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• лабораторные исследования в онкологии являются не 
только диагностическим инструментом, но и основой 
современной персонализированной медицины.

• Значимость лабораторных тестов в онкологии 
чрезвычайно велика, так как именно они 
обеспечивают своевременную диагностику, контроль 
лечения и прогнозирование течения заболевания.



Диагностика и раннее выявление

•

• 1. Определение онкомаркеров (CEA, CA-125, PSA, AFP и др.) 
помогает заподозрить наличие опухолевого процесса.

• 2. Генетические и молекулярные тесты (мутации BRCA1/2, 
EGFR, KRAS и др.) позволяют выявить предрасположенность 
и подобрать таргетную терапию

• 3. Лабораторные показатели крови (гемоглобин, 
тромбоциты, СОЭ, CRP) нередко первыми сигнализируют о 
наличии патологического процесса.

•



Дополнительные специализированные 
тесты

• Фекальный калпротектин, скрытая кровь в кале – скрининг и 
мониторинг при опухолях ЖКТ.

• Жидкостная биопсия (циркулирующая опухолевая ДНК, ctDNA) –
ранняя диагностика и мониторинг рецидивов.

• Костномозговая диагностика – при лейкозах, лимфомах, 
метастатическом поражении.



Мониторинг течения болезни

• . 

•

• 1. Повторное измерение онкомаркеров используется для оценки 
эффективности лечения.

• 2. Контроль уровня лактатдегидрогеназы (ЛДГ), β2-
микроглобулина и др. позволяет судить об активности опухоли.

• 3. Анализы крови дают информацию о токсичности химио- или 
радиотерапии (лейкопения, анемия, тромбоцитопения).



Прогноз и выбор терапии

• 1. Молекулярные и цитогенетические тесты (например, 
HER2-статус при раке молочной железы, PD-L1 при раке 
лёгкого) имеют прогностическое и предиктивное 
значение.

• 2. Определение мутаций помогает персонализировать 
лечение и повысить его эффективность.



Скрининг и профилактика

• 1. Пап-тест, фекальный калпротектин, анализ кала на скрытую 
кровь, PSA – примеры скрининговых лабораторных методов.

• 2. Их использование снижает смертность за счёт раннего 
выявления опухолей.



Наиболее значимые лабораторные тесты в 
онкологии связаны с тремя основными 

направлениями:

• 1. Общеклинические тесты (для оценки общего состояния и 
осложнений),

• 2. Онкомаркеры (для диагностики, прогноза и мониторинга),

• 3. Молекулярно-генетические и специальные тесты (для подбора 
таргетной терапии).



Общеклинические лабораторные тесты
Используются для оценки общего состояния 

пациента и выявления осложнений:

1. Общий анализ крови (ОАК) – анемия, лейкопения, 
тромбоцитопения.

2. Биохимический профиль – печёночные ферменты (AST, ALT, ALP, 
билирубин), почечные показатели (креатинин, мочевина), 
электролиты,белковые фракции, CRP, СОЭ – маркеры воспаления и 
паранеопластических процессов, LDH – неспецифический, но важен 
при лимфомах и герминогенных опухолях.

3.Коагулограмма – выявление риска тромбозов/кровотечений.

.



Гематологические 
нарушения у 

онкологических 
больных 



• Гематологические нарушения у онкологических больных встречаются 
довольно часто и могут включать различные состояния, такие как анемия, 
тромбоцитопения и лейкопения. Эти нарушения могут быть вызваны как 
самим заболеванием, так и его лечением, включая химиотерапию и 
радиотерапию.

• Анемия является одним из наиболее распространенных гематологических 
осложнений у онкологических пациентов(40 -60%). Она может возникать из-за 
кровопотерь, недостаточного производства эритроцитов в костном мозге 
или разрушения эритроцитов.

• Тромбоцитопения может привести к повышенной кровоточивости и 
синякам. Это состояние часто связано с химиотерапией, которая может 
подавлять функцию костного мозга.

• .Лейкопения увеличивает риск инфекций, так как иммунная система 

становится менее эффективной. Это также может быть результатом 

химиотерапии или основного заболевания.

https://medscannet.ru/blogmed/anemiya-u-onkologicheskikh-patsientov-nedootsenennaya-ugroza-i-klyuchevye-aspekty-diagnostiki-i-lech/


Примеры онкозаболеваний и характерных 
гематологических нарушений

Опухоль Типичные гематологические изменения

Рак почки
Анемия (часто нормохромная), иногда —
полицитемия

Рак легкого (мелкоклеточный) Лейкопения, тромбоцитопения, 
паранеопластическая анемия

Рак желудка / кишечника Железодефицитная анемия

Рак поджелудочной железы Тромбофилия, тромбоэмболии

Острые лейкемии Тяжелая анемия, тромбоцитопения, 
лейкоцитоз/лейкопения

Лимфомы (Ходжкина и неходжкинские) Анемия хронического воспаления, 
панцитопения при инфильтрации костного 
мозга

Миеломная болезнь Анемия, повышенная СОЭ, риск гипервязкости 
крови

Метастатический рак молочной железы Панцитопения при метастазах в костный мозг



Анемия у онкологических больных
• Согласно статистике, анемия при раке выявляется у каждого 

третьего пациента, а при прохождении химиотерапии —
более чем в 90% случаев. Опасность этого состояния в 
онкологии заключается в том, что вместе с уменьшением 
уровня гемоглобина и эритроцитов, уменьшается и 
кислородная емкость крови. Этот фактор неблагоприятно 
сказывается на течении ракового процесса, снижает 
эффективность лечения и ухудшает дальнейший прогноз.



Снижение уровня эритроцитов и гемоглобина
• 1. Недостаточная выработка форменных элементов крови и гемоглобина может 

развиваться при поражении костного мозга, недостатке железа в организме 
или некоторых витаминов (фолиевая кислота, витамин В12). Данные состояния 
могут быть напрямую связаны с онкологическим заболеванием. Например, 
потеря железа может развиваться в результате постоянной рвоты, отсутствия 
аппетита и нарушения его всасывания в кишечнике, который поражен 
опухолевым процессом. Некоторые виды препаратов, которые назначают при 
злокачественных опухолях, подавляют рост не только раковых клеток, но и 
клеток крови, которые активно делятся. Также анемия может развиваться при 
непосредственном поражении костного мозга опухолевым процессом



2. Ускоренное разрушение эритроцитов отмечается при воздействии различных 
лекарственных препаратов и при аномальной активности иммунной системы. 
Разрушение эритроцитов непосредственно в сосудах - внутрисосудистый гемолиз 
протекает в норме после завершения жизненного цикла эритроцитов, который 
составляет 120 дней. Однако при воздействии различных факторов (прием 
антибиотиков, цитостатиков, присоединение вторичной инфекции и др.), этот 
срок значительно уменьшается, что и приводит к развитию анемии.
3. Кровопотеря у онкологических пациентов может быть как острой, так и 
хронической. Первый вариант встречается при проведении хирургического 
лечения рака, а также при развитии внутренних кровотечений, которые являются 
частым осложнением основного заболевания. Развитие анемии при хронической 
кровопотере отмечается в тех случаях, когда имеется скрытый источник 
незначительного кровотечения. Например, при колоректальном раке кровь 
может выделяться с калом незаметно для пациента.













Тробоцитопения у онкологических больных
• Тробоцитопения является частой находкой у онкологических 

больных и может иметь различный и/или многофакторный 
патогенез. 

• При солидных опухолях оно часто возникает вследствие 
химиотерапевтического лечения.  Часто наблюдается при 
постановке диагноза у пациентов с гематологическими 
злокачественными новообразованиями, усугубляющимися до 
потенциально опасного для жизни уровня во время химиотерапии. 

• Сопутствующие состояния (инфекции, прием лекарств, 
коагулопатия потребления и т. д.) могут дополнительно влиять на 
степень тромбоцитопении и риск кровотечения, поэтому их следует 
распознавать и корректировать для улучшения количества 
тромбоцитов. 









.
Параметры имеющие диагностическое значение при 
различных онкологических заболеваниях

NEUT GI 
индкс грануляции

NEUT RI индекс 
реактивности 
NRBC- ядросодержащие 

эритроциты
IG ≥5%
BLASTS
ABN.LYMPHO
ATYPICAL LYMPHO
IPF фракция незрелых тромбоцитов



Пациент  76 лет, женщина. Диагноз - инвазивная протоковая 
карцинома  молочной железы Grade 3 .HER/neu – FISH –позитивный



Пациент  57 лет, мужчина . Диагноз – карцинома 
голосовых связокT2N0M0
( радиотерапия)



Значимость коагулологических тестов в онкологии
• Крайне высока, поскольку нарушения гемостаза часто 

сопровождают злокачественные новообразования и могут 
существенно влиять на тактику лечения и прогноз 
пациента.

• Применяется при  оценки риска тромбозов, которые в 4-7 
раз чаще возникают у раковых пациентов, а также для 
диагностики некоторых видов опухолей (например, рака 
поджелудочной железы), при которых могут наблюдаться 
специфические изменения показателей свертываемости 
крови



Раннее выявление тромбофилии и коагулопатий

• У онкологических пациентов часто отмечается гиперкоагуляция, 
обусловленная опухолевой продукцией прокоагулянтных 
факторов.

• Коагулологические тесты (например, D-
димер, ПТИ/МНО, АЧТВ, фибриноген) позволяют оценить риски 
тромботических осложнений.



Оценка риска венозных тромбоэмболий 
(ВТЭ)

• ВТЭ — одно из частых и опасных осложнений у онкологических 
больных.

• Повышенные уровни D-димера или снижение антитромбина III
могут свидетельствовать о риске тромбозов.

• Применяется шкала Khorana, включающая коагуляционные 
показатели



Контроль за безопасностью химиотерапии и 
хирургических вмешательств

• При планировании операции или химиотерапии важно 
исключить как гипокоагуляцию (риск кровотечений), так и 
гиперкоагуляцию (риск тромбозов).

• Контроль параметров гемостаза позволяет своевременно 
скорректировать терапию (например, антикоагулянты, 
плазмотерапия).



Диагностика синдрома диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания (ДВС-синдрома

•Часто развивается при прогрессировании опухоли или 
септических осложнениях.

•Характеризуется нарушением всех звеньев гемостаза: 

повышенный D-димер, снижение тромбоцитов, фибриногена, 
удлинение АЧТВ/ПТИ.







Прогностическая значимость

• Некоторые исследования показывают, что изменения 
коагулограммы могут коррелировать с тяжестью заболевания и 
выживаемостью.

• Например, стойко повышенный уровень D-димера может быть 
связан с плохим прогнозом.



Основные коагулологические тесты, 
применяемые в онкологии:

Тест Значение

D-димер
Маркер активации фибринолиза, риск 

ВТЭ, ДВС

АЧТВ, ПТИ/МНО
Оценка внутреннего и внешнего путей 

коагуляции

Фибриноген
Острофазовый белок, отражает 

воспаление и коагуляционный статус

Тромбоциты

Ключевые в первичном гемостазе; 

тромбоцитопения — при химиотерапии 

или ДВС

Антитромбин III, протеин С/протеин S Оценка естественных антикоагулянтов



Пациент 62 г. Мелкоклеточный рак легкого,
радио-химотерапия



Пациент 76 л.,  метастатическая карцинома 
желчного пузыря, IV ст.



Значимость 
биохимических 

тестов в онкологии



Биохимические тесты позволяют:

• Оценить функциональное состояние органов (печени, почек, 
поджелудочной железы и др.)

• Выявить метастазы или осложнения заболевания

• Контролировать токсичность лечения

• Мониторировать эффективность терапии

• Определять прогноз заболеванияРаннее выявление осложнений

• Безопасное проведение лечения



Основные биохимические показатели в онкологии

• а) Печеночные пробы

• АЛТ, АСТ — повышение при метастазах в печень или гепатотоксичности химиотерапии

• ЩФ (Щелочная фосфатаза) — увеличивается при метастазах в кости и печень

• Билирубин — показатель желчеоттока, часто нарушен при опухолях печени, 
желчевыводящих путей

• б) Показатели функции почек

• Креатинин, мочевина — для оценки нефротоксичности препаратов (например, 
цисплатина)

• Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) — важна при дозировании цитостатиков

• в) Белковый спектр

• Общий белок, альбумин — снижаются при кахексии, плохом прогнозе

• С-реактивный белок (СРБ) — маркер воспаления, ассоциирован с опухолевой 
прогрессией

• г) Электролиты

• Натрий, калий, кальций, хлор — важно контролировать при применении 
химиопрепаратов и наличии опухолевой интоксикации



Биохимические маркеры опухолевого
процесса

• Лактатдегидрогеназа (ЛДГ):

• Увеличение — признак высокой метаболической активности 
опухоли

• Прогностический фактор в лимфомах, меланоме, 
герминогенных опухолях

• Ферритин — может быть повышен при опухолевом воспалении

• β2-микроглобулин — используется при множественной миеломе, 
лимфомах



Оценка токсичности противоопухолевого
лечения

• Мониторинг гепато- и нефротоксичности

• Контроль электролитных нарушений и лактата

• Коагулограмма при риске тромбозов (часто повышен при 
онкологии



ЗНАЧЕНИЕ ОНКОЛОГИЧЕСКИХ МАРКЕРОВ



Ограничения онкомаркеров

• • Низкая специфичность: могут повышаться при
доброкачественных состояниях

• • Низкая чувствительность на ранних стадиях

• • Используются в комплексе с другими методами (КТ, 
биопсия и т.д.)



Онкомаркеры  используются как вспомогательные 
тесты для диагностики, прогноза и мониторинга:

Онкомаркер Ассоциированные 
опухоли

Клиническое 
значение

PSA Рак простаты Скрининг, мониторинг

CEA Рак кишечника, легких Мониторинг, рецидив

CA-125 Рак яичников Диагностика, контроль

AFP Гепатоцеллюлярная
карцинома

Диагностика, скрининг

CA 19-9 Рак поджелудочной
железы

Диагностика, контроль









PIVKA-II

• PIVKA-II является аномальной формой протромбина, которая циркулирует в 
крови при ингибировании активности витамин K-зависимой карбоксилазы в 
печени, что наблюдается при дефиците

• витамина K или при наличии его антагонистов.

• PIVKA-II является независимым предиктором наличия ГЦК 
(Гепатоцеллюлярной карциномы) и более эффективным по сравнению с AFP 
диагностическим биомаркером, позволяющим дифференцировать 
злокачественные и доброкачественные очаги упациентов с циррозом и 
подозрительными узлами в печени, выявленными при УЗИ







Генетические тесты = основа 
персонализированной онкологии

• Повышают эффективность лечения, определяя 
молекулярный подтип опухоли

• Позволяют выявить риски и отслеживать болезнь

• Будущее – за молекулярной диагностикой!



Типы генетических тестов

• • Герминальные мутации – унаследованные (BRCA1/2, APC)

• • Соматические мутации – приобретённые (EGFR, KRAS)

• • Методы: NGS, FISH, PCR, жидкая биопсия (ctDNA)



• Панель мутаций колоректального рака

• KRAS - 2,3,4 мутация экзонов

• NRAS - 2,3,4 мутация экзонов

• BRAF – мутация 15 экзона

• V600E/E(GTG>GAG/GTG>GAA),

• V600K (GTG>AAG

• V600R (GTG>AGG), 

• V600D (GTG>GAT), 

• V600M (GTG>ATG) 

• V600G  (GTG>GGG)

• PIK3CA - мутация 9 и 20 экзонов

• AKT1 - мутация 4  экзонов

• Peutz-Jeghers syndrome

• MUTYH-associated polyposis (MAP)

• Семеиный аденоматозный полипоз(FAP)

• Синдром Линча

Маркеры рака молочной 
железы
BRCA1/2 
Панель мутаций рака легкого:
ALK
ROS
RET
MET
Dihydropyrimidine
dehydrogenase (DPYD)
полиморфизм для установления 
чувствительности к химиотерапии
MSI микросателлитная 
нестабильность

EGFR Мутация гена BRAF
IDH ½ (изоцитратдегидрогеназа 1/2)
DPD 2A

.



Персонализированное лечение

• • Таргетная терапия:

• - EGFR мутации → гефитиниб, осимертиниб

• - HER2 → трастузумаб

• • Иммунотерапия: PD-L1, TMB, MSI



Примеры значимых мутаций
Ген Опухоль Значение

BRCA1/2 Молочная, 
яичников

Риск, PARP-
ингибиторы

EGFR Лёгкие Таргетная 
терапия

KRAS Кишечник Резистентность

TP53 Множественные Прогноз

MSI Колоректальный
, ЖКТ

Иммунотерапия



DPD Тест - Определение наследственной склонности к развитию 
токсичности при терапии фторпиримидинами - важная составляющая 

персонализированной онкологии

• Дигидропиримидиндегидрогеназа (DPD) – ключевой фермент трехступенчатого
метаболизма фторпиримидинов  - (5-фторурацил (5-ФУ), капецитабин. DPD играет 
немаловажную роль в катаболизме 5-фторурацила (5-ФУ). Вырабатыватся в  печени, помогает 
организму расщеплять тимин и урацил. Тимин и урацил входят в структуру наших генов. 
Урацил также является важной частью препаратов 5FU и капецитабина.

• Дефицит DPD приводит к замедлению метаболизма производных тимидина и урацила. 
Одним из наиболее распространенных полиморфизмов является мутация в сайте сплайсинга 
14 экзона IVS14+1G>А, что приводит к делеции 14 экзона и дефицита фермента. Носители 
данной мутации имеют высокий риск развития миелотоксических эффектов при терапии 5-
ФУ.

• Перед началом лечения фторпиримидинами рекомендуется проведение 
скрининга на дефицит DPD. При частичном или полном дефиците фермента DPD 
пациент находится в группе повышенного риска развития тяжелых токсических 
реакций. Частичный дефицит DPD встречается у 3-5% пациентов. Полный 
дефицит DPD встречается редко – примерно у 0.01–0.5% представителей белой 
европеоидной рассы.





• Когда назначают исследование

• Исследование назначается пациентам которым планируется  терапия 
фторпиримидинами (5-ФУ капецитабин и др.) для уточнения диагноза.

• Метод 

• Полимеразная цепная реакция в режиме реального времени (Real-time) 
PCR

• Биоматериал

• Венозная кровь.





С января  по  август 2024 года  в лаборатории молекулярной 

диагностики и онкогенетики Клиники Тодуа  были исследованы  

материалы 97 онкологических  пациентов на генотипирование гена 

DPD для выявления DPD*2A  полиморфизма к чувствительности на 

химиопрепараты

 У 3 пациентов  анализ генотипирования гена DPD  показал 

наличие гетерозиготной мутации  - DPD*2A(RS3918290).

 У 94 пациентов анализ генотипирования гена DPYD  показал 

наличие  нормальных генов

 анализ генотипирования гена DPD   не  показал наличие 

гомозиготной мутации  - DPD*2A(RS3918290).



Мужчина, 64 л, диагноз аденокарцинома сигмовидной кишки. 3 Курса  
адъювантной химиотераии. Анализ генотипирования гена DPYD выявил 
наличие гетерозиготной мутации  - DPYD*2A(rs3918290).
Исследование проводили на Applied Biosystems™QuantStudio™ 5 Real-
Time PCR System



Мужчина 75л. с метастатической аденокарциномой поджелудочной железы 
Анализ генотипирования гена DPYD выявил наличие гетерозиготной мутации 
DPYD*2A(rs3918290).



Пациент 57 лет,  аденокарцинома прямой кишки Анализ 
мутации  - DPYD*2A(rs3918290). Генотипирование гена DPYD 
показал наличие нармального гена
Исследование проводили на Applied Biosystems™QuantStudio™ 5 
Real-Time PCR System



 Тестирование DPD(DPYD) является 

неотъемлемой частью современного подхода к 

лечению онкологических заболеваний. 

 Тестирование перед лечением FU является 

международным стандартом медицинской 

помощи  

 FU может быть включен примерно в 10-20% 

всех схем химиотерапии во всем мире 



Пациент мужчина 47 лет; Диагноз Хроническая   лимфолейкемия в стадии 

ремиссии(3 года).

По назначению лечащего гематолога 19.03.2025  в одной из клиник г. Тбилиси 

был сделан  полный общий анализ крови  с подсчетом лейкоцитарной 

формулы.

Количество эритроцитов  - 0.56X1012/L , 

повторое исследование , далее новый забор крови  показал аналогичный 

результат- примечательно, что после взятия образца до непосредственного 

измерения прошло 20-30минут.

Поэтому в нашей лаборатории измерение проводили непосредственно сразу 

после получения образца крови данного пациента



 Причины Нефизиологическое 

падение показателей 

эритроцитов 

Нефизиологическое 

повышение 

эритроцитарных индексов 

Каковы возможные 

объяснения? 

 

Псевдоэритропения 

вследствие холодовых   

агглютининов 

Путаница образцо 

Ошибка  анализатора 

Изменения показателей 

крови, связанные с 

химиотерапией 
 



Возможные причины включают :
 преаналитические или мешающие факторы, такие как путаница 

с образцами или холодовые агглютинины. 
 Другие преаналитические источники ошибок, которые могут 

привести к изменениям в анализе крови, - это предыдущие 
переливания крови или разбавление образцов при получении 
образцов из постоянного катетера. Ошибка измерения также 
может привести к такому противоречивому результату.

 Кровотечение также может привести к быстрому падению 
эритроцитов, лейкоцитов и тромбоцитов, но не к существенному 
изменению MCV или MCHC



 В данном случае можно исключить преаналитические и аналитические ошибки,

Увеличение MCHC и MCV в сочетании с выраженным падением эритроцитов

указывает на наличие холодовых агглютининов с высоким титром.

 Холодовые агглютинины являются иммуноглобулинами, обычно класса IgM, с

оптимальным эффектом при температуре ниже 37°C (обычно при 10-15°C).

 Холодовые агглютинины направлены против антигенов эритроцитов, причем

чаще всего поражается антиген «I». При охлаждении образца они приводят к

агглютинации эритроцитов и, в различной степени, к активации комплемента и

гемолизу. Однако эти антитела не влияют на агрегацию тромбоцитов.

 Способ действия холодовых агглютининов также объясняет, почему лейкоциты и

тромбоциты падают менее резко у этого пациента.









Через 10 минут  тщательно 

исследуя  стенки  пробирки 

данноно пациента, была 

обнаружена  видимая 

агглютинация эритроцитов



После  согревания 

пробирки  на ее 

стенках и 

агглютинация не 

исчезала,  

количество 

эритроцитов не 

менялось т.е 

оставалось на 

прежнем уровне





БЛАГОДАРЮ ЗА ВНИМАНИЕ 

გმადლობთ ყურადღებისათვის 


