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Введение
В 2011 году в России показатель заболеваемости злокачественными новообра�

зованиями на 100 000 населения составил 368,1 случая, что на 17,3% выше, чем в
2001 году. На долю злокачественных новообразований желудочно�кишечного
тракта (ЖКТ) приходится около 15% от всех случаев онкологических заболева�
ний. При этом наиболее часто поражаются желудок, ободочная и прямая кишка
[6]. Существенная доля рака ЖКТ (до 5�10%) обусловлена наследственной пред�
расположенностью, а именно герминальными мутациями определенных генов
[22, 29]. Выявление этих мутаций важно с фундаментальной точки зрения, так как
позволяет внести существенный вклад в изучение особенностей мутационных
процессов в разных популяциях. Кроме того, у всех кровных родственников боль�
ных с выявленной наследственной причиной возможно проведение скрининга и
ранней диагностики заболевания. Обнаружение мутаций у родственников позво�
ляет сформировать группу риска и проводить ее пожизненный мониторинг с
целью своевременной диагностики ранних форм заболевания. При развитии рака
у носителя мутации важной для хирурга является необходимость разработки и
применения индивидуальной лечебной тактики, с учетом высокого риска разви�
тия метахронного рака. Данная статья посвящена основным наследственным
формам рака ЖКТ.

Синдром Линча
Наиболее частой наследственной формой рака ЖКТ является синдром Линча

(наследственный неполипозный рак толстой кишки). Это заболевание с аутосом�
но�доминантным типом наследования, обусловленное герминальной мутацией в
одном из генов репарации неспаренных оснований [26]. У европейцев частота
его встречаемости варьирует в пределах 1:500 – 1:1000 человек [31]. Помимо рака
толстой кишки в семьях с синдромом Линча встречается рак тела матки, желудка,
тонкой кишки, мочеточника и другие. Впервые семья с данным синдромом была
описана американским ученым А. Уортином (A. Warthin)  в 1913 году. Эта семья
была обозначена как «семья G», так как перед иммиграцией в США проживала в
Германии [46]. При детальном исследовании «семьи G» выяснилось, что 146 ее
членов поражены раком ЖКТ и матки, который развивался в среднем возрасте 38
лет [47]. Однако исследование этой семьи последующего продолжения не полу�
чило, и повторное «открытие» данного синдрома было совершено Г. Линчем (H.
Lynch), который выступил с докладом о «семье N» (N – от названия штата Не�
браска, места жительства семьи) на американском обществе генетики человека
в 1965 году [27]. В дальнейшем именно он вел активный поиск и исследование
семей с наследственным неполипозным колоректальным раком, что в итоге
позволило выделить синдром Линча в отдельную нозологическую единицу [3].

В последние 20 лет благодаря достижениям молекулярной генетики были кар�
тированы гены MLH1, MSH2, MSH6, PMS2, MLH3, EPCAM  и другие, наследственные
мутации в которых обусловливают синдром Линча. Более 90% мутаций сосредо�
точено в первых трех генах. Риск развития рака толстой кишки при мутациях
этих генов составляет 60�80%. Данные гены  кодируют белки, участвующие в сис�
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теме репарации неспаренных оснований (система MMR)
[44]. Инактивация генов системы MMR (вследствие наслед�
ственной мутации) приводит к возникновению в опухо�
ли микросателлитной нестабильности (МСН). Микроса�
теллитная нестабильность встречается более чем в 90%
колоректальных опухолей, обусловленных синдромом
Линча [45].

Синдром Линча составляет 3% от всех случаев рака
толстой кишки (РТК), таким образом проводить молеку�
лярно�генетическое исследование всех пациентов с ко�
лоректальным раком экономически абсолютно нецеле�
сообразно, а, следовательно, важнейшей задачей являет�
ся разработка критериев отбора пациентов имеющих му�
тацию. Для решения этой проблемы Г. Вазеном (H. Vasen)
в 1989 году была сформирована международная группа
по исследованию наследственного неполипозного рака
толстой кишки (International Collaborative Group on
Hereditary Nonpolyposis Colorectal Cancer – ICG�HNPCC).
Первые критерии эта группа представила в 1991 году [43]
в Амстердаме.

1. Молодой возраст возникновения заболевания (до
50 лет).

2. Наличие 3 или более кровных родственников с мор�
фологически верифицированным раком толстой киш�
ки.

3. Заболевание колоректальным раком более чем в 1
поколении.

4. Не меньше чем один из заболевших,  должен быть
родственником первой степени родства по отношению
к остальным 2.

5. Семейный аденоматоз толстой кишки должен быть
исключен.

У пациента осуществлялся поиск наследственной му�
тации только в том случае, когда все эти критерии опре�
делялись одновременно.

В 1999 году также в Амстердаме рекомендации были
расширены дополнительным пунктом о наличии в семье
родственников с раком внекишечной локализации.

В 1996 году были предложены оригинальные, а в 2004 –
переработанные «критерии Bethesda», которые были по�
хожи на амстердамские, но с необязательным требова�
нием выполнения всех критериев одновременно. Глав�
ным достижением данных рекомендаций нужно считать
пункт об исследовании микросателлитной нестабильно�
сти в образце опухоли пациента, что позволило отсеять
более 80% больных, не имеющих мутацию [39]. Так, с 1997
года применяются различные наборы микросателлитных
маркеров (моно�, динуклеотидные) для определения
МСН, их число, как правило, составляет 5 и включает та�
кие маркеры, как BAT25 и BAT26 [32].

Альтернативным методом служит иммунногистохими�
ческое исследование белков системы MMR в опухоли
пациента, когда снижение уровня экспрессии определен�
ного белка с высокой  вероятностью указывает на мути�
рованный ген. Однако чувствительность данного метода
ниже, чем у метода исследования MSI, и составляет 94%
[45]. В случае, когда нестабильность в опухоли не обна�

ружена, поиск мутаций не осуществляется. Если же в опу�
холи выявляется МСН, вторым этапом проводится поиск
соматической мутации в гене BRAF для дифференциров�
ки спорадических больных и пациентов с синдромом
Линча. Если мутация в гене BRAF выявлена, такой рак счи�
тается спорадическим, если же мутации в гене BRAF нет,
то пациенту необходимо исследование генов системы
MMR [15].   Все описанные рекомендации позволили об�
наружить существенное количество пациентов с синд�
ромом Линча. К настоящему моменту в международную
базу данных InSiGHT (www.insight�group.org) внесено
около 3000 уникальных герминальных вариантов в ге�
нах системы MMR. Однако ни одни критерии не позво�
ляют обнаружить всех пациентов, имеющих мутацию, и
разработка новых рекомендаций продолжается [48].

Важно отметить, что спектр мутаций в разных генах у
пациентов с синдромом Линча определяется популяци�
онной принадлежностью. Так, у финских пациентов в 83%
случаев мутации обнаруживались в гене MLH1, при этом
в базе данных InSiGHT (www.insight�group.org) чаще ука�
зываются мутации в гене MSH2.

Клиническим вариантом синдрома Линча является
описанный в 1995 году синдром Мьюир�Торре (когда
вместе с классическими Линч�ассоциированными опу�
холями рак возникает и в сальных железах). При данном
синдроме мутации чаще всего выявляются в гене MSH2
[9]. Другим вариантом является синдром Тюрко (когда
наряду со случаями колоректального рака встречаются
опухоли головного мозга и глиобластомы). Данный син�
дром обусловлен биаллельными мутациями в гене PMS2
[7].

Выявление наследственной мутации у здорового про�
банда предполагает включение его в группу риска с це�
лью пожизненного проведения колоноскопии (с 20�25
лет – 1 раз в 1�2 года), эзофагогастродуоденоскопии (с
30 лет – 1 раз в 1�2 года), УЗИ брюшной полости (с 30
лет – 1 раз в 1�2 года), а также гинекологических иссле�
дований у женщин (с 30 лет – 1 раз в 1�2 года) [45].

В случае выявления рака толстой кишки у пациента с
мутацией рекомендовано проведение субтотальной ко�
лэктомии, что обусловлено увеличением продолжитель�
ности жизни по сравнению с частичной резекцией, од�
нако, учитывая значимое снижение качества жизни пос�
ле подобной операции, данный объем оперативного вме�
шательства необходимо обсудить с пациентом [45].

Опухоли с МСН имеют более благоприятный про�
гноз, чем микросателлитно стабильные опухоли, и воп�
рос по поводу проведения химиотерапии пациентам с
синдромом Линча весьма дискутабелен. Некоторые ис�
следования показали отсутствие выраженного эффекта
при применении 5�фторурацила, а также неплохую эф�
фективность иринотекана, но необходимы дальнейшие
исследования [45].  Важно отметить, что регулярный
прием аспирина снижает риск заболеваемости раком
толстой кишки у пробандов с синдромом Линча, одна�
ко вопрос подбора оптимальной дозы также до конца
не решен [41].
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Наши собственные исследования позволили устано�
вить, что для российских больных с синдромом Линча
характерна повышенная частота мутаций в гене MLH1
– 80%.  Также мутации были обнаружены в генах MSH2
и MSH6. Доля синдрома Мьюир�Торре у наших пациен�
тов составила 10% [2]. На основании проведенного ис�
следования впервые были предложены 2 новых крите�
рия для поиска именно российских пациентов с синд�
ромом Линча:

1. РТК у пациента в возрасте  до 42 лет и наличие в
опухоли микросателлитной нестабильности.

2. Пациент с выявленной МСН в опухоли толстой киш�
ки, в семье которого встретились еще 2 пораженных род�
ственника.

Эффективность этих рекомедаций превысила показа�
тели амcтердамских и «критериев Bethesda» [4].

Семейный аденоматоз толстой кишки
Вторым по частоте встречаемости наследственным

раком ЖКТ является рак толстой кишки, возникающий
на фоне семейного аденоматоза толстой кишки (САТК).
Данное заболевание также имеет аутосомно�доминант�
ный тип наследования и в основном обусловлено герми�
нальной мутацией в гене APC, который кодирует белок,
участвующий в WNT�пути и клеточной адгезии. Встреча�
емость у европейцев 1:5000�1:10000 новорожденных [33].
Риск развития колоректального рака у нелеченных па�
циентов составляет 100%. Считается, что до 1% РТК обус�
ловлено САТК. Это наиболее легкая с точки зрения диаг�
ностики форма наследственного колоректального рака
[22]. Клинически принято выделять 3 формы заболева�
ния: классическая (от сотен до нескольких тысяч поли�
пов в толстой кишке), тяжелая (более 5000 полипов) и
ослабленная (менее 100 полипов). Если для первых двух
форм характерны развитие рака толстой кишки у боль�
ного в возрасте до 35�40 лет и, как правило, отягощенный
семейный анамнез, то в случае ослабленной формы рак воз�
никает в возрасте около 60 лет, а в семье не всегда встреча�
ются пораженные родственники [24, 36].  В 1986�87 гг.
с помощью анализа сцепления в семьях с САТК на пятой
хромосоме был картирован ген APC, после чего данный
ген был клонирован [20]. Дальнейшее исследование это�
го гена позволило объяснить наличие разных форм за�
болевания, так как были выявлены регионы гена, мута�

ции в которых приводят к конкретному клиническому
проявлению.

Так, для тяжелой формы заболевания были описаны
кодоны 1250�1464, для классической – кодоны 157�1416
и 1465�1597 и для ослабленной участки 5�158 и 1596�2557
(рис. 1). Однако если вопрос об интервалах гена APC при
ослабленной форме практически решен, то с границами
между классической и тяжелой формой имеются серьез�
ные трудности, вызванные, в том числе, и популяцион�
ными особенностями [28]. Кроме того необходимо от�
метить, что такие характеристики мутаций, как частота
обнаружения и доля новых вариантов, также сильно за�
висят от исследуемой популяции. Так, выявляемость му�
таций в зарубежных исследованиях у пациентов с САТК
составляет 50�70% [28], а доля новых мутаций варьирует
в пределах 25�65% [19]. При этом известно, что частота
мутаций в гене APC существенно ниже у пациентов с ос�
лабленной формой заболевания, чем у больных с  коли�
чеством полипов более 100. К настоящему моменту в
международной базе данных InSiGHT (www.insight�
group.org) описано почти 1200 уникальных наследствен�
ных вариантов в гене APC.

У пациентов с САТК встречаются аденомы желудка (у
9% больных), двенадцатиперстной кишки (34%), тонкой
кишки (55%) [30].

Клиническими вариантами САТК являются синдром
Тюрко (сочетание колоректальных полипов с опухоля�
ми центральной нервной системы), синдром Гарднера
(полипоз желудочно�кишечного тракта, множественные
остеомы и остеофибромы, опухоли мягких тканей) [38].

Пробанды, имеющие мутации в гене APC, должны про�
ходить ежегодную колоноскопию с 10�12 лет, кроме того
необходимы обследования желудка и щитовидной желе�
зы. Лечение пациентов с САТК в настоящее время произ�
водится исключительно хирургически: в основном кол�
проктэктомия  [23]. При ослабленной форме САТК воз�
можно эндоскопическое удаление единичных полипов,
а проведение операции необходимо в более позднем
возрасте, чем при классическом и тяжелом вариантах
течения заболевания.  Лекарственная терапия при САТК
была предложена, однако не являлась разумной альтер�
нативой операции. Основной препарат ингибиторы COX�
2 вызывал регрессию полипов только в больших дози�
ровках, но побочные эффекты (сердечно�сосудистые и

Рис.1. Регионы гена APC, где находят мутации при разных формах САТК.
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тромбоэмболические заболевания) привели к прекраще�
нию применения этого препарата [22].

По нашим собственным данным частота мутаций в
гене APC у российских пациентов с количеством поли�
пов, существенно превышающем 100, составила 60%, а
доля новых мутаций была 30%. При этом необходимо от�
метить, что при классической и тяжелой формах мута�
ции располагались с 213 по 1344 кодоны [2]. Интерес�
ным является тот факт, что мутация p.1309del5 встрети�
лась у нескольких неродственных пациентов как при
классическом, так и при тяжелом варианте САТК. Мута�
ции, выявленные у пациентов с ослабленной формой, на�
ходились строго в соответствующих регионах.

Myh#ассоциированный полипоз
Как говорилось ранее, мутации в гене APC далеко

не всегда выявляются при классической или тяжелой
формах САТК, а при ослабленной форме их частота
еще ниже. В связи с этим был проведен поиск допол�
нительного гена, обусловливающего заболевание, ко�
торый увенчался успехом в 2002 году, когда был обна�
ружен ген MYH (MutYH), продукт которого участвует в
эксцизионной репарации ДНК  [8]. Биаллельные мута�
ции данного гена приводят к развитию САТК, в основ�
ном числе случаев протекающего по ослабленному
типу, а риск развития РТК у нелеченных больных со�
ставляет 80% [22]. Однако имеются данные о том, что
и гетерозиготные мутации приводят к повышенному
риску развития рака толстой кишки, например у фин�
нов [16] и шотландцев [17]. Описанная ситуация сви�
детельствует о необходимости учитывать популяцион�
ные особенности при изучении гетерозиготных мута�
ций в гене MYH. Наиболее часто мутации расположе�
ны в 7 и 13 экзонах (Y165C и G382D). Эти мутации
встречаются в 85% случаев заболевания.  Наряду с по�
вышенным риском развития РТК при мутациях в гене
MYH, повышен риск развития рака двенадцатиперст�
ной кишки [22]. Лечение при MYH�ассоциированном
полипозе соответствует аналогичному при ослаблен�
ной форме САТК.

В результате проведенного нами исследования наслед�
ственные мутации в гене MYH были выявлены у 5 чело�
век с количеством полипов менее 100 (3 биаллельных
мутации и 2 мутации в гетерозиготном состоянии). Ин�
тересным является тот факт, что у одной пациентки с
количеством полипов более 100, без выявленной мута�
ции в гене APC,  была обнаружена мутация G382D в гене
MYH в гетерозиготном состоянии. Были исследованы
доступные образцы ДНК ее ближайших родственников.
Родословная семьи (рис. 2) предполагает аутосомно�до�
минантный тип наследования.

Был проведен поиск мутации G382D в контрольной
выборке 106 пациентов, и ни у одного здорового челове�
ка она не встретилась. Полученные данные указывают на
значимость гетерозиготных мутаций в гене MYH для рис�
ка развития MYH�ассоциированного полипоза у россий�
ских больных.

Гамартомные полипозные
синдромы

К гамартомному полипозу относятся сидром Пейца�
Егерса, ювенильный полипоз и синдром Коудена. Сум�
марная частота всех этих синдромов не превышает 1%
от всех случаев РТК. Синдром Пейца�Егерса – это ред�
кое заболевание с аутосомно�доминантным типом на�
следования, характеризующееся наличием гамартомных
полипов в желудочно�кишечном тракте, преимуще�
ственно в толстой или тонкой кишке. Также полипы
могут располагаться в бронхах, мочевом и желчном пу�
зырях и мочеточнике [10]. Помогает в постановке кли�
нического диагноза появление в детстве кожно�слизи�
стой пигментации, как правило, губ и слизистой обо�
лочки щек. Риск развития рака толстой кишки состав�
ляет 39%, а какого�либо другого рака ЖКТ может дости�
гать 70%. Также повышен риск рака поджелудочной же�
лезы – 36% [40]. Около 70% случаев данного синдрома
обусловлено мутациями в гене серин/треонин киназы
STK�11. Носители мутации должны проходить колонос�
копию каждые 2�3 года, начиная с 18 лет; ультразвуко�
вое обследование щитовидной железы ежегодно с 30 лет;
эзофагогастродуоденоскопию каждые 2�3 года с 8 лет
[22]. В случае обнаружения полипов рекомендованы эн�
доскопическая полипэктомия или иссечение новообра�
зований. В России нами вперые была выявлена наслед�
ственная мутация c.595�1G>A  в гене STK�11 у пациент�
ки с синдромом Пейца�Егерса.

Вторым гамартомным синдромом является ювениль�
ный полипоз. Он характеризуется развитием множе�
ственных полипов у несовершеннолетних на протяже�
нии всего ЖКТ и приводит к увеличенному до 40% риску
развития колоректального рака. Также повышен риск
развития рака желудка и рака тонкой кишки, которые мо�
гут возникать в раннем возрасте [22].  Ювенильный по�
липоз нужно подозревать у лиц с количеством ювениль�
ных полипов 3 и более в толстой кишке, множественны�
ми полипами в желудке и тонкой кишке, наличием не�
скольких ювенильных полипов у пациента с отягощен�
ным семейным анамнезом [21]. Кроме того у пациентов
могут быть геморрагические или кожно�слизистые теле�
ангиэктазии, сердечно�легочные и другие аномалии.
Ювенильный синдром имеет аутосомно�доминантный
тип наследования и в 40% случаев вызван мутациями в
генах SMAD4 и BMPR1A. Носителям мутации показаны ко�
лоноскопия и гастродуоденоскопия с 18 лет каждые 2�3
года. При обнаружении полипов рекомендовано их эн�

Рис. 2. Родословная семьи с наследованием мутации
G382D в гене MYH
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доскопическое удаление, в некоторых случаях показаны
колэктомия или гастрэктомия [22].

Еще одной наследственной формой гамартомного
полипоза является синдром Коудена, при котором гаст�
роинтестинальные полипы сочетаются с различными
поражениями кожи. Целый ряд онкологических заболе�
ваний связан с этим синдромом, в том числе молочной,
щитовидной железы, эндометрия и рак кожи. При синд�
роме Коудена описаны как доброкачественные, так и зло�
качественные опухоли толстой кишки [37]. Однако риск
развития РТК при синдроме Коудена очень сложно рас�
считать из�за его редкой встречаемости. Тип наследова�
ния аутосомно�доминантный. Причина возникновения –
наследственные мутации в гене PTEN. Носителям мута�
ции рекомендовано эндоскопическое исследование один
раз в 3�5 лет, начиная с 35 лет [22].

Наследственный рак желудка
Согласно классификации Лаурен (P. Lauren) от 1965

года рак желудка (РЖ) подразделяется на интестиналь�
ный (70%) и диффузный типы (30%) [25]. Если наслед�
ственно�обусловленные случаи интестинального рака
встречаются, как правило, в составе других синдромов,
то часть случаев диффузного РЖ вызвана собственным
наследственным синдромом. Так, при исследовании се�
мей с накоплением случаев диффузного РЖ в 1998 году в
районе 16�й хромосомы 16q22.1 был картирован ген
CDH1, отвечающий за клеточную адгезию [11]. С этого
момента этот ген стали считать геном�супрессором диф�
фузного наследственного РЖ. Для поиска семей, имею�
щих наследственные мутации, в 1999 году Международ�
ным Консорциумом по Раку Желудка (IGCLC) были вве�
дены критерии наследственного диффузного рака желуд�
ка [18]:

1. Два случая диффузного рака желудка у родственни�
ков 1�2 степени родства (у одного из больных рак дол�
жен быть диагностирован в возрасте до 50 лет).

2. Три (или более) случая диффузного рака желудка у
родственников 1�2 степени родства, независимо от воз�
раста.

Однако данные критерии несколько раз пересматри�
вались и в одном из последних вариантов были допол�
нены пунктами об индивидуальном случае диффузного
РЖ в возрасте до 40 лет, а также случаем диффузного РЖ
у одного родственника и случаем долькового рака мо�
лочной железы у другого (при том, что хотя бы один из
них возник в возрасте до 50 лет).  Риск развития рака
желудка у носителя мутации в гене CDH1 составляет 80%
и 60% риск развития долькового рака молочной железы
[18]. Также описаны случаи, когда у носителей мутации
развивался РТК. При исследовании гена CDH1 необхо�
димо учитывать, что в разных популяциях частота наслед�
ственных мутаций варьирует от 0 до 40% [14].   К  насто�
ящему моменту в мире найдено около 120 наследствен�
ных мутаций, располагающихся на протяжении всего
гена. С учетом высокого риска развития РЖ у носителей
мутации в раннем возрасте вопрос о проведении про�

филактической гастрэктомии весьма актуален. Так лицам
старше 20 лет, имеющим наследственную мутацию в гене
CDH1, рекомендовано проведение профилактической
гастрэктомии [12].

В результате проведенного нами исследования паци�
ентов с диффузным раком желудка впервые в России была
найдена наследственная мутация c.1005delA в гене CDH1
у молодой пациентки с РЖ. Эта же мутация была найде�
на у ее родственницы, также пораженной диффузным РЖ,
кроме того еще 2 родственника страдали аналогичным
заболеванием. Частота мутаций у российских пациентов
с диффузным РЖ составила 11% [5].

Как уже было сказано, случаи генетически�обусловлен�
ного РЖ, преимущественно интестинального типа,  мо�
гут встречаться в семьях с разными наследственными
синдромами. Так описана встречаемость больных РЖ, в
2 раза превышающая среднепопуляционную, в шведских
семьях с наследственными мутациями в генах BRCA1/2,
которые в основном приводят к возникновению рака
молочной железы и яичников [13]. В России также полу�
чены данные, которые указывают на встречаемость РЖ
примерно у 3% носителей мутации в гене BRCA1, что дает
возможность успешного применения у них платиносо�
держащих препаратов [1]. По нашим собственным дан�
ным от 1 до 3 случаев рака желудка встречается в каждой
второй российской семье с синдромом Линча [2].

Наследственный рак
поджелудочной железы

Наследственный рак поджелудочной железы может
встречаться в семьях с различными синдромами. Около
5�10% всех случаев рака поджелудочной железы встречает�
ся в семьях с герминальными мутациями в генах BRCA1/2
или PALB2, которые в основном приводят к возникнове�
нию рака молочной железы и яичников [35]. В качестве
диагностических средств у носителей мутации, в семьях
которых встречались случаи рака поджелудочной желе�
зы, рекомендуется ультразвуковое обследование и про�
ведение магнитно�резонансной томографии. В случае
развития заболевания нужно учитывать возможность ус�
пешного применения препаратов платины у таких па�
циентов [1]. Также риск развития рака поджелудочной
железы на 17% повышен у больных с мутациями в гене
CDKN2A, при синдроме наследственной меланомы [42].
Кроме того больные этим заболеванием могут встречать�
ся при синдроме Линча, семейном аденоматозе толстой
кишки и некоторых других синдромах [35].

Наследственный рак пищевода
Данные по наследственному раку пищевода единич�

ны. Так, к настоящему моменту известно меньше 10 се�
мей в мире с синдромом кератодермии и рака пищевода,
в которых были обнаружены наследственные мутации в
гене RHBDF2. Тип наследования аутосомно�доминант�
ный, а все мутации были миссенс�вариантами, находя�
щимися в регионе со 186 по 189 кодоны [34]. В качестве
диагностических процедур членам таких семей можно
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рекомендовать генетическое консультирование и поиск
наследственной мутации, а в случае ее выявления необ�
ходимы регулярные эндоскопические обследования пи�
щевода.

Заключение
Описанная картина наследственных раков ЖКТ яв�

ляется ярким примером достижений клинической и мо�
лекулярной онкогенетики. Внедряются клинические ре�
комендации по отбору пациентов с наследственно�обус�
ловленным раком ЖКТ, происходит исследование генов�

кандидатов, мутации в которых могут объяснить те мо�
лекулярно�генетические пробелы, которые в настоящее
время имеются практически в каждом наследственном
раковом синдроме. Кроме того исследуются механиз�
мы, по которым в семье с определенным синдромом
возникают раки разной локализации. Разрабатываются
критерии, позволяющие отобрать всех (или практиче�
ски всех) пациентов, имеющих герминальные мутации.
Проводится поиск препаратов таргетной терапии, ко�
торые будут работать именно при наследственных ра�
ках ЖКТ.

А.С. Цуканов и соавт.
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