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Актуальность: Онкогематологические заболевания являются большой 

проблемой в настоящее время, так как они наносят огромный вред организму 

человека и тяжело поддаются лечению, простыми словами это процесс 

превращения нормальных клеток кровеносной системы в опухолевые. Этот 

процесс происходит из-за накопления отклонений в клетке и изменений 

в регуляции деления клеток. Со времён открытия данных заболеваний наука 

сделала много шагов в сторону как лечения, так и профилактики 

онкогематологических заболеваний. В последнее время больше внимания 

направленно на метаболические характеристики опухолевых клеток. Показано, 

что генетические изменения сочетаются с метаболическим 

перепрограммированием. Это включает усиление гликолиза, известное как 

эффект Варбурга. Это даёт опухолевым клеткам преимущество по отношению 

к здоровым. Поэтому так важно изучать биохимические и метаболические 

стороны онкогематологических заболеваний, так как они позволяют выявить 

новые диагностические методы, уточняют прогноз заболеваний и позволяют 

рассматривать метаболические пути как возможность цели для лечения. 

Цель: Цель данной работы заключается в изучении литературы 

онкогематологических заболеваний с целью улучшения диагностики и лечения 

данных заболеваний, так как по прогнозам их процент на долю всех 

онкологических заболеваний может вырасти до 10%, что составляет свыше  

4,6 млн. случаев в год. 

Материалы и методы исследования: Для данной работы были 

использованы исследования последних 5–7 лет, связанные с современной 

онкогематологией, которые позволяют более углубленно изучить то, как можно 

выявить хромосомные аномалии, влияющие на течение заболевания. 

Результаты и их обсуждение: В настоящее время в современной 

диагностике онкогематологических заболеваний ключевую роль играют 

цитогенетические исследования, которые позволяют выявлять хромосомные 

аномалии, которые, в свою очередь, напрямую влияют на течение заболевания, 

прогноз и выбор терапии. Традиционно для их обнаружения применяют GTG-

окрашивание. Этот метод позволяет выявлять как числовые, так и структурные 

аномалии хромосом, что особенно важно при острых лейкозах, 
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миелодиспластических синдромах и лимфомах. GTG-метод не всегда способен 

обнаружить мелкие перестройки или маркерные хромосомы. Исходя из этого 

нужно использовать более точные методы и анализировать функциональные 

последствия выявленных генетических нарушений и на уровне клеточного 

метаболизма [1, 2]. 

Более высокой чувствительностью по сравнению с классическими 

методами обладает флуоресцентная гибридизация in situ (FISH), позволяют 

выявлять даже субклональные изменения и работают не только на делящихся 

клетках, но и на неподелившихся ядрах. Эти исследования особенно актуальны 

при диагностике транслокаций t(9;22), t(15;17), t(8;21), которые активируют 

специфические онкогены и влияют на сигнальные пути клеток, что изменяет 

метаболизм и выживаемость клеток крови и в конечном итоге отражается 

не только на пролиферации клеток, но и на их метаболической активности [1]. 

Выявленные генетические нарушения находят отражение в изменении 

метаболических процессов опухолевых клеток. Одним из ключевых феноменов 

является эффект Варбурга. Опухолевые клетки, в том числе лейкозные, 

демонстрируют усиленный гликолиз даже при достаточном уровне кислорода 

(эффект Варбурга). Такое предпочтение гликолитического пути обеспечивает 

быстрый синтез АТФ и промежуточных метаболитов для биосинтеза 

нуклеотидов, липидов и аминокислот, необходимых для быстрого деления 

клеток. Повышенное образование лактата и снижение рН в опухоли создают 

условия, благоприятные для инвазии, подавления иммунного ответа и адаптации 

к стрессовым условиям. Несмотря на меньшую энергетическую эффективность, 

данный путь обеспечивает формирование промежуточных метаболитов, 

необходимых для биосинтетических процессов [3].  

При этом у пациентов с миелодиспластическими синдромами (МДС) 

и хроническим миелоидным лейкозом из-за гетерогенности опухолей видны 

разные метаболические профили. Некоторые клетки главным образом 

используют гликолиз, а другая часть поддерживает активность 

митохондриального механизма. 

Сохранение митохондриального механизма играет важную роль 

в метаболическом перепрограммировании опухолевых клеток, так как несмотря 

на преобладание гликолиза, митохондрии сохраняют функциональную активность 

и участвуют в регуляции выживания клеток. Одним из ключевых элементов 

является взаимодействие гексокиназы-2 с потенциалозависимым анионным 

каналом внешней митохондриальной мембраны, который препятствует запуску 

апоптоза и положительно алияет на выживаемость клетки [3]. 

Метаболические изменения тесно связаны с генетическими изменениями. 

Например, мутации в гене p53, которые часто встречаются при злокачественных 

опухолях, приводят к потере регуляторной функции этого белка и появляются 

вместе с увеличением активности ферментов гликолиза, таких как 

фосфоглицератмутаза-1. Что способствует усилению гликолитического потока 

и активации пентозофосфатного пути, обеспечи- 

вающего клетки нуклеотидами для пролиферации [3, 4]. 
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Можно отметить, что активация ключевых ферментов гликолиза, 

изменение митохондриальных процессов и генетическая регуляция метаболизма 

обеспечивают условия для роста и выживания опухолевых клеток. В связи 

с этим метаболические пути рассматриваются как важная мишень для 

противоопухолевой терапии, а их ингибирование позволяет снижать 

пролиферацию и повышать чувствительность клеток к лечению. 

Выводы: В ходе проведённого анализа научной литературы было 

показано, что биохимические аспекты онкогематологических заболеваний тесно 

связаны с генетическими и цитогенетическими изменениями. Было 

проанализировано значение видов цитогенетической диагностики, таких как 

классическое кариотипирование с применением GTG-окрашивания и метод 

FISH, которые помогают выявлять различные хромосомные аномалии. 

Также были проанализированы особенности клеточного метаболизма 

опухолевых клеток, включая усиление гликолиза и эффект Варбурга, которые 

способствуют их выживаемости и росту. Было выявлено, что генетические 

нарушения и метаболическое перепрограммирование взаимосвязаны 

и определяют биологические свойства опухолевых клеток. 

Таким образом, исходя из проведённого анализа литературы, можно 

сделать вывод, что метаболические особенности опухолевых клеток могут 

рассматриваться в качестве эффективной возможности для их диагностики 

и повышения эффективности терапии. 
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