
Рак почки (РП) занимает 10-е место по степени

заболеваемости среди злокачественных новообразо-

ваний, а по уровню прироста уступает только раку

предстательной железы. В структуре смертности на-

селения России от онкологических заболеваний

данное заболевание составляет среди мужчин 2,7%,

среди женщин — 2,1% [1]. 

По нашим данным, на момент первичного ди-

агноза неоперабельный местно-распространенный

РП диагностируется в 6,0%, диссеминированный

опухолевый процесс — в 32,5% случаев. Медиана об-

щей выживаемости подобных пациентов составляет

всего 9,3 и 18,4 мес соответственно. У 68,1% больных

локализованным и местно-распространенным по-

чечно-клеточным раком (ПКР) в различные сроки

после радикальной нефрэктомии развивается про-

грессирование опухолевого процесса. Прогноз этой

группы больных несколько лучше, однако 5-летний

срок после удаления первичной опухоли пережива-

ют только 48,9% пациентов.

В настоящее время наиболее эффективный

метод лечения РП — хирургический. Однако его

значение при распространенных формах заболева-

ния ограничено паллиативной нефрэктомией

и удалением солитарных метастазов различных ло-

кализаций. Единственной возможностью улучшить

прогноз больных неоперабельным местно-распро-

страненным и диссеминированным РП является

системное лечение. 

РП характеризуется отсутствием чувствитель-

ности к системной химиотерапии. Биологическим

основанием этому служит гиперпродукция проду-

кта гена множественной лекарственной устойчи-

вости MDR-1 — мембранного гликопротеина

Р-170. Средняя частота достижения объективного

ответа на лечение цитостатическими препаратами

при РП составляет 4% [2]. Несмотря на обнаруже-

ние эстрогенных рецепторов в почечно-клеточных

опухолях, использование гормональных препара-

тов при диссеминированном раке не привело

к улучшению результатов лечения [3]. До недавне-

го времени иммунотерапия играла ведущую роль

в лечении распространенных форм РП. Стандар-

том лечения считалась терапия с использованием

интерферона-2-альфа (ИФН-α) и интерлейкина-2

(ИЛ-2), позволяющая добиться объективного от-

вета приблизительно в 15% случаев [4]. Попытки

улучшить отдаленные результаты иммунотерапии

распространенного РП за счет применения комби-

наций ИФН и ИЛ-2, а также сочетанного исполь-

зования цитокинов и цитостатических препаратов

не увенчались успехом [5]. 

В 2002 г. R.J. Motzer и соавт. [6], проанализи-

ровав результаты лечения 463 больных ИФН-α,

выявили факторы неблагоприятного прогноза,

к которым были отнесены соматический статус,

высокий уровень лактатдегидрогеназы, гиперкаль-

циемия, анемия и время от первичного диагноза до

начала системного лечения менее 1 года. На осно-

вании полученных результатов была разработана

прогностическая модель MSKCC (Memorial Sloan-

Kettering Cancer Center), выделяющая группы пло-

хого (более 3 факторов риска, медиана выживае-

мости — 6 мес), умеренного (1—2 фактора риска,

медиана выживаемости — 14 мес) и благоприятно-

го прогноза (0 факторов риска, медиана выживае-

мости — 30 мес) [6]. В нескольких исследованиях

продемонстрировано, что стандартная терапия ци-

токинами высокоэффективна в группе хорошего

прогноза, малоэффективна среди пациентов с уме-

ренным и неэффективна — у больных с плохим

прогнозом. 
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Неудовлетворительные результаты существу-

ющих методов системного лечения неоперабель-

ного местно-распространенного и диссеминиро-

ванного ПКР послужили причиной поиска прин-

ципиально новых подходов. Одним из них являет-

ся терапия молекулярными целевыми агентами,

направленными на блокаду сигнальных путей кан-

церогенеза. Сорафениб (Нексавар, Bayer Schering

Pharma) — таргетный препарат, обладающий свой-

ствами мультикиназного ингибитора, продемонст-

рировавший высокую эффективность при лечении

распространенного РП. 

Активация сигнального пути Ras-Raf-MEK-

ERK играет важную роль в процессах клеточного ро-

ста и пролиферации. Мутации генов, кодирующих

протеины Ras-Raf-MEK-ERK, часто встречаются

при различных опухолях человека, в том числе при

почечной аденокарциноме. Аберрации Ras и Raf

приводят к гиперактивации митоген-активирующей

протеинкиназы (MEK), а также внеклеточной сиг-

нал-регулируемой киназы (ERK) и, как следствие,

нарушению роста клетки и ее митотической актив-

ности [7]. Сорафениб (Нексавар) связывает Raf,

блокируя ее киназную активность за счет поддержа-

ния ее в виде неактивной конфигурации. Это приво-

дит к снижению активации ERK и блокаде роста

и пролиферации опухолевых клеток [8]. 

У 80% больных ПКР выявляют мутации гена

опухолевой супрессии Ван-Гиппеля — Линдау

(VHL), приводящие к его инактивации. В результате

этого возникает стимуляция эндотелиального сосу-

дистого фактора роста (VEGF) и тромбоцитарного

фактора роста (PDGF). Сорафениб (Нексавар) бло-

кирует рецепторы VEGFR-2 и VEGFR-3, а также

PDGFR-b, c-KIT и Flt-3, активация которых в клет-

ках эндотелия играет существенную роль в ключе-

вых моментах ангиогенеза, таких как дифференци-

ровка, пролиферация, миграция эндотелиоцитов,

а также тубулярная формация [9]. 

Способность сорафениба ингибировать рецеп-

торы тирозинкиназ VEGFR и PDGFR, а также сери-

новых/треониновых киназ Raf-MEK-ERK проде-

монстрирована в биохимических исследованиях in

vitro [9, 10]. 

Антиангиогенное действие сорафениба (Нек-

савар) подтверждено на этапе доклинических испы-

таний при нескольких видах опухоли человека, в том

числе РП [11]. 

Сорафениб в монотерапии изучался в 4 иссле-

дованиях I фазы [12—15], направленных на оценку

безопасности, фармакокинетики, противоопухоле-

вой активности, выявление биомаркеров сорафе-

ниба, а также определение оптимальной дозы аген-

та, позволяющей добиться максимального проти-

воопухолевого эффекта при приемлемом уровне

токсичности у больных солидными опухолями,

рефрактерными к стандартному лечению. В данные

протоколы были включены 173 пациента старше 16

лет с удовлетворительным соматическим статусом

(от 0 до 2 баллов по шкале ECOG), ожидаемой про-

должительностью жизни более 12 нед, радиологи-

чески измеряемыми проявлениями заболевания,

а также имеющих удовлетворительную функцию

костного мозга, печени и почек. У 11 больных, во-

шедших в исследования I фазы, был ПКР. Исполь-

зовались следующие режимы: 7 дней лечения с пе-

рерывом 7 дней [12], 21 день лечения с перерывом 7

дней [13], 28 дней лечения с перерывом 7 дней [14],

лечение без перерыва [15]. Сорафениб назначался

перорально в возрастающих дозах от 50 мг 1 раз

в сутки до 800 мг дважды в сутки по стандартизо-

ванной схеме повышения доз. Стартовая доза 50

мг/сут была предложена на основании результатов

преклинических испытаний на собаках. Повыше-

ние дозы сорафениба производилось до достиже-

ния максимальной переносимой дозы. 

В исследованиях I фазы сорафениб продемон-

стрировал приемлемый уровень токсичности.

У большинства пациентов, включенных в протоко-

лы, сорафениб вызвал развитие побочных эффек-

тов, наиболее распространенными из которых были

слабость (40%), анорексия (35%), диарея (35%),

сыпь/десквамация эпителия (27%) и ладонно-по-

дошвенный синдром (25%). Однако большинство

проявлений токсичности имело слабую или умерен-

ную степень тяжести и легко купировалось при сни-

жении дозы препарата или отмене лечения. В 4 ис-

следованиях доза 400 мг/сут признана максимально

переносимой и рекомендована для дальнейшего

изучения в исследованиях II—III фаз [12—15]. 

По данным 4 исследований I фазы, аккумуля-

ция препарата в плазме происходит через 7 дней.

Согласно другим работам, при использовании раз-

личных доз дальнейшего увеличения концентрации

сорафениба в сыворотке крови через 7 сут не отме-

чается [16]. Несмотря на высокую фармакокинети-

ческую вариабельность, обусловленную использова-

нием разных доз и режимов применения сорафени-

ба в исследованиях I фазы, доказательств увеличе-

ния токсичности по мере повышения концентрации

препарата в плазме (Сmax и AUC) не получено. Также

не выявлено зависимости противоопухолевой ак-

тивности от содержания агента в сыворотке крови.

Однако для оценки корреляции концентрации сора-

фениба в плазме и токсичности/эффекта необходи-

мо проведение дальнейших исследований. 

В одном из исследований I фазы выявлено пра-

ктически полное ингибирование фосфорилирова-

ния ERK в периферических лимфоцитах крови

у больных, получавших сорафениб в дозе 400 мг/сут
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[15]. Исследователи полагают, что противоопухоле-

вая активность препарата может коррелировать со

снижением уровня ядерной ERK, которая может

служить биомаркером эффективности лечения. По-

тенциальными маркерами ответа на терапию сора-

фенибом также являются VEGFR-2, VEGFR-3, Flt-3

и c-KIT [9].

Монотерапия сорафенибом в исследованиях I

фазы продемонстрировала противоопухолевую ак-

тивность при ряде солидных опухолей, включая

ПКР. В основном препарат вызывал стабилизацию

течения опухолевого процесса (28%), в том числе —

длительную (11%), однако у 2 пациентов (среди ко-

торых 1 — больной РП) привел к частичной регрес-

сии. Обнадеживающие результаты, полученные

в исследованиях I фазы, послужили предпосылкой

для проведения протоколов II и III фаз. В прежде-

временно прекращенное рандомизированное пла-

цебо-контролируемое исследование II фазы вошли

202 больных диссеминированным РП, рефрактер-

ным к терапии цитокинами [17]. Всем пациентам

назначали сорафениб в суточной дозе 400 мг 2 раза

в день. Через 12 нед производилась оценка эффекта.

Больных со стабилизацией опухолевого процесса

рандомизировали в группу продолжения терапии

сорафенибом или в группу плацебо. Целью иссле-

дования являлась оценка выживаемости без при-

знаков прогрессирования. Пациенты, у которых че-

рез 12 нед было зарегистрировано уменьшение опу-

холи на 25% по сумме двух измерений, продолжали

терапию сорафенибом. Большинство больных,

включенных в исследование, относились к группам

низкого или умеренного риска MSKCC. В течение

этапа включения в протокол уменьшение опухоли

на 25% зарегистрировано у 73 (36,1%) больных. 65

пациентов со стабилизацией опухолевого процесса

на 12-й неделе были рандомизированы на терапию

сорафенибом (n=32) или плацебо (n=33). К 24-й не-

деле 50% больных в группе, получавшей сорафениб,

не имели признаков прогрессирования заболевания

по сравнению с 18% в группе плацебо (р=0,0077).

Медиана выживаемости без признаков прогресси-

рования от момента рандомизации оказалась досто-

верно больше среди пациентов в группе терапии со-

рафенибом (24 нед), чем у больных, которым назна-

чали плацебо (6 нед; р=0,0087). Медиана общей вы-

живаемости без прогрессирования всех 202 пациен-

тов, страдавших РП, составила 29 нед. В исследова-

нии II фазы наиболее распространенными побоч-

ными эффектами также являлись кожная сыпь, де-

сквамация эпителия, ладонно-подошвенный син-

дром и астения. Токсичность послужила причиной

отмены терапии сорафенибом в 9% наблюдений.

Ни один больной не умер от осложнений, возник-

ших в результате лечения.

В завершенное в 2005 г. многоцентровое ран-

домизированное двойное слепое плацебо-контро-

лируемое исследование III фазы TARGETs вошли

903 больных прогрессирующим распространенным

ПКР, получавших предшествующую терапию: ци-

токины — 742 (82,2%), другое лечение — 161

(17,8%). Цель исследования — оценка эффективно-

сти и безопасности сорафениба (Нексавар) по

сравнению с плацебо. Первичным критерием отве-

та на лечение являлась выживаемость без призна-

ков прогрессирования, вторичным — изменение

объема опухоли и профиль толерантности. Паци-

енты были рандомизированы на терапию сорафе-

нибом (n=451) или плацебо (n=452). Группы были

сопоставимы по полу, возрасту, соматическому ста-

тусу, категории риска MSKCC и частоте предшест-

вующего использования цитокинов. 

Согласно критериям RECIST, объективный от-

вет зарегистрирован у 7 (2%) больных, получавших

сорафениб. Стабилизация отмечена у 78% пациен-

тов в группе лечения по сравнению с 55% больных

в группе, получавшей плацебо. Кроме того, в 74%

наблюдений на фоне приема сорафениба зафикси-

ровано некоторое уменьшение объема опухоли. 

В плановом анализе медиана выживаемости

без признаков прогрессирования в группе сорафе-

ниба составила 24 нед, что достоверно больше 12

нед среди пациентов, получавших плацебо

(р=0,000001). Преимущество выживаемости без

признаков прогрессирования в группе больных,

рандомизированных на терапию сорафенибом,

по сравнению с пациентами, которым назначали

плацебо, сохранялось во всех подгруппах, незави-

симо от возраста, соматического статуса, прогно-

стической группы MSKCC, предшествующей тера-

пии по поводу метастазов, ранее проводившегося

лечения цитокинами, времени от выявления РП,

наличия метастазов в печени и легких. Промежу-

точный анализ общей выживаемости продемонст-

рировал преимущество сорафениба по сравнению

с плацебо (медиана не достигнута и 14,7 мес соот-

ветственно, р=0,018, разница недостоверна,

O’Brien—Fleming α=0,0005) [18]. 

В связи с результатами, полученными в данном

анализе, дизайн исследования претерпел радикаль-

ные изменения: пациентам, ранее рандомизирован-

ным в группу плацебо, был назначен сорафениб.

Во втором промежуточном анализе общей выживае-

мости, проведенном через 6 мес после перевода па-

циентов, получавших плацебо, в группу терапии со-

рафенибом, выявлено преимущество общей выжи-

ваемости среди больных, рандомизированных на со-

рафениб, по сравнению с плацебо (19,3 и 15,9 мес

соответственно, р=0,015, разница недостоверна,

O’Brien—Fleming α=0,0094) [19]. 
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Окончательный анализ общей выживаемости,

проведенный через 12 мес после перевода пациен-

тов, получавших плацебо, в группу терапии сора-

фенибом, показал отсутствие достоверных разли-

чий между группами плацебо и таргетной терапии

(медиана — 12 и 40,1 нед соответственно, р=0,146).

Данный результат следует признать закономерным

следствием назначения эффективной терапии па-

циентам, рандомизированным на плацебо. С це-

лью нивелировки влияния перехода больных из

одной группы в другую проведен второй оконча-

тельный анализ общей выживаемости с исключе-

нием данных пациентов из группы плацебо, пере-

веденных на терапию сорафенибом. При этом от-

мечено достоверное преимущество в группе сора-

фениба по сравнению с группой плацебо (медиа-

на — 17,8 и 14,3 мес соответственно, р=0,0287,

O’Brien—Fleming α=0,037) [20]. 

В III фазе сорафениб также продемонстриро-

вал удовлетворительный профиль толерантности

при хорошей управляемости побочных эффектов.

Большинство проявлений токсичности имели I

и II степень тяжести и включали гипертензию, сла-

бость, гастроинтестинальные, дерматологические

и неврологические симптомы. Гематологические

и биохимические отклонения III и IV степени на

фоне терапии сорафенибом развились только у 2%

пациентов. Частота прерывания терапии в иссле-

довании III фазы составила 10%, что сравнимо

с 8% в группе плацебо [18].

Сорафениб в качестве 1-й линии терапии при

светлоклеточном ПКР всех групп риска MSKCC

изучался в рандомизированном исследовании

C. Szczylik и соавт. [21], сравнивавших терапию тар-

гетным агентом в дозе 800 мг/сут (n=97) и иммуно-

терапию ИФН-α (n=92) — 1-й период исследова-

ния. В случае прогрессирования заболевания

в группе сорафениба производили эскалацию дозы

до 1200 мг/сут, в группе ИФН-α назначали сорафе-

ниб в дозе 800 мг/сут (2-й период исследования).

В течение 1-го периода исследования уменьшение

размеров целевых очагов зарегистрировано у 68%

пациентов, получавших сорафениб, и 39% больных,

рандомизированных на терапию ИФН-α (p<0,05).

Медиана беспрогрессивной выживаемости в груп-

пах не различалась и составила 5,7 и 5,6 мес соот-

ветственно (p=0,504). При оценке качества жизни

отмечено достоверное преимущество сорафениба

в отношении времени до ухудшения состояния здо-

ровья по сравнению с ИФН-α. В течение 2-го пери-

ода исследования после перевода 44 пациентов

группы ИФН-α на терапию сорафенибом уменьше-

ние опухоли зарегистрировано в 75% (33) случаев.

Согласно критериям RECIST, полный ответ достиг-

нут у 2%, частичный — у 20%, стабилизация —

у 54%, прогрессирование — у 24% больных. В тече-

ние 2-го периода исследования после элевации до-

зы сорафениба у 34 больных уменьшение опухоли

зарегистрировано в 44,1% (15) случаев. Согласно

критериям RECIST, у 46% пациентов достигнута

стабилизация, у 54% — прогрессирование. Таким

образом, сорафениб в качестве 1-й линии терапии

распространенного светлоклеточного ПКР не усту-

пает ИФН-α в отношении беспрогрессивной выжи-

ваемости, обеспечивая преимущество частоты

уменьшения опухоли и качества жизни. Эскалация

дозы сорафениба при прогрессировании заболева-

ния хорошо переносится, улучшая клинический ис-

ход и замедляя дальнейшее прогрессирование.

В данном исследовании сорафениб в качестве 2-й

линии терапии позволил добиться результатов, ана-

логичных таковым в исследовании TARGET [21].

Значительный интерес представляет собой не-

рандомизированное исследование ARCCS

(Advanced Renal Cell Carcinoma Sorafenib), направ-

ленное на изучение эффективности, беспрогрессив-

ной и общей выживаемости, а также безопасности

применения сорафениба у больных (n=1871) рас-

пространенным ПКР, которым невозможно прово-

дить терапию данным агентом в рамках других ис-

следований. В протокол вошли пациенты с несвет-

локлеточными опухолями, метастазами в головной

мозг, старческого возраста, а также больные, ранее

получавшие терапию другими препаратами, в том

числе таргетными. В рамках исследования всем па-

циентам проводилась терапия сорафенибом в дозе

400 мг дважды в сутки. Лечение продолжали до про-

грессирования заболевания; в случае прогрессиро-

вания терапия могла быть продолжена, если,

по мнению исследователя, могла принести больно-

му пользу. При медиане наблюдения 12,3 нед опуб-

ликованы результаты оценки эффективности тера-

пии сорафенибом. Частота полного ответа на лече-

ние составила 0,05% (n=1), частичного — 4% (n=67),

стабилизации — 80% (n=1500), прогрессирования —

16% (n=303); суммарный ответ на лечение (сумма

полных, частичных ремиссий и стабилизации) дос-

тигнут у 84% больных. Не отмечено различий эффе-

ктивности терапии сорафенибом в зависимости от

гистологического варианта ПКР, наличия метаста-

зов в головной мозг, возраста и ранее проводившего-

ся лечения. Токсичность, зарегистрированная в ис-

следовании, аналогична таковой в протоколе TAR-

GET. Не обнаружено различий частоты развития не-

желательных побочных явлений в зависимости от

гистологического варианта ПКР, наличия метаста-

зов в головной мозг, возраста и числа линий ранее

проводившегося лечения. В группе больных с цере-

бральными метастазами геморрагических инсультов

не зарегистрировано [22]. Несмотря на явные недо-
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статки исследования ARCCS (отсутствие лаборатор-

ных анализов, централизованной оценки данных

радиологических исследований, недостаточный

срок наблюдения), полученные данные могут свиде-

тельствовать о прорыве, совершенном в области си-

стемного лечения распространенного РП у «непод-

ходящих» больных. 

Высказано предположение, что увеличение до-

зы сорафениба может улучшить результаты терапии

при диссеминированных светлоклеточных почеч-

но-клеточных опухолях. В исследовании R. Amato

и соавт. [23] лечение 46 больных начинали с дози-

ровки 400 мг дважды в сутки; эскалация дозы в 2

раза производилась каждые 4 нед при отсутствии

проявлений токсичности III—IV степени. Увеличе-

ние дозы сорафениба переносилось больными удо-

влетворительно, при этом 91% пациентов хорошо

переносили увеличение дозы до 1200 или 1600

мг/сут. В исследовании продемонстрирован высо-

кий уровень противоопухолевой активности: пол-

ная ремиссия зарегистрирована в 18,2%, частич-

ная — в 30,8% наблюдений. Медиана времени до

прогрессирования составила 8,4 мес. Для оконча-

тельного определения роли эскалации дозы сорафе-

ниба в лечении РП необходимо проведение даль-

нейших исследований. 

Еще один нерешенный вопрос таргетной тера-

пии ПКР — последовательное применение мульти-

киназных ингибиторов. В исследовании A. Dham

и соавт. [24], включившем 37 больных ПКР, 23 паци-

ента получали сорафениб со сменой препарата на

сунитиниб в случае прогрессирования заболевания,

14 — сунитиниб с последующим назначением сора-

фениба при прогрессировании опухолевого процес-

са. Медиана времени до первого прогрессирования

между группами не различалась (19 и 24,3 нед соот-

ветственно, р=0,738). Отмечено достоверное преи-

мущество времени до второго прогрессирования

среди больных, получавших препараты в последова-

тельности сорафениб → сунитиниб по сравнению

с пациентами, которым назначали сунитиниб → со-

рафениб (69,4 и 36,1 нед соответственно, р=0,016).

Для подтверждения эффективности последователь-

ного назначения сорафениба и сунитиниба необхо-

димы дальнейшие исследования. 

Удовлетворительный профиль безопасности

сорафениба предполагает возможность его комби-

нации с другими препаратами, включая агенты, ас-

социированные с высокой токсичностью, которые

потенциально могут повысить противоопухолевый

эффект. 

В нескольких работах оценивалась роль назна-

чения сорафениба дополнительно к терапии ИФН-

α у ранее не леченных пациентов с диссеминиро-

ванным РП. В протокол J. Gollob и соавт. [25]

включен 31 пациент с метастатическим ПКР, не по-

лучавший предшествующего лечения. Терапия

включает проведение 8-недельных курсов сорафе-

ниба в дозе 400 мг 2 раза в сутки per os в сочетании

с ИФН-α 10 млн ЕД 3 раза в неделю. Среди 24 па-

циентов, у которых возможна оценка эффекта, час-

тота объективных ответов по критериям RECIST

составила 42% (частичная регрессия — 38%, пол-

ная — 4%). Стабилизация опухолевого процесса

после завершения, по крайней мере, 1 лечебного

цикла достигнута в 46% наблюдений, включая 8%

случаев с уменьшением объема опухоли на 20%.

Проявления токсичности имели преимущественно

I и II степень тяжести и включали: слабость (78%),

анорексию (74%), сыпь (70%; III степень — 11%),

диарею (67%), снижение массы тела (63%), гипо-

фосфатемию (59%; III степень — 33%), тошноту

(56%), нейтропению (48%; III степень — 19%), ало-

пецию (44%) и стоматит (26%). 

В исследовании SWOG также изучалась эффек-

тивность комбинации сорафениба и ИФН-α у 58 ра-

нее не леченных больных диссеминированным РП.

Режим лечения аналогичен таковому в протоколе

[25]. Частота ответов на лечение составила 19%.

Проявления токсичности зарегистрированы у 50%

больных [26]. 

В рандомизированное исследование RAP-

SODY, сравнивавшее комбинацию сорафениба (800

мг/сут) и ИФН-α в дозе 9 млн ЕД 3 (группа А) или 4

(группа В) раза в неделю, вошли 95 больных диссе-

минированным РП, подвергнутых паллиативной

нефрэктомии. Частота частичных ответов на лече-

ние составила 25,4% (группа А — 29%, группа В —

22%), стабилизации — 41,3% (группа А — 29%, В —

53%), прогрессирования — 33,3% (42 и 25% соответ-

ственно). Оба режима переносились больными удо-

влетворительно [27]. 

Данные исследования демонстрируют возмож-

ность использования комбинированной терапии со-

рафенибом и цитокинами. Для подтверждения пре-

имуществ подобной комбинации перед монотера-

пией необходимо ее дальнейшее изучение.

Еще одним перспективным направлением

исследований является комбинированная таргет-

ная терапия. Так, комбинация авастина и сорафе-

ниба позволила добиться частичной ремиссии

у 40% из 24 больных; еще у 15% пациентов зареги-

стрировано уменьшение опухоли, не укладываю-

щееся в понятие частичного ответа по критериям

RECIST. Продолжается исследование BeST, на-

правленное на сравнение монотерапии авастином

с различными комбинациями таргетных агентов,

в том числе основанных на сорафенибе. 

В настоящее время не существует эффективных

методов адъювантной терапии, способных предот-
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вратить прогрессирование ПКР группы высокого

риска после радикального хирургического лечения.

В продолжающихся исследованиях ASSURE

и SORCE изучается роль сорафениба в качестве адъ-

ювантного агента при РП. 

Заключение
Сорафениб (Нексавар) — низкомолекулярный

ингибитор тирозинкиназ, играющих роль в процес-

сах пролиферации опухолевых клеток (VEGFR-2,

VEGFR-3, FLT-3, PDGFR, c-KIT) и опухолевого ан-

гиогенеза (Raf) при ПКР. Сорафениб может быть ре-

комендован в качестве 1-й линии терапии больным

неоперабельным местно-распространенным и дис-

семинированным РП групп хорошего и умеренного

прогноза MSKCC, а также как 2-я линия лечения —

при опухолях, рефрактерных к цитокинам, инесвет-

локлеточном РП. Для сорафениба характерен удов-

летворительный профиль толерантности; проявле-

ния токсичности терапии, как правило, имеют I и II

степень тяжести и легко контролируются.
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