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1. Эпидемиология рака яичников, статистические све!1. Эпидемиология рака яичников, статистические све!1. Эпидемиология рака яичников, статистические све!1. Эпидемиология рака яичников, статистические све!1. Эпидемиология рака яичников, статистические све!
дения.дения.дения.дения.дения.

Рак яичников (РЯ) это наиболее распространенное
злокачественное новообразование женской репродук!
тивной системы в странах западного полушария плане!
ты. Ежегодно в мире выявляется 205 000 случаев этого
заболевания. К примеру, в Ирландии РЯ составляет 3%
от всех злокачественных опухолей у женщин и каждый
год регистрируется 350 новых случаев этой болезни [62].
В одном исследовании сообщается об относительном
уменьшении частоты РЯ у женщин русской национально!
сти по сравнению с киргизскими женщинами [53].

РЯ редко встречается у пациентов младше 40 лет и
старше 70 [110]. Наблюдается сравнительно высокая
частота РЯ у женщин, работающих с типографическими
красителями, косметическими аэрозолями и порошка!
ми [90]. Cвыше 90% опухолей возникают из эпителия по!
верхности неоплазии. Серозная аденокарцинома – наи!
более распространенная патология: 40% – 50% от всех
случаев РЯ [62]

2. Этиология рака яичников2. Этиология рака яичников2. Этиология рака яичников2. Этиология рака яичников2. Этиология рака яичников
Очевидно, что именно зная причины возникновения

болезни, можно предотвратить её и в таком случае име!

ется больше шансов её излечить. Сомнительными фак!
торами риска заболеваемости РЯ является кавказская
национальность и гиперинсулинемия [30, 65, 95]. По!
мимо названных в таблице признаков, предраковым
состоянием может считаться такая патология как поли!
кистоз яичников, злоупотребление алкоголем и курени!
ем и гормональная заместительная терапия тоже име!
ют некоторое значение в патогенезе [17, 57, 81].

Несколько исследований недавно показали значение
эффекта растительной диеты и подвижного образа жиз!
ни как факторов уменьшения риска заболевания [33, 61,
71, 74]. Однако, одно исследование не выявило законо!
мерности между употреблением мяса, жира и заболева!
емостью РЯ [49]. Перевязка маточных труб и удаление
яичников могут играть некоторую роль в профилактике
РЯ [25, 75].

Воспаление это общеизвестный канцерогенный фак!
тор [109, 111, 114], который возможно проявляет свое
этиологическое значение и при РЯ. Однако этот фактор
более характерен для рака шейки матки. Недавние науч!
ные открытия о патогенетических свойствах хламидий,
вирусов полового герпеса и папилломы и многих других
еще раз подтверждают однозначную достоверность этой

mation. Cornea. 2006 May;25(4):443 – 7.
106. Schoppmann, SF. Lymphangiogenesis, inflammation and metasta!

sis. Anticancer Res. 2005 Nov!Dec;25(6C):4503 – 11.
107. Maruyama, K, Ii M, Cursiefen C, Jackson DG, Keino H, Tomita M, et

al. Inflammation!induced lymphangiogenesis in the cornea arises from
CD11b!positive macrophages. J Clin Invest. 2005 Sep;115(9):2363 – 72.
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phangiogenesis in female cancer: mechanisms, clinical impact and possi!
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parison of magnetic resonance imaging (MRI) and histologic analyses of focal
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теории ракового патогенеза [69, 108, 113, 115]. Другим
интересным фактором риска РЯ является применение
косметического талька [23, 39, 60, 96].

3. Патоморфологические особенности рака яичников3. Патоморфологические особенности рака яичников3. Патоморфологические особенности рака яичников3. Патоморфологические особенности рака яичников3. Патоморфологические особенности рака яичников
Опухоли яичников отличаются от опухолей других ор!

ганов исключительной гетерогенностью морфологичес!
кой структуры и клинического течения. Все они через
различные сроки с разной частотой могут малигнизи!
роваться. Далеко не всегда, даже гистологически, уда!
ется определить начало этого процесса (малигнизацию).
Поэтому выделяют опухоли яичников злокачественные
и доброкачественные, выделяя пограничные состояния.
Это нашло отражение в Международной (ВОЗ, 1997)
классификации, которая не рассматривается в дета!
лях в нашей статье по причине её большого объема и
сложности [10].

4. Современные сведения о патогенезе рака яични!4. Современные сведения о патогенезе рака яични!4. Современные сведения о патогенезе рака яични!4. Современные сведения о патогенезе рака яични!4. Современные сведения о патогенезе рака яични!
ков:ков:ков:ков:ков:

4.1. Ангиогенез (А.) в яичниках в норме.4.1. Ангиогенез (А.) в яичниках в норме.4.1. Ангиогенез (А.) в яичниках в норме.4.1. Ангиогенез (А.) в яичниках в норме.4.1. Ангиогенез (А.) в яичниках в норме.
Женская репродуктивная система – это единствен!

ное место во взрослом организме, где происходит фи!
зиологически нормальный A. Он протекает в матке,
плаценте, молочной железе и яичниках. В яичниках,
каждая специфическая фаза гормонального цикла со!
пряжена с радикальными изменениями в кровенос!
ном русле. Яичники, являющиеся цитогенными и гор!
моно!секретирующими органами, проходят несколько
различных функциональных стадий: они предоставля!
ют среду для созревания ооцитов; после овуляции об!
разуется новое желтое тело, которое затем созревает,
а желтое тело предшествующего цикла регрессирует и
рассасывается. А. в репродуктивной системе женщи!
ны запускается факторами роста и цитокинами, а по!
давляется специфическими ингибиторами. Он опос!
редуется теми же проангиогенными факторами, что
опухолевой А., но характеризуется высокой степенью
организации контрольной регуляции, осуществляемой
организмом [5].

Развитие желтого тела – это сложный процесс,
вовлекающий механизмы, подобные заживлению ра!
невой поверхности и образованию опухоли. Уровень
активности пролиферации эндотелиальных клеток в
развивающимся желтом теле значительно выше, чем
в быстро растущей опухоли (Machelon и Emilie, 1997).
Еще в 1906 году, Loeb предложил концепцию подобия
желтого тела «транзиторным опухолям». Neeman и со!
авт., 1997 высказали идею о сравнении роста жел!
того тела с разрастанием солидной опухоли. Однако
для нормального А. в желтом теле свойственным яв!
ляется его транзиторный характер и ограничения
развития, обусловленные четкой физиологической
регуляцией [5].

4.2. Ангиогенез в яичниках при заболеваниях.4.2. Ангиогенез в яичниках при заболеваниях.4.2. Ангиогенез в яичниках при заболеваниях.4.2. Ангиогенез в яичниках при заболеваниях.4.2. Ангиогенез в яичниках при заболеваниях.
Считается, что целый ряд заболеваний женской реп!

родуктивной системы патогенетически связан с процес!
сами неоваскуляризации, и отдельные формы бесплодия
могут ассоциироваться с так называемым аберрантным
А. [24, 86, 88] Опухолевой А. в яичниках характеризуется
патологической структурной дисорганизованностью и без!
граничностью развития, в конечном итоге приводящей к
гибели больного организма

Отличным свойством канцерогенеза РЯ является
диссеминация в брюшной полости [26, 52, 92, 106], а
не преимущественное распространение опухоли через
сосудистую сеть, что характерно для новообразова!
ний других локализаций, и поэтому высказывается

мысль о небольшой роли А. при таком типе распрост!
ранения. Вероятно это связано с другими формами
неоваскуляризации опухолей, отличными от А.

4.3. Принципы анализа гистологического изображе!4.3. Принципы анализа гистологического изображе!4.3. Принципы анализа гистологического изображе!4.3. Принципы анализа гистологического изображе!4.3. Принципы анализа гистологического изображе!
ния и опыт анализа изображения гистологического пре!ния и опыт анализа изображения гистологического пре!ния и опыт анализа изображения гистологического пре!ния и опыт анализа изображения гистологического пре!ния и опыт анализа изображения гистологического пре!
парата ангиогенеза.парата ангиогенеза.парата ангиогенеза.парата ангиогенеза.парата ангиогенеза.

Cigdem Demir и Bulent Yener (2005) [4] предлагают клас!
сифицировать типы свойств изображения гистопатоло!
гического препарата следующим образом:

1) Морфологические;
2) Текстурные;
3) Фрактальные;
4) Топологические;
5) Основанные на интенсивности изображения.
Морфологические признаки предоставляют инфор!

мацию о размерах и форме клетки. Примеры!радиус,
периметр,  компактность (квадрат периметра/пло!
щадь, гладкость границ, наибольшая ось сечения,
симметрия, вогнутость. Текстура!это набор взаимосвя!
занных пикселов, которые повторяются на изображе!
нии. Текстурные (структурные) признаки предостав!
ляют информацию о вариации интенсивности повер!
хности путем получения таких свойств как гладкость,
шероховатость и регулярность. Фрактал!это объект,
обладающий таким свойством как внутреннее един!
ство схожести (подобия), т.е. выглядит одинаковым на
разных увеличениях. При фрактальном анализе изме!
ряется степень самоподобия. Основные свойства это!
го подхода!это фрактальный размер и лакунарность.
Топологические свойства предоставляют информацию
о структуре ткани путём вычисления пространствен!
ного распределения (взаимоотношения) клеток.

Свойства, основанные на интенсивности изобра!
жения, получаются от анализа цветовой гистограммы
рисунка. Они не предоставляют информацию о про!
странственном распределении пикселов. Пример та!
кого анализа!определение оптической плотности пик!
села, путем конвертирования значения уровня серо!
го в соответствующее значение оптической плотнос!
ти. Могут определяться значения пикселов отдельного
цветового канала или взаимосвязь между значения!
ми пикселов различных каналов [4].

Наиболее распространенная характеристика изобра!
жения А. для его изучения в тканях различной локализа!
ции и, в частности РЯ, на котором сосредоточена настоя!
щая статья, – плотность микрососудов [15, 43, 55, 63, 77]
можно отнести к морфологическим структурным свойствам
сосудов.

Несмотря на недостатки плотности микрососудов как
маркера А. и его коррелятивной оценки как прогностичес!
кого метода, надёжной замены этого параметра на сегод!
няшний день нет.

Плотность микрососудов подсчитывается как чис!
ло сосудов на определенной площади изображения.
Сосуд определяется как видимый на микропрепарате
просвет, окружаемый окрашенными эндотелиальны!
ми клетками [94].

Проблемой оценки плотности микрососудов являет!
ся определение точек максимальной васкуляризации,
в которых подсчитываются сосуды. Как правило, эти
участки изображения (3!5 регионов) выбираются па!
тологом, и этот факт накладывает отпечаток субъекти!
визма на этот селективный процесс. Однако уже суще!
ствуют методы определения точек максимальной вас!
куляризации и площади эндотелия с помощью специ!
ального программного обеспечения, но сообщений о
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сравнительных исследований мануальной и компью!
тер!ассисстированных методов, по нашим данным,
крайне мало [76, 112]. Вероятно, компьютер!ассисти!
рованный подсчет общего числа пикселов, отобража!
ющих прокрашенные клетки эндотелия на всей площа!
ди исследуемого микропрепарата или даже их серии, а
не только в точке максимальной васкуляризации, мо!
жет оказаться более статистически достоверным мето!
дом оценки степени активности А., чем существующие.
Правда, в настоящее время считается, что такие дан!
ные как площадь микрососудов, их периметр и плот!
ность являются равноценными источниками, характе!
ризующими А. количественно [8].

Заметим, что проведенные исследования корреля!
тивного значения плотности микрососудов весьма нео!
днородные как по составу пациентов, так и по приме!
няемым маркерам и ряду других свойств [15, 43, 55,
63] Этот факт делает затруднительным формулирова!
ние достоверных выводов о плотности микрососудов
как предсказательном факторе вообще. Интересно, что
в ряде случаев и ситуаций, низкое значение микро!
плотности сосудов может быть неблагоприятным пред!
сказательным фактором клинического течения опухо!
левого процесса [68]. У сравнительно старших паци!
ентов может наблюдаться более низкое значение плот!
ности микрососудов РЯ, причем являясь неблагопри!
ятным прогностическим признаком [31].

Применение различных панэндотелиальных клеточ!
ных маркеров может повлиять на результат определе!
ния плотности микрососудов. При адекватном приме!
нении, антиген антифактора коагуляции VIII остается
наиболее специфичным маркером эндотелия, обеспе!
чивающим очень хороший контраст между микрососу!
дами и другими компонентами ткани. Маркер CD31
является более чувствительным и подходящим марке!
ром для окраски срезов препаратов на парафине, он
кросс!реагирует с плазмоцитами. Такое осложнение
может значительно затруднить подсчет микрососудов
в таких опухолях, в которых преобладает воспалитель!
ное плазмоклеточное фоновое окружение. Другим не!
достатком CD31 окраски является частая потеря ан!
тигена при применении фиксирующих растворов, со!
держащих уксусную кислоту. При применении анти!
СD31 антител, области с преобладанием воспалитель!
ного инфильтрата на малом увеличении могут быть
ошибочно приняты за точку, имеющую максимальную
васкуляризацию (vascular hot spot).  Наличие таких
CD31 клеточных инфильтратов иногда делает затруд!
нительной диагностику микрососудов, особенно раз!
растаний одной клетки (single cell sprouts). Примене!
ние СD34 это приемлемая альтернатива и наиболее
часто воспроизводимая во многих лабораториях ме!
тодика высвечивания эндотелиальных клеток. Однако
СD34 прокрашивает периваскулярные стромальные
клетки, и было замечено, что они могут окрашивать
широкий спектр стромальных новообразований. Зас!
луживает внимание факт, что ни один из рассматри!
ваемых маркеров не способен различать между поко!
ящимися и активированными/пролиферирующими
клетками эндотелия. Два антитела, называемые E!9 и
СD105 (эндоглин) как кажется исследователям, про!
являют специфичность в ракурсе прокрашивания про!
лиферирующего эндотелия [7].

СD105, гипоксией!индуцибельный протеин [11, 64,
73, 104, 107], ассоциируемый с пролиферацией, вы!
борочно предпочтительно экспрессируется на акти!

вированных эндотелиальных клетках, участвующих в
неоангиогенезе, особенно в опухолях, и не обнару!
живается или слабо выражен на сосудах нормаль!
ных тканей.

Tie!2/Tek, эндотелий!специфический рецептор тирозин
киназы [14, 34, 47, 82, 97] и рецепторы VEGF (vascular
endothelial growth factor – фактор роста эндотелия сосу	
дов) также идентифицируют стромальные сосуды.

Хотя области точек максимальной васкуляризации –
нередкая находка при исследовании внутренних срезов
опухоли, такие участки обычно преобладают в краевых ре!
гионах опухоли [7].

Интересный парадокс: низкая плотность микрососудов
в тканях целого ряда опухолей по сравнению с аналогич!
ными нормальными тканями. Это может объясняться низ!
кой потребностью опухоли в кислороде. Такая ситуация под!
черкивает количественный характер такого признака как
плотность микрососудов, ведь сосудов может быть мало, а
их качественные свойства (например, активность) могут
быть выражены значительно ярче, чем в большом количе!
стве мелких микросоудов. Таким образом, появились идеи
о поиске объектов изображения, которые могли бы харак!
теризовать А. в большей степени в ракурсе качества ак!
тивности. Так, Международный Консенсус Патологов пред!
ложил анализировать на изображении А. количество пе!

Рис. 1[3].Рис. 1[3].Рис. 1[3].Рис. 1[3].Рис. 1[3].

Рис. 2.Рис. 2.Рис. 2.Рис. 2.Рис. 2. Механизмы устойчивости опухолей к лечению
ингибиторами А.а [7].

Рис. 3.Рис. 3.Рис. 3.Рис. 3.Рис. 3. Основные осложнения и побочные эффекты ан!
тиангиогенной терапии [7].
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рицитов и фракции клеток эндотелия, которые подверг!
лись апоптозу, и, наоборот, нет [8, 99]

Фрактальный анализ нашел применение для оценки
активности А. в органах, отличных от яичников человека,
однако этот метод подвергается серьезной критике учёных
[59, 80, 101]. Имеются единичные сообщения о примене!
нии оценки цветовой интенсивности изображения А., но
широкого применения этот метод пока не получил [37]. Что
касается топологических свойств А., нам удалось найти
только 1 литературный источник о топологии гетерогенной
природы внеклеточного матрикса при опухолевом А. [21].
Данных, свидетельствующих об опыте этой методики, при!
менимой к анализу изображения препарата А. яичников
по!видимому нет. Касательно морфологических признаков
А., эти определение этих свойств (периметра сосудов, его
диаметра, различных индексов площадей, точек ответвле!
ния и т п.) упоминается в большом количестве статей и
главах книг, однако, опять же для оценки анализа изобра!
жения А.а РЯ эти свойства практически не используются.

5. Ангиогенез в яичниках и возможности современ!5. Ангиогенез в яичниках и возможности современ!5. Ангиогенез в яичниках и возможности современ!5. Ангиогенез в яичниках и возможности современ!5. Ангиогенез в яичниках и возможности современ!
ной фармакотерапии.ной фармакотерапии.ной фармакотерапии.ной фармакотерапии.ной фармакотерапии.

Ясной целью всего спектра исследований А., является
разработка и применение эффективных лекарственных
средств. Большое число жителей планеты нуждается в кор!
рекции процессов А.. в организме. Первыми исследовате!
лями антиангиогенной терапии считаются Judah Folkman
и Napoleone Ferrara (США) [29, 83]. Стратегии терапевти!
ческого влияния на А. разделяются на три группы, по ме!
ханизму воздействия на активность процесса (см. рис. 1)
[3].

Способность индуцировать и поддерживать А.!важней!
ший этап развития опухоли. А. лежит в основе разработки
методов целенаправленного воздействия на этот процесс
как средства терапии рака. В плане возможной разра!
ботки препаратов идентифицировано несколько молеку!
лярных мишеней и клеточных путей. Одной из таких мише!
ней является VEGF (vascular endothelial growth factor –
фактор роста эндотелия сосудов) [1].

Благодаря расшифровке некоторых молекулярных ме!
ханизмов канцерогенеза лечение онкологических больных
переходит на принципиально новый уровень — воздей!
ствие на молекулярные мишени, ответственные за про!
цесс пролиферации злокачественной клетки, гиперэксп!
рессирующиеся преимущественно в опухоли и являющие!
ся доступными для идентификации рутинными способа!
ми. Результаты внедрения в клиническую практику пер!
вых таргетных препаратов [19, 45, 46, 93], в частности,
блокирующих ростовые факторы, доказало перспектив!
ность данного направления, способного значительно по!
высить эффективность медикаментозного лечения злока!
чественных опухолей [2].

Целенаправленное воздействие на VEGF препаратом
бевацизумаб (Авастин, «Ф. Хоффманн!Ля Рош Лтд.», Ба!
зель, Швейцария), гуманизированным моноклональным
антителом класса IgG, в комбинации с известными режи!
мами химиотерапии показало эффективность при лече!
нии раков различной локализации, в том числе раке яич!
ников [36, 67, 87, 89].

Согласно литературным источникам, антиангиогенной
активностью обладает целый спектр лекарственных
средств как традиционных (например, пентоксифиллин,
цилостазол [40, 48, 70, 100] кверцитин [35, 42, 54, 66],
принадлежащих к группе фитотерапевтических средств
альтернативной восточно!народной медицины (китайские
травы) [12, 13, 56, 105]. Имеются факты о том, что А. подав!
ляется голоданием и дефицитом нутриентов [98], что про!

ясняет значение лечебного голодания.
Могут ли эти средства показать значимый терапевти!

ческий эффект при лечении пациентов, страдающих онко!
логическими заболеваниями или сообщение об их тера!
певтической активности это всего лишь фальшивый ком!
мерческий трюк компаний!производителей, на этот воп!
рос могут ответить результаты независимых многоцентро!
вых рандомизированных исследований и, конечно, в мень!
шей степени, эксперименты на животных.

Что касается прогностического значения такого свой!
ства изображения А. как плотность микрососудов, то нуж!
но подчеркнуть, что низкое его значение ещё не означает
то, что опухоль не ответит на антиангиогенную терапию.
Казалось бы, ангиогенная терапия должна быть эффек!
тивна только для терапии опухолей, имеющих в тканях боль!
шое число сосудов, на практике это не так: имеются сведе!
ния о практически одинаковом ответе опухолей, имеющих
как высокую плотность микрососудов, так и низкую [50].
Не следует забывать, что А., определяемый как возникно!
вение сосудов (капилляров и венул) из уже развитых сосу!
дов, это далеко не единственный путь развития опухолей и
РЯ, в том числе. Стоит хотя бы упомянуть так называемый
инвагинационный способ васкуляризации опухолей
(intussusception), когда образование сосудоподобных ка!
налов происходит без участия эндотелия [41, 44, 85, 102].
Можно предполагать, что баланс и доминирование раз!
личных способов васкуляризации и псевдоваскуляриза!
ции опухоли диктуется генетическим набором, как нор!
мальных тканей пациента, так и действующим комплек!
том генов клеток опухолей и микроокружения. Понятно, что
проследить многогранные взаимовоздействия такой сре!
ды не представляется возможным, тем более динамичность
А. осложняет формулирование четких выводов, отобража!
ющих протекающие в опухоли события.

Как лекарственные средства, в том числе ангиангио!
генные медикаменты, так и мутагены (например, стресс
как первопричина, свободные радикалы как непосред!
ственный мутаген и т. п.) и сопутствующие заболевания,
вероятно, могут влиять на звенья патофизиологической
цепи событий развития и затухания А., что клинически
может проявляться как выраженностью симптомов болез!
ни, повлиять на определяемое значение плотности микро!
сосудов, так и в итоге отразиться на сроках выживания
пациентов.

5.1 Возможные осложнения и побочные эффекты ан!5.1 Возможные осложнения и побочные эффекты ан!5.1 Возможные осложнения и побочные эффекты ан!5.1 Возможные осложнения и побочные эффекты ан!5.1 Возможные осложнения и побочные эффекты ан!
тиангиогенной терапиитиангиогенной терапиитиангиогенной терапиитиангиогенной терапиитиангиогенной терапии

Безопасность терапевтического воздействия на паци!
ента – это ключевое требование к врачебной деятельнос!
ти вообще. Общеизвестно, что идеальное лекарство долж!
но быть эффективным, малотоксичным и дешевым. Совре!
менная антиангиогенная терапия несовершенна:

1) её позитивный эффект краткосрочный;
2) наблюдается высокая частота опухолевой резистен!

тности к лечению (так называемой рефрактерности или
устойчивости, см. рис. 2);

3) она недешёвая.
4) наблюдаются осложнения такого лечения, в т. ч. жиз!

неугрожающие.
А. играет важную роль в процессе заживления ран,

поэтому высказываются опасения, что бевацизумаб, один
из наиболее применяемых антиангиогенных медикамен!
тов [84], может вызвать увеличение осложнений у паци!
ентов, требующих оперативного лечения. Хотя в целом пре!
парат хорошо переносится, примерно у 2% больных опи!
саны серьезные проявления токсичности, включая пер!
форацию желудочно!кишечного тракта [16, 28, 89] и ухуд!
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шение заживления ран, несмотря на то, что после опера!
ции препарат вводили с отсрочкой не менее 28 дней. Эти
осложнения чаще возникают у тех пациентов, которые были
оперированы на фоне терапии бевацизумабом, что имеет
очевидные последствия для хирургической практики. Тем
не менее, некоторое улучшение выживаемости, которое
можно получить с помощью бевацизумаба, означает вы!
сокую вероятность его широкого применения [1, 67].

Менее серьезные побочные эффекты этого медикамен!
та это диспноэ, болевые ощущения различной локализа!
ции, протеинурия и хилёзный асцит, тошнота и рвота, ухуд!
шение функции печени, нарушения коагуляции и тромбо!
эмболия, гипертензия и аллергия (см. подробнее на рис.
3)[27, 72, 91, 103].

Комбинированная терапия РЯ бевацизумабом может
повысить как антиопухолевую активность, так и в отдель!
ных случаях, частоту побочных эффектов [22, 38, 78, 84].

6. Дальнейшие перспективы изучения ангиогенеза6. Дальнейшие перспективы изучения ангиогенеза6. Дальнейшие перспективы изучения ангиогенеза6. Дальнейшие перспективы изучения ангиогенеза6. Дальнейшие перспективы изучения ангиогенеза
в яичниках, заключение и выводы.в яичниках, заключение и выводы.в яичниках, заключение и выводы.в яичниках, заключение и выводы.в яичниках, заключение и выводы.

Ведущим направлением исследования оценки изобра!
жения А. гистопатологического микропрепарата является
поиск нового маркера!дескриптора А. и эффективной ме!
тодики его применения. На сегодняшний день микроплот!
ность сосудов – это стандартный параметр оценки степе!
ни активности А., не только РЯ. Новые возможности изуче!
ния А. открывают опыты по применению антиангиоген!
ных медикаментов. Изучаются лечебные эффекты лекар!
ственных средств натурального происхождения. Гистоло!
гическая картина до и после лечения такими медикамен!
тами может указать на новые объекты и свойства изобра!
жения, которые нужно и анализировать и учитывать при
оценке активности А. Новым направлением изучения А.
является открытие и применение иммуноцитохимических
маркеров активно размножающихся эндотелиальных кле!
ток и, наоборот, покоящихся. Такой подход может позво!
лить осуществлять оценку активности А. лучше и повлияет
на возможности разработки дескриптора оценки изобра!
жения А.

Проблемой практического здравоохранение является
индивидуальный выбор адекватных лекарственных
средств для лечения пациентов, в том числе больных РЯ и
пути преодоления резистентности к антиангиогенным ле!
карственным средствам. Помочь разрешить эти вопросы
могут будущие исследования, изучающие генотипирова!
ние опухолевых тканей.

Таким образом, обзор современной литературы выяв!
ляет неиссякаемую актуальность изучения А. с конечной
целью создания и внедрения в клиническую практику но!
вых антиопухолевых лекарственных средств. Предпосыл!
ки противоопухолевая активность выявлены у ряда лекар!
ственных средств. Рак яичников!это патология, которая
требует новых подходов к лечению и анализ изображения
гистологических препаратов это сравнительно новый ме!
тод выявления морфологии и механизмов канцерогенез в
различных опухолях, в том числе, яичниках. Анализ и об!
работка изображения как биотехнология является моло!
дой областью компьютерной и медицинской науки, кото!
рая обещает принципиально новый подход к получению
информации, которая может иметь диагностическую и
научную ценность. Алгоритмы программного обеспечения
способны осуществить возможность беспристрастно и ста!
бильно определять такой параметр как площадь микросо!
судов на микропрепарате А., а также распознавать и ре!
гистрировать практически всё, что видит глаз врача!па!
толога. Таким образом, развитие этой отрасли компью!
терной и биотехнологии должно привести к созданию и

внедрению в научную и клиническую практику систем под!
держки диагностических решений для врачей!патологов
и экспертов, а также составит нужный и полезный инст!
румент для лабораторных и клинических экспериментов.
Следует отметить, что запрограммированный компьютер
способен регистрировать и вычислять признаки недоступ!
ные глазу человека, таким образом, коррелируя эти при!
знаки с клиническими, можно найти неизученные до се!
годняшнего дня закономерности васкуляризации при кан!
церогенезе.
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ЧАСТОТА РАЗВИТИЯ ЦЕРЕБРАЛЬНЫХ КРОВОИЗЛИЯНИЙ И
БРОНХОЛЕГОЧНОЙ ДИСПЛАЗИИ У НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ С

РЕСПИРАТОРНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ.
ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования»

Исследована частота развития бронхолегочной дисплазии, тяжелых церебральных кровоизлияний у недо-
ношенных новорожденных с респираторным дистресс-синдромом в течение последних семи лет. Определены
масса тела и гестационный возраст пациентов, имеющих повышенный риск развития данной патологии. Ус-
тановлено отсутствие достоверной тенденции к снижению частоты развития указанных заболеваний.

Ключевые слова: новорожденный, бронхолегочная дисплазия, церебральные кровоизлияния.


