
Следовательно, использование фармакоэко-

номических расчетов в детской онкогематологии

способствует выбору наиболее эффективного и ме-

нее затратного метода лечения. Внедрение совре-

менных технологий диагностики и лечения ОЛЛ

у детей экономически выгодно для системы здраво-

охранения Республики Беларусь и Российской Фе-

дерации. 
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Таблица 10. К о э ф ф и ц и е н т ы  з а т р а т н о й  э ф ф е к т и в н о с т и  

Группа
Стоимость Эффективность (число Коэффициент

лечения дополнительных лет жизни) (стоимость/эффективность)

1-я (n=28) 22 520,02 2,88 7819,4

2-я (n=25) 11 642,9 4,00 2910,7

Д.Ю. Качанов1,2, Р.Т. Абдуллаев1,2, Н.В. Крючко1, Т.В. Шаманская1, 
Е.В. Инюшкина1,2, К.В. Добреньков1, С.Р. Варфоломеева1,2

1ФГУ Федеральный научно-клинический центр детской гематологии, онкологии 

и иммунологии, Москва; 2Московский областной онкологический диспансер, Балашиха 
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Вторые злокачественные опухоли (ВЗО) являются одним из наиболее грозных отдаленных последствий противоопухолевого

лечения. В статье проанализированы случаи развития ВЗО у детей и подростков на территории Московской области за пе-

риод 2000—2008 гг. Выявлено 10 случаев развития ВЗО. Показано, что проведение комплексной терапии позволяет достичь

длительной бессобытийной выживаемости у части больных с ВЗО.

Ключевые слова: дети, злокачественные новообразования, вторые злокачественные опухоли 

SECOND MALIGNANT NEOPLASMS IN CHILDREN AND ADOLESCENTS IN MOSCOW REGION
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Second malignant neoplasms are the most devastating consequences of anticancer therapy. We have studied the frequency of second

malignant neoplasms among children and adolescents in Moscow Region. 10 cases were observed during the years 2000—2008. Long-

term survival can be archived in some patients using multimodal treatment.
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ВТОРЫЕ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ ОПУХОЛИ 
У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ МОСКОВСКОЙ ОБЛАСТИ



В последние десятилетия значительные дости-

жения в области детской онкологии привели к то-

му, что 75—80% детей могут быть излечены от зло-

качественных новообразований (ЗН) [1, 2]. По ме-

ре накопления пула больных, излеченных от ЗН

в детском возрасте, стало очевидным, что за изле-

чением от первичной опухоли стоит целый спектр

отдаленных последствий терапии, зависящих как

от индивидуальных особенностей пациента, гисто-

логического варианта первичной опухоли, так и от

объема и интенсивности противоопухолевого лече-

ния, которому подвергался больной. У 60—70% из-

леченных пациентов выявляются те или иные из-

менения здоровья, включающие специфическую

органную токсичность, нарушение интеллекта, из-

менения роста и развития, нарушения репродук-

тивной функции [3]. Показано, что у пациентов,

находящихся более 5 лет в ремиссии по основному

заболеванию, риск смерти превышает общепопу-

ляционный в 10,8 раза [4]. Одним из наиболее гроз-

ных отдаленных последствий терапии являются

вторые злокачественные опухоли (ВЗО) [5]. Факто-

ры риска развития ВЗО в настоящее время активно

изучаются. Несколько крупных мультицентровых

и популяционных исследований показало, что

у лиц, излеченных от ЗН в детском возрасте, риск

развития ВЗО превышает общепопуляционный

в 3—6 раз [6—10]. Кумулятивная заболеваемость

ВЗО составляет 3,5—5,1% к 25 годам наблюдения

[7—10]. Возникновение ВЗО может быть обуслов-

лено различными факторами, такими как наличие

генетически детерминированной предрасположен-

ности к развитию опухолевых заболеваний, возрас-

том больного на момент постановки диагноза ЗН,

полом пациента, применением лучевой терапии

(ЛТ) и отдельных групп цитостатических препара-

тов [6, 11]. В структуре заболеваемости ВЗО прева-

лирует рак молочной железы (РМЖ), рак щитовид-

ной железы (РЩЖ), опухоли центральной нервной

системы (ЦНС) [6].

Цель исследования — изучение структуры

и результатов лечения ВЗО у детей и подростков на

территории Московской области (МО). 

Материалы и методы
Данные о случаях развития ВЗО были получе-

ны из базы данных детского популяционного кан-

цер-регистра МО, в которую включены больные

в возрасте 0—18 лет. Информация о случаях разви-

тия ВЗО собиралась проспективно в период

с 01.01.2000 г. по 31.12.2008 г. (108 мес). Сведения

о первичных ЗН у пациентов с развившейся ВЗО

собирались как проспективно, так и ретроспекти-

во. В процессе сбора информации учитывались

данные, способствующие идентификации пациен-

та, такие как паспортные данные, информация, ка-

сающаяся опухоли, включающая дату диагноза, ло-

кализацию первичного ЗН, гистологический вари-

ант ЗН, вид лечения, которому подвергся пациент

(хирургическое лечение, полихимиотерапия —

ПХТ, ЛТ). В случае проведения ЛТ регистрирова-

лись зоны, подвергнутые облучению. У всех боль-

ных диагноз ВЗО был подтвержден гистологиче-

ским исследованием. Данные о ВЗО включали дату

постановки диагноза, локализацию и гистологиче-

ский вариант опухоли. Согласно международным

рекомендациям, различные ЗН, развившиеся у од-

ного больного, регистрировались отдельно.

Результаты 
За время исследования на территории МО вы-

явлено 10 случаев развития ВЗО, что составило

0,6% от всех зарегистрированных случаев заболева-

ния ЗН за исследуемый период. Необходимо под-

черкнуть, что в данное исследование были включе-

ны пациенты, у которых ВЗО развились до дости-

жения ими возраста 19 лет. Характеристики боль-

ных представлены в таблице. Медиана возраста на

момент постановки диагноза первичного ЗН соста-

вила 4,5 года (разброс 3 мес — 13 лет). При распре-

делении по полу зарегистрировано преобладание

лиц мужского пола (1,5:1). В структуре первичных

ЗН превалировали гемобластозы — 5 (50%) наблю-

дений, зафиксировано 4 (40%) случая солидных эк-

стракраниальных опухолей и 1 (10%) — опухоли

ЦНС. Гистологические варианты первичных гемо-

бластозов включали ОМЛ — 2 пациента, по 1 слу-

чаю приходилось на ОЛЛ, ЛХ и Т-клеточную лим-

фобластную НХЛ. Гистологические варианты пер-

вичных солидных опухолей были представлены ре-

тинобластомой (n=2), по 1 случаю приходилось на

синовиальную саркому, рабдомиосаркому и глиоб-

ластому головного мозга. Всем пациентам по пово-

ду первичного ЗН проводилась ПХТ в различных

режимах, 8 (80%) больным — ЛТ, 1 (10%) пациент

не получал ЛТ (случай 2), еще у 1 (10%) больного

(случай 3) данные о предшествующем курсе ЛТ не-

известны. Медиана возраста на момент постановки

диагноза ВЗО составила 11,3 (разброс 3,6—18,7) го-

да. Медиана времени от момента постановки диаг-

ноза первичного ЗН до выявления ВЗО (латентный

период) составила 5,4 (разброс 3,3—10,7) года.

При распределении по гистологическим вариантам

ВЗО в 4 (40%) наблюдениях выявлены злокачест-

венные эпителиальные опухоли (щитовидной же-

лезы — ЩЖ, слюнной железы, толстой кишки), в 2

(20%) — диагностированы ЗН костей (остеосарко-

ма, саркома Юинга), по 1 (10%) случаю пришлось

на рабдомиосаркому, медуллобластому, стромаль-

ную опухоль яичника и диффузную крупноклеточ-

ную В-клеточную НХЛ. Всем больным проводи-

лась терапия по поводу ВЗО. На момент написания

статьи 8 (80%) пациентов живы с медианой наблю-

дения 55,5 (разброс 8—98) мес, из них 7 (70%) —

в ремиссии. Один (1%) пациент жив с ВЗО, 2 (20%)

больных (случаи 3, 7) погибли от прогрессирования

ВЗО в сроки 18 и 8 мес от момента постановки ди-

агноза, у 3 (30%) — имели место синдромы, повы-
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шающие риск развития ВЗО: наследственная фор-

ма ретинобластомы (n=2), синдром Тюрко (n=1).

Обсуждение
Описаны случаи развития ВЗО у детей и под-

ростков в МО. Удельный вес ВЗО от всех зарегист-

рированных случаев заболевания составил 0,6%.

Как уже отмечалось выше, лица, излеченные от зло-

качественной опухоли в детском возрасте, имеют

более высокий по сравнению с общей популяцией

риск развития ЗН. Известно, что риск развития

ВЗО сохраняется на протяжении десятилетий,

при этом со временем относительный риск умень-

шается [7]. Так, по данным Программы регистрации

статистических данных по онкологической заболе-

ваемости и смертности (Surveillance, Epidemiology,

and End Results Program — SEER), относительный

риск развития ВЗО был максимальным через 1—4

года с момента постановки диагноза первичного ЗН

(7,7), постепенно уменьшаясь, и у лиц, наблюдав-

шихся более 20 лет, составлял 4,1 [7]. Все ВЗО мож-

но разделить на 2 большие группы: острые лейкозы

(ОЛ) и миелодиспластический синдром и солидные

негемопоэтические опухоли [5]. Следует отметить,

что определенные гистологические варианты ВЗО

возникают в различные сроки от момента постанов-

ки диагноза первичного ЗН. При этом латентный

период до развития вторичного ОЛ, как правило,

достаточно короткий, тогда как вторые солидные

ЗН имеют гораздо более длительный латентный пе-

риод. Минимальный латентный период у пациен-

тов, включенных в наше исследование, составил 3,4

года. Интересным представляется тот факт, что слу-

чаев развития вторичного ОЛ выявлено не было, и 9

из 10 ВЗО представляли собой солидные ЗН неге-

мопоэтического происхождения вне зависимости

от типа первичного ЗН. 

При распределении по полу в нашей группе

больных отмечено превалирование лиц мужского

пола. Вместе с тем данные литературы указывают

на то, что у лиц женского пола частота встречаемо-

сти ВЗО выше, чем у мужчин [6]. Этот факт связан

с возможностью развития РМЖ и РЩЖ, относя-

щихся к числу наиболее часто встречающихся ВЗО

[5,6]. Данная особенность, по-видимому, связана

с тем, что в нашем исследовании больные регист-

рировались до достижения ими 19 лет, тогда как

наибольшее число случаев РМЖ выявляется в бо-

лее поздние сроки.

Во многих исследованиях продемонстрирова-

но, что наиболее значимым фактором риска разви-

тия ВЗО является воздействие ЛТ [12]. У пациентов,

подвергнутых ЛТ по поводу первичного ЗН, риск

формирования ВЗО превышает общепопуляцион-

ный в 7,84 раза, тогда как в отсутствие подобной те-

рапии риск составляет 4,66 [11]. Продемонстриро-

вано увеличение риска развития ВЗО в зависимости

от дозы ЛТ [13]. 80—90% ВЗО, развивающихся

у лиц, подвергнутых ЛТ, формируются в поле облу-

чения или на краю облучаемого поля, при этом ме-

диана латентного периода составляет 10 лет [14].

Наиболее распространенными вариантами ВЗО,

индуцированных ЛТ, являются РМЖ у женщин, ЗН

костей, СМТ и РЩЖ. В нашем исследовании 8

(80%) из 10 пациентов получали ЛТ, при этом в 5

случаях развитие ВЗО можно связать с предшеству-

ющим курсом ЛТ. В 3 случаях выявлялись злокаче-

ственные эпителиальные опухоли (РЩЖ — 2, рак

слюнной железы — 1), в 2 — саркомы (рабдомио-

саркома, саркома Юинга — по 1 случаю). 

ЩЖ — один из наиболее чувствительных

к ионизирующему излучению органов в организме

человека [15]. Повышенный риск развития РЩЖ

выявляется при облучении ЩЖ в дозе > 0,1 Гр [16].

По данным Исследования отдаленных эффектов

у лиц, перенесших терапию по поводу ЗН в детском

возрасте (Childhood Cancer Survival Study), в США

на долю РЩЖ приходится 14,4% от всех случаев

развития ВЗО [6]. Предшествующая ПХТ не оказы-

вает канцерогенного воздействия на ЩЖ [17].

При этом влияние на ЩЖ может оказывать не

только ЛТ, при которой ЩЖ непосредственно во-

влекается в поле облучения или прилежит к полю

облучения, но и рассеянное облучение на различ-

ные органы. Так, РЩЖ описан у лиц, перенесших

терапию по поводу ОЛ, которым проводилось кра-

ниальное облучение [17—19]. Интересным пред-

ставляется тот факт, что дозиметрические исследо-

вания, проведенные у детей, подвергавшихся кра-

ниальному облучению по поводу ОЛЛ в дозе 18 Гр,

выявили дозу рассеянного облучения на ЩЖ, варь-

ирующую от 0,47—0,79 [20] до 0,13—1,37 Гр [21],

что превышает пороговое значение 0,1 Гр [16]. Фа-

ктором риска развития РЩЖ, индуцированного

ЛТ, служит возраст на момент проведения терапии:

чем младше пациент, тем выше у него риск разви-

тия РЩЖ. Наиболее чувствительными к лучевому

воздействию являются дети в возрасте до 5 лет [15].

Большинство опухолей развивается через 10—19

лет от момента постановки диагноза первичного

ЗН (медиана 15,9 года) [17]. Наиболее часто встре-

чающимся гистологическим вариантом вторичного

РЩЖ является папиллярный — от 78 до 95% от

всех случаев заболевания [17, 18]. 

Оба пациента (случаи 1, 6), включенных в на-

ше исследование, у которых был установлен диаг-

ноз РЩЖ, имели факторы риска, описанные вы-

ше. Возраст больных был младше 5 лет на момент

постановки диагноза первичного ЗН. В 1 случае

ЩЖ непосредственно прилежала к полю облуче-

ния, в другом — подвергалась воздействию рассе-

янной радиации. У обоих пациентов выявлен па-

пиллярный вариант РЩЖ, оба они живы после

проведения хирургического лечения. 

Развитие рака слюнной железы, развившегося

у пациента, перенесшего лимфобластную НХЛ

(случай 8), может быть связано с проведением кур-
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са профилактического краниального облучения

в дозе 12 Гр, которому подвергался больной. Со-

гласно данным литературы, ВЗО слюнных желез

редко встречаются у лиц, перенесших онкологиче-

ское заболевание в детском возрасте. Основным

фактором, предрасполагающим к развитию опухо-

лей слюнных желез, является ЛТ [22, 23]. Высказы-

вается мнение, что ПХТ, в частности с включением

алкилирующих агентов, также может индуцировать

канцерогенез в слюнных железах, на что указывает

возможность развития ВЗО слюнных желез в отсут-

ствие предшествующей ЛТ [24]. Медиана времени

от постановки диагноза первичного ЗН до развития

ВЗО слюнных желез, по данным исследований, со-

ставляет 5,5 — 9 лет [25, 26]. Наиболее часто опу-

холь локализуется в околоушной слюнной железе.

Так, по данным Госпиталя Св. Иуды (St.Jude

Children’s Research Hospital, США), из 12 пациен-

тов с ВЗО слюнных желез в 10 случаях опухоль ис-

ходила из околоушной слюнной железы [23]. Наи-

более распространенным гистологическим вариан-

том ВЗО слюнной железы является мукоэпидермо-

идная карцинома. В 1 исследовании из 11 ВЗО

слюнных желез в 10 случаях был выявлен указан-

ный тип карциномы [23]. Прогноз у больных с ВЗО

слюнных желез благоприятный. В исследовании

W.S. Whatley и соавт. [23] из 12 пациентов 11 были

живы без признаков заболевания, 1 — жив с нали-

Х а р а к т е р и с т и к а  п а ц и е н т о в  с о  В З О

Первичная злокачественная опухоль Вторая злокачественная опухоль

Пациент Пол возраст, 
ЛТ 

химио- возраст,
латентный длительность

диагноз
годы

(локализация; 
терапия

диагноз
годы

период, наблюдения, исход
доза, Гр) годы мес

1 Ж ОЛЛ 2,7 Краниальное + Папиллярный 10,2 7,5 98 Ремиссия
облучение, 18,3 РЩЖ

2 М ОМЛ, 4,4 — + Медуллобластома 8,6 4,2 92 Ремиссия
М5-вариант мозжечка

3 Ж ОМЛ, 13,0 Нет данных + Гранулезоклеточная 17,3 4,3 18 Смерть
M4-вариант опухоль 

правого яичника

4 Ж Глиобластома 7,8 Краниальное + Аденокарцинома 13,6 5,8 70 Ремиссия
лобной доли облучение (доза толстой кишки

головного мозга неизвестна)

5 М Билатеральная 0,3 Орбита с обеих + Рабдомиосаркома 3,6 3,3 68 Ремиссия
ретинобластома сторон, 50 височной 

области справа

6 М ЛХ 3,1 Шейно- + Папиллярный 8,1 5 43 Ремиссия
надключичные РЩЖ

лимфоузлы, 
лимфоузлы 

средостения, 
парааортальные 
лимфоузлы, 30 

7 Ж Синовиальная 11,3 Голень + Саркома Юинга 18,7 7,4 8 Смерть
саркома справа, 42 правой

мягких тканей большеберцовой
правой голени кости

8 М Т-клеточная 7,5 Краниальное + Мукоэпидермоидная 16,3 8,8 15 Ремиссия
лимфобластная облучение, 12 карцинома

НХЛ околоушной 
средостения слюнной

железы справа

9 М Эмбриональная 4,6 Орбита слева, 45,6; + Диффузная 9,1 4,5 11 Ремиссия
рабдомиосаркома лимфоузлы шеи крупноклеточная

левой орбиты слева, 45,6; В-клеточная
лимфоузлы шеи НХЛ тонкой 

справа, 38,4 кишки

10 М Билатеральная 1,7 Орбита  + Остеосаркома 12,4 10,7 8 Жив 
ретинобластома слева, 20 правой с

бедренной кости опухолью

Примечание. ОЛЛ — острый лимфобластный лейкоз, ОМЛ — острый миелобластный лейкоз, ЛХ — лимфома Ходжкина, НХЛ —
неходжкинская лимфома.
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чием отдаленных метастазов, медиана наблюдения

составила 5,5 года. В нашем случае у больного была

диагностирована мукоэпидермоидная карцинома

околоушной слюнной железы. Пациент жив в ре-

миссии в течение 15 мес от момента постановки ди-

агноза. 

Развитие опухолей семейства саркомы Юинга

(ОССЮ) в качестве ВЗО встречается достаточно

редко. По данным Госпиталя Св. Иуды, на долю

указанных опухолей пришлось 1,3% от всех случаев

заболевания ВЗО [27]. M.A. Tucker и соавт. [28] вы-

явили только 3 случая заболевания ОССЮ у 64 па-

циентов с вторичными саркомами костей. В 2 дру-

гих исследованиях, включивших больных с вторич-

ными саркомами костей, ОССЮ не выявлено [29,

30]. В исследовании, проведенном в Италии, ОС-

СЮ составили 16% (4/25) от всех вторичных СМТ

[31]. Медиана времени от постановки диагноза

первичного ЗН до развития вторичной ОССЮ со-

ставила 5,9 (разброс 3,1—18,3) года [27]. Из 6 паци-

ентов, описанных S.L. Spunt [27], у 4 опухоль лока-

лизовалась в костях (ребра — 2, по 1 случаю — кос-

ти таза и конечности), у 2 — в мягких тканях груд-

ной клетки. Развитие ОССЮ нельзя было связать

с предшествующей ЛТ.

У больной, включенной в настоящее исследо-

вание (случай 7), саркома Юинга с поражением

большеберцовой кости развилась в облученном по-

ле (доза ЛТ 42 Гр) через 7,4 года после проведения

терапии по поводу синовиальной саркомы правой

голени. Больная погибла от прогрессирования ВЗО

через 8 мес с момента постановки диагноза.

У 2 пациентов, перенесших ОМЛ, возникли

медуллобластома мозжечка и гранулезоклеточная

опухоль яичника (случаи 2, 3). Больной с медуллоб-

ластомой в качестве ВЗО получал только ПХТ по

поводу ОМЛ, краниальное облучение не проводи-

лось. На момент написания статьи пациент был

жив в ремиссии при сроке наблюдения 92 мес. Сле-

дует отметить, что данные литературы указывают

на частое развитие опухолей головного мозга в ка-

честве ВЗО. Показано, что наиболее часто ВЗО го-

ловного мозга развиваются у больных с ОЛЛ и пер-

вичными опухолями ЦНС. Основную роль в генезе

ВЗО головного мозга играет ЛТ [5]. На примере

больных ОЛЛ, включенных в исследования группы

BFM (Berlin—Frankfurt—Munster group), продемон-

стрировано, что риск развития ВЗО головного моз-

га в 19 раз превышает общепопуляционный [32].

Больная с гранулезоклеточной опухолью яичника

погибла от прогрессирования заболевания через 18

мес с момента установления диагноза ВЗО.

НХЛ в качестве ВЗО встречаются крайне ред-

ко [33, 34]. По данным группы BFM, доказанные

вторичные НХЛ составили 0,4% от числа всех заре-

гистрированных пациентов с НХЛ [33]. У 7 боль-

ных была диагностирована лимфобластная, у 5 —

диффузная крупноклеточная В-клеточная НХЛ. 

У пациента с эмбриональной рабдомиосарко-

мой левой орбиты (случай 9) через 4,5 года от мо-

мента постановки диагноза первичного ЗН разви-

лась диффузная крупноклеточная В-клеточная

НХЛ с поражением тонкой кишки. Больной жив

через 11 мес от момента постановки диагноза после

проведения курса ПХТ. 

Помимо ЛТ, важным фактором риска служит

генетическая предрасположенность к развитию

опухолей. Наиболее характерными синдромами,

предрасполагающими к возникновению ВЗО, яв-

ляются наследственная форма ретинобластомы,

нейрофиброматоз I типа, синдром Ли—Фраумени

[14]. Кроме того, исследование семейного анамне-

за у больных со ВЗО показало, что у родственников

пациентов достоверно чаще встречаются ЗН в бо-

лее раннем, чем в общей популяции, возрасте (до

45 лет) [35]. 

В нашем исследовании роль генетических фа-

кторов в формировании ВЗО установлена у 3 паци-

ентов. Так, у больной с глиобластомой головного

мозга и последующим развитием аденокарциномы

толстой кишки (случай 4) был выявлен синдром

Тюрко, наследуемый по аутосомно-доминантному

типу и характеризующийся развитием полипов или

рака толстой кишки в сочетании со злокачествен-

ными опухолями ЦНС [36].

В 2 наблюдениях (случаи 5, 10) ВЗО развились

у больных с билатеральной ретинобластомой. Изве-

стно, что в основе развития билатеральной рети-

нобластомы лежит герминальная мутация гена Rb1.

Наличие данной мутации расценивается как первое

событие канцерогенеза согласно «двухударной»

теории канцерогенеза А. Кнудсона. В когортных

исследованиях, включавших пациентов, излечен-

ных от ретинобластомы, показано, что у больных

с наследственной формой заболевания риск воз-

никновения ВЗО существенно выше (в 19 раз), чем

в общей популяции и у пациентов с ненаследствен-

ной формой [37]. У последних риск развития после-

дующей опухоли превышает общепопуляционный

лишь в 1,2 раза [37]. При анализе пациентов с на-

следственной формой ретинобластомы показано,

что применение в данной группе больных дистан-

ционной ЛТ приводит к трехкратному повышению

риска развития ВЗО, при этом наибольший риск от-

мечен для опухолей, локализующихся в облученном

поле [38]. Так, для СМТ риск превышает общепопу-

ляционный в 140 раз [38]. Больные с наследствен-

ной формой заболевания имеют повышенный риск

развития ВЗО, сохраняющийся на протяжении всей

жизни [39]. Наиболее распространенными ВЗО яв-

ляются саркомы костей и СМТ, опухоли ЦНС, но-

соглотки, орбиты и меланома [38]. 

Случай 5 интересен тем, что у пациента с би-

латеральной ретинобластомой, диагностированной

в возрасте 3 мес, отмечено развитие вторичной

СМТ (рабдомиосаркома) в поле облучения. Ла-
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тентный период составил 3,4 года. В данном на-

блюдении имеет место сочетание факторов риска

в виде генетической предрасположенности и пред-

шествующего курса ЛТ.

У второго пациента через 10,7 года от момента

постановки диагноза первичного ЗН развилась ос-

теосаркома в необлученном поле (правая бедрен-

ная кость). Остеосаркома — одна из наиболее часто

встречающихся ВЗО в данной группе больных [40—

42]. Возможно, это связано с тем, что в патогенезе

остеосаркомы важную роль играют мутации гена

RB1 [43].

Выводы
Проанализированы случаи развития ВЗО у де-

тей и подростков на территории МО. ВЗО являют-

ся относительно редким, но наиболее тяжелым ос-

ложнением противоопухолевой терапии.

Лица, перенесшие терапию по поводу ЗН

в детском возрасте, нуждаются в длительном (воз-

можно, пожизненном) наблюдении в связи с высо-

ким риском развития ВЗО. Следует отметить, что

улучшение выживаемости больных, в частности за

счет интенсификации режимов ЛТ и ПХТ, может

привести к увеличению числа случаев ВЗО. Так,

по данным детского канцер-субрегистра Республи-

ки Беларусь, отмечено двукратное увеличение час-

тоты встречаемости ВЗО за период 2001—2007 гг. по

сравнению с 1995—2000 гг. [44].

С учетом того что большинство случаев ВЗО

развивается во взрослом возрасте, для улучшения

выявления и мониторирования ВЗО в данной воз-

растной группе целесообразным является слияние

баз данных детских и взрослых популяционных

канцер-регистров.

Одним из наиболее значимых факторов риска

формирования ВЗО служит ЛТ. В связи с этим раз-

работка современных риск-адаптированных прото-

колов лечения ЗН у детей и подростков должна

быть направлена на уменьшение лучевой нагрузки,

что особенно важно для детей раннего возраста.

Данные нашего исследования указывают на

то, что при проведении адекватной противоопухо-

левой терапии у части больных со ВЗО возможно

достижение длительной ремиссии. В связи с этим

в случае развития ВЗО показано проведение кура-

тивной терапии. 
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мостью.*
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