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Лекарственные методы лечения метастатического колоректального рака (МКРР) имеют большое значение 
и позволили за последнее десятилетие значительно улучшить показатели продолжительности жизни боль-
ных. Медиана общей выживаемости составляет 35–40 мес.
Одним из последних достижений современной лекарственной терапии метастатического КРР стало появ-
ление препарата цетуксимаб. Блокирование гена KRAS является ключевой составляющей сигнальных путей, 
передающих внеклеточные сигналы роста от поверхности клетки к ядру. Далее сигналы каскадно переда-
ются в ядро клетки, регулируя клеточный рост, пролиферацию, ангиогенез, инвазию и метастазирование.
Результаты исследований PRIME, PEAK и FIRE-3 подтверждают преимущество добавления панитумумаба 
или цетуксимаба к режимам химиотерапии FOLFOX или FOLFIRI у больных с RAS дикого типа.
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Colorectal cancer (CRC) is one of the most common malignancies, occupying the third place in the world among 
malignant tumors morbidity rate and the 4th place on the causes of death. Every year in the world there are diagnosed 
more than 1.3 millions of new cases of the disease. The mortality rate continues to be one of the most common causes 
in the structure of cancer incidence. In Russia, each year there are diagnosed more than 60 thousands of new cases 
of colorectal cancer. For the last time the incidence increased by 11%, out of them more than 17 thousands patients 
show newly diagnosed distant metastases. In the absolute majority of cases metastases in the liver are firstly detected 
in 2–3 years. Liver is the organ- the most commonly affected by metastases. Methods of medicinal treatment of CRC 
metastases are of great importance and allowed to greatly improve the life expectancy of patients. Median overall 
survival (OS) is 35–40 months. The one of the last achievement of the modern drug therapy of metastatic CRC was the 
appearance of the preparation Cetuximab. Blocking of the KRAS gene is a key compartment of the signaling pathways 
that transmit extracellular growth signals from the surface of the cell to the nucleus. Further signals are transmitted 
via the cascade into the cellular nucleus, regulating cell growth, proliferation, angiogenesis, invasion and metastasis. 
Results of the research of PRIME, PEAK and FIRE-3 confirm the advantage of supplement of panitumumab or cetux-
imab to chemotherapy regimens FOLFOX or FOLFIRI in patients with wild-type Ras.
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Колоректальный рак является одним из наиболее 
распространенных и занимает 3-е место в мире среди 
злокачественных опухолей по заболеваемости и 4-е 
место среди причин смерти. Ежегодно в мире диагно-
стируют более 1,3 млн новых случаев заболевания. 
Смертность от него продолжает оставаться одной из 

самых частых причин в структуре онкологической за-
болеваемости [1]. В России ежегодно диагностирует-
ся более 60 тыс. новых случаев колоректального рака, 
из них с впервые выявленными отдаленными мета-
стазами более 17 тыс. Заболеваемость за последние 
10 лет выросла на 11%. У абсолютного большинства 
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разом, в настоящее время эрбитукс прочно интегри-
рован в химиотерапию МКРР, однако оптимальная 
продолжительность его применения до настоящего 
времени не определена.

В данной статье рассмотрены эффективность и 
переносимость цетуксимаба при лечении больных 
МКРР.
Факторы, предсказывающие эффективность тера-
пии цетуксимабом

Использование биологических маркеров, как про-
гнозирующих (предикторных) показателей, становит-
ся все более важным инструментом во многих сферах 
медицины и может стать основным при определении 
наиболее оптимальных схем и режимов ХТ для каж-
дого больного. Однако для того чтобы биомаркер ис-
пользовался в клинической практике, он должен иметь 
постоянное, клинически значимое влияние на исход 
лечения, а анализ материала пациента должен прово-
диться с высокой чувствительностью и специфично-
стью. Роль этого биомаркера должна основываться на 
научных доказательствах, которые воспроизведены и 
перепроверены при разных условиях, а механизм дей-
ствия понятен.

С целью предсказания эффективности цетуксимаба 
использовали разные молекулярные факторы. На ранних 
этапах казалось, что наиболее подходящим кандидатом 
на эту роль является определение экспрессии EGFR на 
поверхности опухолевых клеток, как это широко исполь-
зуется для определения чувствительности к трастузума-
бу и гормонотерапии при раке молочной железы. Однако 
во II фазе исследования не выявлено зависимости между 
эффективностью цетуксимаба и уровнем экспрессии 
EGFR. Приблизительно в 35% колоректальных опухо-
лей мутации гена KRAS удерживают протеин KRAS в 
активном для передачи сигналов состоянии, невзирая на 
сигналы EGFR, что приводит к росту опухоли. На засе-
дании Американского общества клинической онкологии 
(ASCO) в 2008 г. эта теория не была доказана, предпо-
лагалось, что пациенты с мутированным KRAS имеют 
меньший эффект от ХТ с добавлением эрбитукса, тогда 
как пациенты без мутации KRAS (65%) демонстрируют 
больший эффект от ХТ с эрбитуксом. Результаты сравни-
тельного исследования, представленные в 2008 г. на еже-
годном гастроэнтерологическом конгрессе ESMO в Бар-
селоне, показали, что добавление эрбитукса к терапии в 
режиме FOLFIRI вызвало улучшение общего ответа на 
проводимую ХТ и выживаемость без прогрессирования 
заболевания у пациентов с немутированным геном KRAS 
по сравнению с пациентами, имеющими мутацию в гене 
KRAS, в терапии первой линии [17]. Эти результаты под-
тверждаются данными, которые были представленными 
на заседании ASCO [18]. Анализ данных, полученных в 
результате проведенных рандомизированных исследо-
ваний CRYSTAL и OPUS, включавших 540 и 337 паци-
ентов, получавших цетуксимаб соответственно, демон-
стрируют предикторную способность статуса KRAS у 
пациентов, принимающих эрбитукс плюс FOLFOX или 
FOLFIRI в терапии 1-й линии.

В исследовании CRYSTAL (III фаза) были рандо-
мизированы и пролечены эрбитуксом 1198 пациентов 
с неоперабельными метастазами КРР и установленной 
экспрессией EGFR в комбинации с режимом FOLFIRI 
или только FOLFIRI [19, 20].

В исследовании показано, что добавление эрбитук-
са к режиму FOLFIRI значительно улучшает показате-

больных метастазы в печени выявляют одновременно 
с впервые выявленным заболеванием или позже, через 
2–3 года. Печень – наиболее часто поражаемый мета-
стазами орган [2].

Более 30 лет назад единственным препаратом 
для лечения метастатического колоректального рака 
(МКРР) был 5-фторурацил (5-ФУ), а средняя про-
должительность жизни больных МКРР составляла 12 
мес. Новые химиотерапевтические режимы FOLFOX 
и FOLFIRI позволили увеличить общую выживае-
мость до 20 мес и более.

Внедрение в клиническую практику новых эффек-
тивных лекарств и режимов улучшило лечебные ре-
зультаты, в частности медиана общей выживаемости 
(ОВ), по последним данным, составляет 35–40 мес 
[3–12](рис. 1, см. вклейку).

Ключевым моментом, значимо влияющим на об-
щую выживаемость, является возможность хирурги-
ческого удаления метастазов в объеме R0-резекции. 
XXI век – это век молекулярно-направленной таргет-
ной терапии, кардинально изменившей сущность и 
возможности лекарственного лечения МКРР.

Молекулярно-генетические исследования при КРР 
приобретают все большее значение и на современном 
этапе являются основой для использования монокло-
нальных антител (МКА). В настоящее время для лече-
ния МКРР применяют преимущественно две группы 
данных препаратов: угнетающие опухолевый неоан-
гиогенез и блокирующие рецепторы эпидермального 
фактора роста (EGFR) в схемах химиотерапии 1-й или 
последующих линий. Моноклональное антитело к со-
судистому эндотелиальному фактору роста (VEGF) 
бевацизумаб при включении в режим химиотерапии 
увеличивает время до прогрессирования процесса и 
продолжительность жизни по сравнению только с хи-
миотерапией (ХТ). Ретроспективные оценки мутации 
генов RAS, включающих 2, 3, 4-й экзоны KRAS, 2, 3, 
4-й экзоны NRAS, в ряде клинических исследований 
позволили выделить более узкую группу больных без 
мутации (дикий тип RAS), наиболее чувствительных к 
ингибиторам рецептора эпидермального фактора роста 
EGFR [9, 12, 13]. Если группа больных с диким типом 
KRAS составляла 60%, то опухоли без мутации гена 
RAS встречаются у 50% больных, оцениваемых для 1-й 
линии лекарственной терапии. Но эффективность лече-
ния в этой группе выше. Следует помнить, что боль-
ным с мутацией RAS анти-EGFR-антитела не показаны, 
так как они могут ухудшить результаты лечения [11].

EGFR входит в состав семейства трансмембран-
ных рецепторов HER, в которое также входят her-2/
neu, EGFR3 и EGFR4. Факторами (лигандами), акти-
вирующими EGFR, являются трансформирующий 
фактор роста-α, эпидермальный фактор роста, амфи-
регулин и эпирегулин. После взаимодействия лиганда 
с EGFR происходит его гомо- или гетеродимеризация, 
что приводит к аутофосфорилированию ряда тиро-
зинкиназ. Далее сигналы каскадно передаются в ядро 
клетки, регулируя клеточный рост, пролиферацию, ан-
гиогенез, инвазию и метастазирование.

В настоящее время для использования в клиниче-
ской практике разрешены: среди анти-EGFR – цетук-
симаб (эрбитукс) и панитумумаб (вектибикс). Анализ 
результатов разных исследований показал, что анти-
EGFR-МКА не должны назначаться одновременно с 
пероральными фторпиримидинами или схемами на 
основе струйного введения 5-ФУ [14–16]. Таким об-
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эффективности дооперационной химиотерапии и ста-
туса гена KRAS. Лечение в режиме FOLFOX с эрби-
туксом привело к увеличению общей выживаемости 
на 10%.

В исследованиях PRIME, PEAK и FIRE-3 было 
подтверждено преимущество добавления панитуму-
маба или цетуксимаба к режимам ХТ FOLFOX или 
FOLFIRI у больных с RAS дикого типа (табл. 1). Наи-
лучшие медианы ОВ были достигнуты в исследова-
нии FIRE-3 – 33,1 мес с использованием цетуксимаба 
и FOLFIRI (III фаза) и в исследовании PEAK – 41,3 
мес при применении панитумумаба с FOLFOX-6 (II 
фаза) [9, 10, 12].

Последующий анализ ОВ в исследовании PRIME 
после 2-й линии ХТ с включением анти-VEGF-
терапии и без нее продемонстрировал, что медиана 
ОВ оказалась значительно выше у пациентов, полу-
чавших анти-VEGF-препараты во 2-й линии терапии 
(табл. 2). Лечение получили 505 больных с RAS ди-
кого типа, 346 больным лечение проводилось после 
прогрессирования заболевания. Из них 100 (29%) 
больных получали ингибиторы VEGF, а 246 (71%) – 
только ХТ. Медиана ОВ в группе больных, получав-
ших анти-VEGF-терапию, составила 38,1 мес, а в 
альтернативной группе – 26,6 мес (отношение рисков 
ОР – 0,63; p < 0,0004). Более высокая медиана ОВ до-
стигнута у тех больных, которые в 1-й линии получа-
ли FOLFOX-4 с панитумумабом: ОВ составила 40 мес 
[18].

Таким образом, более эффективный вариант лече-
ния отмечен у пациентов, получавших в качестве 1-й 
линии ХТ панитумумаб плюс FOLFOX-4, в качестве 
2-й линии – ХТ плюс анти-VEGF.

Для иллюстрации возможности современного ком-
бинированного лечения с включением моноклональ-
ных антител приводим собственное наблюдение.
Клинический случай

У  пациента 1981 года рождения в июне 2014 г. 
появились жалобы на боли в правом подреберье схват-
кообразного характера, которые купировались после 
приема спазмолитиков, общая слабость, быстрая утом-
ляемость. Пациент обратился к врачу по месту житель-
ства. По данным объективных методов обследования 
установлено следующее. При фиброколоноскопии 
(ФКС) в ободочной кишке выявлен рак восходящего от-
дела. При ультразвуковом исследовании (УЗИ) органов 

ли ОВ у всех больных по сравнению только с режимом 
FOLFIRI. В группе больных, которые принимали эрби-
тукс, риск прогрессирования заболевания уменьшился 
на 15% по сравнению с пациентами, получавшими ис-
ключительно ХТ в режиме FOLFIRI.

Добавление эрбитукса к FOLFIRI значительно уве-
личивает ответ опухоли на ХТ – с 39 до 47% и дает 
троекратное увеличение числа пациентов с переведен-
ным в резектабельное состояние процессом, которым 
выполнена R(0) резекция печени (4,8% по сравнению 
с 1,7% соответственно).

Анализ эффективности исследования CRYSTAL 
проведен повторно для выявления связи между мута-
ционным статусом KRAS и ответом на лечение эрби-
туксом в терапии 1-й линии. В анализ включено 540 
(45%) пациентов, из них 64% без мутации гена KRAS. 
В группе пациентов с немутировавшим геном добав-
ление эрбитукса к режиму FOLFIRI уменьшило риск 
прогрессирования на 32% и увеличило безрецидив-
ную выживаемость пациентов, принимавших эрби-
тукс, по сравнению с группой пациентов, проходив-
ших лечение в монорежиме FOLFIRI. Что касается 
пациентов с мутированным геном KRAS, то разница в 
показателях безрецидивной выживаемости для обеих 
групп лечения отсутствовала. Более того, медиана об-
щей выживаемости пациентов в группе с эрбитуксом 
составила 24,9 мес, а в монорежиме FOLFIRI – только 
21 мес.

Не отмечено также разницы показателей медиа-
ны общей выживаемости у пациентов с мутирован-
ным геном KRAS, получавших разное лечение (17,5 и 
17,7 мес соответственно). Более того, при добавлении 
эрбитукса к режиму FOLFIRI у пациентов с немути-
рованным геном KRAS ответ опухоли увеличился на 
16% – с 43 до 59%. Таким образом, результаты иссле-
дования CRYSTAL III фазы показали, что включение 
эрбитукса с немутированным геном KRAS в режим 
лечения FOLFIRI привело к уменьшению риска про-
грессирования процесса на 32% и увеличило частоту 
ответа опухоли на предоперационную химиотерапию 
на 59%.

В многоцентровом рандомизированном исследова-
нии II фазы OPUS сравнивали использование режима 
FOLFOX с эрбитуксом и без него в терапии 1-й линии 
у 337 пациентов с нерезектабельными метастазами 
КРР [9]. Как и в исследовании CRYSTAL, использова-
лась та же методика – модель для анализа показателей 

Т а б л и ц а  1
Результаты исследований PRIME и FIRE-3 при RAS дикого типа

Показатель PRIME PEAK FIRE-3
панитумумаб 
+ FOLFOX-4

FOLFOX-4 панитумумаб 
+ FOLFOX-6

бевацизумаб 
+ FOLFOX-6

цетуксимаб 
+ FOLFIRI

бевацизумаб + 
FOLFIRI

Объективный ответ, % 57 48 63,6 60,5 65,5 59,6
Медиана ВБП, мес 10,0 8,6 13,0 9,5 10,4 10,2

ОР 0,80 0,65 0,93
p 0,01 0,029 0,54

Медиана ОВ, мес 23,8 19,4 41,3 28,9 33,1 25,6
ОР 0,83 0,63 0,70
p 0,03 0,058 0,011

П р и м е ч а н и е: ВБП – выживаемость без прогрессирования, ОВ – общая выживаемость, ОР – относительный риск.
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Решением мультидисциплинарной комиссии в со-
ставе хирурга-гепатолога, химиотерапевта и радио-
лога рекомендовано провести 4–6 курсов системной 
ХТ в режиме FOLFOX-6 с оценкой эффекта. Режим 
FOLFOX-6 – лейковорин плюс фторурацил плюс ок-
салиплатин: лейковорин – 400 мг/м2 внутривенно (в/в) 
в 1-й день, затем 5-ФУ 400 мг/м2 струйно в 1-й день, 
затем сразу 2400 мг/м2 – инфузия в течение 46 ч; ок-
салиплатин – 100 мг/м2 в/в в 1-й день каждого двух-
недельного курса.

С октября по ноябрь 2014 г. пациенту проведено 4 
курса системной химиотерапии в режиме FOLFOX-6. 
После окончания лечения по данным обследования 
после 4 курсов ХТ при контрольной МРТ печени от-
мечалось прогрессирование процесса – увеличение 
количества и размеров метастазов в печени: S2 – 17 
мм, S3 – 19 мм, S4 – 15 мм, S5 – 35 мм, S6 – 65 мм, 
S7 – 15 мм, S7 – 57 мм, S8 – 19 мм, S8 – 45 мм. Анализ 
крови на онкомаркеры: CA 19-9 – 9,18 Ед/мл, РЭА – 
1,97 нг/мл.

Решением мультидисциплинарной комиссии ре-
шено назначить 2-ю линию системной ХТ в режиме 
FOLFIRI. С декабря 2014 г. по февраль 2015 г. про-
ведено 5 курсов. При обследовании после 5 курсов 
лечения по данным МРТ отмечалась положительная 
динамика, стабилизация процесса. На очередном за-
седании мультидисциплинарной комиссии решено 
продолжить ХТ в режиме FOLFIRI плюс цетуксимаб. 
С апреля по июль 2015 г. проведено 5 курсов ХТ в ре-
жиме FOLFIRI плюс 10 курсов таргетной терапии це-
туксимабом.

По окончании лечения по данным обследования 
после 5 курсов ХТ в режиме FOLFIRI и 10 курсов био-
терапии с цетуксимабом у пациента достигнут полный 
рентгенологический ответ на проводимую доопераци-
онную ХТ (рис. 2). Процесс у больного переведен из 
нерезектабельного в резектабельное состояние. Таким 
образом, в результате проведения предоперационной 
ХТ в режиме FOLFIRI плюс цетуксимаб удалось до-
стичь полного рентгенологического эффекта. Глубина 
эффекта (уменьшение измеряемых, оцениваемых про-
явлений болезни) составила более 90%. При интрао-

брюшной полости обнаружены множественные било-
барные метастазы в печени. При магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ) также диагностированы мно-
жественные билобарные метастазы в печени. Общий 
анализ крови: Hв – 89 г/л. Анализ крови на онкомар-
керы: CA 19-9 – 8,06 Ед/мл, РЭА – 1,36 нг/мл. Семей-
ный анамнез не отягощен. Гистологический диагноз: 
умеренно дифференцированная аденокарцинома. Диа-
гностирован рак восходящего отдела ободочной кишки 
T3NxM1, IV ст., множественные билобарные метаста-
зы в печении. Анемия III ст. Пациент госпитализиро-
ван в Алтайский филиал Российского онкологического 
научного центра им. Н.Н. Блохина. 21.08.14 больному 
выполнена паллиативная правосторонняя гемиколэкто-
мия, лимфодиссекция D-3. Гистологическое исследова-
ние: умеренно дифференцированная аденокарцинома с 
прорастанием опухолью всех слоев кишечной стенки. 
По линиям резекции опухолевого роста не обнаруже-
но. В 5 из 12 исследованных лимфоузлов выявлены 
метастазы аденокарциномы. Иммуногистохимическое 
(ИГХ) исследование: тест на синдром Линча отрица-
тельный. Молекулярное исследование: гены KRAS, 
NRAS, BRAF и PI3K не мутированы. После проведен-
ной операции и на основании данных гистологического 
исследования выставлен окончательный диагноз: рак 
восходящего отдела ободочной кишки IV ст. pT4N2M1, 
множественные билобарные метастазы в печени после 
паллиативной правосторонней гемиколэктомии.

Через 4 нед после выписки из онкоцентра пациен-
ту выполнена МРТ органов брюшной полости с кон-
трастным усилением (гадоксетовая кислота) до про-
ведения лекарственного лечения: выявлены множе-
ственные (более 7) билобарные метастазы в печени. 
Пораженные сегменты: S2 – 12 мм, S3 – 21 мм, S4 –  
19 мм, S5 – 16 мм, S6 – 17 мм, S7 – 41 мм, S8 – 31 мм. 
Сопутствующей патологии нет. Eastern Cooperative 
Oncology Group (ECOG) – 0. Таким образом, у больно-
го обнаружены множественные билобарные метаста-
зы в печени с поражением 7 сегментов, за исключени-
ем I сегмента. Распространенность поражения печени 
соответствует критериям первичной нерезектабель-
ности.

Т а б л и ц а  2
Анализ общей выживаемости в исследовании PRIME после 2-й линии лечения с включением и без включения анти-VEGF препара-
тов

2-я линия
анти-VEGF терапии

Панитумумаб + FOLFOX-4 FOLFOX-4
да нет да нет

Число больных 55 114 45 132
Медиана ОВ, мес 40,0 26,0 36,2 20,6

Есть анти-VEGF-терапия vs нет анти-VEGF-терапии
ОР (95% ДИ) 0,64 (0,44–0,94) 0,62 (0,44–0,89)

p 0,0211 0,0101
Панитумумаб + FOLFOX-4 vs FOLFOX-4 с анти-VEGF-терапией после прогрессирования

ОР (95% ДИ) 0,64 (0,41–1,00)
p 0,0494

Панитумумаб + FOLFOX-4 vs FOLFOX-4 без анти-VEGF-терапии после прогрессирования
ОР (95% ДИ) 0,69 (0,53–0,92)
p 0,0096

П р и м е ч а н и е: ОВ – общая выживаемость, ОР – относительный риск, ДИ – доверительный интервал.
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чтительным для лечения данной категории больных, 
так как значимо влияет на ОВ, увеличивая вероят-
ность удаления метастазов в режиме R0. Последнее 
обстоятельство потенциально приводит к излечива-
нию больных.
Заключение

В лечении метастазов колоректального рака в пече-
ни за последнее десятилетие произошел значительный 
прогресс, появились таргетные препараты – монокло-
нальные антитела, блокирующие неоангиогенез и эпи-
дермальный фактор роста опухоли. Одним из предста-
вителей последних является эрбитукс.

В 2008 г. стали доступны результаты сравнительно-
го исследования, представленные на заседании ASCO. 
Они показали, что добавление эрбитукса к терапии в 
режиме FOLFIRI продемонстрировало значительное 
улучшение показателей уровня общего ответа и выжи-
ваемости без прогрессирования процесса у пациентов с 
немутированным типом KRAS по сравнению с пациен-
тами с мутированным геном KRAS в химиотерапии 1-й 
линии. Также была выявлена тенденция и к увеличе-
нию продолжительности жизни.

Попытка улучшить результаты лечения МКРР пу-
тем совместного применения бевацизумаба и анти-
EGFR-антител не увенчалась успехом: в двух исследо-
ваниях показано ухудшение результатов при их одно-
временном назначении.

Оптимизация лечения пациентов с метастазами ко-
лоректального рака в печени в настоящее время стано-
вится одной из основных задач онкологии. Мультидис-
циплинарный подход позволяет достичь в этой прогно-
стически неблагоприятной группе пациентов 5-летней 
выживаемости около 30%. Применение эрбитукса в 
предоперационной лекарственной терапии – одна из 
безопасных и эффективных опций. Эрбитукс уменьша-
ет риск прогрессирования заболевания на фоне химио-
терапии, не увеличивает частоту нежелательных явле-
ний. Добавление новых препаратов именно в предопе-
рационную терапию расширяет возможности онколо-
гов для успешного лечения пациентов с метастазами 
колоректального рака в печени.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.

Финансирование. Исследование не имело спон-
сорской поддержки.

перационном УЗИ печени выявлены два метастатиче-
ских очага в оставшейся левой доле печени: в S2 – 3 
× 4 мм и в S3 – 2 × 2 мм, которые затем удалены в ре-
зультате периопухолевой резекции: больному 27.08.15 
выполнена хирургическая операция в объеме право-
сторонней гемигепатэктомии с периопухолевой ре-
зекцией двух очагов контралатеральной доли печени 
(рис. 3, см. вклейку).

По данным гистологического заключения, в печени 
отмечалась полная резорбция множественных опухоле-
вых очагов. Многочисленные очаги некроза в печени с 
лекарственным патоморфозом IV ст., в одном из таких 
очагов комплексы аденокарциномы с лекарственным 
патоморфозом III ст. Опухолевые очаги замещены фи-
брозной тканью с очаговым, преимущественно лимфо-
идным, инфильтратом. Опухолевого роста не наблюда-
лось. Таким образом, в результате ХТ удалось добиться 
не только резорбции метастазов, но и перевести про-
цесс у данного пациента из разряда нерезектабельных 
в разряд резектабельных и выполнить радикальную 
операцию. В лимфоузлах гепатодуоденальной связки 
опухолевого роста нет.

Через 1,5 мес после операции возобновлена си-
стемная ХТ в режиме FOLFIRI. Проведено 6 курсов. 
Гематологическая токсичность, в частности нейтро-
пения, была умеренно выраженной и обратимой, I–II 
степени. Негематологическая токсичность не превы-
шала II степени. Гастроинтестинальные осложнения 
купировались спустя 3–4 дня после окончания очеред-
ного курса ХТ.

Таким образом, пациент с первично нерезектабель-
ными метастазами колоректального рака в печени по-
лучил 2 линии ХТ с момента начала лечения. Включе-
ние эрбитукса в схему лечения 2-й линии химиотера-
пии позволило добиться полного рентгенологического 
эффекта от дооперационной ХТ и перевести процесс 
из нерезектабельного в резектабельное состояние.

Резюмируя приведенные выше данные, можно 
сделать вывод: комбинация ХТ в режиме FOLFIRI с 
эрбитуксом является наиболее обоснованным выбо-
ром для 2-й линии лечения диссеминированного коло-
ректального рака с метастазами в печени. Включение 
эрбитукса в режим лекарственной терапии увеличива-
ет показатели выживаемости, способствует переводу 
процесса у больных из нерезектабельного в резекта-
бельное состояние и, следовательно, является предпо-

Рис. 2. МРТ органов брюшной полости с контрастным усилением (гадоксетовая кислота).
а — до назначения схемы FOLFIRI; б — после 5 курсов химиотерапии по схеме FOLFIRI и 10 курсов биотерапии цетуксимабом.
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Рис. 7. Выживаемость в зависимости от локализации опухоли.

Рис. 1. Исследование режимов 1-й 
линии терапии при МКРР.
* Опухоли с KRAS дикого типа; ** опу-
холи с RAS дикого типа. Неофициаль-
ное сравнение, так как это непрямые 
сравнительные клинические исследова-
ния. 5-ФУ — 5-фторурацил, ЛВ — лей-
коворин.

Рис. 3. Оставшаяся левая доля с периопу-
холевой резекцией двух сегментов печени.
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