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3. Разработка новых методов профилактики, таких как улучшение 

экологии и защита глаз, крайне необходима для снижения числа случаев ССГ 

в городских районах. 

4. Результаты исследования могут быть использованы для создания 

программ профилактики и улучшения качества медицинской помощи жителям 

мегаполисов. 
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МУТАЦИОННЫЙ СТАТУС Р53 В ЗАВИСИМОСТИ 

ОТ ИСХОДОВ ЛЕЧЕНИЯ ПРИ РАКЕ ОБОДОЧНОЙ КИШКИ 

Каравай А.В., Шульга А.В. 

Гродненский государственный медицинский университет 

Актуальность. Рак толстой кишки является одним из лидеров 

по заболеваемости и смертности среди злокачественных опухолей в Республике 

Беларусь и в мире, занимая ведущие позиции в структуре общей 

заболеваемости и смертности от рака [1]. 

Стандартным методом лечения рака толстой кишки является оперативное 

вмешательство, которое может быть дополнено в зависимости от локализации 

и стадии опухолевого процесса химиолучевой терапией. Однако эти методы 

лечения имеют много побочных эффектов из–за их неспецифичности 

и цитотоксичности. Многочисленные исследования выявили несколько 

критических генов и путей, важных для инициации и прогрессирования рака 

толстой кишки [2]. Одним из таких «ключевых» генов является TP53 [3]. 

Потеря функции p53 усиливает клеточную пролиферацию, что является 

ключевым этапом колоректального канцерогенеза [4]. 

Участие функциональной инактивации р53 в ключевых этапах 

канцерогенеза породило надежды на использование статуса р53 в качестве 

предиктивного фактора. 
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Цель. Качественная оценка р53 при раке ободочной кишки в зависимости 

от исходов лечения. 

Методы исследования. В исследование был включен 81 пациент 

с верифицированным раком ободочной кишки толстой кишки II–III стадии. 

Всем пациентам проведено противоопухолевое лечение согласно 

национальным стандартам. Все пациенты были разделены на две группы: 

излеченные и с прогрессированием опухолевого процесса. Проведено 

иммуногистохимическое окрашивание операционного материала 

с коммерческими антителами к р53 (MCA 1703) по стандартной методике, 

принятой в клинике. Статистическая обработка полученных результатов 

выполнялась с STATISTICA for Windows, версия 10 (StatSoft, Inc.). 

Результаты и их обсуждение. При анализе полученных данных 

установлено, что инактивация TP53 практически в полтора раза чаще 

встречалась в группе с неблагоприятным прогнозом (64,7% против 42,6%). 

Указанная тенденция в меньшей степени отмечалась при II стадии опухоли, 

в тоже время при III стадии опухолевого процесса частота мутациий в гене 

TP53 достигала максимума: 64,7% против 37,9% в группе благоприятного 

исхода. 

При оценке исследуемого показателя в зависимости от локализации 

опухоли установлено, что при правосторонней локализации опухоли 

существенной разницы в мутационном статусе TP53 выявлено не было, 

в то время как при левостороннем расположении опухоли имеется 

статистически значимое преобладание мутационного р53 в группе 

неблагоприятного исхода (72,7% против 43,3%, р= 0,0493). 

Выводы. Таким образом, учитывая различия в мутационном статусе TP53 

при раке ободочной, он может быть использован в качестве предиктивного 

фактора при левосторонней локализации опухоли. 
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