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Международная классификация TNM на протяжении многих десятилетий 
была и остается основой стадирования злокачественных новообразований, 
определяя выбор лечебной тактики, оценку прогноза и стандартизацию клини-
ческих исследований. Однако стремительное развитие молекулярной биологии, 
геномики, жидкостной биопсии, пространственной биологии и цифровых 
технологий уже существенно изменило представления о природе опухолевого 
процесса. Современные данные свидетельствуют, что канцерогенез представ-
ляет собой непрерывную биологическую эволюцию, начинающуюся задолго 
до формирования клинически выявляемой опухоли, тогда как система TNM 
характеризует лишь анатомическое распространение уже сформировавшегося 
новообразования. Цель работы – проанализировать ограничения современной 
анатомической модели стадирования TNM в условиях развития молекулярной 
онкологии и персонализированной медицины, а также обосновать концепцию 
перехода от стадирования опухоли к стадированию канцерогенеза как непре-
рывного биологического процесса. Работа выполнена в формате аналитичес-
кого обзора современной литературы с концептуальным анализом данных 
молекулярной онкологии, иммунологии, жидкостной биопсии, мультиомных 
технологий и цифровой медицины. При этом показано, что анатомические 
категории T, N и M не всегда отражают биологическую агрессивность опухоли, 
ее молекулярную гетерогенность и динамику клональной эволюции. Обсуждены 
перспективы интеграции молекулярных, иммунологических, морфологических 
и цифровых данных в будущие системы стадирования. Обоснован вывод о том, 
что дальнейшее развитие онкологии, вероятнее всего, будет связано с переходом 
от статической анатомической оценки опухоли к динамической биологической 
модели канцерогенеза, в которой TNM сохранит значение важного, но не един-
ственного компонента комплексной характеристики заболевания.
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Введение

Система стадирования является одной из фун-
даментальных основ клинической онкологии. 
Именно стадия заболевания определяет выбор 

лечебной тактики, позволяет оценить прогноз, стан-
дартизировать результаты клинических исследований 
и обеспечивает сопоставимость данных между раз-
личными медицинскими центрами и национальными 
регистрами [1, 2].

На протяжении более семидесяти лет функцию 
стадирования выполняет международная классифика-
ция TNM, предложенная P. Denoix и последовательно 
развиваемая Международным союзом противорако-
вой борьбы (UICC) и Американским объединенным 
комитетом по изучению рака (AJCC) [1, 2]. Несмотря 
на изменения, вносимые в многочисленные редакции 
классификации, ее концептуальная основа остается 
неизменной: стадия заболевания здесь определяется 
степенью анатомического распространения уже 
сформировавшегося опухолевого процесса.

Такой подход оказался исключительно успешным 
для эпохи морфологической онкологии. Развитие 
хирургии, лучевой диагностики и патологической 
анатомии требовало универсального языка описания 
локального роста опухоли, поражения регионарных 
лимфатических узлов и наличия отдаленных мета-
стазов. Именно таким языком и стала TNM, обеспе-
чив единые принципы стадирования практически 
для всех локализаций злокачественных новообра-
зований [1, 2].

Однако за последние два десятилетия онкология 
претерпела глубокую трансформацию. Развитие 
молекулярной биологии, геномики, технологий вы-
сокопроизводительного секвенирования, жидкостной 
биопсии и одноклеточного анализа существенно 
изменило представления о природе опухолевого 
процесса [3–6].

Ключевые слова: TNM; стадирование; канцерогенез; персонализированная медицина; молекулярная онкология; 
жидкостная биопсия; биологическое стадирование; цифровая онкология; искусственный интеллект.

The TNM classification has served as the cornerstone of cancer staging for decades, guiding treatment decisions, 
prognostic assessment, and the standardization of clinical research. However, rapid advances in molecular biology, 
genomics, liquid biopsy, spatial biology, and digital technologies have fundamentally changed our understanding of 
cancer development. Current evidence indicates that carcinogenesis is a continuous biological process that begins long 
before a clinically detectable tumor is formed, whereas the TNM system describes only the anatomical extent of an already 
established malignancy. Objective: to analyze the limitations of the current anatomical TNM staging system in the era of 
molecular oncology and precision medicine and to substantiate the concept of shifting from tumor staging toward staging 
of carcinogenesis as a continuous biological process. This study was performed as a narrative analytical review with a 
conceptual analysis of current evidence in molecular oncology, cancer immunology, liquid biopsy, multi-omics technologies, 
and digital medicine. The analysis demonstrates that the T, N, and M categories do not always reflect tumor biology, molecular 
heterogeneity, or clonal evolution. Future staging systems are expected to integrate anatomical, molecular, immunological, 
and digital parameters into a unified biological framework. It is concluded that the future evolution of cancer staging will 
likely involve a transition from static anatomical assessment to dynamic biological characterization of carcinogenesis, with 
TNM remaining an essential but no longer exclusive component of comprehensive cancer evaluation.

Key words: TNM classification; cancer staging; carcinogenesis; precision oncology; molecular oncology; liquid biopsy; 
biological staging; digital oncology; artificial intelligence.

Все больше данных свидетельствует о том, что 
канцерогенез начинается задолго до формирова-
ния клинически выявляемого опухолевого очага и 
представляет собой непрерывный биологический 
процесс, включающий накопление генетических и 
эпигенетических нарушений, клональную эволюцию, 
изменение микроокружения, иммунологическую 
перестройку тканей и появление циркулирующих 
опухолевых компонентов [3, 7–9].

При этом анатомическая опухоль является лишь 
относительно поздним этапом этой последователь-
ности. Возникает фундаментальное противоречие 
между объектами современной онкологии и существу-
ющего стадирования. Если современная диагностика 
все чаще ориентируется на молекулярные события, 
происходящие на уровне отдельных клеток и внекле-
точных биомаркеров, то TNM продолжает оценивать 
исключительно макроскопический результат этих 
процессов [3, 5, 10].

Иными словами, система стадирования начинает 
описывать не само заболевание, а лишь одну из ста-
дий его морфологического проявления.

В этих условиях возникает необходимость пере-
осмысления самого понятия стадирования. Вероятно, 
дальнейшая эволюция онкологии потребует перехода 
от анатомической модели, основанной на размерах 
опухоли и ее распространении, к биологической 
модели, отражающей последовательность этапов 
канцерогенеза [11].

Подобный подход не отменяет значения TNM как 
универсального языка клинической коммуникации, 
однако существенно меняет ее место в общей системе 
диагностики и прогнозирования.

Исходя из вышеизложенного, можно сформу-
лировать цель настоящей работы – проанализи-
ровать ограничения современной анатомической 
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системы стадирования TNM в условиях развития 
молекулярной онкологии, жидкостной биопсии 
и персонализированной медицины, а также обос-
новать концепцию биологического стадирования, 
основанного на оценке канцерогенеза как непре-
рывного процесса.

Материалы и методы
Работа выполнена в формате аналитического 

(нарративного) обзора литературы с элементами кон-
цептуального анализа. Проведен критический анализ 
современных представлений о системе стадирования 
TNM, молекулярных механизмах канцерогенеза, пер-
сонализированной онкологии, жидкостной биопсии, 
пространственной биологии, цифровой патологии и 
применении технологий искусственного интеллекта 
в онкологии.

В анализ были включены международные ру-
ководства и классификации (UICC, AJCC), ориги-
нальные исследования, систематические обзоры, 
метаанализы и публикации ведущих рецензируемых 
журналов (Nature, Nature Reviews Clinical Oncology, 
Nature Medicine, Cell, Science, CA: A Cancer Journal 
for Clinicians, Journal of Clinical Oncology, Lancet 
Oncology и др.), опубликованные преимущественно 
в 2010–2026 гг., а также отдельные классические ра-
боты, имеющие фундаментальное значение для раз-
вития современных представлений о канцерогенезе 
и стадировании опухолей.

Отбор литературных источников осуществлялся 
по их научной значимости, цитируемости и соответ-
ствию тематике исследования. Выполнен сравнитель-
ный анализ классической анатомической концепции 
стадирования TNM и современных биологических 
моделей опухолевого процесса с учетом данных 
молекулярной биологии, иммунологии, геномики, 
технологий жидкостной биопсии, одноклеточного 
секвенирования и цифровых технологий.

На основании проведенного анализа сформу-
лирована концептуальная модель биологического 
стадирования, рассматривающая канцерогенез как 
непрерывный процесс, который потенциально мо-
жет являться объектом диагностики, стадирования 
и прогностической оценки еще до формирования 
морфологически определяемой опухоли.

От морфологии к биологии: почему 
анатомическая модель перестает 
адекватно описывать рак

Система TNM была создана в период, когда основ-
ными инструментами диагностики были клинический 
осмотр, хирургическая ревизия и патоморфологичес-
кое исследование. В этих условиях размеры опухоли, 
степень инвазии, вовлечение лимфатических узлов и 
наличие отдаленных метастазов представлялись наи-
более объективными характеристиками заболевания 
[1, 2]. Анатомическое распространение процесса 

закономерно рассматривалось как интегральный по-
казатель его биологической агрессивности.

Современные представления о канцерогенезе 
существенно усложнили эту картину. Сегодня рак 
рассматривается как динамический эволюционный 
процесс, в основе которого лежит накопление молеку-
лярных нарушений, сопровождающееся непрерывной 
селекцией клеточных клонов, изменением микро-
окружения и формированием новых механизмов 
взаимодействия между опухолью и организмом [7–9, 
12]. В результате одинаковая анатомическая стадия 
может объединять заболевания, принципиально 
разные с биологической точки зрения: отличающиеся 
скоростью прогрессирования, чувствительностью к 
терапии и вероятностью метастазирования [13]. Раз-
деление опухолей на TNM-стадии происходило на 
основе многолетнего сбора медицинской статистики, 
а не по патогенетическим закономерностям.

Особенно отчетливо несоответствие макро-
анатомии и биологии опухолей проявилось после 
внедрения их молекулярного профилирования [14]. 
Для многих локализаций именно генетические и 
транскриптомные характеристики стали определять 
выбор лечения значительно чаще, чем размеры пер-
вичной опухоли или степень поражения регионар-
ных лимфатических узлов [14–16]. К примеру, при 
раке молочной железы терапевтическая стратегия 
определяется молекулярным подтипом, экспрессией 
гормональных рецепторов и HER2; при немелкокле-
точном раке легкого – спектром драйверных мутаций; 
при меланоме – мутациями BRAF и особенностями 
иммунного микроокружения [15–17]. Во многих слу-
чаях пациенты с одинаковой стадией TNM получают 
принципиально разное лечение именно вследствие 
различий в биологических профилях опухолей.

Дополнительным вызовом классическому стадиро-
ванию стала концепция внутриопухолевой гетероген-
ности. Работы последних лет показали, что опухоль 
представляет собой совокупность эволюционирую-
щих клеточных популяций, каждая из которых об-
ладает собственным набором мутаций и селективных 
преимуществ [18]. Но категория T описывает лишь 
пространственные размеры опухоли, практически ни-
чего не сообщая о сложности ее клональной органи-
зации, потенциальной лекарственной устойчивости 
или способности к дальнейшей эволюции.

Аналогичные ограничения касаются и категории 
N. Поражение лимфатических узлов традиционно 
рассматривается как этап анатомического распро-
странения процесса, однако современные исследова-
ния демонстрируют значительно более сложную роль 
лимфатической системы в канцерогенезе [19]. Лим-
фатические узлы являются не только анатомическим 
барьером распространения опухоли, но и активным 
иммунологическим органом, в котором происходят 
процессы иммунного распознавания, селекции кле-
точных клонов и формирования противоопухолевого 
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ответа [20, 21]. Следовательно, одна и та же категория 
N может отражать принципиально разные биологи-
ческие состояния организма.

Более того, последние исследования показывают, 
что рутинное применение лимфодиссекции не всегда 
положительно влияет на исход лечения. Ее эффектив-
ность определяется не столько объемом удаляемой 
лимфатической ткани, сколько биологией конкрет-
ной опухоли и местом лимфатической системы в 
развитии противоопухолевого ответа [22]. Так, при 
раке желудка многочисленные рандомизированные 
исследования и последующие метаанализы показали, 
что стандартная D2-лимфодиссекция при выполнении 
в специализированных центрах обеспечивает более 
точное стадирование и ассоциирована со снижением 
локорегионарных рецидивов и улучшением долго-
срочной выживаемости по сравнению с ограничен-
ной D1-диссекцией, что обусловило ее признание 
международным стандартом хирургического лече-
ния [23, 24]. Напротив, при раке молочной железы 
результаты исследований ACOSOG Z0011, AMAROS и 
IBCSG 23-01 продемонстрировали отсутствие пре-
имуществ рутинной подмышечной лимфодиссекции 
у значительной части пациенток с ограниченным 
поражением сторожевых лимфатических узлов при 
сохранении лучевой и системной терапии, тогда как 
риск лимфедемы, хронической боли и нарушений 
функции верхней конечности существенно возрастал 
[25–27]. Аналогичные выводы были получены и в то-
ракальной онкологии: крупные рандомизированные 
исследования не выявили достоверного увеличения 
общей выживаемости при систематической медиасти-
нальной лимфодиссекции по сравнению с тщательной 
выборочной диссекцией у больных ранними стадиями 
немелкоклеточного рака легкого при отсутствии ме-
тастазов по данным интраоперационного стадиро-
вания [28]. Современные исследования убедительно 
демонстрируют, что лимфатические узлы нельзя 
рассматривать исключительно как анатомические 
«станции» последовательного распространения опу-
холи. Нет, это ключевые иммунологические органы, в 
которых происходит презентация опухолевых антиге-
нов, активация Т-клеточного ответа и формирование 
противоопухолевого иммунитета [20, 21]. Последние 
по времени публикации показывают, что лимфоузлы 
можно разделить на подтипы, в которых происходят 
разные процессы и этапы иммунного ответа [29]. А это 
приобретает особенно большое значение в эпоху ин-
гибиторов контрольных точек иммунитета: экспери-
ментальные и клинические исследования показывают, 
что регионарные лимфатические узлы являются од-
ним из основных мест формирования эффекторного 
ответа на терапию ингибиторами PD-1/PD-L1 и CTLA-
4, поэтому их необоснованное удаление потенциально 
способно менять эффективность противоопухолевой 
иммунотерапии [30, 31]. Таким образом, прогности-
ческое значение категории N определяется не только 

количеством пораженных лимфатических узлов, но и 
их функциональным состоянием, что вновь подчерки-
вает ограниченность исключительно анатомической 
интерпретации стадирования.

Не менее сложной сегодня становится интерпре-
тация категории M. Обнаружение отдаленных мета-
стазов традиционно считается финальным этапом 
стадирования, однако молекулярные исследования 
показывают, что процессы диссеминации могут начи-
наться значительно раньше клинической манифеста-
ции заболевания [11, 32]. Циркулирующие опухолевые 
клетки, свободно циркулирующая опухолевая ДНК, 
внеклеточные везикулы и другие компоненты жидкой 
биопсии обнаруживаются еще до формирования 
визуализируемых метастатических очагов [5, 10]. 
Таким образом, биологический процесс системного 
распространения заболевания может существенно 
опережать его анатомические проявления.

Все это свидетельствует о том, что современная 
онкология постепенно выходит за пределы исклю-
чительно морфологического описания болезни. TNM 
остается необходимым инструментом клинической 
коммуникации и стандартизации исследований, од-
нако она все в меньшей степени отражает реальные 
механизмы развития опухоли. Возникает ситуация, 
при которой классификация продолжает эффективно 
описывать видимую часть заболевания, но перестает 
характеризовать его биологическую сущность.

Новый объект стадирования:  
от опухоли к процессу канцерогенеза

Если классическая система TNM исходит из пред-
положения, что объектом стадирования является уже 
сформировавшаяся опухоль, то современная молеку-
лярная онкология постепенно формирует иную точку 
зрения. Все больше данных свидетельствует о том, что 
объектом клинической оценки должен становиться не 
морфологический результат заболевания, а сам про-
цесс канцерогенеза, начинающийся задолго до по-
явления макроскопического опухолевого очага [3, 11].

Канцерогенез представляет собой непрерывную 
последовательность взаимосвязанных событий, 
включающую накопление соматических мутаций, 
эпигенетическую перестройку клеток, нарушение 
механизмов репарации ДНК, изменение тканевого 
микроокружения, ремоделирование иммунного над-
зора и постепенную клональную эволюцию транс-
формированных клеток [3, 7–9]. На ранних этапах 
этот процесс может не сопровождаться формирова-
нием морфологически определяемой опухоли, однако 
уже тогда характеризуется появлением биологических 
признаков злокачественной трансформации [33].

Современные методы жидкостной биопсии по-
зволяют выявлять многие из этих изменений в 
периферической крови. Анализ циркулирующей 
опухолевой ДНК, микроРНК, внеклеточных везикул 
и циркулирующих опухолевых клеток демонстриру-
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ет, что молекулярные признаки заболевания могут 
появляться за месяцы или годы до его клинической 
диагностики [5,10]. Таким образом, временны ́е гра-
ницы заболевания существенно расширяются: рак 
перестает совпадать по времени с моментом обнару-
жения опухоли.

Подобное понимание требует изменения самой 
философии стадирования. Если традиционная мо-
дель оценивает пространственное распространение 
опухоли, то новая модель должна характеризовать 
глубину и динамику канцерогенеза [11, 34]. В этом 
случае стадия заболевания становится отражением 
последовательности биологических изменений – от 
появления первых трансформированных клеток до 
формирования клинически выраженного опухолево-
го процесса и его системной диссеминации.

Такой подход открывает возможность перехода к 
принципиально новой системе диагностики, осно-
ванной на непрерывном мониторинге биологических 
маркеров заболевания. Вместо статической оценки 
анатомического состояния пациента в определенный 
момент времени становится возможным динамичес-
кое наблюдение за эволюцией опухолевого процесса, 
включая самые ранние, доопухолевые этапы канце-
рогенеза [5, 10].

Именно на этой концептуальной основе может 
формироваться новая парадигма «микроонкологии», 
в которой объектом диагностики, стадирования 
и прогнозирования становятся молекулярно-кле-
точные события, определяющие возникновение и 
развитие злокачественного процесса. В отличие от 
классической макроанатомической модели TNM, 
«микроонкология» рассматривает рак как непре-
рывное биологическое состояние, а не только как 
уже сформировавшееся новообразование. Такое 
смещение объекта исследования способно изменить 
не только подходы к стадированию, но и всю систему 
ранней диагностики, оценки риска, выбора терапии 
и мониторинга эффективности лечения.

Сегодня онкология находится на промежуточном 
этапе развития, когда макроанатомическая парадигма 
сменяется молекулярно-генетической. Хронологию 
развития стадирования можно описать как «макроста-
дирование (вчера) – TNM + молекулярно-генетическое 
стадирование (сегодня) – микроонкология (завтра)». 
Понимание и изучение канцерогенеза прошло долгий 
путь от макроопухоли к микроокружению клеток.

Биологическое стадирование как новая 
система координат в онкологии

Развитие молекулярной биологии и высокочув-
ствительных методов диагностики постепенно при-
водит к формированию нового направления, которое 
можно обозначить термином «микроонкология» или 
биологическое стадирование. В этом понимании 
рак – биологически адаптивное состояние клеток 
организма. Из этого следует, что в отличие от класси-

ческой клинической онкологии, объектом исследова-
ния микроонкологии является не сформировавшаяся 
опухоль как морфологический субстрат заболевания, 
а совокупность молекулярных, клеточных и тканевых 
процессов, предшествующих ее возникновению и 
определяющих дальнейшую эволюцию злокачествен-
ного процесса [3, 4].

Такое понимание существенно расширяет 
временны́е и пространственные границы заболе-
вания. Если традиционная онкология начинается с 
момента визуализации опухолевого очага, то биоло-
гическое стадирование рассматривает значительно 
более ранние этапы канцерогенеза – от появления 
первых трансформированных клеток и их клональ-
ной экспансии до формирования молекулярного 
микроокружения, способствующего дальнейшему 
опухолевому росту [7, 35]. В этой системе координат 
сама опухоль перестает быть отправной точкой за-
болевания и становится лишь одним из этапов его 
естественного развития.

Особое значение тут приобретают технологии 
жидкостной биопсии, позволяющие выявлять цир-
кулирующие опухолевые клетки, свободно цирку-
лирующую опухолевую ДНК (ctDNA), опухолевые 
РНК, микроРНК, внеклеточные везикулы и другие 
молекулярные компоненты, отражающие состояние 
опухолевого процесса в режиме реального времени 
[5, 10]. В отличие от традиционной морфологической 
диагностики, которая к тому же сопряжена с риском 
постбиопсийных осложнений, эти методы способны 
фиксировать динамику заболевания задолго до по-
явления анатомически определяемых изменений и 
обеспечивать непрерывный мониторинг эффектив-
ности лечения [36].

Современные технологии секвенирования нового 
поколения (NGS), пространственной транскриптоми-
ки, одноклеточного секвенирования и мультиомного 
анализа позволяют одновременно оценивать генети-
ческие, эпигенетические, транскриптомные и имму-
нологические характеристики опухолевого процесса 
[38–39]. Благодаря этому становятся возможными не 
только обнаружение заболевания на ранних этапах, 
но и реконструкция его биологической эволюции, 
определение доминирующих клеточных клонов и 
прогнозирование дальнейшего направления развития 
канцерогенеза.

Следовательно, биологическое стадирование 
представляет собой не просто совокупность новых 
диагностических технологий, а новую методологию 
изучения рака (рис. 1). Ее принципиальное отличие 
заключается в смене объекта исследования: вместо 
анатомической структуры опухоли в центре внима-
ния оказывается непрерывный процесс клеточной 
и молекулярной трансформации организма. Имен-
но этот процесс в перспективе может стать осно-
вой новой системы диагностики, стадирования и  
прогнозирования.
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От статического стадирования  
к динамической модели заболевания

Современная система TNM представляет собой ста-
тическую классификацию. Она фиксирует состояние 
опухолевого процесса в конкретный момент времени, 
отражая размеры первичной опухоли, распростра-
ненность поражения лимфатических узлов и наличие 
отдаленных метастазов [1, 2]. Однако биологическая 
природа злокачественного процесса принципиально 
отличается от подобной статичности. Канцерогенез 
является непрерывным эволюционным процессом, 
характеризующимся постоянным изменением кле-
точного состава опухоли, селекцией наиболее жиз-
неспособных клонов, перестройкой микроокружения 
и взаимодействием с иммунной системой [7–9,18].

По мере внедрения жидкостной биопсии стано-
вилось все более очевидным, что оценка заболевания 
должна носить динамический характер. Изменение 
концентрации ctDNA, появление новых мутаций, 
эволюция циркулирующих опухолевых клеток и пере-
стройка молекулярного профиля заболевания сегодня 
позволяют наблюдать канцерогенез практически в 
режиме реального времени [5, 10, 40]. В отличие от 
традиционного стадирования, которое изменяется 
лишь при достижении определенных анатомических 
критериев, биологическое стадирование способно 
отражать непрерывную динамику заболевания.

Такой подход открывает возможность формирова-
ния принципиально новой системы стратификации 
пациентов. Вместо фиксированных категорий T, 
N и M объектом оценки становятся биологическая 
активность процесса, темпы его эволюции, степень 
молекулярной нестабильности, состояние иммунного 
микроокружения и вероятность дальнейшей клональ-
ной селекции [3, 11, 18]. Подобная модель значительно 
лучше соответствует современной концепции пер-
сонализированной онкологии, где лечебная тактика 
определяется не только стадией заболевания, но и его 
индивидуальными биологическими особенностями 
[14–17].

При этом речь не идет о полном отказе от анато-
мического стадирования. Напротив, TNM сохраняет 
значение универсального клинического языка и 
важнейшего инструмента стандартизации научных 
исследований. Однако ее роль постепенно изменяет-
ся. Из основной модели описания заболевания TNM 
превращается в один из компонентов комплексной 
системы оценки, объединяющей морфологические, 
молекулярные, иммунологические и клинические 
параметры.

Таким образом, следующим этапом эволюции 
онкологического стадирования становится переход 
от статической анатомической классификации к 
динамической модели заболевания, отражающей 
непрерывный процесс канцерогенеза.

Рис. 1. Концептуальная модель эволюции онкологического стадирования:  
переход от анатомической оценки опухоли (TNM) к биологическому стадированию канцерогенеза.
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Персонализированная онкология  
и будущее систем стадирования

Развитие персонализированной медицины неиз-
бежно меняет требования к системам стадирования. 
Если ранее главной задачей классификации являлось 
распределение пациентов по относительно одно-
родным прогностическим группам, то современная 
онкология стремится к индивидуальной оценке риска 
для каждого конкретного пациента [14–17, 41]. В этих 
условиях универсальная анатомическая модель уже не 
способна учитывать все разнообразие биологических 
вариантов заболевания.

Современная прецизионная онкология постепен-
но переходит от использования отдельных биомарке-
ров к интеграции больших массивов данных, включа-
ющих геномные, транскриптомные, эпигенетические, 
иммунологические и клинические характеристики 
пациента [41, 42].

Геномное профилирование опухолей, результаты 
жидкостной биопсии, характеристики опухолевого 
микроокружения, данные пространственной био-
логии, лучевой диагностики и цифровой патологии 
объединяются в единую аналитическую систему, 
позволяющую создавать индивидуальные модели 
заболевания [43–45].

Развитие искусственного интеллекта и методов 
машинного обучения является одним из ключевых 
факторов этой трансформации. Алгоритмы глубокого 
обучения способны выявлять даже скрытые законо-
мерности в морфологических изображениях, данных 
компьютерной томографии, магнитно-резонансной 
томографии, ПЭТ-исследований и молекулярных 
профилей, которые при традиционном анализе могут 
быть недоступны [45–47].

Особое значение приобретает цифровая патоло-
гия, позволяющая преобразовать гистологические 
препараты в количественные данные и объеди-
нить морфологические признаки с молекулярной 
информацией. Это создает основу для разработки 
предиктивных моделей, способных прогнозировать 
течение заболевания и вероятность ответа на терапию 
[45, 46].

В перспективе такие технологии могут привести 
к формированию цифровых моделей пациента, в 
которых опухолевый процесс будет представлен как 
динамическая система, изменяющаяся под влиянием 
генетических факторов, лечения и состояния орга-
низма [43, 44].

Такой подход позволит перейти от оценки отдель-
ных параметров к построению персонализирован-
ных цифровых моделей заболевания, отражающих 
вероятность прогрессирования, чувствительность к 
конкретным видам терапии и риск развития рези-
стентности. Из ограничений такой модели следует 
отметить сложность в стандартизации процесса 
оценки агрессивности рака. Каждый биологический 

тип опухоли требует создания своих систем стади-
рования, подходов к диагностике и лечению. Тем не 
менее это укладывается в тренды современной персо-
нифицированной медицины, когда врач действует не 
строго по стандартам, а работает с каждым пациентом 
индивидуально.

Особую роль в этой системе может занять биоло-
гическое стадирование как наиболее ранний уровень 
диагностики. По мере совершенствования методов 
детекции циркулирующих биомаркеров и разработки 
мультиомных платформ объектом клинического на-
блюдения становится уже не сформировавшаяся опу-
холь, а сам процесс возникновения злокачественного 
клона [5, 10]. Это принципиально изменяет филосо-
фию онкологической помощи. Если традиционная 
онкология ориентирована преимущественно на 
лечение уже существующей опухоли, то новая модель 
направлена на выявление и контроль канцерогенеза 
еще до формирования морфологического субстрата 
заболевания.

Подобная концепция во многом согласуется с 
представлением о «раке без опухоли», согласно ко-
торому биологические признаки злокачественного 
процесса могут существовать задолго до появления 
визуализируемого опухолевого очага [47–50]. В этом 
случае стадированию подлежит не анатомическое 
распространение новообразования, а степень раз-
вития самого канцерогенеза. Такое понимание спо-
собно существенно изменить существующие подходы 
к скринингу, ранней диагностике, профилактике, 
мониторингу минимальной остаточной болезни и 
оценке эффективности лечения.

Следовательно, дальнейшая эволюция онкологии, 
вероятно, будет связана не с очередным пересмотром 
категорий T, N и M, а с формированием качественно 
новой системы, в которой анатомическая информа-
ция станет лишь одним из компонентов многомерной 
биологической характеристики заболевания.

Заключение
Международная классификация TNM является од-

ной из наиболее успешных моделей стандартизации 
онкологической помощи, сыгравшей ключевую роль 
в развитии современной клинической онкологии. На 
протяжении десятилетий она обеспечивала единый 
язык описания опухолевого процесса, способствовала 
унификации результатов лечения и стала основой 
для проведения клинических исследований. Одна-
ко концептуальная основа TNM сформировалась 
в эпоху, когда объектом диагностики являлась уже 
сформировавшаяся опухоль, а возможности оценки 
молекулярных механизмов канцерогенеза были 
крайне ограничены.

Современные достижения геномики, мульти-
омных технологий, пространственной биологии, 
жидкостной биопсии и искусственного интеллекта 
свидетельствуют о том, что развитие злокачествен-
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ного процесса начинается значительно раньше 
появления клинически определяемого новообразо-
вания. Канцерогенез представляет собой непрерыв-
ный биологический процесс, который может быть 
обнаружен и охарактеризован на молекулярном и 
клеточном уровнях еще до формирования анато-
мического субстрата заболевания. Поэтому сегодня 
в качестве объекта диагностики и прогностической 
оценки необходимо рассматривать не только опу-
холь, но и предшествующие ей этапы биологической 
эволюции.

В этих условиях представляется закономерным 
формирование новой концепции, рассматривающей 
канцерогенез как самостоятельный объект диагности-
ки, стадирования и терапевтического воздействия. 
В отличие от традиционной макроанатомической 
модели TNM, концепция «рака без опухоли» и биоло-
гического стадирования ориентирована на выявление 
ранних молекулярно-клеточных изменений, динами-
ческий мониторинг их развития и индивидуальную 
оценку риска прогрессирования заболевания. Такой 
подход соответствует современным принципам 
персонализированной медицины и открывает воз-

можности для перехода от реактивной онкологии, 
основанной на лечении уже сформировавшейся 
опухоли, к проактивной модели, направленной на 
предупреждение клинической манифестации за-
болевания.

Таким образом, будущее онкологического стадиро-
вания, вероятно, связано не с постепенным усложне-
нием анатомической классификации TNM, а с пере-
осмыслением самого понятия стадии. Анатомическая 
распространенность опухоли сохранит значение 
важной характеристики заболевания, однако станет 
лишь одним из уровней интегральной оценки. Основу 
новых систем стадирования составят молекулярные, 
клеточные, иммунологические и цифровые характе-
ристики канцерогенеза, объединенные в рамках пер-
сонализированной модели диагностики и лечения. 
В этой парадигме TNM следует рассматривать не как 
окончательную модель описания злокачественного 
процесса, а как завершающий макроанатомический 
этап единого биологического континуума развития 
рака. Именно переход от оценки опухоли к оценке 
канцерогенеза может стать следующим этапом эво-
люции клинической онкологии.
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