дов, их периметр и плотность, являются равноценными 

источниками, характеризующими А. количественно [48]. 

Заметим, что проведенные исследования коррелятивного 

значения плотности микрососудов весьма неоднородные 

как по составу пациентов, так и по применяемым маркерам 

и ряду других свойств [40–42, 49–51]. Этот факт делает 

затруднительным формулирование достоверных выводов о 

плотности микрососудов как предсказательном факторе 
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вообще. Интересно, что в ряде случаев и ситуаций низкое 

значение микроплотности сосудов может быть неблагопри-

ятным предсказательным фактором клинического течения 

опухолевого процесса [52]. У пациентов сравнительно стар-

шего возраста может наблюдаться более низкое значение 

плотности микрососудов РЯ, причем являясь неблагоприят-

ным прогностическим признаком [53]. 

Применение различных панэндотелиальных клеточных 

маркеров может повлиять на результат определения плот-

ности микрососудов. При адекватном применении антиген 

антифактора коагуляции VIII остается наиболее специфич-

ным маркером эндотелия, обеспечивающим очень хороший 

контраст между микрососудами и другими компонентами 

ткани. Маркер CD31 является более чувствительным и под-

ходящим маркером для окраски срезов препаратов на пара-

фине. Однако, кроме эндотелия, он прокрашивает плазмо-

циты. Такое осложнение может значительно затруднить 

подсчет микрососудов в таких опухолях, в которых преоб-

ладает воспалительное плазмоклеточное фоновое окруже-

ние. Другим недостатком CD31 окраски является частая 

потеря антигена при применении фиксирующих растворов, 

содержащих уксусную кислоту. При применении анти-СD31 

антител области с преобладанием воспалительного инфиль-

трата на малом увеличении могут быть ошибочно приняты 

за точку, имеющую максимальную васкуляризацию (vascular 

hot spot). Наличие таких CD31 клеточных инфильтратов ино-

гда делает затруднительной диагностику микрососудов, 

особенно разрастаний одной клетки (single cell sprouts). 

Применение СD34 – это приемлемая альтернатива и наи-

более часто воспроизводимая во многих лабораториях 

методика высвечивания эндотелиальных клеток. Однако 

СD34 прокрашивает периваскулярные стромальные клетки, 

и было замечено, что они могут окрашивать широкий спектр 

стромальных новообразований. Заслуживает внимания тот  

факт, что ни один из рассматриваемых маркеров не спосо-

бен различать между покоящимися и активированными/

пролиферирующими клетками эндотелия. Два антитела, 

называемые E-9 и СD105 (эндоглин), как кажется исследова-

телям, проявляют специфичность в ракурсе прокрашивания 

пролиферирующего эндотелия [54].

СD105, гипоксией-индуцибельный протеин [55–60], ассоци-

ируемый с пролиферацией, выборочно предпочтительно экс-

прессируется на активированных эндотелиальных клетках, уча-

ствующих в неоангиогенезе, особенно в опухолях, и не обнару-

живается или слабо выражен на сосудах нормальных тканей.

Tie-2/Tek, эндотелий-специфический рецептор тирозин-

киназы [61–66] и рецепторы VEGF (vascular endothelial growth 

factor – фактор роста эндотелия сосудов) также идентифи-

цируют стромальные сосуды. 

Хотя области точек максимальной васкуляризации – 

нередкая находка при исследовании внутренних срезов 

опухоли, такие участки обычно преобладают в краевых 

регионах опухоли [54].

Интересный парадокс – наличие низкой плотности микро-

сосудов в тканях целого ряда опухолей, по сравнению с 

аналогичными нормальными тканями. Это можно объяс-

нить низкой потребностью опухоли в кислороде. Поэтому 

опухоль может функционировать при небольшом количе-

стве питающих её сосудов. Такая ситуация подчеркивает 

количественный характер такого признака, как плотность 

микрососудов, ведь сосудов может быть мало, а их каче-

ственные свойства (например, активность) могут быть выра-

жены значительно ярче, чем в большом количестве нефунк-

циональных микрососудов. Таким образом, появились идеи 

о поиске объектов изображений, которые могли бы характе-

ризовать А. в большей степени в ракурсе качества активно-

сти. Так, Международный консенсус патологов предложил 

анализировать на изображениях А. количество перицитов и 

фракции клеток эндотелия, которые подверглись апоптозу 

и, наоборот, не подверглись [48, 67].

Фрактальный анализ нашел применение для оценки 

активности А. в органах, отличных от яичников человека, 

однако этот метод подвергается серьезной критике учёных 

[68–70]. Имеются единичные сообщения о применении 

оценки цветовой интенсивности изображений А., но широ-

кого применения этот метод пока не получил [71]. Что касает-

ся топологических свойств А., нам удалось найти только 

один литературный источник о топологии гетерогенной при-

роды внеклеточного матрикса при опухолевом А. [72]. 

Данных, свидетельствующих об опыте этой методики, при-

менимой к анализу изображений препарата А. яичников, 

по-видимому нет. Касательно морфологических признаков 

А., определение этих свойств (периметра сосудов, его диа-

метра, различных индексов площадей, точек ответвления и т 

п.) упоминается в большом количестве статей и главах книг, 

однако, для оценки анализа изображений ангиогенеза РЯ 

эти свойства практически не используются. 

5. Ангиогенез в яичниках и возможности современ-
ной фармакотерапии.

Ясной целью всего спектра исследований ангиогенеза 

является разработка и применение эффективных лекар-

ственных средств. Более чем 500 000 000 жителей планеты 

нуждаются в коррекции процессов ангиогенеза в организме. 

Первыми исследователями антиангиогенной терапии счита-

ются Judah Folkman и Napoleone Ferrara из лабораторий 

Гарварда (Бостон, США) и Катании (Италия) [73, 74]. 

Способность индуцировать и поддерживать А. – важней-

ший этап развития опухоли. А. лежит в основе разработки 

методов целенаправленного воздействия на этот процесс 

как средства терапии рака. В плане возможной разработки 

препаратов идентифицировано несколько молекулярных 

мишеней и клеточных путей. Одной из таких мишеней явля-

ется VEGF (vascular endothelial growth factor – фактор роста 

эндотелия сосудов) [75] .

Благодаря расшифровке некоторых молекулярных меха-

низмов канцерогенеза, лечение онкологических больных 
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переходит на принципиально новый уровень — воздействие 

на молекулярные мишени, ответственные за процесс про-

лиферации злокачественной клетки, гиперэкспрессирую-

щиеся преимущественно в опухоли и являющиеся доступны-

ми для идентификации рутинными способами. Результаты 

внедрения в клиническую практику первых таргетных пре-

паратов [76–79], в частности, блокирующих ростовые факто-

ры, доказало перспективность данного направления, спо-

собного значительно повысить эффективность медикамен-

тозного лечения злокачественных опухолей [80]. 

Целенаправленное воздействие на VEGF препаратом 

бевацизумаб («Авастин», «Ф. Хоффманн-Ля Рош Лтд.», 

Базель, Швейцария), гуманизированным моноклональным 

антителом класса IgG в комбинации с известными режима-

ми химиотерапии показало эффективность при лечении рака 

различной локализации, в том числе раке яичников [81–85].

 Согласно литературным источникам, антиангиогенной 

активностью обладает целый спектр лекарственных средств 

как традиционных (например, пентоксифиллин, цилостазол 

[86–88] кверцитин [89], так и принадлежащих к группе 

фитотерапевтических средств альтернативной восточно-

народной медицины (китайские травы) [90–94]. Имеются 

факты о том, что А. подавляется голоданием и дефицитом 

нутриентов [95], что проясняет значение лечебного голодания.

Могут ли эти средства показать значимый терапевтиче-

ский эффект при лечении пациентов, страдающих онкологи-

ческими заболеваниями, или сообщение об их терапевтиче-

ской активности это всего лишь фальшивый коммерческий 

трюк компаний-производителей – на этот вопрос могут 

ответить результаты независимых многоцентровых рандо-

мизированных исследований и, конечно, в меньшей степе-

ни, эксперименты на животных.

Что касается прогностического значения такого свойства 

изображений А. как плотность микрососудов, то нужно под-

черкнуть, что низкое его значение ещё не означает то, что 

опухоль не ответит на антиангиогенную терапию. Казалось 

бы, ангиогенная терапия должна быть эффективна только 

для терапии опухолей, имеющих в тканях большое число 

сосудов, на практике это не так: имеются сведения о практи-

чески одинаковом ответе опухолей, имеющих как высокую 

плотность микрососудов, так и низкую [96]. Не следует забы-

вать, что А., определяемый как возникновение сосудов 

(капилляров и венул) из уже развитых сосудов, это далеко 

не единственный путь развития опухолей, и РЯ в том числе. 

Стоит хотя бы упомянуть так называемый инвагинационный 

способ васкуляризации опухолей (intussusception), когда 

образование сосудоподобных каналов происходит без уча-

стия эндотелия [97–100]. Можно предполагать, что баланс и 

доминирование различных способов васкуляризации и 

псевдоваскуляризации опухоли диктуется генетическим 

набором как нормальных тканей пациента, так и действую-

щим комплектом генов клеток опухолей и микроокружения. 

Понятно, что проследить многогранные взаимовоздействия 

такой среды не представляется возможным, тем более дина-

мичность А. осложняет формулирование четких выводов, 

отображающих протекающие в опухоли события.

Как лекарственные средства, в том числе антиангиогенные 

медикаменты, так и мутагены (например, стресс как перво-

причина, свободные радикалы как непосредственный мута-

ген и т. п.), и сопутствующие заболевания, вероятно, могут 

влиять на звенья патофизиологической цепи событий раз-

вития и затухания А., что клинически может проявляться как 

выраженностью симптомов болезни, повлиять на опреде-

ляемое значение плотности микрососудов, так и в итоге 

отразиться на сроках выживания пациента.

5.1. Возможные осложнения и побочные эффекты 
антиангиогенной терапии.

Безопасность терапевтического воздействия на пациента 

– это ключевое требование к врачебной деятельности вооб-

ще. Общеизвестно, что идеальное лекарство должно быть 

эффективным, малотоксичным и дешевым. Современная 

антиангиогенная терапия несовершенна:

1) её позитивный эффект краткосрочный;

2) наблюдается высокая частота опухолевой резистентно-

сти к лечению (так называемой рефрактерности или устой-

чивости, рис. 3);

3) она недешёвая.

4) наблюдаются осложнения такого лечения, в т. ч. несу-

щие угрозу жизни пациента.

РИС. 3.
Механизмы устойчивости опухолей к лечению ингибиторами  
ангиогенеза [54]. 

А. играет важную роль в процессе заживления ран, поэтому 

высказываются опасения, что бевацизумаб, один из наиболее 

применяемых антиангиогенных медикаментов [101], может 

вызвать увеличение осложнений у пациентов, требующих опе-

ративного лечения. Хотя в целом препарат хорошо переносит-

ся, примерно у 2% больных описаны серьезные проявления 

токсичности, включая перфорацию желудочно-кишечного 

тракта [81, 102, 103] и ухудшение заживления ран, несмотря на 

то, что после операции препарат вводили с отсрочкой не менее 

28 дней. Эти осложнения чаще возникают у тех пациентов, 

которые были оперированы на фоне терапии бевацизумабом, 

что имеет очевидные последствия для хирургической практи-

ки. Тем не менее, некоторое улучшение выживаемости, кото-

рое можно получить с помощью бевацизумаба, означает высо-

кую вероятность его широкого применения [75, 84].

Менее серьезные побочные эффекты этого медикамента 

это диспноэ, болевые ощущения различной локализации, 

1. НЕОДНОРОДНОСТЬ КЛЕТОК ЭНДОТЕЛИЯ
2. НЕОДНОРОДНОСТЬ АНГИОГЕННЫХ ФАКТОРОВ
3. НЕОДНОРОДНОСТЬ КЛЕТОК ОПУХОЛИ
4. ВОЗДЕЙСТВИЕ МИКРООКРУЖЕНИЯ ОПУХОЛИ
5. КОМПЕНСАТОРНЫЕ ОТВЕТНЫЕ РЕАКЦИИ НА ЛЕЧЕНИЕ
6. РОСТ ОПУХОЛИ, НЕЗАВИСИМЫЙ ОТ АНГИОГЕНЕЗА
7. ФАРМАКОКИНЕТИЧЕСКАЯ РЕЗИСТЕНТНОСТЬ
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протеинурия и хилёзный асцит, тошнота, рвота, ухудшение 

функции печени, нарушения коагуляции и тромбоэмболия, 

гипертензия и аллергия (рис. 4) [104–107].

Комбинированная терапия РЯ бевацизумабом может 

повысить как антиопухолевую активность, так и в отдельных 

случаях частоту побочных эффектов [101, 108–110].

РИС. 4.
Основные осложнения и побочные эффекты антиангиогенной 
терапии [54]. 

6. Дальнейшие перспективы изучения ангиогенеза в 
яичниках, заключение и выводы.

Ведущим направлением исследования оценки изображе-

ний А. гистопатологического микропрепарата является 

поиск нового маркера-дескриптора А. и эффективной ме- 

тодики его применения. На сегодняшний день плотность 

микрососудов – это стандартный параметр оценки степени 

активности А., не только РЯ. Новые возможности изучения 

А. открывают опыты по применению антиангиогенных 

медикаментов. Изучаются лечебные эффекты лекарствен-

ных средств натурального происхождения. Гистологическая 

картина до и после лечения такими медикаментами может 

указать на новые объекты и свойства изображений, кото-

рые нужно и анализировать и учитывать при оценке актив-

ности А. Новым направлением изучения А. является откры-

тие и применение иммуноцитохимических маркеров актив-

но размножающихся эндотелиальных клеток и, наоборот, 

покоящихся. Такой подход может позволить осуществлять 

оценку активности А. лучше и повлияет на возможности 

разработки дескриптора оценки изображений А.

 Проблемой практического здравоохранения является 

индивидуальный выбор адекватных лекарственных средств 

для лечения пациентов, в том числе больных РЯ, и пути 

преодоления резистентности к антиангиогенным лекар-

ственным средствам. Помочь разрешить эти вопросы могут 

будущие исследования, изучающие генотипирование опу-

холевых тканей. 

Обзор современной литературы выявляет неиссякаемую 

актуальность изучения А. с конечной целью создания и вне-

дрения в клиническую практику новых антиопухолевых 

лекарственных средств. Предпосылки противоопухолевой 

активности выявлены у ряда лекарственных средств. Рак яич-

ников – это патология, которая требует новых подходов к 

лечению и анализ изображений гистологических препаратов  

– это сравнительно новый метод выявления морфологии и 

механизмов канцерогенеза в различных опухолях, в том 

числе в яичниках. Анализ и обработка изображений как био-

технология является молодой областью компьютерной и 

медицинской науки, которая обещает принципиально новый 

подход к получению информации, которая может иметь диа-

гностическую и научную ценность. Алгоритмы программного 

обеспечения способны осуществить возможность беспри-

страстно и стабильно определять такой параметр, как пло-

щадь микрососудов на микропрепарате А., а также распо-

знавать и регистрировать практически всё, что видит глаз 

врача-патолога. Таким образом, развитие этих отраслей ком-

пьютерной и биотехнологии должно привести к созданию и 

внедрению в научную и клиническую практику систем под-

держки диагностических решений для врачей-патологов и 

экспертов, а также составит нужный и полезный инструмент 

для лабораторных и клинических экспериментов. Следует 

отметить, что запрограммированный компьютер способен 

регистрировать и вычислять признаки, не доступные глазу 

человека, таким образом, коррелируя эти признаки с клини-

ческими, можно найти неизученные до сегодняшнего дня 

закономерности васкуляризации при канцерогенезе.

Работа выполнена в рамках проектов CRDF-4028 и МНТЦ-1682.
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