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Аннотация 

В статье рассмотрено диагностическое значение иммуногистохимических методов исследования рака 

молочной железы в определении гормонального статуса злокачественного процесса. Показано их значение 

в определении последующей лечебной тактики. 

Abstract 

The article describes the diagnostic value of the immunohistochemical methods for breast cancer examination 

to determine the hormonal status of the malignant process. Their importance in the subsequent curation tactics is 

shown. 

Ключевые слова: иммунохимические методы исследования, рак молочной железы, гормональный 

статус, лечебная тактика 
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Завершающим звеном в обследовании 

пациентки является патоморфологическое 

изучение биопсийного (операционного) материала 

ткани молочной железы. 

Благодаря патоморфологическому изучению 

даётся структурная оценка новообразования - 

преобладание тканевого или клеточного атипизма, 

определение его биологических свойств, что 

оказывает влияние на терапевтическую тактику 

ведения пациентки и прогноз патологического 

процесса. 

Основные способы получения материала для 

патоморфологического исследования: 

1. аспирационная биопсия - получение 

пунктата из новообразования молочной железы; 

2. инцизионная биопсия - тотальное удаление 

новообразования молочной железы, с изучением в 

экспрессном и плановом порядке. 

Изучение цитоморфологических препаратов 

новообразования молочной железы позволяет в 

конечном итоге выставить окончательное 

заключение. При морфологической верификации 

злокачественного процесса дается его 

гистологическая характеристика. 

Данная характеристика включает в себя: 

1. гистологический вариант злокачественного 

процесса; 

2. степень дифференцировки; 

3. наличие или отсутствие перифокальной или 

центральной воспалительной иммунной реакции; 

4. степень распространения злокачественного 

процесса гематогенным и/или лимфогенным путем; 

5. состояние регионарных лимфатических 

узлов; 

Анализируя литературные данные и 

собственные наблюдения видно, что 

морфологическая структура злокачественного 

процесса молочной железы оказывает влияние на 

его течение. Учитывая современные принципы 

лечения, особенно при планировании адъювантной 

и неоадъювантной терапии, необходимо изучать 

гормональный статус (рецепторы к эстрогенам и 

прогестерону, пролиферативная активность по 

уровню белка Ki-67, онкобелка HER-2) 

злокачественного новообразования. Эту 

возможность дают иммунохимические методы 

исследования.  

К иммунохимическим методам относятся - 

иммуногистохимический и 

иммуноцитохимический - позволяют определить 

экспрессию молекулярных маркеров на уровне 

клетки.  

Основой иммунохимических методов является 

развитие реакции «антиген – антитело» в 

злокачественном новообразовании. Они дают 

возможность выявить тканевые маркеры в 

определенных тканях, клетках и клеточных 

структурах. 

Определение молекулярных маркеров 

позволяет: 

1. выявление групп риска (лица с 

необходимостью дополнительного лечения или 

пристальное наблюдение за лицами с ранними 

стадиями злокачественного процесса); 

2. подбор индивидуальных схем химио- и 

радиотерапии; 

3. разработка и внедрение новых 

лекарственных средств с направленным действием 
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на данные молекулярные структуры с блокировкой 

процессов, находящихся под их контролем. 

Оценивая биологическую характеристику 

злокачественного процесса, молекулярные 

маркеры дают возможность назначать и проводить 

терапевтические мероприятия в индивидуальном 

порядке, оценивать их эффективность и 

прогнозировать течение патологического процесса.  

Изучение рецепторов к стероидным гормонам 

- эстрогенам и прогестерону. 

Данные рецепторы представлены белковыми 

структурами, избирательно связывающие 

эстрогены и прогестерон, при проникновении их в 

клетку и опосредующие их биологическое 

проявление. Наличие рецепторов к эстрогенам 

означает ее возможную чувствительность к 

лекарственной терапии. направленной на 

блокировку эффектам эстрогенов [1, с. 966]. Синтез 

рецепторов к прогестерону осуществляется 

внутриклеточно под эстрогенным влиянием и, 

соответственно, являются показателем 

функциональной активности рецепторов к 

эстрогенам. Наличие в злокачественном 

новообразовании молочной железы рецепторов к 

эстрогенам и прогестерону является 

свидетельством о его чувствительности к 

экзогенным гормонам, что является хорошим 

прогностическим фактором. 

У женщин репродуктивного возраста и 

находящиеся в пременопаузальном периоде, 

количество рецепторов эстрогена и прогестерона 

меньше, чем у пациенток постменопаузального 

возраста, а также при злокачественных 

новообразованиях высокой степени 

дифференцировки. Отсутствие рецепторов к 

вышесказанным гормонам является не 

благоприятным в прогностическом значении, а 

также отмечается высокий риск развития 

рецидивов. Доказано, что в данных рецептор-

негативных злокачественных новообразованиях, 

митотическая активность опухолевых клеток 

активнее в 10 раз, по сравнению с рецептор-

положительными злокачественными 

новообразованиями несмотря на то, что 

пролиферативный процесс также стимулируется 

эстрогенами, но не настолько активно [1, с. 968]. 

Доказано, что рецептор-положительные 

злокачественные новообразования молочной 

железы, по одному или обоим гормонам, протекают 

более благоприятно и имеют более лучший 

прогностический критерий, независимо от 

получаемого адъювантной терапии. 

Злокачественные новообразования молочной 

железы с нормальным содержанием гена HER-

2/neu, рецептора HER-2/neu и белка HER-

2/neu(р185) относятся к HER-2 - негативным. 

HER-2 -позитивные злокачественные 

новообразования молочной железы 

характеризуются быстрым ростом с агрессивным 

течением по сравнению с HER-2 негативными 

злокачественными новообразованиями молочной 

железы. Блокировка HER-2/neu замедляет рост, 

вплоть до его остановки, но эффективность 

применения активных в биологическом отношении 

препаратов, зависит от индивидуальной 

чувствительности пациенток к данной терапии, 

которая включает обязательное 

иммунногистохимическое исследование 

опухолевой ткани на белок HER-2/neu (р185) с 

оцениванием амплификации гена c-erbB-2 методом 

флуоресцентной гибридизации in situ [1, с. 977-

978]. 

Терапия HER-2 позитивных злокачественных 

новообразований молочной железы состоит в 

назначении биологически активного препарата 

Herceptin (гуманизированное моноклональное 

антитело к HER-2/neu). Действие данного 

препарата основано на связывании его с HER-2/neu 

и последующей блокировкой экспрессии этого 

фактора. Итогом этого является снижение роста 

злокачественного новообразования молочной 

железы и улучшению прогноза пациенток. Но, 

нужно учитывать высокую кардиотоксичность 

данного препарата и назначение его должно быть с 

обязательным выявлением экспрессии онкогена 

HER-2/neu. 

У пациенток с HER-2-негативными 

злокачественными новообразованиями молочной 

железы препарат Herceptin не эффективен. 

Кроме определения рецепторов к эстрогену и 

прогестерону, необходимо определение 

пролиферативной активности опухолевых клеток - 

маркер пролиферации Ki-67. Данный маркер 

определяет скорость митотического деления 

опухолевой клетки (пролиферативный потенциал), 

а также позволяет оценить степень 

злокачественности [2, с. 433]. 

Позитивная реакция с Ki-67 имеет обратные 

отношения с рецепторным статусом и является 

предсказательным фактором для лучевой и 

химиотерапии. 

Экспрессия Ki-67 в 20% и более опухолевых 

клеток переводит злокачественное 

новообразование в группу высокоагресивных, с 

относительно хорошим результатом при 

применении химиотерапии. И соответственно 

низкий уровень Ki-67, наличие позитивных 

рецепторов к эстрогенам и прогестерону, 

злокачественное новообразование лучше 

отреагирует при применении гормонотерапии [2, с. 

434-437]. 

Данные маркеры в настоящее время 

определяется рутинно при исследовании ткани 

молочной железы. Но, существует множество 

других тканевых маркеров, которые не доступны 

для широкой практики в результате высокой 

стоимости, а также недостаточного исследования 

их диагностического значения.  

Следовательно, основной задачей 

патоморфологов и клиницистов, работающих в 

области диагностики и терапии злокачественных 

новообразований молочной железы, является 

определение наиболее значимых, дополняющих 

друг друга показателей, которые позволяют при 

минимально возможной стоимости обследования 

обеспечить максимальную эффективность лечения 
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каждой пациентки. Спектр исследования в каждом 

индивидуальном случае зависит от стадии 

заболевания, возраста пациентки, планируемого 

лечения и материально-технической базы лечебно-

профилактического учреждения. 
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Аннотация 

Изучается эффективность пролонгированного действия низкодозированной нейропротекции 

препаратом кортексин 20 мг (10 мг +10 мг), утро, полдень, ежедневно, в/м в течение десяти дней ), 

ежеквартально, на протяжении года у пациентов с хронической ишемией головного мозга (ХИГМ), и с 

умеренными когнитивными нарушениями. 

Abstract 

The effectiveness and prolonged action of low-dose neuroprotection with Cortexin 20 mg (10 + 10, morning, 

noon, daily i / m for ten days) is studied, quarterly, throughout the year, in patients with chronic cerebral ischemia, 

with moderate cognitive impairment . 

Ключевые слова: хроническая ишемия головного мозга, когнитивные нарушения, кортексин, 

нейропротекция. 

Keywords: chronic brain ischemia, cognitive impairment, cortexin, neuroprotection  

 

Введение 

Сосудистые заболевания головного мозга - 

актуальная медицинская и социальная проблема. 

Они занимают ведущее место в структуре 

заболеваемости и смертности в экономически 

развитых странах [1]. 

В настоящее время при хронических 

цереброваскулярных заболеваниях активно 

обсуждается концепция ишемического каскада, 

когда происходит активация глутаматных 

рецепторов, индуцирущая эксайтотоксичность, 

приводящую к нейрональной дисфункции и 

нейродегенерации [2-3].  

 Необходимость проведения исследования 

недементных когнитивных расстройств очевидна и 

она обусловлена тем, что своевременное выявление 

этих нарушений, повышает качество жизни 

больных и расширяет потенциальные возможности 

терапевтического воздействия, которое, в итоге, 

может отсрочить или даже предотвратить 

наступление социальной дезадаптации 

(инвалидизации).  

 В этой связи среди лечебных препаратов 

выделяется препарат кортексин, который влияя на 

процесс умственной деятельности путём её 

нормализации не оказывает, при этом, избыточной 

активации, восстанавливает биоэлектрическую 

активность мозга, улучшает репаративные 

процессы головного мозга [3]. Положительное 

действие кортексина при цереброваскулярных 

заболеваниях отмечено на III Российском 

международном конгрессе «Цереброваскулярная 

патология и инсульт» и на симпозиуме «Новые 

возможности терапии цереброваскулярных 

заболеваний», Казань 2014 г. Однако, возможности 

нейропротективной терапии низкодозированным 

пептидным препаратом Кортексин полностью не 

раскрыты, недостаточно изучено его влияние на 

динамику КН при ХИГМ. 

 В работах ряда авторов; И.И.Шоломов с 

соавт., 2003 [4], А.А.Скоромец, М.М.Дьяконов., 

2006 [5], Н.А.Александрова., 2007 [6], А.Н.Бойко с 

соавт.,2009 [7], М.М.Танашян с соавт., 2011 [8], 

М.А.Евзельман, Н.А.Александрова., 2013 [9], 

В.В.Машин c cоавт.,2014 [10], установлено и 

подтверждено положительное влияние кортексина 

на когнитивные функции, но сроки наблюдения 

были относительно короткими, при однократном 

десятидневном курсе и внутримышечном введении 

10 мг препарата в течении суток.  

 При этом необходимо отметить, что 

двадцатилетний опыт применения препарата 

кортексин не выявил изменений обмена веществ 

при его внутримышечном введении, что 

объясняется минимальным количеством препарата 

(10 мг), постоянным наличием и доступностью 
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