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Оценка мирового опыта при создании Onco.Rehab 
● Россия – активационная терапия, системная фотодинамическая терапия,  
● Израиль – мезотерапия, онкореабилитация,  
● Германия – бизнес-модель, опыт объединения методик в медицинскую систему,  
● Венгрия – гипертермия, диета в т.ч. кето,  
● Греция – оценка реального опыта работы в схожих с Россией экономических условиях,  
● Индия – опыт аюрведической медицины и гомеопатии,  
● Китай – фитотерапия,  
● Корея – сочетание классической онкологии и интегративной, в том числе научно доказанные 

абскопальные эффекты описаны именно там, 
● Япония – опыт применения традиционной медицины в онкологии,  
● Испания – опыт работы с управляемой гипоксией,  
● Украина, Польша, Словакия – использование медицинских газов,  
● США – food supplement в онкологии, мелатонин, гормонотерапия, 
● Канада, Мексика – работа с регуляторами   
● Иран, Турция – редкоземельные металлы в онкологии.  



Мультидисциплинарный подход в реабилитации пациентов с опухолями  
(структура МДБ) 
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 по данным «НМИЦ Онкологии им. Н.Н.Петрова» 
Минздрава России 



Модульный подход  к реабилитации пациентов с опухолями 
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Министр здравоохранения об интегративном подходе к лечению. 

● «Чем больше будет узких специальностей, тем больше будет потребность в интеллектуалах-
интеграторах - это самого высокого уровня медики, которые способны будут 
декомпозировать потребность в обследовании конкретного, создать план этого 
обследования, с пониманием всех методов, которые могут пригодиться, а потом это все 
собрать, проанализировать и фактически сделать вывод о том, а что реально с этим 
человеком» - утверждение министра здравоохранения РФ Вероники Скворцовой на встрече 
со студентами Тихоокеанского государственного медицинского университета в рамках 
мероприятий V Восточного экономического форума проходившего во Владивостоке 4-6 
сентября 2019 года 
 

● https://tass.ru/obschestvo/6835241 

https://tass.ru/obschestvo/6835241


Эпидемиология рака  

● Пример Индии с низким уровнем онкологической заболеваемости 
 

● Пример Японии с чрезвычайно высокой общей продолжительностью жизни 
 

● Все эти страны имеют очень развитое интегративное сопровождение:  
 
Индия – аюрведическая медицина, гомеопатия 
 
Япония – традиционная терапия официально назначается врачами в 70-90% назначений и 
покрывается обычным медицинским и лекарственным страхованием (аналог ОМС и ДЛО (РЛО) 
в России) 







Проблемы интегративной онкологии 

● Есть список недоказанных методов лечения рака (из Википедии) и что с ним делать? Очень много 
ошибок! 

 
● https://en.wikipedia.org/wiki/List_of_unproven_and_disproven_cancer_treatments 

 
● Игнорировать? Но опыт многих врачей говорит о целесообразности. Но, если видишь перед собой 

пациента с раком IV стадии, который живёт только на интегративной онкологии более 5 лет! А мы 
достаточно много видели таких людей. 
 

● Проводить клинические исследования? Это сотни миллионов долларов инвестиций как правило без 
возможности патентования. 
 

● Запрещать? Но есть пример виротерапии, которой понадобились более ста лет, чтобы доказать свою 
правоту 
 

● Разрешать? Слишком много спекуляций и непроверенной никак информации. 
 

● В России действует принцип Салтыкова-Щедрина: «Ничего до конца не запрещать и ничего полностью 
не разрешать» 

https://en.wikipedia.org/wiki/List_of_unproven_and_disproven_cancer_treatments


Три кита онкологии 

● Традиционный (конвенциональный) – это использование трёх основных направлений 
онкологии: хирургия, лучевая терапия, лекарственная терапия. Подход во многом 
эффективный, но имеет основным недостатком то, что в первую очередь лечится сама 
опухоль, а то, что происходит с самим человеком, несколько отходит на второй план. В том 
числе сам факт того, а может ли пациент перенести это очень тяжёлое лечение. Ответ такой: 
если сможет, то отлично; если нет – то так тому и быть... 
 

● Интегративный подход – помимо лечения самой опухоли надо видеть непосредственно 
человека! Необходимо подтянуть иммунитет, минимизировать стресс, откорректировать 
питание и образ жизни! Надо помочь пациенту находить внутренние ресурсы для борьбы с 
болезнью. Надо дать ему возможность, шансы и силы перенести само лечение 
онкологического заболевания! 
 



Развитие онкологии и новые вызовы 
● Общая смертность от рака в США за последние 17 лет упала на 29%. За это время также зафиксировано 

рекордное годовое снижение смертности, говорится в отчете Американского общества по борьбе с 
раком. 
В отчете под названием Cancer Statistics 2020 приведены данные об общей смертности от рака на 
территории США в период с 1990 по 2017 годы. Авторы документа отмечают, что снижение смертности 
от рака легких, наиболее распространенной и смертельной формы болезни, стало движущей силой 
общей тенденции. 

● Показатели смертности в обозначенный период снизились на 51% среди мужчин и на 26% среди 
женщин. Такие изменения связаны с тем, что американцы стали меньше курить, считают в обществе по 
борьбе с раком. 

● Самое сильное снижение смертности зафиксировано при раке кожи с меланомой, где этот показатель 
снизился на 7% в период между 2013 и 2017 годами. Авторы доклада считают, что причиной являются 
новые препараты для иммунотерапии. 

● Другое значительное снижение показателей смертности наблюдалось в отношении рака молочной 
железы (-40% в период с 1989 по 2017 годы), рака простаты (-52% в период с 1993 по 2017 годы) и 
колоректального рака (-53% у мужчин в период с 1980 по 2017 годы и — 57% у женщин между 1969 и 
2017 годами). 

● Общая смертность от рака с 2016 по 2017 годы в США упала на 2,2% — это рекордное снижение за всю 
историю ведения статистики раковых заболеваний, говорится в докладе. 

● Вопросу есть и к классическому лечению рака. Тоже есть проблемы. Вот типичная: гиперпрогрессия на 
фоне иммунотерапии. 
 
 
 



Вклад цитотоксической химиотерапии в 5-летнюю выживаемость при 
злокачественных опухолях у взрослых.  

(The contribution of cytotoxic chemotherapy to 5-year survival in adult malignancies Morgan, Graeme et al. Clinical 
Oncology, Volume 16, Issue 8, 549 - 560) 

Результаты 
Общий вклад лечебной и 

адъювантной цитотоксической 

химиотерапии в 5-летнюю 

выживаемость у взрослых 

оценивается в 2,3% в Австралии 

и 2,1% в США. 

Вывод 
Поскольку 5-летняя 

относительная выживаемость 

при раке в Австралии в 

настоящее время превышает 

60%, очевидно, что 

цитотоксическая 

химиотерапия вносит лишь 

незначительный вклад в 

выживаемость при 

раке. Чтобы оправдать 

постоянное финансирование 

и доступность лекарств, 

используемых в 

цитотоксической 

химиотерапии, срочно 

требуется тщательная оценка 

экономической 

эффективности и влияния на 

качество жизни. 





 



После нескольких тематических исследований и небольших клинических 

испытаний, в которых предполагалось, что иммунотерапия является вероятным 

источником гиперпрогрессивного заболевания у некоторых пациентов с раком, 

новые результаты исследования рака легких, по-видимому, подтверждают, что 

гиперпрогрессия опухоли действительно может быть связана с некоторыми 

иммунотерапиями. Результаты были представлены во время сессии на 

Всемирной конференции по раку легких IASLC 2019, организованной 

Международной ассоциацией по изучению рака легких в Барселоне, Испания. 

На этом этапе было показано, что ингибирование иммунной контрольной точки, 

включающее блокаду PD-1 / PD-L1, включая исследования с пациентами, 

которым давали ниволумаб, пембролизумаб, атезолизумаб или дурвалумаб, 

связано с активацией кинетики роста опухоли у некоторых пациентов с NSCLC 

и у некоторых людей с раком головы и шеи. 



Евгений Витальевич Ледин, к. м. н., руководитель Центра 
химиотерапии Клинической больницы (https://snob.ru/entry/172087/) 

● Иммунотерапия (…) это не более чем очередной шаг. Это появление дополнительных возможностей, 
которые никакого отношения к чудесам не имеют, лишь одна из опций, занимающая строго определенное 
место в общей системе лечения онкологических заболеваний. 
 

● В онкологии было несколько переломных моментов, когда казалось, что ключик найден и сейчас рак начнет 
отступать. В 1980-х некоторые онкологи говорили, что скоро хирурги будут нужны только для того, чтобы 
взять биопсию — все остальное сделает химиотерапия. Но видите: с тех пор прошло 40 лет, а хирурги не 
остались без работы. Пятнадцать лет назад журнал People назвал «таблеткой от рака» Тарцеву — препарат 
таргетной терапии. Но оказалось, что он эффективен лишь у узкого круга пациентов. 
 

● То же самое с иммунотерапией: есть подтип опухолей, где работает данный механизм ускользания от 
иммунного ответа, и там чекпойнт-ингибиторы оказываются эффективны. Чаще это происходит при 
меланоме или, к примеру, при раке почки. На фоне прочих достижений это кажется чудесным: люди, 
которые раньше умирали в течение 6–8 месяцев, теперь стали долго жить: четверть пациентов 
переживают пятилетний рубеж, что в онкологии приравнивается к излечению. Но это не чудо: просто у 
этой четверти найденный ключик подходит к тому механизму, который лежит в основе их заболевания. 

https://snob.ru/entry/172087/


К приему БАДов тоже есть вопросы: 





Существовали указания на то, что применение любых антиоксидантных добавок (витамины А, С и 

Е; каротиноиды; коэнзим Q10) как до, так и во время лечения было связано с повышенным 

риском рецидива (скорректированное отношение рисков [adjHR], 1,41; 95% ДИ, От 0,98 до 

2,04; P = 0,06) и, в меньшей степени, смерть (adjHR, 1,40; 95% ДИ от 0,90 до 2,18; P = 

.14). Отношения с отдельными антиоксидантами были слабее, возможно, из-за небольшого 

количества. Что касается неантиоксидантов, то использование витамина В12 как до, так и во 

время химиотерапии было в значительной степени связано с худшей безрецидивной 

выживаемостью (adjHR, 1,83; 95% ДИ, 1,15-2,92; P <0,01) и общей выживаемостью (adjHR, 2,04; 

95% ДИ, От 1,22 до 3,40; P<.01). Использование железа во время химиотерапии было в 

значительной степени связано с рецидивом (adjHR, 1,79; 95% ДИ от 1,20 до 2,67; P <0,01), как и 

до, так и во время лечения (adjHR, 1,91; 95% ДИ, от 0,98 до 3,70; P = .06) Результаты были похожи 

на общую выживаемость. Использование поливитаминов не было связано с результатами 

выживания. 
ВЫВОД 
Связи между результатами выживания и использованием антиоксидантов и других пищевых добавок как 
до, так и во время химиотерапии согласуются с рекомендациями относительно осторожности среди 
пациентов при рассмотрении вопроса об использовании добавок, кроме поливитаминов, во время 
химиотерапии. 

 





Согласно Prescrire, подобное упоминание уже было связано с 16 случаями повреждения 

печени, в том числе несколькими смертельными, в Швеции и Норвегии в 2009 году. Пищевая 

добавка содержала куркуму, а также нимесулид, нестероидный противовоспалительный 

препарат известный своим повреждением печени. В других случаях «определенные порошки, 

квалифицируемые как куркума, иногда зараженные порошком других видов, кроме Curcuma 

longa, наиболее распространенным из которых является Curcuma zedoaria признанный 

токсичным», — заключает журнал. 

Журнал Prescrire призвал потребителей быть осторожными при употреблении пищевых 

добавок. «Статус БАД многого не гарантирует с точки зрения состава продукта, и поэтому плохо 

защищает потребителей», — уточняет журнал. 

В октябре 2019 года журнал «60 миллионов потребителей» опубликовал обширное 

исследование 120 пищевых добавок, которое пришло к выводу, что большинство из них 

бесполезны, даже опасны. Научные исследования, доказывающие их эффективность, это 

редкость, и они часто содержат опасные добавки. Стоит уточнить, что при этом, как сообщает 

Национальное агентство здравоохранения Франции, в период с 2014 по 2015 год около 30% 

людей в возрасте от 18 до 79 лет уже употребляли пищевые добавки. 



Вся наука последних лет напрямую связана с онкологией  
 
 
 

Нобелевские лауреаты 2015 - 2019 



Это письмо от 
августа 1992 

года с отказом 
принять в 

печать работу.  

Эта работа  
получила 

Нобелевскую 
премию в 
2019 году. 



Когда уровень кислорода низкий (гипоксия), HIF-1α защищен от деградации и накапливается в ядре, 

где он связывается с ARNT и связывается со специфическими последовательностями ДНК (HRE) в 

генах, регулируемых гипоксией (1). При нормальном уровне кислорода HIF-1α быстро расщепляется 

протеасомой (2). Кислород регулирует процесс разложения путем добавления гидроксильных групп 

(ОН) к HIF-1α (3). Затем белок VHL может распознавать и образовывать комплекс с HIF-1α, что 
приводит к его деградации в зависимости от кислорода (4). 



 
● Проведя эксперименты на мышах, Грегг Семенца выяснил, что недостаток кислорода как-то влияет на 

участки ДНК, отвечающие за производство эритропоэтина. 
● Сэр Питер Рэтклифф изучал этот феномен параллельно - и оба ученых обнаружили, что механизм, 

позволяющий клеткам чувствовать недостаток кислорода, работает практически во всех тканях, а не только в 
почках, где вырабатывается нужный гормон. 

● Семенца продолжил исследования и открыл белковый комплекс, который так и назвал HIF - "фактор, 
индуцируемый гипоксией". Он связывается с ДНК и может тормозить или стимулировать выработку 
эритропоэтина. 

● В процессе работы он обнаружил, что это происходит из-за сбоя в работе гена VHL. При этом раковые клетки 
с поврежденным геном очень чутко реагировали на недостаток кислорода, но при введении туда здорового 
VHL реакция приходила в норму. 

● Так выяснилось, что VHL отвечает за распад одного из компонентов белкового комплекса HIF и меняет его 
форму в зависимости от насыщенности кислородом - что и приводит к изменениям в экспрессии ДНК. 

● Таким образом клетки "чувствуют" недостаток кислорода и компенсируют этот дефицит за счет скорости 
обмена веществ. 

● Если гипоксия продолжается длительное время, организм реагирует на кислородное голодание 
строительством новых кровеносных сосудов и активным производством эритроцитов. Так, например, 
готовятся к высотным восхождениям альпинисты. 

● Однако ровно тот же механизм включается и при быстром росте новой ткани - например, агрессивной 
раковой опухоли. Если его отключить, этот рост можно замедлить или даже полностью остановить. 
 



В 2018 году лауреатами Нобелевской премии по медицине или 
физиологии стали ученые Джеймс Эллисон и Тасуку Хондзё. Они 
обнаружили на Т-лимфоцитах молекулы, которые блокируют их активность 
и назвали их «чекпоинтами». Оказалось, что раковые клетки могут 
действовать на эти чекпоинты и тем самым спасаться от иммунного ответа. 
Позже были разработаны лекарства — чекпоинт-ингибиторы — которые 
уже применяются на практике в противоопухолевой терапии.  



Механизм действия ингибиторов PD-1 

и PD-L1. Т-клетка содержит на своей 

поверхности Т-клеточные рецепторы 

(TCR) и рецепторы PD-1, с помощью 

которых лимфоцит взаимодействует 

как с антиген-презентирующей клеткой 

(APC), так и с раковой клеткой, на 

которой есть белок PD-L1. Антитела, 

блокирующие как PD-1, так и PD-L1, не 

дают раковой клетке «затормозить» 
иммунный ответ против нее. 



В 2017 году премия досталась троим американцам — Джеффри Холлу, Майклу Росбашу и Майклу 
Янгу — за открытие молекулярных процессов, которые запускают в клетках биологические ритмы.  



В 2016 году Нобелевский комитет присудил премию по физиологии и медицине японскому 
ученому Ёсинори Осуми за открытие аутофагии и расшифровку ее молекулярного механизма. 
Аутофагия — процесс переработки отработавших органелл и белковых комплексов, он важен не 
только для экономного ведения клеточного хозяйства, но и для обновления клеточной 
структуры. Расшифровка биохимии этого процесса и его генетической основы предполагает 
возможность контроля и управления всем процессом и его отдельными стадиями. И это дает 
исследователям очевидные фундаментальные и прикладные перспективы. 

 
● Нарушение клеточной аутофагии у человека приводит к развитию болезни Паркинсона, 

диабета II типа, раковых заболеваний и некоторых нарушений, свойственных пожилому 
возрасту. Управление процессом клеточной аутофагии, очевидно, имеет огромные 
перспективы, как в фундаментальном, так и в прикладном отношении. 
 

 



● "Я готов поставить деньги на то, что почти все случаи рака, известные медицине, возникают не из-за 
радиации, канцерогенов или ультрафиолета, а в результате естественных процессов 
жизнедеятельности внутри самих клеток, связанных с гидролизом (разложением воды - прим. ТАСС) и 
появлением агрессивных форм кислорода", - заявил Нобелевский лауреат по химии 2015 года Томас 
Линдал. 
 

● Эту особенность рака, по его словам, крайне важно понимать, так как и кислород, и вода играют 
ключевую роль в жизни организма. Их нельзя удалить из организма, предотвратить их появление в нем 
- в целом, с ними невозможно бороться. По этой причине, как считает Линдал, рак невозможно 
победить в принципе - можно лишь создать лекарства, которые позволят эффективнее и безопаснее 
уничтожать опухоли, а также максимально уменьшить другие факторы риска. 
 

● "Конечно, можно попытаться усовершенствовать те системы починки мутаций, которые открыли мы и 
наши коллеги. Я сильно сомневаюсь, что мы сможем решить эту проблему - данная система 
совершенствовалась природой на протяжении многих миллиардов лет. Для сравнения, нам пришлось 
потратить более десяти лет только на то, чтобы раскрыть механизмы работы лишь одного из 
многочисленных механизмов репарации ДНК. Крайне сомнительно, что мы сможем что-то придумать, 
что природа уже не опробовала и забраковала за это время", - подытожил Линдал. 



Старший вице-президент Онкологического института  
имени Розвелла Парка, в Баффало, Андрей Гудков 

● «Способы, которыми сейчас лечат рак, направлены на то, чтобы не избавиться от него, а 
превратить его в хроническую контролируемую болезнь. Когда мы говорим о cancer survivors 
(переживших рак), мы имеем в виду людей, которые не исцелились совсем, а пройдя курс 
лечения (или несколько), продолжают жить с этим заболеванием и, если повезет, проживут еще 
долго». 
 

● «Рак возникает из комбинации генетических и/или эпигенетических изменений. Комбинация — 
ключевое слово. Не бывает одного генетического изменения, которого бы хватило, чтобы 
превратить нормальную клетку в раковую. Для клетки мышей достаточно трех событий. Для 
клетки человека — 4–6». 
 

● «Мы должны бороться не с раком как таковым, а с его способностью к адаптации» 



Интегративная онкология, превентивная медицина? 

• Эти два направления очень близки арсеналом средств. 

• Что первое приходит на ум? 

• Йога, психотерапия, акупунктура, ЛФК, питание, приём БАД, детокс. 

• Много это или мало? Это всё или есть что-то ещё?  

• При использовании слов «БАД» и «онкология», что всплывает в голове первое? Куркума, индол-3-
карбинол, амигдалин, фунготерапия. Те, кто более продвинутые, может быть вспомнят про 
ароматерапию: B.serrata, Лаванда. Из области большой экзотики такие вещи, как бетулин, 
мелатонин. 

• ОК. Даже, если это всё, то это тоже нужно знать кому, когда и как назначать, потому что вопросов 
больше, чем ответов, так как как правило у наших пациентов ещё есть довольно большая 
коморбидность.  

• Правовая сторона, которая сейчас у нас в стране становится всё более актуальной.  

 



Все назначения в онкологии лучше всего проводить через 

механизм протоколов ВК и клинических исследований. 

 



Количество клиник в России и в мире (на примере одной из 

наиболее распространённых методик интегративной онкологии: 

«модулированной электрогипертермии») 



Италия  
(население около 60 миллионов человек, средняя продолжительность жизни 80,1 лет)  

(9 клиник Интегративной онкологии, использующих модулированную электрогипертермию)  
(одна клиника на 6.500.000 человек) 



Канада  
(население около 37,5 миллиона человек, средняя продолжительность жизни 80,5 лет)  

(7 клиник Интегративной онкологии, использующих модулированную электрогипертермию)  
(одна клиника на 5.000.000 человек) 

 



Венгрия  
(население около 10 миллионов человек (меньше населения Москвы!),  

средняя продолжительность жизни 73,1 года)  
(5 клиник Интегративной онкологии, использующих модулированную электрогипертермию)  

(одна клиника на 2.000.000 человек) 



Германия  
(население около 83 миллионов человек, средняя продолжительность жизни 79,1 лет)  

(более 60 клиник Интегративной онкологии, использующих модулированную 
электрогипертермию)  

(одна клиника на 1.500.000 человек) 
(при этом 
основная 
часть клиник 
находится в 
западной и 
южной 
Германии – 
наиболее 
развитой 
части этой 
страны)  



Южная Корея  
(население около 51 миллиона человек, средняя продолжительность жизни 79,1 лет)  

(более 60 клиник Интегративной онкологии, использующих модулированную 
электрогипертермию)  

(одна клиника на 850.000 человек) Страна, 
ставшая в 
последние 

годы одним 
из мировых 

центров 
притяжения 

медицинских 
туристов со 
всего мира  



Получается, что в странах, где и качество медицины, и 

продолжительность жизни выше, чем в России, 

общепризнана необходимость и польза интегративного 

подхода в лечении рака.  

 





Определение интегративной онкологии с авторами 

В 2017 году группой авторов из таких научных центров, как Университет Цюриха, 
Университетская клиника Цюриха, Цюрих, Швейцария; Институт Шарите, Берлин, 
Германия; Медицинский факультет Университета Мэриленда, Балтимор, MD; Университет 
Манитобы, Виннипег, MB, Канада; Онкологический центр Champalimaud, Лиссабон, 
Португалия; Университет Техаса, Онкологический Центр им. Андерсона, Хьюстон, Техас; 
Онкологический центр им. Герберта Ирвинга, Колумбийский университет, Нью-Йорк, Нью-
Йорк; Онкологический центр и научно-исследовательский институт им. Моффита, Тампа, 
Флорида; Институт рака Winship Университета Эмори, Атланта, Джорджия; Сообщество 
NorCal CarciNET, Окленд, Калифорния; Мемориальный центр Слоана Кеттеринга, Нью-
Йорк, Нью-Йорк был достигнут консенсус в терминологии.  



Согласно общему мнению ведущих профильных экспертов вышеперечисленных клиник, которые 
являются лидерами мировой медицины «Интегративная онкология - это 
пациентоориентированная, основанная на доказательствах область лечения рака, которая 
использует психотехники и работу с телом, натуральные продукты и / или модификацию образа 
жизни, взятые из разных традиций наряду с общепринятыми методами лечения рака. 
Интегративная онкология имеет своей целью оптимизировать здоровье, качество жизни и 
клинические результаты во всей длительности лечения рака и давать людям возможность 
предотвращать рак и становиться активными участниками до, во время и после лечения рака». 

• Claudia M. Witt, Lynda G. Balneaves, Maria J. Cardoso, Lorenzo Cohen, Heather Greenlee, Peter 
Johnstone, Ömer Kücük, Josh Mailman, Jun J. Mao, A Comprehensive Definition for Integrative 
Oncology, JNCI Monographs, Volume 2017, Issue 52, November 2017, lgx012, 
https://doi.org/10.1093/jncimonographs/lgx012 

 



Рак является основной проблемой общественного здравоохранения во всем мире и является второй 

по значимости причиной смерти в Соединенных Штатах. По оценкам, в мире в 2012 году было 

зарегистрировано 14,1 миллиона случаев рака, и ожидается, что это число увеличится до 24 миллионов 

случаев к 2035 году. В Соединенных Штатах Америки, общая оценка новых случаев инвазивного рака, в 

2018 году, составляет порядка 1 735 350 случаев, что эквивалентно 4700 новых случаев рака 

диагностируемых каждый день. Хотя традиционные методы лечения рака значительно снизили 

смертность от рака, эти методы лечения часто приводят к неблагоприятные воздействиям, которые 

негативно влияют на качество жизни пациентов (QOL). Следовательно, многие больные раком страдают 

как от симптомов самого рака, так и побочных эффектов, связанных с обычным методам лечения. 

Неудовлетворенные потребности пациентов в лечении этих симптомов в сочетании с их желанием 

сделать все возможное, чтобы предотвратить рецидив, восстановить свое здоровье, и улучшить их общее 

благосостояние, создают спрос для комплементарной и интегративной медицины (CIM) . По оценкам, до 

88% людей, живущих с раком использовать ту или иную форму CIM, и ее использование становится все 

более популярным и видимым компонентом онкологической помощи.  



В результате интегративная онкология стала научной областью, которая 

направлена на решение этой проблемы посредством совместной практики и тщательных 

исследований. Эта область быстро росла в последнее десятилетие, и интегративная 

практика онкологии появилась в Северной Америке, Европе, Ближнем Востоке и Азии. 

Интегративная онкология стала клинической специализацией, так же, как и 

исследования эффективности и безопасности CIM терапии в лечении рака. В последнее 

десятилетие исследователи и клиницисты в многочисленных академических центрах по 

всему миру имеют изучили потенциальную поддерживающую роль интегративной 

онкологии в управлении симптомами и повышении качества жизни больные раком и их 

семей. 



Кроме того, последние исследования показывают, что 
использование интегративной онкологии имеет прямой эффект на 
выживание пациентов, страдающих раком.  
 
Cohen L, Jefferies A. Comprehensive lifestyle change: Harnessing synergy to improve cancer 
outcomes. J Natl 
Cancer Inst Monogr 2017;2017:lgx006. 
Lyman GH, Greenlee H, Bohlke K, et al. Integrative therapies during and after breast cancer 
treatment: ASCO endorsement of the SIO Clinical Practice Guidelines. J Clin Oncol 
2018;36:2647–2655. 



Однако использование Интегративной Онкологии больными раком может быть непростой задачей для обычных 

врачей, многие из которых (особенно в России) имеют ограниченную подготовку в области интегративной медицины 

и могут не знать о растущем количестве доказательств. Большую проблему в России также создаёт языковой барьер. 

Хотя в российской традиции здравоохранения многие принципы и технологии интегративной онкологии давно и с 

успехов применяются, при этом отсутствует современный подход, как к осмыслению возможностей интегративного 

подхода, так  и нет изучения опыта зарубежных коллег. Также есть проблема, что некоторые пациенты могут перестать 

получать общепринятое проверенное традиционное лечение, решив использовать вместо этого альтернативные 

методы лечения на свой собственный риск. В результате, диалоги между клиницистами и пациентами о 

дополнительной терапии в онкологии, когда они происходят, могут быть чреваты недоразумениями и 

предубеждениями с обеих сторон. Возникший в результате разрыв в общении может негативно повлиять на 

отношения между пациентом и врачом и предотвратить раскрытие информации об использовании дополнительных 

методов лечения в будущем. При этом также происходит ограничение использования методов интегративной 

онкологии, которые могут быть полезны для пациентов в данной ситуации. При отсутствии информированного 

клинического руководства, пациенты может выбрать вредные, бесполезные, неэффективные и дорогостоящие методы 

лечения, когда эффективные методы интегративной онкологии могут оказать существенную поддержку.  





• Поскольку интегративная онкология продолжает расширяться, как 
клиническая область и направление исследований, обязательно, чтобы 
общение об интегративной медицине между пациентами и клиницистам 
следует проводить через научно обоснованный диалог.  

 

• Только благодаря такому подходу интегративная онкология перейдёт из 
состояния «хорошо, чтобы иметь» к необходимому компоненту 
высококачественного лечения рака. 



Поскольку интегративная онкология продолжает расширяться как клиническая 

дисциплина и область научных исследований, обязательно, чтобы разрыв в знаниях и 

общение об использовании интегративной онкологии между пациентами и врачами 

происходил через научно обоснованный диалог. Только благодаря такому подходу 

интегративная онкология получит признание как неотъемлемый компонент 

качественного лечения рака. 

В этом обзоре мы поощряем этот диалог, выдвигая на первый план то, что 

происходит в области интегративной онкологии во всем мире. Интегративная онкология 

в мире несколько отличается. Существуют специалисты, которые достигли особых 

успехов в применении тех или иных методов Интегративной Онкологии в мировой 

практике. Так известен опыт докторов Frenkel при раке лёгких, Lemanne and Maizes при 

раке молочной железы, Abrams при раке простаты, Block при раке толстой кишечника.  

Frenkel, Moshe & Balneaves, Lynda. (2018). Integrative Oncology: An Essential Feature of High-Quality Cancer Care. The 
Journal of Alternative and Complementary Medicine. 24. 855-858. 10.1089/acm.2018.29053.mfl. 



За последние 10 лет использование интегративной онкологии в онкологических центрах США постоянно 

увеличивается. Согласно недавнему систематическому обзору, наиболее частыми услугами интегративной 

онкологии, предлагаемыми в 45 ведущих онкологических центрах, определенных Национальным институтом 

рака (США), были рефлексотерапия и массаж (73,3% каждый), психотерапевтические техники (68,9% каждый), 

а также консультации по вопросам питания ( 91,1%), использование пищевых добавок (84,4%) и фитотерапии 

(66,7%).   

По сравнению с предыдущим исследованием, проведенным в 2009 году, это означает более чем 30-

процентный рост предложений по методам интегративной медицины: рефлексотерапия (30,3%, P <0,005), 

массаж (30,7%, P <0,002), психотерапевтические техники (32,8 %, P <.001). По сравнению с результатами 2009 

года число онкологических центров, предоставляющих информацию по интегративной онкологии, также 

увеличилось по большинству методов. Кроме того, более 60% вышеуказанных онкологических центров США 

сейчас предлагают консультации врачей по интегративной онкологии.  



Обширные исследования по эффективности некоторых методов интегративной онкологии, обычно 

используемых выжившими от рака, привели к нескольким опубликованным руководствам по показаниям 

для их использования. Службы интегративной онкологии в онкологических центрах США используют эти 

рекомендации вместе с доступными методами лечения для предоставления персонализированного, 

основанного на фактических данных лечения пациентов. В крупных американских центрах пациенты 

обычно встречаются с врачом интегративной медицины для первоначальной консультации, которая 

охватывает диету, образ жизни и натуральные продукты.  

Вместе врач и пациент разрабатывают индивидуальный рецепт интегративной медицины, который 

наилучшим образом использует соответствующие методы во время и после лечения рака. Часто 

рефлексотерапия и массаж рекомендуются для уменьшения боли. Психотерапия, музыкальная терапия и 

другие подходы типа «разум-тело» рекомендуются для снятия тревоги и стресса. Физические упражнения 

обычно рекомендуются всем больным раком и оставшимся в живых из-за убедительных данных о их 

положительном влиянии на качество жизни. 



Для повышения грамотности в области интегративной онкологии для врачей 

разрабатываются специальные учебные курсы. И Университет Мичигана, и Мемориал 

Слоан Кеттеринг (MSK) предлагают программы интегративной онкологии для врачей. 

Онкологический центр им. М. Д. Андерсона предлагает семинары по программе 

интегративной медицины для медицинских работников, заинтересованных в изучении 

помощи при интегративной онкологии. MSK также предлагает курсы по онкологии для 

рефлексотерапевтов и предоставляет исчерпывающий веб-сайт, посвященный 

натуральным продуктам, фитотерапии и другим методам лечения интегративной 

онкологии - MSK About Herbs, которые на сегодняшний день посетили более 20 

миллионов человек. 
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Руководство по клинической практике доказательного 
использования Интегративной терапии рака во время и 

после лечения рака молочной железы (2017 год) 

Состояние  Вид Интегративной онкологии 

Анемия «лекарственный сбор ботанический» 333 , RG-CMH Комбинированный ботанический 334 , Shenqi Fuzheng Injection 335 

Тревога / снижение стресса 
Art Therapy 110 , 336 , Комплексная стратегия выживания 337 , Электрическая стимуляция нерва 338 , Остеопатия 191 , 339 , , Миофасциальный 

релиз 341 , Рефлексология 225 , 226 , 344 , Тай-Чи 346 

Кардиомиопатия N-ацетилцистеин 347 

Тошнота и рвота вследствие химиотерапии 
Акупрессура 348 , Ароматерапия 349 , Agaricus sylvaticus 350 , Cocculine (комплексный гомеопатический прием) 351 , Комплексная 

стратегия выживания 337 , Массаж 137 , Невасическая аудиопрограмма 352 ,  

Когнитивные расстройства Природная среда 353 , Гинкго билоба 203 ,  

Запор Программа самоуправления 355 

Депрессия / Настроение 

Art Therapy 110 , Biofield Healing 356 , Комплексная стратегия выживания 337 , CoQ10 357 , Электрическая стимуляция 

нерва 338 , Gandoderma lucidium 358 , Гуарана 201 , Гипноз 359 , Мультимодальный 332 , 342 , 360 , 361 , Миофасциальный 

релиз 341 , Рефлексология 225 , 226 , Тай-Чи 346 

Усталость 

Акупрессура 331 , , Биологическое лечение 356 , Комплексная стратегия выживания 337 , CoQ10 357 , Gandoderma lucidium 358 , Световое 

лечение 364 , Массаж 168 , , Когнитивная терапия для разума и тела 365 , Движение 366 , Мульти- Модал 361 , 367 , 368 , поливитамины 369 , 

терапия полярности 370 , 371 , управление стрессом372 , Цигун 222 , Рефлексология 226 , Релаксация 373 , 374 , Управление стрессом 112  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R333
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R334
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R337
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R137
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R352
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R203
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R355
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R337
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R357
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R338
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R358
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R201
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R359
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R332
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R342
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R360
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R361
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R341
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R364
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R168
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R365
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R366
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R361
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R367
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R368
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R369
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R370
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R372
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R222
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R222
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R226
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R226
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R374
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R112
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R112


Состояние  Вид Интегративной онкологии 

Усталость 

Акупрессура 331 , , Биологическое лечение 356 , Комплексная стратегия выживания 337 , CoQ10 357 , Gandoderma lucidium 358 , Световое 

лечение 364 , Массаж 168 , , Когнитивная терапия для разума и тела 365 , Движение 366 , Мульти- Модал 361 , 367 , 368 , поливитамины 369 , терапия 

полярности 370 , 371 , управление стрессом372 , Цигун 222 , Рефлексология 226 , Релаксация 373 , 374 , Управление стрессом 112  

Лимфедема CYCLO 3 FORT 376 , электротерапия 377 , гинкго форте 378 , пентоксифиллин 27 , 379 , йога 380 

Невропатия Омега-3 жирные кислоты 381 , витамин Е 382 , 383 ,  

Нейтропения / лейкопения 
Кошачий коготь 384 , LCS101 Комбинированный ботанический 333 , RG-CMH Комбинированный ботанический 334 , Омела 230 , 385 , Shenqi 

Fuzheng Injection 335 

Боль 
Комплексная стратегия выживания 337 , 386 , управление стрессом 112 , витамин D2 387 , электрическая стимуляция нерва 338 , когнитивная и 

поведенческая терапия, гипноз 388 , массаж 169 , миофасциальный релиз 341 , рефлексология 226 , 344 
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использования Интегративной терапии рака во время и 
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R377
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R378
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R27
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R379
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R380
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R381
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R382
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R337
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R386
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R112
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R387
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R338
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R388
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R169
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R341
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R226
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5892208/#R344


Состояние  Вид Интегративной онкологии 

Физическое функционирование 

Когнитивная терапия для разума и тела 365 , Музыкальная терапия 106 , 

Мультимодальный 332 , Миофасциальный релиз 341 , Рефлексология 226 , Управление 

стрессом 113 , Тай-Чи 401 , 403 , Йога 73 , 121 , 152 , 404 

Токсичность, вызванная лучевой терапией 

Экстракт Adlay Bran 405 , Альфа-мазь с хной 406 , Aquaphor-Biafine-RadiaCare 407 , крем 

Boswella 355 , крем календулы 389 , 408 , ромашка 409 , куркумин 410 , глютамин 411 , 

гомеопатические таблетки 412 , мед 413 , 414 , гидратация 415 , массаж 416 , эмульсия масло-в-

воде 417 , Ray Gel 418 , Экстракт эко- травы 419 , пентоксифиллин и витамин Е 420 , 421 

Качество жизни 

Точечное 348 , биополя Healing 356 , календула крем 389 , Cannabis 390 , хлорелла экстракт 391 , 

CoQ10 357 , куркуминоидов 392 , электрические Nerve Стимуляция 338 , Электро-терапия 377 , 

льняное 375 , Ganoderma Lucidum 358 , Гинкго форте 378 , управляемое воображение 393 , 

исцеление Touch 191 , Гомеопатия 394 - 396 , Гипноз 79 , Лазерная терапия 290 , Ручной 

лимфодренаж 292, Массаж 168 , Медитация 68 , 159 , Движение 366 , 397 , Музыкальная 

терапия 146 , Мультимодал 332 , 342 , 361 , 367 , 368 , 398 л, Мультивитамин 369 , Полярная 

терапия 370 , 371 , Релаксация 177 , 178 , Shengi Fuzheng 335 , хрящ акулы 399 , соя 283 , 

поддерживающая экспрессивная групповая терапия 400 , тай-чи 346 ,401 - 403 

Руководство по клинической практике доказательного 
использования Интегративной терапии рака во время и 

после лечения рака молочной железы (2017 год) 
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Влияние дополнительной классической гомеопатии на глобальное состояние здоровья и 
субъективное благополучие у онкологических пациентов - прагматическое 

рандомизированное контролируемое исследование. 
 ● ЦЕЛИ: 

Использование комплементарной и альтернативной медицины увеличилось за последнее десятилетие. Целью данного 
исследования было оценить, повлияла ли гомеопатия на состояние здоровья в мире и субъективное благополучие при 
использовании в качестве дополнения к традиционной терапии рака. 
● ДИЗАЙН: 
В этом прагматическом рандомизированном контролируемом исследовании 410 пациентов, которые получали стандартную 
антинеопластическую терапию, были рандомизированы для получения или не получения классической гомеопатической 
дополнительной терапии в дополнение к стандартной терапии. Исследование проходило в Медицинском университете Вены, на 
кафедре медицины I, в клиническом отделении онкологии. 
● ОСНОВНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 
Основными критериями оценки были состояние здоровья в целом и субъективное благополучие, оцениваемое пациентами. При 
каждом из трех посещений (одно базовое, два контрольных посещения) пациенты заполняли две разные анкеты. 
● РЕЗУЛЬТАТЫ: 
373 пациента дали по крайней мере одно из трех измерений. Улучшение общего состояния здоровья между визитами 1 и 3 было 
значительно сильнее в группе гомеопатии на 7,7 (95% ДИ 2,3-13,0, р = 0,005) по сравнению с контрольной группой. Значительное 
различие в группах также наблюдалось в отношении субъективного благополучия на 14,7 (95% ДИ 8,5-21,0, р <0,001) в пользу 
гомеопатического по сравнению с контрольной группой. Контрольные пациенты показали значительное улучшение только в 
субъективном благополучии между первым и третьим визитами. 
● ВЫВОД: 
Результаты показывают, что глобальное состояние здоровья и субъективное самочувствие пациентов раком значительно 
улучшаются, когда в дополнение к обычной терапии назначается дополнительное классическое гомеопатическое лечение. 

 
- Медицинский университет Вены, медицинский факультет I, клиническое отделение онкологии 
- Венский медицинский университет, Центр медицинской статистики, информатики и интеллектуальных 
систем, Вена, Австрия 
- Медицинский центр Шааре Цедек, Центр интегративной комплементарной медицины, Иерусалим, 
Израиль.  
- Австрийская палата фармацевтов 



Разум нас приводит в ту точку, которую мы сами ставим 

● Что мы хотим? 
● Какова «идеальная» модель пациента? 
● Реабилитация и интегративная онкология 

 
 



“Идеальная” модель пациента 

В «идеальном» пути онкологического пациента лечение должно начинаться с такого понятия как 
«предреабилитация», а предреабилитация должна начинаться с психотерапии, и она должна перейти 
через классическую триаду лечения либо в третичную профилактику для предотвращения рецидивов, 
либо в паллиативную помощь. И наши технологии (Onco.Rehab) должны сопровождать человека на 
всех этапах лечения. 
Итак, что же мы добавим к классической реабилитации: 
● Метаболомно-активационная терапия (в том числе фунготерапия, пищевые добавки, коррекция 

питания и т.д.) + медицина газов (О2/О3, СО2, Хе, Н2, N2) 
● Фото(соно)динамическая терапия 
● Модулированная электрогипертермия 
В принципе, это ответ на вопрос «что»? 
Но всех интересует не только, что мы делаем, но и как, зачем, почему и, самое главное: наши 
результаты. 

 



Общие и местные воздействия в интегративной онкологии 

● Общие (системные): газы, ФДТ, метаболомная терапия 
 
 

● Локальные, но с системным введением: виротерапия, клеточные 
технологии 
 
 

● Местные (локальные): гипертермия, сонодинамическая терапия 



● Первый день 
● Скорректирован по питанию и микроэлементному составу (минимум D3, мелатонин) 
● В состоянии спокойной (повышенной) активации (любым способом) 
● Тренируется ИГГТ 
● Получает ингибиторы аутофагии 
● Получает внутривенно/ректально озон 
● Вводятся сенсибилизаторы + системная ФДТ 
● Барокамера/прогулка/физическая нагрузка 
● Лазеротерапия (+тимус со своим лазером) + УЗ локально 
● Гипертермия 
 
Большая часть неоперабельных опухолей III, IV стадий поддерживаются именно так. Речь идёт о 
злокачественных новообразованиях лёгких, печени, мозга, поджелудочной железы, органов 
репродуктивной системы у женщин, предстательной железы у мужчин, щитовидной железы, 
желудочно-кишечного тракта, костей, саркомы. 

 

“Идеальная” модель пациента 



Второй день 
 
● ИГГТ,  
 
● H2,  
 
● Xe,  

 
● транскраниальная магнитная стимуляция,  
 
● ликворотерапия (клеточная терапия или аналоги). 

“Идеальная” модель пациента 



Мы стали смотреть, а что можно у нас, в России 



● 26 ноября 2019 года в Минздраве России прошло заседание Президиума Научного совета 
Министерства здравоохранения Российской Федерации. По итогам заседания Ростовский НИИ 
онкологии пополнил список новых учреждений в сети НМИЦ. Рекомендации были сделаны на 
основании результатов комплексной оценки деятельности института с учетом научной, 
клинической, образовательной и международной деятельности. 

● федеральное государственное бюджетное учреждение «Национальный медицинский 
исследовательский центр онкологии» Министерства здравоохранения Российской Федерации 
(ФГБУ «НМИЦ онкологии» Минздрава России) 



ФГБУ «НМИЦ онкологии» Минздрава России 

НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ С МЕЖДУНАРОДНЫМ УЧАСТИЕМ 
«ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ НАУЧНЫЕ И ПРИКЛАДНЫЕ АСПЕКТЫ 

АКТИВАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ В ОНКОЛОГИИ» 
 
 
 

ПОСВЯЩЁННАЯ  
 

 85-ЛЕТИЮ РОСТОВСКОГО НАУЧНО-ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКОГО  
ОНКОЛОГИЧЕСКОГО ИНСТИТУТА,  

 
60-ЛЕТИЮ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ОТДЕЛА,  

 
40-ЛЕТИЮ ОТКРЫТИЯ Л.Х. ГАРКАВИ, М.А. УКОЛОВОЙ, Е.Б. КВАКИНОЙ  

АДАПТАЦИОННЫХ РЕАКЦИЙ ОРГАНИЗМА  
 

РОСТОВ-НА-ДОНУ  
 

15 ДЕКАБРЯ 2016 



АКТИВАЦИОННАЯ ТЕРАПИЯ 



Проблемы активационной терапии 

● Не системность мышления авторов. 
● Наличие разных подходов 
● Активационная терапия – это искусство врача лечить и 

мыслить системно 
● Подход проф Назарова из Одессы 



ПРИМЕНЕНИЕ АКТИВАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ В ОНКОЛОГИИ 
(по материалам д.б.н. Шихляровой А.И., ФГБУ «НМИЦ онкологии» МЗ РФ, 2016 год) 

● 1. для защиты организма от побочного действия специального противоопухолевого лечения 
– химио- и лучевой терапии и оперативных вмешательств;  
 

● 2. для увеличения противоопухолевого эффекта;  
 

● 3. в промежутках между курсами специального лечения в качестве антистрессорного 
фактора;  
 

● 4. для улучшения процессов реабилитации и улучшения качества жизни;  
 

● 5. для лечения и улучшения качества жизни у пациентов в запущенных стадиях рака без 
традиционного специального лечения. 
 

● ПРИМЕНЯЕМЫЕ СРЕДСТВА:  
- экстракт элеутерококка в программируемых режимах дозирования;  
- физические факторы (МП, КВЧ, НИЛО, СКЭНАР – самостоятельно и в сочетании) 





Ганс Селье 



ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ОРГАНИЗМА ПРИ СТРЕССЕ 

Стадии стресса:  
 
1. Реакция тревоги (уменьшение тимуса, лейкоцитоз, 

кровоизлияния и язвы в ЖКТ, повышение секреции глюко- 
кортикоидных гормонов, угнетение секреции 
минералкортикоидных гормонов, угнетены щитовидная и 
половые железы);  

2. Стадия резистентности (повышена устойчивость к вредным 
воздействиям, нормализация деятельности желез 
внутренней секреции и тимиколимфатической системы);  

3. Стадия истощения (повторное угнетение защитных систем 
организма, повышение секреции глюкокортикоидных 
гормонов, угнетение секреции минералкортикоидных 
гормонов, снижена активность щитовидной и половых 
желез, угнетена иммунная система) 

Комплекс изменений в организме при стрессе (схема). Резистентность снижена в стадиях тревоги и истощения, повышена в 
стадии резистентности. Энергетические траты высоки. Противовоспалительный потенциал резко повышен ( в стадиях тревоги и 

истощения) с угнетением активности защитных систем. 





Сигнальные пути, которые клетка включает и использует, 
оказавшись в состоянии стресса. 

1. 
 
повреждение ДНК, вызванное химиотерапией, радиацией, либо другими факторами, 
создающими так называемый оксидативный стресс. В ответ на него клетка включает с одной 
стороны программу репарации, «починки» ДНК, а в некоторых случаях – программу 
самоубийства или апоптоза (организм «считает», что лучше избавиться от поврежденных 
клеток, чем плодить их потенциально опасное потомство). Всем этим «занимается» сигнальный 
путь, получивший название р53. Но у опухолевых клеток р53 почти всегда выключен, поскольку 
приобрести злокачественные мутации, не потеряв апоптоза, – трудно. 
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Сигнальные пути, которые клетка включает и использует, 
оказавшись в состоянии стресса. 

2. 
 
температурный стресс, ответом которому служит сигнальный путь, называемый «тепловым 
шоком», – когда клетка включает синтез большого числа специальных белков, которые не дают 
другим белкам терять правильную структуру, а клеткам, говоря образно, – превращаться в 
крутое яйцо. В опухолевых клетках этот сигнальный путь, как правило, постоянно активен, 
поскольку они все время производят массу «бракованного» белка и его выключение для такой 
клетки опасно. 
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Сигнальные пути, которые клетка включает и использует, 
оказавшись в состоянии стресса. 

3. 
 
нехватка кислорода. В ответ на нее надо срочно перейти на другой метаболизм, вместо 
дыхания – на гликолиз, остановить деление, и чтобы не тратить лишнюю энергию, нужно 
включить факторы, вызывающие рост новых сосудов, доставляющих кислород. Этим занимается 
сигнальный путь, «руководимый» белком HIF1альфа. Он также постоянно включен в 
большинстве опухолей, которым вечно не хватает кислорода из-за того, что кровеносные 
сосуды, как правило, не поспевают за быстрорастущей опухолью. 
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Сигнальные пути, которые клетка включает и использует, 
оказавшись в состоянии стресса. 

4. 
 
ответ на появление внешнего врага – инфекционных агентов. Он связан с включением 
иммунитета, как врожденного, не требующего предварительного обучения, так и адаптивного, 
основанного на появлении иммунных клеток и антител, специально направленных против 
чужих антигенов. Здесь центральную роль играет белок НФ-каппаБ, который также постоянно 
активен в подавляющем большинстве опухолей, поскольку делает их устойчивыми, в частности, 
к тому же апоптозу. 
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РЕАКЦИЯ ТРЕНИРОВКИ – ОБЩАЯ НЕСПЕЦИФИЧЕСКАЯ 
АДАПТАЦИОННАЯ РЕАКЦИЯ НА СЛАБЫЕ РАЗДРАЖИТЕЛИ 

Стадии реакции тренировки:  
 

1. Стадия ориентировки (щитовидная железа не угнетена, умеренно 
повышена активность половых желез, гипокоагуляция, 
охранительное торможение в ЦНС);  

2. Стадия «перестройки» (снижение секреции глюкокортикоидных 
гормонов до уровня нормы, повышение секреции 
минералкортикоидных гормонов, повышается активность тимико- 
лимфатической системы);  

3. Стадия «тренированности» (тимус увеличен в 1,5-1,8 раза, число 
лимфоцитов вблизи верхней границы, снижение содержания 
глюкокортикоидов до уровня нормы, содержание минерал- 
кортикоидов немного повышено, преобладание процессов 
анаболизма, повышение активности защитных систем организма) 

Комплекс изменений в организме при реакции тренировки. Пассивная резистентность повышена в стадии ориентировки, активная резистентность 
существенно повышена в стадии тренированности. Энергетические траты минимальны. Умеренно повышен противовоспалительный потенциал в 

стадии ориентировки без подавления защитных систем организма и иммунодепрессии 



РЕАКЦИЯ АКТИВАЦИИ – ОБЩАЯ НЕСПЕЦИФИЧЕСКАЯ 
АДАПТАЦИОННАЯ РЕАКЦИЯ НА РАЗДРАЖИТЕЛИ «СРЕДНЕЙ» СИЛЫ 

Стадии формирования реакции активации:  
 

1. Стадия первичной активации (тимус увеличен в 2-2,5 раза, 
преобладание секреции минералкортикоидных гормонов, секреция 
глюкокортикоидных гормонов на верхней границе нормы, 
уравновешены функции свертывающей и антисвертывающей системы, 
повышено тканевое дыхание, повышение синтеза РНК в тканях, 
повышение общего белка в тканях мозга, печени, сыворотке крови, 
умеренное физиологическое возбуждение в ЦНС, активация защитных 
систем организма);  

2. Стадия стойкой активации По степени выраженности изменений 
различают:  

а) зона «спокойной» активации;  
б) зона «повышенной» активации. 

Комплекс изменений в организме при реакции активации. Активная резистентность существенно повышена в стадии 
первичной активации и особенно в стадии стойкой активации. Энергетические траты умеренно повышены. Существенно 

повышен провоспалительный потенциал организма. 



ЭВОЛЮЦИЯ ПРЕДСТАВЛЕНИЙ ОБ ОБЩЕМ АДАПТАЦИОННОМ 
СИНДРОМЕ 

Однако существует 
огромный 
диапазон величин, 
в пределах 
которого организм 
способен отвечать 
общей реакцией, 
т.е. шкала 
абсолютных 
значений 
действующих 
факторов. 

Шкала 
относительных 
величин (больше 
стрессорной – 
меньше – и еще 
меньше) отражает 
только однократное 
чередование 
четырех 
адаптационных 
реакций: 
тренировки, 
спокойной 
активации, 
повышенной 
активации, стресса.  



Соответствие Периодической системы реакций и  
Периодической системы химических элементов 

ПРИНЦИП ПЕРИОДИЧНОСТИ – общий для живой и неживой природы. По отношению к адаптационным реакциям это новый 
принцип, но он хорошо известен в других областях, и в первую очередь – из Периодического закона Д.И. Менделеева: 

периодического повторения электронных конфигураций и химических свойств элементов по мере возрастания атомного 
номера. Уровни реактивности Периодической системы адаптационных реакций соответствуют периодам, а реакции – рядам 

Периодической системы Д.И. Менделеева. 
 

Периодическая система адаптационных реакций является эволюционно закрепившейся дифференцированной биологически 
целесообразной системой ответов организма на раздражители разной величины, как абсолютной (уровни реактивности), так 

и относительной (реакции на каждом уровне), т.е. инструментом регуляции гомеостаза. 
 

С понижением уровня реактивности – то есть, с увеличением абсолютной величины действующего фактора – в каждой 
реакции появляются и возрастают признаки напряженности, десинхронизации работы подсистем организма, уменьшается 
доля анаболизма, увеличивается – катаболизма, снижается КПД энергетического обмена (все это – в пределах паттерна для 

каждой данной реакции) 



Сходство и различие одноименных реакций разных уровней:  
 
1. формула крови (при сохранении % лф, изменение признаков 

напряжения);  
2. тимико-лимфатическая система (большее увеличение тимуса 

при активации на ВУР при стрессе – min на НУР, max на ВУР );  
3. органы эндокринной системы (кора надпочечников МК/ГК 

max на ВУР 3 ß-ол ДГ);  
4. энергетический метаболизм;  
5. уровень резистентности. 

Человек в течении жизни поднимается по «этажам» 
все выше и выше – на низкие уровни реактивности. 
Активационная терапия способствует «спуску с 
этажа» в любом возрасте (стрелка вниз): 
восстановлению более высоких уровней 
реактивности и здоровья. 



Критерии адаптационных реакций по сигнальным показателям 
лейкоцитарной формулы у людей 

 Тип 

адаптационной 

реакции 

Форменные элементы, % Отношение 

лимфоциты/сегментоядерные 

Базофилы Эозинофилы Палочки Сегментоядер

ные 

моноциты 

Лимфоциты Моноциты Гармонизированна

я реакция 

Напряжённ

ая реакция 

Стресс 0-1 0-4 1-7 82-62 1-19,5 4-8 0,07-0,31 0,07-0,58 

Тренировка 0-1 1-4 1-5 73-54 20-27 4-7 0,27-0,52 0,26-1,17 

Активация: 0-1 1-4 1-4 65-40 28-45 4-6 0,45-1,12 0,44-3,0 

Спокойная 

активация 

0-1 1-4 1-4 65-49 28-33,5 4-6,5 0,45-0,64 0,44-1,43 

Повышенная 

активация 

0-1 1-4 1-4 49-40 34-40 (45) 4-6 0,7-1,12 0,57-3,0 

Переактивация 

(Стресс) 

0-1 1-4 1-4 49-40 40(45) и 

выше 

4-6     



Оценка уровней реактивности по выраженности признаков 
напряжённости в лейкоцитарной формуле 

Клеточные элементы Степени напряжённости 

0 I II III IV 

Моноциты 5 – 7 7,5 – 8,5 

4 – 4,5 

9,0 – 11,0 

3,0 – 3,5 

11,5 – 15 

2,0 – 2,5 

>15 

<2 

Эозинофилы 1 – 4,5 5,0 – 6,0  

0,5 

6,5 – 8,5 

0,5 

9,0 – 15,0 

0 

>15 

0 

Базофилы 0 – 0,5 1 1,5 2,0 – 3,0  >3 

Палочкоядерные нейтрофилы 3 – 5,5 6,0 – 7,0  

2,0 – 2,5 

7,5 – 9,0 

1,0 – 1,5 

9,5 – 15,0 

0,5 

>15 

0 

Общее число лейкоцитов 4 – 6×109 6,1 – 6,5×109 3,7 – 4,0×109 6,6 – 7,9×109  

3,2 – 3,6×109 

8,0 – 10,0×109  

2,9 – 3,1×109 

>10×109  

<2,9×109 

Дополнительные сведения       1 – 2 плазматические клетки Более 2 плазматических 

клеток или появление 

незрелых форм 

Токсогенная зернистость 

нейтрофилов 

нет нет в единичных клетках в половине клеток почти во всех клетках  

  Наиболее благоприятное 

сочетание (идеал) 

Благоприятное сочетание 

(ещё здоровье)   

Удовлетворительное 

сочетание (ещё здоровье) 

Ситуация требующая 

коррекции 

Ситуация требующая 

неотложной коррекции 

Уровни реактивности Очень высокий Высокий  Средний Низкий  Очень низкий 



Уровни здоровья и болезни 
Оптимальная синхронизация работы подсистем 

  

Повышенная активация высоких уровней реактивности Идеальное здоровье 

Спокойная активация высоких уровней реактивности Здоровье 

Повышенная и спокойная активация средних уровней 

реактивности 

Здоровье 

Реакция тренировки высоких и средних уровней реактивности  Нижняя граница нормы 

Повышенная и спокойная активация низких уровней; тренировки 

средних и низких уровней; стресса высоких уровней 

Предболезнь 

Реакция повышенной и спокойной активации очень низких 

уровней реактивности; тренировки низких и очень низких 

уровней; стресса средних, низких уровней 

Болезнь 

Низкие и очень низкие уровни реактивности Болезнь, терминальные состояния 



Этажи здоровья ("Сигнальный показатель" - количество 
лимфоцитов в лейкоцитарной формуле) 

Повышенная активация Спокойная активация Тренировка Переактивация Стресс 

Хорошее здоровье Хорошее здоровье Не болезнь и не здоровье Болезненное состояние  Выраженная болезнь 

Устойчивое состояние 

организма 

Снижение устойчивости 

организма 

Выраженное снижение 

устойчивости организма 

Низкая устойчивость 

организма 

Тяжёлое состояние 

Уровень здоровья 6400 – 

3200  

Уровень здоровья 3200 – 

1500  

Уровень здоровья 1500 – 

600  

Уровень здоровья 600 – 

300  

Уровень здоровья менее 

200 

Лимфоциты 34 – 40  Лимфоциты 28 – 34  Лимфоциты 20 – 28  Лимфоциты свыше 40 Лимфоциты менее 20 



Таблица оценки адаптационного возраста по профессору  
Е.И. Назарову (Одесса, 2019) 

Стресс 

 

Тренировка Спокойная 

активация 

Повышенная 

активация 

 

Очень высокий 0-4 5-8 9-12 13-16 

Высокий 17-20 21-24 25-28 29-32 

Средний 33-36 37-40 41-44 45-48 

Низкий 49-52 53-56 57-60 61-64 

Очень низкий 65-68 69-72 73-76 77-80 



По данным одного из старейших советских гематологов – Н. А. Шульца, в годы максимума и 

минимума солнечной активности средний уровень лейкоцитов в крови человека неодинаков. 

Наибольшие его перепады отмечаются в северных широтах, где изменения солнечной 

активности сказываются сильнее – ведь Земля большой магнит и основная масса 

корпускулярных потоков вторгается в земную атмосферу в районах, близких к полюсам. 



ОСОБЕННОСТИ АКТИВАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ ПРИ ОНКОЛОГИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ (Гаркави Л.Х. АКТИВАЦИОННАЯ ТЕРАПИЯ Антистрессорные реакции активации и тренировки и их 

использование для оздоровления, профилактики и лечения. Таганрог, 2005) 

 
 

● из литературы и собственных исследований уже было известно, что чаще всего рост опухоли 
происходит на фоне стресса и стресс способствует росту опухоли [Селье, 1972; Гаркави, 1969; 
Дильман, 1987; и др.] 
 

● Организм-опухоленоситель, пока жив, продолжает бороться и развивать антистрессорные 
реакции, прежде всего напряженную реакцию активации низких и очень низких уровней 
реактивности. Еще сложнее — при развитии лимфопролиферативных заболеваний, 
например неходжскинских лимфом. При них часто развивается переактивация [Гаркави, 
Квакина, 1990а; Айрапетов, 2002; Гаркави, Квакина, Кузьменко, Шихлярова, 2003]. Поскольку 
переактивация часто «срывается» в стресс, то «на пути» могут встретиться антистрессорные 
реакции, большей частью напряженные. Такие реакции не оказывают существенного 
противоопухолевого действия. Реакция переактивации (процент лимфоцитов больше 40-
45%) способствует росту опухоли и процессам метастазирования. 



 
 
 

● Какие же реакции нужно использовать при лечении онкологических пациентов?  
 

● В первую очередь, нужно стремиться к вызову реакций спокойной активации - и особенно 
повышенной активации высоких уровней реактивности. 
 
 

● Однако вызывать и особенно длительно поддерживать у опухоленосителей реакцию активации 
оказалось трудно (Гаркави Л.X., 1968, 1969; Гаркави Л.X., Квакина Е. Б., Уколова М.А., 1979) 

ОСОБЕННОСТИ АКТИВАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ ПРИ ОНКОЛОГИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ (Гаркави Л.Х. АКТИВАЦИОННАЯ ТЕРАПИЯ Антистрессорные реакции активации и тренировки и их 

использование для оздоровления, профилактики и лечения. Таганрог, 2005) 



● Реакция на слабый раздражитель—реакция тренировки (Гаркави Л.X., 1969; Квакима Е.Б., 
Уколова М.А., 1969) — имеет также свой комплекс изменений, отличающийся от стресса и от 
реакции активации, без признаков существенной стимуляции и угнетения.  
 

● Существенного противоопухолевого действия развитие этой реакции не оказывает, 
отмечается лишь торможение роста опухоли в эксперименте. Реакция тренировки оказалась 
даже более эффективной, чем реакция активации, в борьбе с наиболее часто 
встречающимся побочным действием химио- и лучевой терапии опухолей — развитием 
лейкопении. 
 
 

https://vrach-profi.ru/o-nas/statya-aktivacionnaya-terapiya-v-onkologii/ 

ОСОБЕННОСТИ АКТИВАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ ПРИ ОНКОЛОГИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ (Гаркави Л.Х. АКТИВАЦИОННАЯ ТЕРАПИЯ Антистрессорные реакции активации и тренировки и их 

использование для оздоровления, профилактики и лечения. Таганрог, 2005) 



● Вызывать и длительно поддерживать повышенную активацию у людей мы опасаемся. У 
онкологических пациентов повышенная активация (в отличие от здоровых людей) нестойкая 
и часто «сваливается» в стресс или переактивацию, что нежелательно в обоих случаях. 
 

● При развитии повышенной активации близко к ее верхней границе (лимфоциты 38-40%), 
следует сразу принимать меры для перевода ее в спокойную активацию. 
 

● Необходимо подчеркнуть, что при активационной терапии в онкологии мы редко ставим 
задачу и редко есть возможность быстро вызвать развитие реакции активации, как 
спокойной, так и повышенной. Чаще всего, если удается быстро (иногда через сутки — 
околосуточный ритм реакции) вызвать реакцию повышенной активации, то она настолько 
напряженная, что вряд ли оказывает положительный эффект. 

ОСОБЕННОСТИ АКТИВАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ ПРИ ОНКОЛОГИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ (Гаркави Л.Х. АКТИВАЦИОННАЯ ТЕРАПИЯ Антистрессорные реакции активации и тренировки и их 

использование для оздоровления, профилактики и лечения. Таганрог, 2005) 



● Главное в активационной терапии онкологических пациентов - это 
получение положительной динамики структуры адаптационных реакций. Часто начинается 
со смягчения стресса. Стресс был тяжелый (10% лимфоцитов), стал «средней тяжести» (11-
15%), потом мягкий (16-19%). Это уже положительный результат. Больные отмечают 
существенное улучшение состояния. Затем развивается реакция тренировки — очень 
экономная по показателям метаболизма — и пластического, и энергетического. Траты 
невелики, и синтез невелик, но все же превышает траты, увеличивается число лимфоцитов, 
смягчается острота воспалительных процессов - они часто имеются. 
 

● Немного (неделю-две) «подержать» пациентов, особенно истощенных, ослабленных, в 
реакции тренировки нередко бывает полезно. А затем уже - попытка перейти в реакцию 
активации, наиболее существенно повышающую противоопухолевую резистентность 
организма и непосредственно - противоопухолевый эффект. 
 

ОСОБЕННОСТИ АКТИВАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ ПРИ ОНКОЛОГИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ (Гаркави Л.Х. АКТИВАЦИОННАЯ ТЕРАПИЯ Антистрессорные реакции активации и тренировки и их 

использование для оздоровления, профилактики и лечения. Таганрог, 2005) 



Способы активационной терапии: 
 
● применение программированных режимов различных природных биостимуляторов 

растительного и животного происхождения 
 

● применение физических факторов — магнитного поля, как постоянного (ПМП), так и 
переменного (ПеМП), КВЧ, СКЭНАРа, мягкого лазера или фотовоздействия и их сочетания 
 

● субстратное сопровождение 

СПОСОБЫ АКТИВАЦИОННОЙ ТЕРАПИИ ОПУХОЛЕЙ  
(Гаркави Л.Х. АКТИВАЦИОННАЯ ТЕРАПИЯ Антистрессорные реакции активации и тренировки и их использование для 
оздоровления, профилактики и лечения. Таганрог, 2005) 



Мы с Е.Б. Квакиной в течение многих лет успешно использовали экспоненциальный 
режим при активационной терапии рака разных локализаций и разной степени 
распространенности. Если мы применяли активационную терапию совместно с химио- и 
лучевой терапией, то мы получали существенное снижение их побочного действия: 
уменьшение или отсутствие лейко- и лимфопении, отсутствие, существенное 
уменьшение или даже исчезновение субъективных нарушений: тошноты, рвоты, 
диареи, слабости, угнетения. Вначале мы проводили активационную терапию в 
большинстве случаев только в стационаре, а затем, в последние 10-12 лет - и в 
промежутках между курсами специального лечения. Мы давали больным с собой 
расписанный экспоненциальный режим приема природных биостимуляторов, и в этом 
случае, если удавалось получить и длительно поддерживать реакцию активации, 
особенно повышенной, то существенно и статистически значимо увеличивался и 
противоопухолевый эффект [Гаркави, Квакина, 1990а, б; Гаркави, Квакина, Кузьменко, 
Шихлярова, 2003]. 



● Какие мы применяли биостимуляторы? Мы предпочитали экстракт элеутерококка - доступный, 
недорогой и эффективный биостимулятор. Часто применяли мумие (кроме заболеваний почек), 
пантокрин, пантогематоген (при анемии) и вообще практически любые природные 
биостимуляторы по экспоненциальному режиму. Хороший эффект давал прием каменного масла 
и тодикампа, рекомендованный академиком А.Г. Маленковым. Но эти вещества труднодоступны 
и дороги, что препятствует их широкому применению. 
 

● Последние годы часто применяли пантогематоген, который улучшает не только белую, но и 
красную кровь [Татков, Гаркави, 2004]. 
 

● Применение режима двойной экспоненты (на примере экстракта элеутерококка) позволило 
получить хороший эффект при лечении тяжелых пациентов с местно распространенным раком 
полости рта и гортани - не только снижение побочного действия специального лечения, но и 
значимое повышение противовоспалительного эффекта [Гаркави, Квакина, Кузьменко, 
Светицкий, 1995]. 
 



● Что касается активационной терапии с помощью различных физических факторов, то в настоящее 
время -это наибольшая точка роста в применении активационной терапии в онкологии. 
 

● Применяются электромагнитные излучения разных частот, с использованием собственных частот, 
найденных по моей гипотезе мною с сотрудниками (Л.П. Барсукова, Г.Я. Марьяновская), 
активационных частот (1,5 и 1,7 Гц) и режима удвоения, для подключения к колебаниям разных 
уровней реактивности — фактически разных иерархических уровней. Гипотеза о соответствии 
комплекса частот мировой гармонии, отражающейся в музыке, была предложена мною. 
Проверила эту мысль и подтвердила ее Т.С. Кузьменко, хорошо знающая музыку. 
 

● Переход с одного уровня реактивности на другой, также как из ноты одной октавы в ту же ноту 
другой, требовал удвоения (со знаком плюс или минус). Коэффициент перехода от одной ноты до 
другой - был 1,19, тогда как найденный нами коэффициент - 1,2, т.е. совпадение почти полное. 
 



● Первое изобретение способа лечения рака мы получили совместно с клиницистами именно при 
активационной терапии с помощью переменного магнитного поля (А.с. 522688). 

● Исследованию влияния ПеМП на рост опухолей посвящена докторская диссертация Е.Б. Квакиной 
(1972). Ею впервые было показано, что противоопухолевый эффект ПеМП зависит от типа и 
характера неспецифических адаптационных реакций организма. Наибольшее противоопухолевое 
действие отмечалось при развитии реакции активации, а затем - тренировки. В дальнейшем мы 
вместе с Е.Б. Квакиной разрабатывали зависимость развития реакции ПеМП от величины 
напряженности и величины экспозиции (времени действия ПеМП). Впервые было показано, что 
если постоянное магнитное поле (ПМП) вызывает в мозгу преобладание охранительного 
торможения, а в организме - развитие реакции тренировки, то ПеМП - в зависимости от 
напряженности - может вызывать развитие разных реакций, в том числе и реакции активации с 
преобладанием в мозгу процессов возбуждения. Стресс с помощью как ПМП, так и ПеМП 
развивался крайне редко и отмечался чаще всего тогда, когда был исходно, до действия ПМП и 
ПеМП, и антистрессорный эффект магнитных полей еще не был получен. Антистрессорное 
действие часто наблюдается при действии переменных магнитных полей (ПеМП). 
 



● Прямо пропорциональная зависимость величины напряженности от времени действия 
магнитных полей (экспозиции), особенно ПеМП, отмечается только в течение 20-30 минут, потом 
- выход на плато, а затем - непрогнозируемые волнообразные изменения. Поэтому мы старались 
не увеличивать экспозицию более 30 минут. 

● Затем, по моему предложению, мы стали изучать влияние на реакции и противоопухолевое 
действие разных частот электромагнитного излучения. Ранее мы использовали только одну 
частоту — от сети — 50 Гц и варьировали напряженность и время. 

● Мое предложение основывалось на том, что живые организмы формировались в процессе 
эволюции в условиях действия внешних излучений с разными частотами [Гаркави, 2000; Гаркави, 
Квакина, 1997]. Под влиянием этих внешних частот формировались внутренние частоты на 
разных иерархических уровнях, и организм превращался в сложную колебательную систему. Это 
уже широко известно. По моему мнению, частота первична по сравнению с силой и, кроме того, в 
организме постоянно происходит трансформация частоты в силу (дозу) и наоборот. Когда 
надавливают на нерв с разной силой, то в зависимости от силы по нерву идет импульсация раз-
ной частоты, выделяются медиаторы в разной дозе и т.д. 
 



● Роль частоты заключается и в формировании резонансного ответа на раздражитель, причем не 
только когда используются непосредственно «частотные» действия. Каждое вещество, по мнению 
гомеопатов и гомотоксикологов, имеет свои частотные характеристики. 

● Мы думаем, что колебательная система организма представляет собой не сумму колебаний 
разных иерархических уровней организма, а единую сеть - систему колебаний, колебательный 
контур организма, и нужно такое частотное воздействие, которое способно подействовать на всю 
систему целиком. 

● Вместе с тем очень важным системообразующим фактором является синхронизация 
(согласованность работы подсистем по времени) работы подсистем [Гаркави, Квакина, 1996; 
Путилов А.А., 1987]. Некоторый уровень синхронизации необходим даже для сохранения жизни. 
 



● Мы изучали состояние синхронизации, определяя в одном временном срезе разные показатели 
реакции. 

● Наибольшая десинхронизация отмечалась при тяжелом стрессе, что неудивительно. Это известно, 
например, при перелетах через часовые пояса, при которых развивается десинхронизация и 
стресс. Уровень синхронизации выше при развитии реакции тренировки, еще выше -при развитии 
реакции спокойной активации и выше всего - при реакции повышенной активации. При 
переактивации отмечается гиперсинхронизация — слишком жесткая синхронизация, что часто 
переходит в стресс с де-синхронизацией работы подсистем. Это видно даже при исследовании 
активности ферментов: резкое повышение активности - и срыв. 

● В зависимости от уровней реактивности при одноименных реакциях синхронизация лучше на 
высоких уровнях реактивности, затем - на средних, затем - на низких и затем - на очень низких 
уровнях реактивности. 

● Как уже говорилось, мною было высказано предположение о наличии на каждом иерархическом 
уровне и уровне реактивности частот, характерных для каждой адаптационной реакции. 
 



● Мы нашли эти частоты. Ежесуточное применение наиболее интересных для нас активационных частот (1,5 Гц 
-спокойной активации и 1,7 - повышенной активации), в режиме удвоения (для подключения разных 
иерархических уровней организма), шумановской частоты — 7,8 Гц, частоты α-ритма мозга (9 Гц), очень 
низкой частоты (0,03 Гц) и фоточастоты приводило к хорошим эффектам. 
 

● В настоящее время в онкологии мы применяем 8 частот, но, возможно, нужно еще добавить число частот, 
чтобы «колебательная сеть» всего организма колебалась в нужном нам ритме, соответствующем развитию в 
организме реакций активации, наиболее существенно повышающих противоопухолевую резистентность. 
 

● Как уже говорилось, с помощью переменного магнитного поля, направленного на местный очаг, мы получи-
ли полную регрессию рака кожи и нижней губы (1-й и 2а стадии). Причем никаких видимых рубцов не 
оставалось, так как при развитии реакции активации разрастается нежная волокнистая соединительная 
ткань. Дальнейшие исследования показали, что этот способ эффективен и при опухолях внутренних органов, 
хотя полной регрессии опухолей не отмечается и магнитотерапия проводится в сочетании со специальной 
противоопухолевой терапией: химио- лучевой и оперативным лечением (А.с. 522688, 1974). 
 



 
● Применение «частотных воздействий» от сверхнизких частот до КВЧ с модуляциями уже 

перечисленных частот в промежуточной части, сочетание общего и местного воздействия 
снижают вплоть до полного исчезновения побочное действие химио- и лучевой терапии, в 
несколько раз уменьшают число осложнений (особенно гнойно-септических), уменьшают число 
рецидивов и отдаленных метастазов при наблюдении в течение 4 лет [Гаркави, 1998; Гаркави, 
Жукова, Рубцов и др., 2001; Гаркави, Квакина, Кузьменко, 1998; Гаркави, Квакина, Кузьмен-ко, 
Шихлярова, 2003; Жукова, Гаркави, Рубцов и др., 2001; Жукова, Гаркави, Шихлярова и др., 2004; 
Заде-рин, 2000; Салатов, 2001; Шихлярова, 2001). 
 

● Мы понимаем, что еще далеки от победы над страшными онкологическими заболеваниями, но 
принципиальная возможность вызывать и поддерживать в организме состояние, помогающее 
успешно бороться с опухолью, уже показана. 



 
Крайне интересен вопрос о стабилизации роста опухолей. Почему опухоль может долгое время 
«сосуществовать» с организмом, а затем вдруг начинает расти? Конечно, мы не знаем всех 
причин, особенно на клеточном уровне. Но нельзя не видеть четкую зависимость стабилизации 
роста опухолей (и перехода к росту) от общего состояния организма, типа и характера (уровней 
реактивности) неспецифических адаптационных реакций. Мы и многие другие уже 
многократно говорили о роли стресса в ускорении роста опухолей. Начиная с опытов 
сотрудницы И.П. Павлова - М.Н. Петровой, которая получила увеличение выхода опухолей у 
собак, которых бросали в лестничный пролет, есть громадное число исследований и 
наблюдений, говорящих о том, что стрессовые ситуации, самые разные по природе, ускоряют 
рост опухолей. И напротив, наши многолетние исследования говорят о том, что 
антистрессорные реакции высоких и средних уровней реактивности способствуют стабилизации 
роста опухолей, а стойкие реакции активации способствуют развитию противоопухолевого 
эффекта [Гаркави, Ква-кина, 1990; Гаркави, Квакина, Кузьменко, 1998; Гаркави, Квакина, 
Кузьменко, Шихлярова, 2003; Шихля-рова, 2001]. 

 
 



 
Особая проблема - инкурабельные опухоли, которые не поддаются химио- и лучевой терапии и 
являются неоперабельными. Что делать с этими больными? Кроме симптоматических воздействий 
мы предлагаем проводить активационную терапию. Почему? В последние годы широко 
рассматривается вопрос об улучшении качества жизни. Активационная терапия прежде всего 
улучшает качество жизни: настроение, активность, сон, аппетит. Это отмечается даже при переходе 
тяжелого стресса (лимфоциты < 10%) в стресс средней тяжести (лимфоциты 11-15%) и мягкого 
(лимфоциты 16-19%) - в реакцию тренировки (лимфоциты 20-27%), не говоря уже про реакцию 
спокойной (лимфоциты 28-33%) и повышенной (лимфоциты 34-40%) активации. Мы уже 
неоднократно говорили о прекрасном психоэмоциональном состоянии при реакциях спокойной и 
особенно повышенной активации. Противоопухолевый эффект еще не выражен, а 
психоэмоциональное состояние уже значительно лучше. Нужно только помнить, что такого эффекта 
не дадут реакции активации низких и очень низких уровней реактивности. 

 



● Кроме того, нужно помнить об опасности развития у пациентов с опухолями реакции 
переактивации. 
 

● Поэтому мы даем верхнюю границу содержания лимфоцитов 40%, тогда как обычно говорим - 40-
45% (индивидуально). При опухолевой болезни опасно переходить границу 40%. 
 

● Очень важно у этой группы пациентов снять или уменьшить боль. Для этого мы рекомендуем 
использовать принцип «дать - отнять» при приеме обезболивающих и широко применять аппарат 
«СКЭНАР». 
 

● И, наконец, нельзя не остановиться на использовании активационной терапии в процессе 
реабилитации онкологических пациентов. Трудно переоценить значение психоэмоционального 
состояния в эффективности социальной, семейной реабилитации. Кроме того, улучшение пси-
хоэмоционального состояния всегда сопровождается улучшением и физического состояния, 
работоспособности, активности. 
 

● Поэтому активационная терапия с субстратным сопровождением уже в настоящее время 
способствует успеху реабилитации онкологических пациентов. 
 



Где нижняя граница экспоненты? До какой дозы ее нужно доводить? 

● Для начала не нужно снижать более, чем до 4 капель и при этом следить - реагирует ли организм пациента 
на все дозы или нет. Как следить? Вначале мы спрашиваем: «Когда вы себя лучше чувствуете (настроение, 
бодрость, активность, работоспособность по длительности и по скорости работы, сон, аппетит) - когда 
принимаете самые большие дозы (20, 18, 16 капель), или самые маленькие (6, 5, 4 капли), или в середине 
(11, 10, 9 капель)?» Если ответы не очень четкие — используем опросник самооценки, если и тогда нет 
ясности, то если хуже и болезнь тяжелая - определяем сигнальный показатель и проводим коррекцию дозы. 
Если ухудшения нет, то повторяем экспоненты многократно (от 20 до 4 капель), и постепенно картина 
становится ясной. Нужно сразу подчеркнуть, что экспоненциальный режим применяется долго, так как даже 
после выздоровления от данной болезни на нас практически постоянно падают всевозможные стрессы, в 
результате чего болезнь может возобновиться (рецидив) или разовьются другие заболевания, развитию 
которых способствует стресс. После прекращения экспоненциального режима высокая резистентность, 
устойчивость, свойственная повышенной активации, держится разное время - в зависимости от 
особенностей организма и от условий окружающей среды. Мы считаем, что такое простое безвредное и 
недорогое лечение нужно проводить постоянно, тем более что это не только лечение, но и оздоровление, и 
активная профилактика намечающихся болезней, и повышение эффективности реабилитации. 



Опросник 

● Высокоинформативным и довольно точным (94% совпадений) является опросник самооценки, 
созданный после накопления большого опыта о самочувствии людей с разными реакциями 
разных уровней реактивности (в том числе и собственного опыта). Задается 10 вопросов, и 
каждый должен быстро, без обдумывания (на уровне подсознания, которое «знает» больше, чем 
сознание) ответить на вопрос в числовой оценке от +3 (самый высокий балл), затем +2, 4-1, 0, -1, -
2, -3 (самый низкий балл).  
 
 

Каждый опрашиваемый должен быстро сам оценить свой ответ 
 в пределах от -3 до +3  
(-3, - 2, -1, 0, +1, +2, +3) 



Опросник 

Вопросы:  
● 1) тревожность;  
● 2) раздражительность;  
● 3) утомляемость;  
● 4) угнетенность;  
● 5) работоспособность по времени (как долго можете работать);  
● 6) работоспособность по скорости (как быстро Вы можете работать);  
● 7) аппетит;  
● 8) сон;  
● 9) оптимизм;  
● 10) активность. 
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Первая  доза 18  капель –женщина после  операции,  
хотя  сердечно-сосудистые  заболевания  отсутствуют.  
Если  бы  ей  проводили предоперационную 
активационную терапию, то начинали ее с большей 
дозы —20—22 капли, но в послеоперационном  периоде  
чувствительность  увеличивается  и  дозы  
активационной  терапии необходимо уменьшать. 
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Лучший результат получился там, где 
использовались воздействия, одни и те же по 

качеству 
[А.с. 1474952 «Т», 1984]. 



Принципы активационной терапии (Принцип 1: целенаправленное 
получение нужной адаптационной реакции) 

● При активационной терапии, во-первых, применяется сочетание общих и местных воздействий, во-вторых, в 
зависимости от тяжести и давности заболевания применяются специальные методы лечения (вплоть до 
операции) и специальные лекарства постепенно отменяются по мере улучшения и выздоровления. 
Сочетание специальной терапии и активационной существенно повышает ее эффективность, снижает 
побочное действие лекарств, значительно (в несколько - 2—10 раз) снижает необходимое количество 
лекарств, делает рецидивы болезни более редкими и легкими. При наличии очень тяжелых заболеваний, 
например онкологических, тактика возвращения к реакциям здоровья очень сложная и часто длительная, не 
говоря уже о том, что это далеко не всегда удается. Обычно у таких пациентов преобладает стресс низких и 
очень низких уровней реактивности, хотя могут встречаться кратковременные и очень напряженные 
реакции активации, чаще повышенной. Организм, пока жив, сопротивляется. В связи с этим первая задача 
активационной терапии - хотя бы смягчение стресса. Если эту задачу удается осуществить, то возникает 
реальная возможность перевода стресса в антистрессорные реакции, часто вначале - в реакцию тренировки 
и только затем - в реакцию спокойной, а потом - повышенной активации. Нужно помнить, что при 
онкологических заболеваниях развитие реакции переактивации крайне опасно, так как эта реакция 
значительно снижает противоопухолевую резистентность. Таким образом, определение «местоположения» 
пациента в периодической системе неспецифических адаптационных реакций организма помогает выбрать 
правильную тактику целенаправленного получения нужной адаптационной реакции, на нужном уровне 
реактивности. 



● Учет индивидуального ответа - необходимое условие эффективности активационной терапии. 
Выбор дозы, силы воздействия должен быть индивидуальным. Если ожидаемого эффекта не 
получается сразу, силу воздействия, а иногда и режим нужно подбирать индивидуально, по ответу 
пациента.  

Принципы активационной терапии (Принцип 2: тактика 
активационной терапии выбирается индивидуально) 



● Уже говорилось, что реакции высоких уровней реактивности, т.е. на малые по абсолютной 
величине воздействия, наиболее благоприятны. Однако, учитывая обилие стрессов в нашей 
жизни, организм постоянно теряет чувствительность и перестает реагировать на малые по 
абсолютной величине воздействия. Такое снижение чувствительности происходит в первую 
очередь у мужчин. Женщины - возможно в связи с циклическими изменениями — теряют 
чувствительность медленнее, дети обычно сохраняют высокую чувствительность. Однако в нашем 
регионе (Ростовская область) после чернобыльской аварии мы отмечали снижение 
чувствительности, как у женщин, так и даже у детей. Начальные дозы режимов пришлось 
увеличивать, так как на прежние величины вызывать развитие реакций не удавалось. При 
наличии высокой чувствительности проведение активационной терапии облегчается, поскольку 
сразу можно вызывать благоприятные реакции высоких уровней реактивности. Поэтому первой 
задачей активационной терапии является повышение сниженной чувствительности. Обычно это 
необходимо всем людям, не только мужчинам в возрасте от 25 до 60 лет. Поэтому столь 
распространен экспоненциальный режим, отражающий путь самого организма по дозе вниз, путь 
повышения чувствительности с помощью реакции активации 
 

Принципы активационной терапии (Принцип 3: Минимизация 
воздействия) 



● при лечении большинства заболеваний применяется местное воздействие, иногда даже без специального 
общего. Общее воздействие оказывает любой раздражитель, даже малый, а для получения местного 
эффекта нужно применять более сильное воздействие, так как подсистемы, органы, ткани организма менее 
чувствительны, чем организм в целом. В результате — на организм оказывается довольно сильное, а иногда 
и очень сильное воздействие, что вызывает развитие общих неспецифических адаптационных реакций на 
неблагоприятных низких уровнях реактивности, а отнюдь не на нужных чаще всего высоких уровнях 
реактивности. Иногда даже развивается стресс разной тяжести и переактивация. Вместе с тем так получается 
почти всегда при физиотерапевтических процедурах, при использовании только местно физических 
факторов. Как быть, чтобы защитить организм от последствий излишне сильного местного воздействия и 
сохранить эффективность этого воздействия? Мы предложили защищать организм с помощью 
предварительного общего воздействия той же модальности (качества), т.е. использовать принцип 
«спортивной разминки». В эксперименте животным давали: малую дозу адреналина, затем - большую дозу 
адреналина; малую величину ПеМП на голову, затем - большую величину ПеМП местно; малую дозу 
адреналина - большую величину ПеМП; малую величину ПеМП, затем - большую дозу адреналина. Лучший 
результат получился там, где использовались воздействия, одни и те же по качеству [А.с. 1474952 «Т», 1984]. 
После двойного воздействия изменения в иммунной системе в сигнальном показателе реакции были так же 
благоприятны, как и при действии только малого по абсолютной величине действующего фактора. 
Дальнейшие эксперименты и многолетние исследования в клинике подтвердили принцип «защиты малым 
от большого». Чаще всего этот принцип используется при физиотерапии и действии различных физических 
факторов (ПеМП, ЭМИ разной частоты и их сочетания). 

Принципы активационной терапии (Принцип 4: Защиты малым от 
большого) 



● Возможность и необходимость изменить дозу (чаще уменьшать, иногда — повышать, иногда менять по 
принципу новизны, т.е. с использованием генераторов случайных чисел или таблицы случайных чисел) - это 
необходимое условие применения, вызова в организме целенаправленно нужной реакции, поддержания 
ее длительное время, сохранения чувствительности к меняющимся воздействиям. А к чему приводит 
применение изо дня в день одной и той же дозы (силы) воздействия? В первую очередь, к привыканию, 
называемому адаптацией, но фактически к привыканию. На качество организм продолжает реагировать 
(частично), но реакция на количество, неспецифическую составляющую исчезает. Затем может исчезать и 
«качественная» составляющая (так, при приеме обезболивающих, особенно сильных, исчезает и 
специфический обезболивающий эффект). Существует представление, что в случае привыкания организм 
будет реагировать только на увеличение дозы, что приводит к ненужному и вредному применению все 
больших и больших доз. Однако это не так. Организм реагирует на изменения не только вверх, но и вниз, 
особенно если это изменение соответствует собственным закономерностям самого организма: либо 
логарифмической зависимости развития реакций от дозы (силы) воздействия (экспоненциальный режим с 
определенным коэффициентом — см. «Программированные режимы»), либо режиму новизны, когда доза 
(сила) меняется непредсказуемо. Наш опыт (и экспериментальный, и клинический) говорит о том, что 
чувствительность восстанавливается и привыкание исчезает и при изменении дозы «вниз». Далее пока в 
единичных случаях, когда мы решились на это, удалось восстановить обезболивающий эффект, снижая по 
экспоненте (короткой) дозу обезболивающего средства. Таким образом, чтобы сохранить и специфический, 
и неспецифический эффект применяемого воздействия, дозу (силу) его необходимо менять в соответствии с 
околосуточным ритмом реакции организма 

Принципы активационной терапии (Принцип 5: Обязательное 
изменение дозы в процессе терапии) 



● Основной принцип медицины: если чего-то в организме не хватает - неактивна иммунная система, 
антиоксидантная, эндокринная, нарушен метаболизм, следует «дать» - иммуномодулятор, антиоксидант, 
метаболит, гормон. При этом как-то забывается вполне известное положение — организм работает в основном по 
принципу отрицательной обратной связи. Даешь гормон - собственная железа начинает его вырабатывать 
меньше, даешь иммуномодулятор - снижается активность соответствующего звена иммунитета, даешь 
антиоксидант - свой вырабатывается меньше и т.д. Особенно это выражено, когда доза большая и дается без 
изменений. Вместе с тем при развитии стресса и многих заболеваний организму часто не хватает субстратов, 
чтобы сформировать при активационной терапии нужную реакцию - чаще всего реакцию активации. При 
активационной терапии с помощью физических факторов (ЭМИ разных частот) в организм не вводится вообще 
никаких субстратов. Подсистемы организма имеют разную чувствительность и разную повреждаемость. В ЦНС - в 
первую очередь повреждаются центры положительных эмоций, с чем связано ухудшение психоэмоционального 
состояния при стрессе, многих болезнях. В системе иммунитета - в первую очередь страдает клеточный 
иммунитет. В эндокринной системе - в первую очередь страдают щитовидная железа и эпифиз. В энергетическом 
обмене — окислительное фосфорилирование. Однако просто «дать» организму нужные вещества не приводит к 
желаемому результату (кроме кратковременного), так как при этом выработка этих веществ в организме 
угнетается и сразу встает вопрос — как их отменять, что особенно трудно при даче, а потом отмене гормонов. Мы 
предлагаем заменить принцип «дать» на «дать - отнять». Для успешного использования этого принципа и давать, 
и отнимать нужно не много, а 1 /2 - 1 /3 - 1 /4 - 1 /5 терапевтической дозы. Тогда если даешь, то не сильно 
угнетаешь соответствующую собственную функциональную активность, а когда затем отнимаешь (тоже немного), 
то организм (подсистема, орган, ткань) стремится подняться до прежнего уровня, происходит как бы тренировка 
активности соответствующих подсистем. 

Принципы активационной терапии (Принцип 6: «Дать-отнять») 



Практически мы поступаем так: 1. Расписываем, например, 4 дозы – 1 /2 - 1 /3 - 1 /4 - 1 /5 
терапевтической дозы и по режиму новизны выбираем каждодневную дозу (таблица случайных 
чисел, бросание монеты). Получается то немного больше (дать), то немного меньше (отнять). Такие 
дозы не угнетают и потом позволяют восстанавливать, а затем и увеличивать прежнюю активность. 
2. Используем уменьшение дозы по короткой экспоненте: 1 /2 терапевтической дозы - 1-й день, 
уменьшение на 10% - 2-й день, еще на 10% - 3-й, на 0,7 - 4-й, и затем повторение. Можно потом еще 
уменьшить, т.е. чередование небольшого (разного) увеличения и небольшого (разного) 
уменьшения не подавляет, а тренирует функциональную активность соответствующей подсистемы. 
По этому принципу мы давали антидепрессанты (ме-липрамин), иммуномодуляторы, 
антиоксиданты, метаболиты (янтарную кислоту и аминокислоты) и в последнее время 
обезболивающие (вплоть до препаратов морфина в единичных случаях). Эффект почти всегда был 
хороший, организм более эффективно формировал нужную полноценную, гармоничную 
адаптационную реакцию (чаще — реакцию активации). Наиболее повреждаемые подсистемы 
«подтягивались» до уровня, необходимого для формирования реакции высоких уровней 
реактивности, т.е. развивающейся на малые по абсолютной величине действующие факторы. 

Принципы активационной терапии (Принцип 6: «Дать-отнять») 



● Иными словами, это способствовало повышению чувствительности, т.е. реализации принципа минимизации. 
Управляющим (вызывающим развитие адаптационных реакций) становился все меньший по абсолютной 
величине раздражитель. Мы уже упоминали, что общие неспецифические адаптационные реакции имеют 
околосуточный ритм. Обычно они формируются в подкорковых отделах мозга в утреннее время, за редким 
исключением особенно выраженных «сов» с перевернутым околосуточным биоритмом. Учет биоритмов - 
необходимое условие развития адаптационных реакций. Наши исследования до настоящего времени говорят, что 
в течение суток разнообразные встречающиеся воздействия (кроме очень сильных) не меняют тип реакции, но 
могут менять на какое-то время уровень реактивности. Мы думаем, что принцип «дать - отнять» найдет 
применение не только в активационной терапии, но и в других видах терапии, использующих субстратное 
подкрепление: иммунотерапии, гормонотерапии, разных видах метаболической терапии и т.д., во всех случаях, 
когда надо не подавлять собственную функциональную активность подсистем, а повышать ее, тренируя с 
помощью тактики «дать - отнять». Говоря о будущем, нужно отметить, что другая задача - снизить чрезмерно 
повышенную функцию - возможно, заключается, как это ни парадоксально, тоже в стратегии «дать - отнять». Тут в 
начале, если исходить из теоретических представлений, нужно давать довольно много (но не более недели и 
меняя дозу от терапевтической и на 10% ниже). Потом, когда появятся симптомы снижения чрезмерно 
повышенной функции, перейти на обычный режим «дать - отнять». Мы пробовали этот подход при чрезмерном 
повышении оксидантной или антиоксидантной активности: давали не противоположные по значению вещества, 
а, напротив, те, которые исходно повышены, вызывая, как говорят биохимики, торможение конечным продуктом 
реакции. Иначе говоря, заставляли работать отрицательную обратную связь, вызывающую нормализацию: при 
повышении - снижение, при снижении - повышение. 

Принципы активационной терапии (Принцип 6: «Дать-отнять») 



● Синтетические «очищенные» препараты обычно адресуются к какой-либо одной или небольшому 
числу «точек приложения» — подсистем, органов, тканей. Поэтому реакция получается не 
гармоничная, так как многие подсистемы, органы, ткани участвуют в ней лишь как части общей 
реакции, чего во многих случаях бывает недостаточно для развития гармоничной реакции. В 
связи с этим мы обычно пользуемся природными веществами – биоструктурами - адаптогенами 
растительного или животного происхождения. Эти вещества сложны, и их активные компоненты 
адресованы ко многим «точкам приложения» на разных иерархических уровнях. Поэтому реакция 
получается гармоничной. На этом принципе основано лечение многими травами в восточной, в 
частности тибетской, медицине. Более подробно об этом принципе мы будем говорить при 
действии частотных физических факторов. Мы рассмотрим принципы активационной терапии в 
применении к физическим факторам и увидим общность и особенности действия и применяемых 
веществ, и физических факторов. 

Принципы активационной терапии (Принцип 7: выбор средств с 
множественными точками приложения в организме) 



● И, наконец, активационная реабилитация инвалидов, пациентов с неизлечимыми болезнями 
(например, онкологическими). В первую очередь, задачей такой реабилитации является 
улучшение качества жизни. Активационная терапия, если удается улучшить структуру 
неспецифических адаптационных реакций или даже вызвать развитие реакций активации 
(особенно повышенной), пусть и не высоких уровней реактивности, в первую очередь улучшает 
психоэмоциональное состояние организма: настроение, активность, общительность и т.п. Мы с 
Е.Б. Квакиной были поражены, когда у онкологической пациент при развитии такой реакции было 
хорошее настроение, оптимизм, бодрость (делала гимнастику под музыку, смеялась). Мы 
понимали, что опухоль не исчезла, но такое настроение способствует семейной, рабочей, 
социальной реабилитации, улучшает качество жизни. Если удается длительно поддерживать 
реакции активации, то иногда происходит улучшение, переводящее таких пациентов из разряда 
инкурабельных в курабельные. Таким образом, активационная терапия и в этом тяжелом случае 
может быть полезна, улучшая качество жизни и социальную реабилитацию тяжелых пациентов.  

Принципы активационной терапии (Принцип 8: выбор средств с 
множественными точками приложения в организме) 



● По мнению профессора С.В.Круглова использование активационной терапии в онкологии 
улучшает результаты лечения от 20 до 50%  
 
 
 
 

(https://vrach-profi.ru/o-nas/statya-aktivacionnaya-terapiya-v-onkologii/) 
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Сочетание разных методик приводит к более длительному и стойкому эффекту. 
 
Например, 6 озонов, 4 магнитные стимуляции и ещё 2 озонотерапии, Дают лучше и длительнее 
эффект, чем 12 сеансов озонотерапии или магнитотерапии.  
 
 
(проф. Назаров Е.И., 2019) 



Фотодинамическая терапия (ФДТ) использует светочувствительные молекулы для лечения заболеваний. Светотерапия 

имеет историю более 3000 лет. Древние использовали свет для лечения различных заболеваний, таких как псориаз, 

рахит, отеки и рак кожи. С 1960-х годов ФДТ был предложен в качестве альтернативной терапии рака, и его начали 

клинически использовать для лечения рака в 1970-х годах. ФДТ лечит злокачественные опухоли путем облучения 

участка рака определенной длиной волны света после введения специфичных для рака фотосенсибилизаторов (ПС), 

что позволяет уменьшить системные побочные эффекты, которые обычные неспецифические противоопухолевые 

препараты могут вызывать в противном случае. В настоящее время показано, что ФДТ эффективен против ранних 

форм рака и рекомендуется для неоперабельных онкологических пациентов, имеющих много 

осложнений. Клинический ФДТ часто используется для лечения рака молочной железы, гинекологических 

опухолей, внутриглазных опухолей, опухолей головного мозга, рака головы и шеи, колоректального рака, кожных 

злокачественных новообразований, внутрибрюшинный рак холангиокарцинома и рак поджелудочной железы . Два 

нетоксичных компонента, PS и свет определенной длины волны, используются для уничтожения определенных 

раковых клеток и тканей в зависимости от кислорода. PS, активированных светом определенной длины волны, 

передают свою энергию молекулам кислорода, что приводит к образованию цитотоксических активных форм 

кислорода (АФК), таких как синглетный кислород ( 1 O 2 ). Как правило, ПС образуют АФК в результате реакций типа 

1 (перенос электрона) и / или типа 2 (перенос энергии). Реакции типа I производят радикальные и радикальные 

анионные формы (например, O 2 · 
- и HO ·), в то время как реакции типа II генерируют синглетный кислород 

( 1 O 2 ). Генерируемая АФК убивает раковые клетки путем окисления важных биомолекул и органелл в раковых 

клетках. 





После возбуждения света в полосе поглощения сенсибилизатора фотовозбуждение в 

долгоживущих молекулах триплетного состояния может инициировать два типа 

реакций.  

 

Первый тип - прямая передача энергии от сенсибилизатора молекулам кислорода, 

растворенным в ткани, и генерация синглетного кислорода, токсичного для клеток.  

 

Вторым путем индуцированной фототоксичности для клеток является прямая реакция с 

клеточной мембраной или другой молекулой, и перенос атома водорода (электрона) с 

образованием радикалов, которые взаимодействуют с кислородом и производят 

окисленные продукты. 



Хронобиология & Хрономедицина 

● Проблемная комиссии «Хронобиология и хрономедицина» РАН 
 

● ЧИБИСОВ Сергей Михайлович, доктор медицинских наук, профессор, профессор кафедры  
общей патологии и патологической физиологии имени В.А. Фролова медицинского института  
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов», г. Москва. 
● РАПОПОРТ Семен Исаакович, доктор медицинских наук, профессор, заслуженный деятель  
науки РФ, академик РАМТН, главный научный сотрудник Научно-исследовательского отдела  
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Московский государственный медицинский университет имени И.М. Сеченова»  
Министерства здравоохранения РФ (Сеченовский Университет), г. Москва. 
● РАГОЗИН Олег Николаевич, доктор медицинских наук, профессор, профессор кафедры  
госпитальной терапии ГБОУ ВПО «Ханты-Мансийская государственная медицинская академия»  
Минздрава России, г. Ханты-Мансийск. 
● БЛАГОНРАВОВ Михаил Львович, доктор медицинских наук, доцент, заведующий кафедрой  
общей патологии и патологической физиологии имени В.А. Фролова, руководитель Научно-учебной лаборатории 
функциональных методов исследования, хронобиологии и хронокардиологии медицинского института ФГАОУ ВО 
«Российский университет дружбы народов»,  г. Москва. 
● ГОРЯЧЕВ Вячеслав Александрович, кандидат медицинских наук, ассистент кафедры общей патологии  
и патологической физиологии имени В.А. Фролова медицинского института ФГАОУ ВО «Российский университет 
дружбы народов» 

 
 
 
 
 



● АНИСИМОВ  Владимир Николаевич, член-корреспондент РАН, доктор медицинских наук, профессор, руководитель Oтдела канцерогенеза и 
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● АРУШАНЯН  Эдуард Бениаминович, доктор медицинских наук, профессор, Заслуженный деятель науки РФ, почетный профессор, заведующий 
кафедрой фармакологии ГОУ ВПО «Ставропольская государственная  медицинская академия» Минздрава РФ (г. Ставрополь). 
 

● БОРИСЕНКОВ Михаил Фёдорович, доктор биологических наук, руководитель лаборатории Института физиологии Коми научного центра Уральского 
отделения РАН (г. Сыктывкар) 
 

● БРЕУС Тамара Константиновна, доктор физико-математических наук, старший научный сотрудник Института космических исследований РАН (г. 
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● ВИНОГРАДОВА Ирина Анатольевна, доктор медицинских наук, профессор, зав. кафедрой фармакологии медицинского факультета ФГБОУ ВПО 
«Петрозаводский государственный университет» Минобрнауки России (г. Петрозаводск). 
 

● ГОЛИЧЕНКОВ Владимир Александрович, доктор биологических наук, профессор, заведущией кафедрой эмбриологии МГУ им. М.В. Ломоносова (г. 
Москва). 
 

● ГУБИН Денис Геннадьевич, доктор биологических наук, зав. кафедрой биологии ФГБОУ ВПО «Тюменский государственный университет» 
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● ДАТИЕВА Фатима Сергеевна, кандидат медицинских наук, заведующая кафедрой патологической физиологии ГБОУ ВПО «Северо-Осетинская 
государственная медицинская академия» 
 

● ЗАГУСКИН  Сергей Львович, доктор биологических наук, профессор, руководитель лаборатории хронобиологии НИИ физики 
ФГОУ ВПО «Южный федеративный университет Минобрнауки РФ (г. Ростов-на-Дону). 
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Совместно с академиком Прохоровым 



● Переход от геля в золь требует энергии для закачивания кальция 
● Переход от золя в гель: возникает гидродинамический удар (Нобелевская премия 

Прохорова) 
 

● Гель-золь переход: крылья бабочки, язык хамелеона. 10-11 000 переходов в 
минуту 

● Грибы при росте до 4 атмосфер 
 
 

● Многочастотный параллельный резонансный захват (Прохоров) 





● Бурлакова химические разведения мультимомодальная зависимость от дозы-эффекта. 
● Ответ в живых системах не монотонный, а дозозависимый.  
● Иерархия ритмов золь-гель переходов 
● Золь: более слабое воздействие может дать интегральную реакцию 



● Фролов РУДН. Изменение ультраструктуры митохондрий в клетках миокарда кролика больше 
от сезона к сезону, чем при развитии патологии (инфаркт) 







26 колебательных контуров 



Гринченко диссертация доктора наук 



 



 



 



 



 



 



 
Биоуправляемая хронофизиотерапия 
 
 

● Методы биоуправляемой хронофизиотерапии [3] основаны на синхронизации и (или) модуляции лазерного и 
других физиотерапевтических воздействий с фазами увеличения кровенаполнения ткани по сигналам с датчиков 
пульса и дыхания пациента. Эти методы позволяют не только согласовать с ритмами центрального кровотока 
уровень кровотока в области патологии, но и нормализовать спектр ритмов микроциркуляции крови. Резко 
расширяется терапевтический диапазон интенсивности, исключаются передозировка, побочные и 
компенсаторные реакции в других органах.  Увеличивается интегральная целостность организма. За счет 
образования тканевой памяти на вдох увеличивается стабильность лечебного эффекта. Исключается адаптация, 
нормализуются ритмы вегетативного статуса и клеточный иммунитет, что важно для профилактики заболеваний, 
негативных реакций на магнитные бури и стресс. Синхронизация с фазами выдоха и диастолы позволяет снизить 
эффективную мощность хирургических лазеров, электрокоагуляторов, увеличить избирательность деструкции 
опухолей и кожных дефектов, уменьшить зоны некроза и тепловой денатурации окружающей здоровой ткани.  
 
 

● Устранение же десинхронозов и излечение различных заболеваний оказалось наиболее эффективным при 
усилении естественного механизма саморегуляции организма, а именно распределения центрального кровотока 
в соответствии с уровнем функциональной активности органов, в том числе вызванной физиотерапевтическим 
воздействием на зону патологии в ритмах центрального кровотока по сигналам с датчиков пульса и дыхания 
пациента. Разработанный нами метод биоуправляемой хронофизиотерапии позволяет согласовать уровни и 
кинетику энергетических (ритмы центрального кровотока) и функциональных процессов.  Устранение 
десинхронозов этим методом основано на синхронизации физиотерапевтических воздействий с ритмами 
центрального кровотока по сигналам с датчиков пульса и дыхания, установленных на теле пациента. Кроме 
медицины данный метод может найти широкое применение в ветеринарии, спорте, косметологии.  

 
 



Биоуправляемая хронофизиотерапия 
 

● Необходимость учета фазы околосуточного ритма для прогнозирования результата детально изучена для 
медикаментозной терапии школой проф. Р.М. Заславской. Например, прием гипотензивного средства в фазе 
подъема артериального давления или в фазе его снижения вызывает не только разный по величине ответной 
результат, но может иметь другой знак реакции. Та же закономерность изучена и детально исследована в 
случае бальнеологических процедур. Принятие различных лечебных ванн в первую и во вторую половину дня 
в зависимости от соотношения симпатического и парасимпатического тонуса пациента вызывает не только 
разный о величине, но и по знаку реакции эффект. Одно и тоже воздействие в разное время суток может либо 
улучшать состояние пациента или даже ухудшать, особенно при сердечно-сосудистых заболеваниях.   
 

● Различие направленности ответной реакции пациента на одно и тоже физиотерапевтическое, 
медикаментозное и иное внешнее воздействие показано в хронобиологии для разных фаз и других 
биоритмов человека: сезонных, лунных, недельных, околочасовых, биоритмов дыхания и сердечных 
сокращений. Объясняется это эволюционной адаптацией временной организации организма человека к 
временной организации внешней среды, которая обеспечивает устойчивость и динамических гомеостаз всех 
систем организма. На следующем слайде показан общий механизм естественного природного поддержания 
гармония биоритмов в организме и адекватные этому механизму методы хронодиагностики и 
биоуправляемой хронофизиотерапии. 
 



 



 



 



● Выпускаемые в настоящее время в России и за рубежом серийные аппараты для физиотерапии 
разрабатывались инженерами без учета цитологических и физиологических механизмов действия 
физических факторов на живой организм, исходя из удобства схемотехнических решений, поэтому 
они не могут гарантировать и прогнозировать лечебный эффект для всех пациентов. 
Рекомендуемые в разных руководствах, например плотности мощности лазерного воздействия при 
одних и тех заболеваниях, отличаются на порядки. Биосистемы потому и надежны, что способны 
ускользать от воздействий с постоянной частотой. Они нечувствительны к механическому 
одночастотному резонансу, даже к частоте, равной средней для биосистемы. Как показано нами в 
прямых экспериментах, биорезонанс основан на многочастотном параллельном резонансном 
захвате и соответствует инвариантному соотношению в иерархии периодов биоритмов целостной 
биосистемы. Чтобы прогнозировать и гарантировать нужную направленность процессов в клетке – 
усиление энергетических и пластических процессов, биосинтеза, внутриклеточной регенерации, 
репарации и тканевой пролиферации, либо, наоборот, усиление деструктивных процессов в клетке 
относительно восстановительных, вплоть до индукции апоптоза, необходимо учитывать фазу ритма 
энергетического обеспечения ответных реакций клетки. Прямые доказательства зависимости 
направленности ответных реакций от фаз биоритмов энергетики, полученные нами в 
экспериментах на живой клетке, были подтверждены на тканевом и органном уровнях человека и 
животных. Условием избирательного усиления биосинтетических процессов, как основы лечебного 
эффекта, оказалась синхронизация физического воздействия с фазами увеличения 
кровенаполнения ткани, т.е. с фазами ритмов вдоха и систолы сердца, когда открываются 
капилляры вблизи клеток с наибольшей в данный момент чувствительностью и увеличивается 
транспорт в них энергетических субстратов и диффузия кислорода. 



 



Наоборот, биосинхронизация физических воздействий по сигналам с 
датчиков пульса и дыхания, установленных на теле пациента, в фазах 
выдоха и диастолы сердца тормозит биосинтез, восстановительные 
процессы и стимулирует деструктивные. Обычная физиотерапия как 
лотерея удачных и неудачных ударов навстречу или вдогонку этим 
качелям не дает определенный результат, может одним пациентам 
помочь, а другим или тому же пациенту в другое время при казалось бы 
эффективных найденных параметрах даже навредить 



 



● Биосинхронизация физических воздействий с фазами уменьшения кровенаполнения ткани 
оказывается целесообразной при использовании фотодинамической терапии опухолей, 
электрокоагуляторов, хирургических лазеров, массажеров с целями устранения целлюлита и 
при других деструктивных воздействиях. При такой биосинхронизации нужный эффект 
достигается при меньшей плотности мощности, так как воздействия приходятся на фазы 
ритмов снижения теплоемкости и теплопроводности ткани. Снижение эффективной 
плотности мощности уменьшает стоимость хирургического лазера, рентгеновского или 
другого лучевого источника, улучшает косметический эффект, уменьшает зону некроза и 
тепловой денатурации окружающей здоровой ткани при удалении кожных дефектов или 
опухоли. Биоуправление может производиться с помощью последовательно подключаемого 
сильноточного реле или для физиотерапевтических воздействий путем биомодуляции по 
входу внешней модуляции, по питанию или на выходе источника физических воздействий.  
 

● В режиме биоуправления терапевтический диапазон интенсивности расширяется в десятки 
и сотни раз. Более слабые воздействия становятся эффективными, а более сильные еще не 
вызывают передозировки и негативных реакций  



Терапевтический диапазон интенсивности (средней 
плотности мощности Pm) в разное время суток (утром, 
днем и вечером, сдвиг линий относительно 
используемой Pm) при обычной лазерной терапии без 
поправки на изменение соотношения поглощения и 
отражения (1), то же с учетом этих поправок –ΔPm или + 
ΔPm (2) и биоуправляемой (3) лазерной терапии (три 
стрелки – разные Pm).  (-) – негативный эффект, 
передозировка, (+) – положительный лечебный эффект, 
(0) – отсутствие эффекта 



Несущая частота, соответствующая параметру максимума 
образования синглетного кислорода 22,5 кГц, а пиявка, когда 
сосёт кровь генерирует ультразвуки с частотой 45 кГц 
(параметрический резонанс 22,5)  



Много лет существует метод фотодинамическое 
терапии, когда красным лазером (к сожалению нет 

фотосенсибилизаторов, которые дают максимум 
поглощения в инфракрасном диапазоне) облучаются 

опухоли, и происходит разрушение за счёт синглетного 
кислорода. 

 



 





ХРОНОБИОЛОГИЧЕСКИЕ ПРИЧИНЫ И ПРОФИЛАКТИКА 
ОНКОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ, ИХ ХРОНОДИАГНОСТИКА И 

БИОУПРАВЛЯЕМАЯ ХРОНОФИЗИОТЕРАПИЯ 
 

С.Л. Загускин НИИ физики ЮФУ, г. Ростов-на-Дону 
 

Формы и смыслы времени. Сб. научн. Тр. /под ред. В.С. Чуракова, 
сер. Библиотека времени. Вып 7. Новочеркасск: Изд-во «НОК», 2010. 

С. 198-209. 



Хронобиология рака 

● Причины превращения нормальной клетки в раковую разнообразны и достаточно хорошо изучены. Это 
различные внешние физические и химические мутагены, канцерогены, вирусы. Нарушения 
нормального деления клетки и работы генома клетки возможны и при внутренних причинах 
нарушениях метаболизма и функции в организме человека. Общим же признаком канцерогенеза и 
малигнизации ткани при любых причинах превращения нормальной клетки в раковую клетку является 
десинхроноз, т.е. рассогласование между ритмами внутри этой клетки или ее ритмов с ритмами других 
клеток окружающей ткани. Рассогласование ритмов означает нарушение информационных связей 
между раковой клеткой и другими клетками организма. Если клеточный иммунитет ослаблен, раковая 
клетка не может подвергнуться апоптозу. Она становится нечувствительной не только к Т-лейкоцитам 
(хелперам), но и к сигналам таких же клеток окружающей ткани. Окружающие клетки, не принимая 
привычные сигналы от клетки, превратившейся в раковую, реагируют на их отсутствие как на тканевой 
дефект типа раны, которую необходимо закрыть. В результате они стимулируют раковые клетки к 
делению. Не получая тормозящих сигналов обратной связи, опухоль растет в размерах, приобретая 
преимущества в снабжении метаболитами и росте дополнительных капилляров. Хирургическое 
удаление раковой опухоли и химиотерапия далеко не всегда эффективны, так как конкретные причины 
десинхронозов других клеток могут сохраняться. Они вызывают новые очаги канцерогенеза, которые 
принимают обычно за метастазы, перенос раковых клеток кровью и лимфой в другие органы.  



Хронобиология рака 2 

● Известно, что мембрана раковой клетки более текучая и имеет более медленные ритмы, чем ритмы 
колебаний участков плазматической мембраны нормальной клетки того же типа. При всех онкологических 
заболеваниях имеют место нарушения согласования биоритмов на одном или всех уровнях от клетки, 
ткани, органа и организма с переходом от функциональных (временных) десинхронозов к патологическим, 
когда рассогласование биоритмов имеет стойкий характер. С позиции хронобиологии не исключается как 
причина канцерогенеза и рассогласование (десинхронозы) между организмами, характеризующие стойкий 
стресс. Однако далеко не всегда стресс может вызвать онкологическое заболевание. Это зависит, перейдет 
ли функциональный десинхроноз в стойкий патологический. Если клеточный иммунитет и вегетативный 
статус при достаточных резервах саморегуляции организма человека нормализуются, то временный 
десинхроноз не имеет последствий, например при перелетах через нескольких часовых поясов. Однако, 
известен факт возникновения раковой опухоли кишечника у тараканов при перевозе их самолетом из 
Австралии в США. Устранению десинхронозов способствует правильный ритм секреции гормона 
мелатонина в эпифизе. Нарушение или снижение выделения этого гормона в ночное время при стрессе 
или влиянии канцерогенных факторов нарушает временную организацию органов и клеток в организме, 
повышая вероятность возникновения опухоли. Снижение секреции мелатонина в эпифизе происходит с 
возрастом, поэтому вероятность онкологических заболеваний выше у пожилых людей.  



Хронобиология рака 3 

● Канцерогенез возможен не только при сбоях нервно-гуморальной регуляции на уровне организма, в частности при 
нарушении ритмов продукции мелатонина, но и при рассогласовании ритмов внутриклеточных процессов. В норме 
десинхронозы отдельных клеток контролируются межклеточными связями. Клетки с нарушенной временной 
организацией устраняются индукцией апоптоза со стороны ткани и организма так же, как чужеродные клетки. 
Однако кроме нервно-гуморальной регуляции в организме человека сохраняются эволюционно более древние 
информационные связи физической природы между клетками и внутри клеток. Передача и восприятие 
информации в виде сигналов физической природы обеспечиваются фазовыми золь-гель переходами в 
компартментах клетки [1].  
 
 

● Восприятие любых внешних воздействий происходит в результате либо непосредственного перехода геля в золь 
при поглощении инфракрасного излучения, либо в результате тепловой диссипации энергии при других первичных 
акцепторах внешнего воздействия, в том числе от других компартментов или клеток. При переходах первого и 
второго рода золя в гель, в частности при повышении концентрации кальция в цитозоле, в компартментах разных 
размеров генерируются многочастотные сигналы физической природы, которые отражают фрактальную структуру 
клетки и ее компартментов. Они являются основным способом информационных связей внутри клетки, между 
клетками и играют существенную роль в обмене информацией между организмами. Биорезонанс на основе таких 
многочастотных сигналов внутри клетки и между клетками возможен по энергозатратам на уровне тепловых 
флуктуаций. Синхронизация и интеграция ритмов первичных золь-гель макромолекулярных структур — одно из 
условий образования простейшей живой клетки и возникновения жизни. Гуморальные и нервные 
информационные связи лишь добавились в процессе эволюции к этим физическим информационным связям, 
которые в свою очередь у многоклеточных организмов усложнились и проявляются пространственно также в виде 
БАТ и меридианов.  



Хронобиология рака 4 
● Золь-гель переходы отражают все виды жизнедеятельности клетки, включая все виды внутриклеточных и 

клеточных движений, регуляцию синаптической проводимости, проведение нервных импульсов, прямой и 
ретроградный аксоплазматический ток, изменение формы и размеров клеток, регуляцию чувствительности 
и амплитуды генераторного потенциала нейрона [2]. Условия биорезонанса и изменения спектра ритмов 
золь-гель переходов в теле нейрона лежат в основе восприятия внешней информации, фиксации истории 
входных воздействий, перехода кратковременной памяти в долговременную и ее воспроизведения. 
Обучение и адаптация любой биосистемы увеличивают энергетическую экономичность регуляторных 
процессов, что снижает устойчивость, гомеостатическую мощность биосистемы и вызывает ее старение. 
Уровень (мезор) и амплитуда ритмов золь-гель переходов, отражающие агрегацию – дезагрегацию 
митохондрий, являются интегральным показателем регуляции уровня и оптимизации энергетического 
метаболизма клетки [3]. Аналогично уровень и амплитуда ритмов агрегации ретикулюма отражает 
интегрально регуляцию биосинтеза и восстановительных процессов клетки [4]. 

● Большие надежды в настоящее время возлагают на аутотрансплантацию стволовых клеток как радикальный 
способ восстановления и омоложения любых органов: лечения диабета, дистрофии печени, 
нейродегенеративных заболеваний мозга, восстановления миокарда сердца после инфаркта и т.д. Однако 
существующая практика указывает на опасность нарушений нужной дифференцировки стволовых клеток и 
образования в месте их трансплантации раковой опухоли. Эти проблемы могут быть преодолены, если 
обеспечить согласование ритмов стволовых клеток с ритмами клеток в месте их трансплантации. Метод 
биоуправления и согласования ритмов клеток на примере дрожжей разработан нами еще более 20 лет 
назад [5,6]. 

 
 



Профилактика. 

● Хронобиологический подход к профилактике онкозаболеваний с учетом анализа указанных выше их причин 
указывает на необходимость выявления и своевременного предотвращения и устранения патологических 
десинхронозов, т.е. поддержания гармонии биоритмов в организме человека. В первую очередь к таким 
рекомендациям относятся: 1) контроль и поддержание максимально к норме клеточного иммунитета; 2) 
нормализация сна и соответственно ритмов продукции мелатонина; 3) предотвращение стрессов и 
своевременное смягчение их последствий; 4) профилактика и лечение зимней депрессии, принимающее у 
некоторых людей при дефиците естественного освещения форму неврозов; 5) контроль качества питьевой 
воды, продуктов питания, воздушной среды, канцерогенных загрязнений мест проживания. 

● Одним из способов нормализации временной организации организма человека является способ усиления 
секреции мелатонина поздним вечером с помощью биоуправляемой инфракрасной лазерной терапии и 
его снижения в утренние часы с помощью биоуправляемой светотерапии. Одновременно последний 
способ является методом лечения зимней депрессии. Биоуправляемая хронофизиотерапия как метод 
нормализации биоритмов в организме одновременно является и способом повышения гомеостатической 
мощности, резервов саморегуляции, повышения резистентности к неблагоприятным внешним 
воздействиям, в частности к магнитным бурям. 

 



Лечение 

При изучении ритмов живой клетки [16,17] нами совместно с лауреатом Нобелевской премии акад. А.М. 
Прохоровым обнаружено явление многочастотного параллельного резонансного захвата [5,9]. Стабильное 
(а не временное) увеличение содержания белка в клетке можно получить только при многочастотном 
воздействии, которое соответствует иерархии периодов биоритмов самой клетки [18]. В отличие от 
одночастотного резонанса в неживых объектах биорезонанс основан на инвариантном отношении набора 
частот, соответствующем иерархии биоритмов. Одновременное увеличение или уменьшение значений всего 
набора частот позволяет эффективно управлять жизнедеятельностью клетки. Подобно аккорду в разных 
октавах для биологических кодов важно соотношение периодов, а не их абсолютные значения. Одно и то же 
слово, произнесенное мужчиной (низкие частоты) или женщиной (более высокие частоты), имеет сходный 
дискретный спектр частот. Биосистемы сочетают высокую помехоустойчивость к случайным воздействиям с 
чрезвычайной чувствительностью к биологически значимым воздействиям, соответствующим дискретной 
иерархии их биоритмов. Интегративная взаимосвязь разных уровней в биосистеме обеспечивает ее 
целостность. Движение каждой из рыб в стае синхронизированы, отклонения в движении каждой рыбы 
ограничиваются (демпфируются) ее соседями. Аналогично поддерживается гомеостазис на основе 
согласования биоритмов в организме и других биосистемах. 
 
 



Разработана естественная эволюционная классификация временной организации биосистем от 
клетки до биосферы. Шаг периодов биоритмов между уровнями исключает параметрический 
резонанс со стороны ниже и выше лежащих уровней и определяет гомеостатическую мощность 
биосистемы и допустимые без потери устойчивости изменения ее параметров. Данная 
классификация позволяет выявлять и оценивать рассогласования биоритмов между уровнями и 
на одном уровне организации биосистемы. По виду, характеру и способу нарушений гармонии 
биоритмов возможно прогнозировать нарушения работы клетки, прогнозировать негативные 
реакции и заболевания организма человека на ранней доклинической стадии, прогнозировать 
направленность процессов в экосистемах и биосфере. Разработанные методы хронодиагностики с 
учетом показателей фрактальности и символьной нелинейной динамики позволяют прогнозировать 
течение заболеваний, индивидуальную эффективность используемого метода лечения, 
оптимизировать индивидуально тренировочную нагрузку спортсмена. 
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Для восстановления согласования биоритмов производится коррекция биоритмов с помощью сигналов 
обратной связи интегральных энергетических параметров биосистемы. Например, для профилактики и 
лечения более 200 разных заболеваний нами совместно с ведущими специалистами разных областей 
медицины доказано преимущество по сравнению с обычными методами физиотерапии синхронизации и 
модуляции физиотерапевтических воздействий с фазами увеличения кровенаполнения ткани по сигналам с 
датчиков пульса и дыхания пациента. В этих сигналах содержится в виде модуляций вся иерархия биоритмов 
организма. Воздействия в ритмах центрального кровотока пациента нормализует спектр ритмов 
микроциркуляции крови в области патологии, устраняя энергетическую дискриминацию одних видов клеток 
относительно других. При этом исключаются негативные и побочные реакции, привыкание, устраняются 
компенсаторные нарушения в других органах и системах. Стабильность лечебного эффекта обеспечивается 
образованием тканевой памяти, возникающей в результате курса лечения за счет подкреплением каждым 
вдохом пациента реакции капиллярной сети на физиотерапевтическое воздействие. Лечение носит системный 
характер, увеличивая интегральную целостность организма. Выполняются реально принципы «Лечить не 
болезнь, а пациента!» и «Не навреди!». Разработанные методы биоуправляемой хронофизиотерапии 
интегрируют достижения «Западной» и «Восточной» медицины. 
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● Передача и восприятие информации обеспечиваются фазовыми золь-гель переходами в компартментах 
клетки [8]. Восприятие любых внешних воздействий происходит в результате либо непосредственного 
перехода геля в золь при поглощении инфракрасного излучения, либо в результате тепловой диссипации 
энергии при других первичных акцепторах внешнего воздействия, в том числе от других компартментов 
или клеток. При переходах первого и второго рода золя в гель, в частности при повышении концентрации 
кальция в цитозоле, в компартментах разных размеров генерируются многочастотные сигналы физической 
природы, которые отражают фрактальную структуру клетки и ее компартментов. Они являются основным 
способом информационных связей внутри клетки, между клетками и играют существенную роль в обмене 
информацией между организмами. Биорезонанс на основе таких многочастотных сигналов внутри клетки 
и между клетками возможен по энергозатратам на уровне тепловых флуктуаций. Синхронизация и 
интеграция ритмов первичных золь-гель макромолекулярных структур одно из условий образования 
простейшей живой клетки и возникновения жизни. Гуморальные и нервные информационные связи лишь 
добавились в процессе эволюции к этим физическим информационным связям, которые в свою очередь у 
многоклеточных организмов усложнились в виде БАТ и меридианов.  
 

● Золь-гель переходы отражают все виды жизнедеятельности клетки, включая все виды внутриклеточных и 
клеточных движений, регуляцию синаптической проводимости, проведение нервных импульсов, прямой и 
ретроградный аксоплазматический ток, изменение формы и размеров клеток, регуляцию чувствительности и 
амплитуды генераторного потенциала нейрона [9]. Условия биорезонанса и изменения спектра ритмов золь-
гель переходов в теле нейрона лежат в основе восприятия внешней информации, фиксации истории входных 
воздействий, перехода кратковременной памяти в долговременную и ее воспроизведения. Обучение и 
адаптация любой биосистемы увеличивают энергетическую экономичность регуляторных процессов, что 
снижает устойчивость, гомеостатическую мощность биосистемы и вызывает ее старение. Уровень (мезор) и 
амплитуда ритмов золь-гель переходов, отражающие агрегацию –дезагрегацию митохондрий, являются 
интегральным показателем регуляции уровня и оптимизации энергетического метаболизма клетки [10]. 
Аналогично уровень и амплитуда ритмов агрегации ретикулюма отражает интегрально регуляцию биосинтеза 
и восстановительных процессов клетки.  
 



● Биоуправление, биосинхронизация и биомодуляция при лечении онкологических заболеваний имеет 
свою специфику. Для увеличения избирательной деструкции раковых клеток необходимы физические 
воздействия в фазах уменьшения кровенаполнения ткани, т.е. в периоды снижения ее теплоемкости и 
теплопроводности [20] (рис. 1). Воздействие лазерное, индукционный нагрев, ультразвук производятся 
по сигналам с датчиков пульса и дыхания, установленных на теле пациента в фазах диастолы сердца и 
выдоха [21-25]. Особый интерес представляет режим биоуправления при фотодинамической терапии 
рака [26-28]. Этот метод давно используется в онкологии для разрушения поверхностно расположенных 
опухолей. Для глубокорасположенных тканей этот метод, требующий около десятка процедур в разные 
дни, не годится для полостных операций и даже для эндоскопических. Красный свет, максимум 
поглощения которого соответствует вводимому в кровяное русло фотосенсибилизатору, избирательно 
накапливающимся в опухоли, незначительно проникает вглубь тканей. Однако в режиме биоуправления 
разрушения раковых клеток происходит не фотонами используемого красного света, а индукцией 
апоптоза раковых клеток за счет излучений поверхностно расположенных клеток при золь-гель 
переходах в них при поглощении красного света. Основанием для такого объяснения является 
отсутствие у пациентов интоксикации при распаде глубокорасположенных опухолей и значительно 
большая эффективность фотодинамической терапии опухолей разных локализаций по сравнению с 
обычной фотодинамической терапией. Накопление фотосенсибилизатора (радохлорин) в раковых 
клетках аналогично усиливает их разрушение за счет образования в них синглетного кислорода. 
 

● Полученные факты были для нас достаточно неожиданными, даже зная преимущества биоуправляемой 
лазерной терапии по сравнению с обычной лазерной терапией тех же параметров 
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● Интеллектуальные фотосенсибилизаторы (PS) в сочетании с передовой технологией нано- и 
биоматериалов имеют большой потенциал для эффективного лечения рака. 







Координационные полимеры ядро-
оболочка объединяют химиотерапию и 
фотодинамическую терапию для 
усиления блокады контрольной точки 
иммунотерапии рака 
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Существует комплексная иммуностимуляция, которая вызвана ФДТ. Она 

основана на сочетании фотохимии, молекулярных и клеточных механизмамах 

ФДТ и последующей иммунгоенной гибелью клеток. Подробно представлена 

многогранная прогрессия от иммуногенной гибели клеток до рекрутирования 

врожденной иммунной системы, в дополнение к тому, как PDT опухолевой ткани 

приводит к возможному T-клеточно-опосредованному адаптивному ответу и 

длительному противоопухолевому иммунитету. Имеется представление о роли 

ФДТ в обогащении Т-клеточного репертуара как нового и уникального механизма 

усиления адаптивного противоопухолевого иммунного ответа. Эта 

неисследованная территория обещает расширить текущее понимание 

разнообразных ролей ФДТ в иммунологическом контроле за прогрессированием 

опухоли и предоставляет возможности для изучения синергии между 

появляющимися иммуноонкологическими подходами с ФДТ-индуцированными 
клональными экспансиями в разнообразии опухолеспецифических Т-клеток. 





Опосредованная ФДТ абляция опухоли может происходить тремя основными 

способами: (1) прямое фотоповреждение клетки и клеточных органелл, (2) 

активация иммунной системы и (3) фотоповреждение сосудистой сети 

опухоли. В зависимости от внутриклеточной локализации ПМС-индуцированной 

генерации СКО и общей степени клеточного фотоповреждения, обработанная 
ФДТ клетка может подвергаться различным способам клеточной гибели 



ФДТ вызывает гибель клеток способом, который зависит от мезоскопической и 

субклеточной локализации PS, в дополнение к эффективным дозам ФДТ, 

доставляемым в опухолевую клетку. PDT-опосредованная генерация RMS 

приводит к гибели клеток по четырем основным путям: аутофагии, апоптозу, 

некрозу и параптозу. Зачастую PDT-опосредованная индукция этих путей не 

является взаимоисключающей. Например, аутофагия и апоптоз могут быть 

инициированы одновременно после фотоповреждения лизосом и митохондрий 

(лизо-ФДТ и мито-ФДТ, соответственно). Недавнее исследование Kessel et 

al., предположил, что последовательное нацеливание на субклеточные 

органеллы может привести к более эффективным результатам ФДТ. Понимание 

этих процессов имеет решающее значение для понимания того, как различные 

пути гибели клеток могут дифференциально стимулировать иммунную систему 

хозяина. Здесь мы кратко описали некротический, аутофагический и 

апоптотический пути, которые следуют за лечением ФДТ в контексте иммунной 
активации. 



Некроз 

Термин «некроз» относится к неконтролируемой гибели клеток из-за потери целостности клеточной 
мембраны в результате серьезного клеточного повреждения. Некроз приводит к разливу клеточного 
содержимого в окружающие ткани, что сопровождается воспалительной реакцией, В течение многих лет 
некроз считался единственным механизмом гибели клеток после ФДТ в результате наблюдаемого некроза 
тканей, который в конечном итоге наблюдается в ответ на лечение. Однако в последние годы понимание 
гибели клеток стало более полным и теперь включает в себя дополнительные методы, включая апоптоз, 
аутофагию и параптоз. Несмотря на сложность, недавно понятные сложности и сложности биологических 
реакций и молекулярных каскадов, которые относятся к конкретным путям смерти, также открыли ряд 
возможностей для соответствующих комбинаций, в том числе с ингибиторами иммунной контрольной точки, 
для усиления ответа на противоопухолевый ФДТ. В общем, плохо контролируемый некротический путь 
считается наиболее провоспалительным путем, высвобождение ряда DAMP, которые активируют врожденную 
и адаптивную иммунную систему, как более подробно обсуждается в разделе, посвященном высвобождению 
специфических для опухолей антигенов и активации дендритных клеток. Роль иммунной системы после 
некроза, вызванного ФДТ, достаточно подробно обсуждается в литературе. Хотя это и не полностью изучено, 
может существовать связь между ЛС, локализующими ЭР, которые могут вызывать стресс ЭР при облучении 
светом, потенциально могут вызывать параптоз, а также, как было показано, вызывают гибель иммуногенных 
клеток. Тем не менее, роль параптоза в противоопухолевых иммунных реакциях на данном этапе не совсем 
понятна и дает значительные возможности для подробного изучения этого конкретного метода смерти. 



Аутофагия 
 

Аутофагия - это процесс внутриклеточного рециклинга, который помогает в клеточном гомеостазе, а также 
путь саморазрушительной гибели клеток. Таким образом, аутофагия также оказывает влияние на процесс 
иммунологического надзора. Аутофагия опосредуется формированием временной мембранной структуры, 
известной как аутофагосома. Связанные с аутофагией (ATG) гены участвуют в формировании 
аутофагосом. Считается, что аутофагия играет ключевую роль в защите клеток после субцитотоксического ФДТ, 
скорее всего, путем рециркуляции поврежденных митохондрий или ER до того, как они могут вызвать 
апоптоз 3. Серия исследований Kessel et al. показал , что автофагии-родственные гены (ATG5 и ATG7) играют 
важную роль в гибели клеток , вызванной лизосом-мишени ФДТ. Когда ATG7 был истощен в клетках гепатомы, 
фотокиллы были значительно нарушены после лизосомального фотоповреждения. В исследовании Garg et 
al.Гиперицин-опосредованный ФДТ был использован для индукции аутофагии в раковых клетках, что привело 
к снижению иммуностимулирующего эффекта. В результате индукции аутофагии взаимодействие между 
умирающими клетками и профессиональными антигенпрезентирующими клетками (APCs) было отменено. Это 
взаимодействие между умирающими клетками и БТР, как полагают, необходимо для достижения надежного 
иммунного ответа. Таким образом, когда аутофагия ослаблялась за счет истощения ATG5, раковые клетки 
проявляли усиленные иммуностимулирующие эффекты, включая созревание дендритных клеток (DC), 
продукцию IFN и экспрессию экто-кальретикулина (как описано в разделе, обсуждающем ICD и 
высвобождение DAMPs). 



Аутофагия продолжение 

Аутофагический путь играет важную роль в презентации антигена. Вообще говоря, эндогенные антигены из 
вирусов, опухолей или собственных белков обрабатываются цитозольными протеазами, затем попадают в 
просвет ER и представляются в контексте молекул класса I основного комплекса гистосовместимости (MHC) 
CD8 + T-клеткам. Напротив, экзогенные антигены являются эндоцитозными и обычно обрабатываются через 
эндосомно-лизосомальный путь для представления антигена в контексте МНС класса II к CD4 + Т-
клеткам. Многочисленные исследования показали, что аутофагический путь играет решающую роль в 
«перекрестном представлении» экзогенных опухолевых антигенов DCs в контексте молекул MHC класса I для 
активации CD8 + T-клеток. В новом интересном исследовании Haug et al. фотохимическая интернализация 
(PCI) использовалась в качестве механизма для селективного разрушения эндосом с целью повышения 
цитозольной доступности антигена OVA для презентации МНС класса I. В этом исследовании пептидный 
антиген OVA 257–264(пептидная последовательность SIINFEKL) была секвестирована в эндосомах после 
эндоцитоза DC. Затем эндосомы были фотохимически повреждены для высвобождения пептида в 
цитозоль. Избирательное цитозольное высвобождение пептидного антигена усилило презентацию пептида, 
связанного с молекулой МНС класса I, в 30 раз и повысило эффективность активации антигенспецифических 
цитотоксических Т-лимфоцитов (ЦТЛ) в 30-100 раз. 



Апоптоз 

● В отличие от аутофагии, апоптоз - это запрограммированный путь гибели клеток, который требует 
последовательной активации ряда ферментов, таких как каспазы и эндонуклеазы. Агарвал и 
соавт. впервые сообщил, что ФДТ может вызывать быструю гибель клеток в результате апоптоза. 
 

● Лизо-ФДТ нарушает целостность лизосомальной мембраны и проникает в нее для хранимых протеаз, 
таких как катепсины. В результате лизосомального фотоповреждения катепсины попадают в цитозоль и 
расщепляют проапоптотический белок Bid в усеченную активную форму (tBid) независимо от каспазы-
8. Считается, что Lyso-PDT уклоняется от защитного экрана процесса аутофагии, Мито-ФДТ избирательно 
уничтожает антиапоптотические белки семейства BCL-2, которые переправляются в наружную 
мембрану митохондрий, в то время как проапоптотические белки, такие как Bax и Bak, остаются 
интактными в цитозоле. С помощью tBid Bax и Bak вставляются в наружную мембрану митохондрий и 
олигомеризуются с образованием поры, способствующей выделению цитохрома С в 
цитозоль. Цитохром С взаимодействует с активирующим апоптотическую протеазу фактором 1 (Apaf-1) 
и прокаспазой 9, образуя апоптосому. Апоптосома в конечном итоге активирует нижестоящие каспазы 
палача (каспаза 3/7), которые осуществляют деградацию множества клеточных компонентов, таких как 
белки и ДНК, среди других. 





Апоптоз продолжение 

● Было показано, что последовательное нацеливание лизосом с последующим митохондрием вызывает 
сильное прямое уничтожение раковых клеток с помощью ФДТ. В недавнем исследовании Visudyne и 
липосомальная композиция BPD с закрепленным липидом были использованы для нацеливания на 
митохондрии и лизосомы с использованием лазера с одной длиной волны, что привело к увеличению 
клеточной гибели в трехмерной модели рака яичников. Однако конкретная субклеточная мишень или 
комбинация мишеней для ФДТ, которые могут индуцировать наиболее сильный иммунный ответ, еще не 
исследована. Имеющиеся данные свидетельствуют о том, что низкие дозы лизо-ФДТ приводят к выделению 
цитозольного кальция, активации кальпаина, фрагментации ATG-5, подавлению аутофагии и усиленному 
фотокиллингу в сочетании с мито-ФДТ. Такой подход к одновременному подавлению аутофагии и усилению 
апоптоза может предположительно увеличить ICD, поскольку аутофагию, вызванную ФДТ, часто считают 
иммуносупрессивной. 

● Ввиду механистической сложности ФДТ и относительно агностического повреждения субклеточных 
компартментов обычно используемыми PS, существует широкий спектр возможностей для изучения 
иммуномодулирующей роли, которую играет ФДТ, в отношении способов гибели клеток, индуцированных на 
клеточном уровне, и провоспалительные среды, которые он создает на макрофизиологическом уровне. 
 





Стимуляция врожденной иммунной системы 
 

● ФДТ индуцирует гибель клеток и местное воспаление в месте облучения, вызывая высвобождение множества 
цитокинов резидентными макрофагами и стромальными клетками, которые дополнительно привлекают 
воспалительные клетки к месту фотоповреждения . Эти про-воспалительные цитокины включают IL-1, IL-6 и TNF-
alpha . Эванс и его коллеги первыми сообщили о высвобождении TNF-α макрофагами, обработанными ФДТ, 
которые, как считается, оказывают прямое цитолитическое действие на опухолевые клетки в дополнение к его 
антисосудистому действию . Индукция IL-1β участвует в экспрессии молекул эндотелиальной адгезии и 
привлечении нейтрофилов, Первоначально считалось, что ФДТ является местным лечением, которое вызывает 
локальный цитокиновый шторм. Последующие исследования показали , что ФДТ может также вызвать системное 
высвобождение цитокинов, комплемента белков и белков острой фазы. Исследование Cecic и Korbelik сообщило о 
высвобождении медиаторов нейтрофилии периферической крови после ФДТ на основе фотофрина опухолей 
EMT6 мыши. В дополнение к вышеупомянутым цитокинам, это исследование идентифицировало высвобождение 
IL-10, гранулоцитарного колониестимулирующего фактора (G-CSF), тромбоксана, гистамина, простагландинов, 
лейкотриенов и факторов коагуляции в результате in vivo.  

● De Vree и его коллеги наблюдали повышенные уровни IL-1β и G-CSF после ФДТ опухолей рабдомиосаркомы 
крыс. Исследование также показало, что существует также связь между сывороточными уровнями IL-1 и 
количеством циркулирующих нейтрофилов. У пациентов Nseyo и коллеги исследовали наличие в моче цитокинов 
IL-1 и TNF-α у пациентов с раком мочевого пузыря, которым была проведена ФДТ, Интересно, что эти цитокины 
были обнаружены только у пациентов, получавших самые высокие световые потоки, но не в контрольной группе 
или группах с самой низкой световой энергией. Эти медиаторы воспаления играют критическую роль в активации 
и рекрутировании иммунных клеток в облученном месте опухоли. Тем не менее, считается, что вызванный 
хирургическим путем IL-6 оказывает негативное влияние на эффективность ФДТ. Здесь мы обсуждаем, как ФДТ 
вызывает иммуностимулирующую гибель клеток, которая в конечном итоге приводит к активации адаптивной 
иммунной системы и противоопухолевого иммунитета 





Иммуногенная гибель клеток (ICD) и высвобождение DAMPs 
 

● В дополнение к возникновению воспаления, ФДТ также вызывает иммуногенную гибель клеток 
(ICD). ICD относится к повышенной иммуногенности умирающих клеток, которые проявляют и 
выделяют сигналы опасности для иммунных клеток. Эти сигналы опасности в совокупности 
известны как связанные с повреждением молекулярные структуры (DAMP). DAMP могут 
секретироваться внеклеточно или экспонироваться на плазматической мембране поврежденной 
клетки. В серии обзоров Garg et al. Авторы описали, как генерируемые ФДТ DAMPs играют 
решающую роль в развитии противоопухолевого иммунитета. Генерируемые PDT DAMP 
включают эктокальретикулин, белок теплового шока 90 (HSP90), HSP70, внеклеточный АТФ и 
HMGB1. Кальретикулин является одним из наиболее хорошо изученных маркеров ICD, который 
секвестируется в просвете ER до тех пор, пока клетка не испытывает определенные стрессы. При 
фотоповреждении клетки кальретикулин может перемещаться на поверхность умирающей 
клетки и связываться с рецептором кальретикулина на DC, усиливая взаимодействие между 
умирающей клеткой и DC. После этого взаимодействия DC подвергаются созреванию и 
активации, что является необходимым условием для достижения сильного адаптивного 
иммунного ответа (см. Раздел, описывающий специфическое для опухоли высвобождение 
антигена и активацию дендритных клеток). 







Выводы: вызовы и будущие направления 
 

Многочисленные исследования показали способность ФДТ уничтожать первичные опухоли и вызывать 
долговременную иммунную память для борьбы с метастазированием. ФДТ индуцирует ICD и 
высвобождает DAMP, которые активируют врожденную и адаптивную иммунную систему. ФДТ также 
рекрутирует воспалительные клетки в месте облучения и увеличивает инфильтрацию киллерных Т-клеток 
в солидные опухоли. Уникальной особенностью метода лечения является его способность превращать 
менее иммуногенные «холодные» опухоли в «горячие» иммуногенные. Хотя ФДТ традиционно считается 
фокальным лечением, он все чаще рассматривается как мощное средство с многогранными глобальными 
системными противоопухолевыми эффектами. Комбинации ФДТ с иммунной блокпостом имеют 
значительную перспективу в продвижении этой противоопухолевой терапии в клинику по многим 
проблемным показаниям по поводу твердого рака. В этом обзоре мы выдвинули гипотезу о том, что ФДТ 
обогащает репертуар Т-клеток, и размышляли о том, как это может повлиять на результаты 
комбинированной терапии с использованием контрольных точек. Многоисследования in vitro показали, 
что тип фотосенсибилизатора, дозы света, гетерогенность опухоли и используемая модель опухоли играют 
решающую роль в выявлении эффективного противоопухолевого иммунитета. Таким образом, 
оптимизация всех этих параметров и индивидуальной индивидуализации пациента имеет решающее 
значение для достижения благоприятных клинических результатов. Изучение состояния Т-клеточного 
репертуара пациентов может в некоторой степени определять конструкцию такой точной медицины на 
основе ФДТ в целях революционной фотодинамической иммунотерапии. 
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Фотодинамическая терапия (ФДТ) - это лечение рака, в котором используется специфическое для 
рака накопление порфиринов. Мы сообщали, что митохондриальные активные формы кислорода 
(mitROS) активируют транспортер поглощения порфиринов, белка-носителя гем-1 (HCP-
1). Накопление специфичных для рака порфиринов было увеличено продукцией mitROS, таким 
образом, была увеличена цитотоксичность специфичной для рака PDT. Таким образом, мы 
исследовали, может ли производство mitROS при гипертермии усиливать цитотоксичность ФДТ или 
нет. В этом исследовании 1 час гипертермии при 42 ° C увеличивал продукцию mitROS, а также 
увеличивалось накопление специфичных для рака порфиринов и цитотоксичность ФДТ. 





● Таким образом, мы определили клетки RGK36 как высокозрелые раковые клетки, а клетки RGK45 - 
как раковые стволовые клетки. Считается, что раковые стволовые клетки являются причиной 
химической и радиоустойчивости, которая включает метастазирование и рецидив при многих 
типах рака 32, Следовательно, многие исследователи изучили механизм этих явлений, чтобы 
создать полную терапию для раковых стволовых клеток 33 , 34 . В этом исследовании гипертермия 
усиливала действие ФДТ на клетки RGK45. Лечение гипертермии подавляло экспрессию ABCG2 в 
RGK45 в результате увеличения уровня АФК в раковых стволовых клетках. Соответственно, мы 
предположили, что лечение гипертермии можно использовать для устранения лекарственной 
устойчивости в раковых стволовых клетках. 
 

● В заключение, лечение гипертермии усиливает специфические для рака эффекты ФДТ. Мы 
предположили, что механизм этого явления, скорее всего, связан с активацией HCP-1 и 
подавлением ABCG2 с помощью mitROS. 





Комбинация ФДТ и магнитной гипертермии обладает сильным 

синергетическим противораковым действием и одновременно 

вызывает последовательность иммуногенной гибели 

клеток, приводя к синергетически опухолеспецифическим 

иммунным ответам. В сочетании с анти-CTLA-4-антителом 

биомиметические и биоразлагаемые наночастицы обеспечивают 

заметную эрадикацию первичных и глубоко метастатических 

опухолей с низкой систематической токсичностью, что 

потенциально способствует развитию комбинированной 

гипертермии, ФДТ и иммунотерапии блокады контрольных точек 
для борьбы с метастазированием рака. 





● ФДТ по-прежнему остается одной из многообещающих терапевтических процедур. Благодаря 
контролю места воздействия света и активации PS по требованию, ФДТ обеспечивает довольно 
хорошую селективную противоопухолевую активность и низкие побочные эффекты по сравнению 
с обычной радиотерапией и химиотерапией. Кроме того, ФДТ стимулирует противоопухолевый 
иммунитет и приводит к развитию иммунной памяти для предотвращения рецидива опухоли 15  
 

● Фотосенсибилизаторы, такие как хлорин е6 или вертепорфин, были показаны как эффективные 
анти-меланомные агенты в клиниках, и ряд новых PS находятся в лабораторных исследованиях. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6609768/#CR15


Исследования показали, что ФДТ может 
активировать противораковые иммунные 
клетки и эффективно ингибировать рост 

опухоли, предотвращая метастазирование 
раковых клеток и рецидив рака. 







Фотодинамическая терапия рака (ФДТ) представляет собой привлекательное местное лечение в 
сочетании с иммунотерапией. Успешное злокачественное новообразование при злокачественной 
опухоли зависит от визуального контроля для обеспечения точности лечения. Однако существующая 
нанотехнология для совместной доставки фотосенсибилизаторов и контрастных агентов 
изображения замедляет выведение агентов ФДТ из организма и вызывает несоответствие между 
профилями высвобождения изображений и агентов ФДТ. Мы обнаружили, что фотосенсибилизатор 
Chlorin e6 (Ce6) по своей природе связан с иммуноглобулином G (IgG) в диапазоне сродства 
наномолярности. Ce6 и IgG самоорганизуются, образуя нанокомплексы, называемые 
Хлоринглобулин ( Chlorin e6 + иммуно глобулин G). Хлоринглобулин повышает концентрацию Се6 в 
опухоли, не изменяя период его полувыведения из крови.  
 
Использовался хлоринглобулин для проведения ФДТ в сочетании с двойной блокпостовой терапией 
(блокадой PD-L1 и цитотоксическим Т-лимфоцитарным антигеном 4 (CTLA-4) ). Технология 
хлоринглобулина демонстрирует большой потенциал для клинической трансляции. 







● Один микрограмм (одна миллионная  
грамма) витамина D = 40IU (400IU = 10мкг или 
µg) 

 
● При опухолях молочной железы системное  
введение Vit D (1   µg / кг) за 3 дня до 
получения  
ФДТ увеличивало внутриопухолевое 
накопление  
фотосенсибилизатора в 3,3 ± 0,5 раза по  
сравнению с получением ФДТ в монорежиме. 

 
 







● независимо от стадии рака прямой кишки хронотерапия позволяет снизить проявления 
токсичности в желудочно-кишечном тракте (56,8% против 72,3% при традиционном режиме 
облучения; p < 0,001) и кроветворения (24,3% против 46,8%; p < 0,001), частоту эпидермитов 
(13,9% против 36,2%; p < 0,001) и циститов (23,8% против 36,2%; p < 0,005), связанных с 
облучением 
 

● при резектабельных формах рака прямой кишки (Т1—3N0—1) наряду с уменьшением проявлений 
токсичности достоверно повышаются показатели общей выживаемости, а также увеличивается 
время до появления отдаленных метастазов.  
 

● при местно-распространенном раке прямой кишки (Т3—4N0 и Т3—4N1—2) использование 
хрономодулированных режимов химиолучевой терапии позволяет увеличить количество 
операбельных пациентов 





Роль витамина D при меланоме до сих пор противоречива. Хотя несколько авторов описали 
корреляцию между дефицитом витамина D и плохой выживаемостью у пациентов с метастатической 
меланомой, клинические испытания, в которых изучалось влияние приема добавок витамина D в этих 
клинических условиях, были в основном неубедительными. Тем не менее, последние данные 
свидетельствуют о том, что витамин D оказывает как антипролиферативное действие на опухолевые 
клетки, так и иммуномодулирующую активность, которая широко исследовалась при аутоиммунных 
заболеваниях. С одной стороны, было показано, что витамин D ингибирует лимфоциты T-helper17, 
которые, как известно, участвуют в патогенезе связанных с иммунитетом нежелательных явлений 
(iAEs), которые осложняют лечение ингибиторами иммунной контрольной точки (ICI). С другой 
стороны, витамин D усиливает экспрессию PDL-1 как в эпителиальных, так и в иммунных клетках. 





● «Этот новый фрагмент головоломки поможет нам лучше понять, как меланома растет и распространяется, и, 
надеюУниверситете Лидса в Соединенном Королевстве. 

● сь, найти новые цели для ее контроля», - говорит Джулия Ньютон-Бишоп, профессор дерматологии в 
● «Но что действительно интригует, - добавляет она, - это то, что теперь мы можем видеть, как витамин D может 

помочь иммунной системе бороться с раком ». 
 

● Полученные данные показывают потенциальный способ использования витамина D для снижения активности 
пути Wnt / β-catenin и, таким образом, помогают иммунной системе бороться с раком. 
 

● «Мы знаем, когда путь Wnt / β-катенина активен при меланоме, - объясняет профессор Ньютон-Бишоп, - он может 
ослабить иммунный ответ, заставляя меньшее количество иммунных клеток достигать внутренней части опухоли, 
где они потенциально могут бороться рак лучше ». 
 

● «Хотя витамин D сам по себе не лечит рак, - продолжает она, - мы могли бы понять, как он работает для усиления 
эффекта иммунотерапии, которая использует иммунную систему для обнаружения и нападения на раковые 
клетки». 
 

● « После многих лет исследований мы наконец знаем, как витамин D работает с VDR, чтобы влиять на поведение 
клеток меланомы, уменьшая активность пути Wnt / β-катенина». 
 

Профессор Джулия Ньютон-Бишоп 







Системное введение Vit D (1 мкг / кг) в течение 3 дней до 

получения ФС. Добавление Vit D увеличивало внутриопухолевое 

накопление протопорфирина IX (PpIX) в 3,3 ± 0,5 раза по 

сравнению с получением только ФС. Биолюминесцентная 

визуализация in vivo и иммуногистохимическое окрашивание 

подтвердили, что гибель специфичных для опухолей клеток после 

PDT была заметно увеличена (36,8 ± 7,4-кратное увеличение 

TUNEL-позитивных ядер; сияние уменьшилось до 14% от 

контроля) в опухолях, предварительно обработанных Vit D, по 

сравнению с предварительно обработанные транспортным 

средством опухоли. Вит D стимулировал пролиферацию (в 10,7 ± 

2,8 раза) и дифференцировку (в 9,62 ± 1,7 раза) в опухолевых 

клетках, что обусловило повышенную клеточную чувствительность 

к PDT. Наблюдаемое усиление опухолевых реакций на PDT после 

низких нетоксичных доз Vit D поддерживает новый 

комбинированный подход, который заслуживает рассмотрения в 
клинических условиях. 







Вемурафениб значительно снижал жизнеспособность клеток по 
сравнению с необработанным контролем в клеточных линиях 
меланомы с мутантом BRAF V600E, а комбинированное лечение 
мелатонином значительно усиливало подавление 
жизнеспособности клеток дозозависимым образом по сравнению с 
лечением одним вемурафенибом. 

Лечение с помощью только Vemurafenib индуцировало от 6,5 до 3,8% 
апоптотических клеток. Однако добавление мелатонина значительно 
увеличивало апоптоз, вызванный вемурафенибом, что приводило к индукции 
апоптоза в клетках меланомы до уровней от 13,2 до 6,4% соответственно, то есть 
более, чем в два раза. 





Чепмен П.Б. и соавт. сообщили об ответе 
первоначально на лечение 
вемурафенибом приблизительно у 80% 
пациентов с мутантной меланомой 
BRAF, но приобретенная лекарственная 
устойчивость развивается у большинства 
пациентов обычно в течение 1 года.  



Принципиальная схема 
молекулярных 
механизмов, с помощью 
которых мелатонин 
синергирует 
вемурафениб при 
лечении 
меланомы. Символ ( ⊦ ) 
обозначает 
отрицательное 
регулирование. Стрелка 
(→) указывает на 
прямое или косвенное 
положительное 
регулирование 



Вывод 
 
Таким образом, наши результаты показали, что мелатонин усиливает опосредованный 
вемурафенибом противоопухолевый эффект при меланоме. Комбинация привела к 
ингибированию роста клеток меланомы in vitro и in vivo, о чем свидетельствует 
снижение пролиферативной и инвазивной способности и усиление остановки 
клеточного цикла и индукции апоптоза. Кроме того, мы предоставили 
механистическое представление о комбинации и обнаружили, что мелатонин 
усиливает противоопухолевый эффект вемурафениба, ингибируя сигнальный путь iNOS 
/ hTERT и признаки раковых стволовых клеток при меланоме человека. Таким образом, 
наши результаты продемонстрировали потенциал мелатонина не только в 
противодействии токсичности вемурафениба, но и в повышении его чувствительности 
при лечении меланомы. Следовательно, комбинированное использование природного 
эндогенного гормона (мелатонина) и низкомолекулярного ингибитора 
(вемурафениба), нацеленного на BRAF, следует рассматривать как многообещающую 
терапевтическую стратегию для преодоления лекарственной устойчивости при 
лечении меланомы. 

 



Согласно клиническим испытаниям, лечение низкими дозами 

подкожного интерлейкина-2 (3 миллиона МЕ / день в течение 6 

дней / неделя в течение 4 недель) плюс мелатонина (40 мг / день 

перорально) значительно повысило 1-летнюю выживаемость 

пациентов с метастатическим колоректальным рак, по 

сравнению с одним только поддерживающим лечением 

(9/25 против 3/25, р<0,05). 



В исследовании фазы II, включающем 14 

пациентов с метастатическим раком 

молочной железы, прием внутрь мелатонина 

в дозе 20 мг / день, начинающийся за 7 дней 

до начала терапии тамоксифеном, достиг 

частичного ответа у 4/14 (28,5%) пациентов, 

что вызвало ослабление тревоги 

у большинства пациентов и не усиливает 

токсичность тамоксифена. Кроме того, 

сывороточные уровни IGF-1 были снижены 

комбинированной терапией   







Сопутствующие данные показали, что 

плейотропия мелатонина включает 

регуляцию экспрессии генов посредством 

всех трех наиболее характерных 

эпигенетических механизмов:  

 

метилирования ДНК,  

 

модификации хроматина и 

 
некодирующей РНК.  

Оральному раку уделяется меньше внимания, чем 

другим видам рака, потому что прогноз, как правило, 

отрицательный, и в последнее десятилетие не было 
отмечено значительных улучшений в терапии. 



Принципиальная схема 

критических точек, в которых 

мелатонин может оказывать 

защитное и терапевтическое 

воздействие на рак ротовой 

полости. 

  

MT1: рецептор мелатонина типа 1;  

 

MT2: рецептор мелатонина типа 2. 



Эфирное масло ладана 

подавляет меланому 

посредством понижающей 

регуляции передачи 

сигналов каскада Bcl-2 / Bax 

и ослабляет 

гептотоксичность 

посредством ферментов, 

метаболизирующих 

лекарственные средства I и 

II фаз. 



Хирургическая резекция для ранней стадии и лекарственная терапия (ипилимумаб и ниволумаб) для 
прогрессирующей стадии меланомы (метастазирования) часто выбираются онкологом, но плохой 
прогнозируемый статус и снижение выживаемости пациента, сопровождаемые токсичностью после лечения, 
являются серьезной проблемой. Диагностика на ранней стадии и разработка переносимых средств для 
терапии являются основными проблемами. Таким образом, в последние годы натуральные продукты 
привлекают внимание к разработке эффективных и безопасных противораковых препаратов. Около 36% 
низкомолекулярных соединений, одобренных Управлением по контролю за продуктами и лекарствами (FDA), 
являются натуральными продуктами или их производными. Эпидемиологические исследования утверждают, 
что натуральные продукты, включая ресвератрол, ликопен, диосцин и полиненасыщенные омега-3 жирные 
кислоты (ПНЖК), играют незаменимую роль в предотвращении рака с более низкой токсичностью. Ладан 
является широко известным растением в ближневосточных регионах (Йемен и Оман), Индии и Китае. С 
древних времен принято вдыхать дым из смолы ладана, пить водный экстракт смолы ладана и жевать свежую 
смолу для лечения различных заболеваний. Доступны различные сорта ладана, и некоторые из них также 
съедобны. В этом исследовании мы использовали смолу ладана разновидности Ходжари ( Boswellia sacra) 
который съедобен и потребляется местными жителями. Экстракт ладана был изучен на различные 
биологические активности, в частности, в качестве противоракового средства, и были выделены различные 
формы босвеллиевых кислот, поскольку он является основным компонентом. Использование эфирного масла 
ладана (FEO) в ароматерапии хорошо известно, и также сообщается о его потенциале в качестве 
противоракового средства против рака молочной железы и поджелудочной железы in vitro. Несмотря на 
потенциал эфирного масло ладана, нет конкретных научных данных для перевода в клинику. Для дальнейшего 
изучения здесь мы впервые сообщаем о борьбе с меланомой ( in vitro и in vivo), эффективности и 
гепатозащитной способности эфирного масла ладана. 



● Park W, Amin ARMR, Chen ZG, Shin DM. New perspectives of curcumin in cancer prevention. 
Cancer Prev Res 2013;6:387–400.Abstract/FREE Full TextGoogle Scholar 
 

● Кафедра гематологии и медицинской онкологии, Институт рака им. Виншипа, Университет 
Эмори, Атланта, Джорджия, 30322, США 





С 1987 года Национальный институт рака (NCI) проверил более 1000 различных потенциальных агентов для 
химиопрофилактики, из которых только около 40 перспективных препаратов были включены в клинические 
испытания. Куркумин, присутствующий в индийской специи «халди», является одним из таких агентов, который 
в настоящее время проходит клиническое исследование для химиопрофилактики рака. Три полифенола были 
выделены из Curcuma longa, из которых куркумин (бис-α, β-ненасыщенный β-дикетон) является наиболее 
распространенным, сильнодействующим и широко исследованным.  Куркумин использовался эмпирически как 
лекарство от многих болезней в разных культурах. Лишь в последние несколько десятилетий благодаря 
курсумину было выявлено влияние куркумина на развитие рака и осложнений, связанных с терапией 
рака. Первое клиническое сообщение о противораковых свойствах куркумина было от Куттана и его коллег, 
которые использовали 1% мазь куркумина при раковых поражениях кожи с уменьшением обоняния у 90% 
пациентов. У 10% пациентов наблюдалось уменьшение боли и размера поражения. В экспериментальной 
модели рака молочной железы, индуцированной 7,12-диметилбенз [а] -антраценом (DMBA) у самок крыс, 
инициация индуцированной DMBA аденокарциномы молочной железы была значительно снижена путем 
внутрибрюшинной инфузии куркумина за 4 дня до введения DMBA. В исследовании профилактики рака 
пищевода у крыс F344, получавших куркумин, химико-профилактическая активность куркумина наблюдалась 
не только в фазе инициации, но и в фазах после инициации . Кроме того, в исследовании, имитирующем 
семейный аденоматозный полипоз (FAP), в котором ген APC мышей C57Bl / 6J Min / + был мутирован, что 
привело к развитию многочисленных аденом к 15-недельному возрасту, оральная куркуминовая диета 
предотвращала развитие аденомы у кишечного тракта, что свидетельствует о химиопрофилактическом 
эффекте куркумина при колоректальном раке с мутацией APC. Кроме того, на крысиной модели рака печени, 
вызванного N-нитрозодиэтиламином и фенобарбиталом, куркумин уменьшал перекисное окисление липидов 
и спасал антиоксидантную защиту глутатиона печени, что в конечном итоге могло способствовать 
профилактике рака печени. Несколько исследований по профилактике рака на разных стадиях 
продемонстрировали многоцелевые противоопухолевые и химиопрофилактические эффекты куркумина и 
предложили его как очень благоприятный агент для химиопрофилактики. 





Куркумин (исследование на людях) 
 

 
● Сочетание куркумина (С3-комплекс, Сабинса) со стандартным лечением FOLFOX (химиотерапия) у пациентов с 

неоперабельным колоректальным раком (CUFOX): изучение протокола рандомизированного контрольного 
исследования 
 

● Irving, G.R., Iwuji, C.O., Morgan, B. et al. Combining curcumin (C3-complex, Sabinsa) with standard care FOLFOX 
chemotherapy in patients with inoperable colorectal cancer (CUFOX): study protocol for a randomised control trial. Trials 
16, 110 (2015) doi:10.1186/s13063-015-0641-1 
 
 
 

● Куркумин в сочетании с химиотерапией FOLFOX безопасен и переносим у пациентов с метастатическим 
колоректальным раком в рандомизированном исследовании IIa фазы 

 
● Howells, L. M., Iwuji, C., Irving, G., Barber, S., Walter, H., Sidat, Z., … Brown, K. (2019). Curcumin Combined with FOLFOX 

Chemotherapy Is Safe and Tolerable in Patients with Metastatic Colorectal Cancer in a Randomized Phase IIa Trial. The 
Journal of nutrition, 149(7), 1133–1139. doi:10.1093/jn/nxz029 
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Результаты эффективности для 
пациентов с метастатическим 
колоректальным раком, получающих 
либо FOLFOX, либо CUFOX. Графики 
Каплана – Мейера показывают (A, B) PFS 
и OS в популяции по протоколу ( n  = 9 
для FOLFOX, n  = 15 для CUFOX) и (C, D) 
PFS и OS у тех пациентов, которые не 
продолжали получать хирургическое 
вмешательство ( n  = 7 для FOLFOX, n  = 16 
для CUFOX). Время выживания указано в 
днях. OS и PFS сравнивали между 
группами лечения с использованием 
тестов лог-ранга. CUFOX, фолиновая 
кислота / 5-фторурацил / оксалиплатин + 
2 г орального куркумина / д; FOLFOX, 
фолиновая кислота / 5-фторурацил / 
оксалиплатин; ОS, общая выживаемость; 
PFS, выживаемость без 
прогрессирования. 

● FOLFOX ± бевацизумаб 
 контрольная группа 
 
 

● FOLFOX ± бевацизумаб 
+ 2 грамма Куркумина 
(CUFOX)  основная 
группа 



Куркумин (исследование на мышах) 

● Куркумин C3 complex® / Bioperine® обладает противоопухолевой активностью при 
мезотелиоме плевры: анализ in vitro и in vivo 

● Di Meo, F., Filosa, S., Madonna, M., Giello, G., Di Pardo, A., Maglione, V., … Crispi, S. (2019). 
Curcumin C3 complex®/Bioperine® has antineoplastic activity in mesothelioma: an in vitro and in 
vivo analysis. Journal of experimental & clinical cancer research : CR, 38(1), 360. 
doi:10.1186/s13046-019-1368-8 

In vivo противоопухолевые свойства CBP. а ) Противоопухолевый эффект CBP в модели 
ксенотрансплантата MM. Кривые роста опухоли показывают, что CBP был способен 
значительно задерживать рост внематочных опухолей по сравнению с контролем ( p- 
значение = 0,0013), но с меньшей эффективностью по сравнению с цисплатином (p-значение 

- определяет ингибирование роста в 
клетках мезотелиомы 

- вызывает апоптоз в клетках мезотелиомы 
- активирует собственный апоптоз в клетках 

мезотелиомы 
- проявляет противоопухолевую активность 

в ксенотрансплантатах мезотелиомы у 
мышей 

= 0,0011). b ) Влияние CBP на апоптоз и пролиферацию клеток и ангиогенез по сравнению с контролем, как определено Ki67, TUNEL 
(звездочки идентифицируют апоптотические клетки) и окрашиванием CD34 (исходное увеличение × 10). Лечение CBP значительно 
уменьшало пролиферацию клеток (25% против 10%; p-значение = 0,008), увеличивало апоптоз (8% против 2%; p-значение = 0,0005) и 
уменьшало ангиогенез (5 ± 2 против 10 ± 4; p-значение = 0,0006) 



Куркумин (исследование на мышах) 

● Куркумин блокирует 
аутофагию и 
активирует апоптоз 
клеточных линий 
злокачественной 
мезотелиомы и 
увеличивает 
выживаемость 
мышей, 
интраперитонеально 
трансплантированных 
клеточной линией 
злокачественной 
мезотелиомы. 

 

● Masuelli, L., Benvenuto, M., 
Di Stefano, E., Mattera, R., 
Fantini, M., De Feudis, G., … 
Bei, R. (2017). Curcumin 
blocks autophagy and 
activates apoptosis of 
malignant mesothelioma 
cell lines and increases the 
survival of mice 
intraperitoneally 
transplanted with a 
malignant mesothelioma 
cell line. Oncotarget, 8(21), 
34405–34422. 
doi:10.18632/oncotarget.14
907 

 Кафедра экспериментальной медицины, Римский университет "Сапиенца", Рим, Италия; Факультет 
клинических наук и трансляционной медицины, Римский университет "Tor Vergata", Рим, Италия; Центр 
регенеративной медицины, (CIMER), Римский университет "Tor Vergata", Рим, Италия 



Куркумин (исследование на мышах) 

● CUR in vitro ингибировал выживание клеток МП в зависимости от дозы и времени, увеличивал 
внутриклеточную продукцию активных форм кислорода и вызывал повреждение ДНК.  

● CUR вызывает аутофагический поток, но затем процесс блокируется и совпадает с активацией 
каспазы 8, которая активирует апоптоз. CUR-опосредованный апоптоз был поддержан 
увеличением отношения Bax / Bcl-2, увеличением экспрессии p53, активацией каспазы 9, 
расщеплением PARP-1, увеличением процента клеток в суб-G1 фазе, который был уменьшен (MM- 
F1 и # 40a) или отменен (MM-B1 и H-Meso-1) после инкубации клеток MM с ингибитором апоптоза 
Z-VAD-FMK.  

● Обработка CUR стимулировала фосфорилирование ERK1 / 2 и p38 MAPK, ингибировала 
фосфорилирование p54 JNK и AKT, увеличивала экспрессию c-Jun и фосфорилирование и 
предотвращала ядерную транслокацию NF-κB.  

● Внутрибрюшинное введение CUR увеличивало медианную выживаемость мышей C57BL / 6, 
внутрибрюшинно трансплантированных клетками # 40a, и уменьшало риск развития опухолей. 
Наши результаты могут иметь важное значение для разработки лечения ММ с использованием 
CUR. 







С эволюционной точки зрения витамин D и мелатонин появились очень рано и имеют общие 

функции, связанные с защитными механизмами. В современных клинических условиях витамин 

D связан исключительно с фосфокальцическим метаболизмом. Между тем, мелатонин 

оказывает хронобиологическое действие и влияет на цикл сна-бодрствования. Научные данные, 

однако, выявили новые действия обеих молекул в различных физиологических и патологических 

условиях. Биосинтетические пути витамина D и мелатонина находятся в обратной зависимости 

от пребывания на солнце. Дефицит этих молекул был связан с патогенезом сердечно-

сосудистых заболеваний, включая артериальную гипертензию, нейродегенеративные 

заболевания, нарушения сна, заболевания почек, рак, психические расстройства, заболевания 

костей, метаболический синдром и диабет, среди других. Во время старения поэтому 

потребление и кожный синтез витамина D, а также эндогенный синтез мелатонина значительно 

истощаются, что приводит к состоянию, характеризующемуся увеличением окислительного 

стресса, воспалением и митохондриальной дисфункцией. Обе молекулы участвуют в 

гомеостатическом функционировании митохондрий. Учитывая наличие специфических 

рецепторов в органелле, антагонизм системы ренин-ангиотензин-альдостерон (РААС), 

уменьшение реактивных видов кислорода (АФК), в сочетании с модификациями аутофагии и 

апоптоза, противовоспалительные свойства, среди прочего митохондрии становятся конечной 
общей целью для мелатонина и витамина D. 





В настоящее время признано, что они на самом деле имеют решающее значение для роста опухоли 
и демонстрируют радикальное перепрограммирование для поддержки уникальных метаболических 
и биосинтетических потребностей раковых клеток ( Pavlova and Thompson, 2016 ; Vyas et al., 
2016 ; Wallace, 2012 ). Митохондриальное перепрограммирование характеризуется повышенным 
окислительным стрессом через активные формы кислорода (АФК). Поскольку большая часть АФК 
продуцируется на внутренней мембране митохондрий, митохондрии раковых клеток особенно 
подвержены их воздействию. Повышенная АФК может служить сигнальной молекулой, важной для 
онкогенеза и образования опухоли (Д'Отро и Толедано, 2007 ; Schieber and Chandel, 2014 ). С другой 
стороны, АФК может повреждать липиды, ДНК и белки путем окисления, вызывая неправильное 
сворачивание белка. В метастатических клетках эффекты АФК могут усиливаться из-за независящего 
от якоря роста и чужеродных микроокружений, возникающих во время 
распространения. Чрезмерное количество АФК представляет серьезный риск для целостности 
митохондриальной сети и, в свою очередь, жизнеспособности раковых клеток. Эти наблюдения 
подчеркивают необходимость того, чтобы раковые клетки поддерживали митохондриальную 
приспособленность посредством адаптивных механизмов, включая протеостаз, антиоксидантный 
механизм, митохондриальный биогенез и митофагию. 
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● Hormesis описывает двухфазную реакцию клетки или организма на увеличение количества 
вещества или состояния. В высоких дозах эти токсины или стрессоры являются детерминантными, 
но при низком уровне воздействия в «гормональной зоне» возникают благоприятные 
биологические реакции ( Mattson, 2008 ). 
 

● В контексте развития и старения митохормезис при отсутствии основной патологии является 
полезным. Однако в контексте рака постоянная активация цитопротективных механизмов с 
помощью митохормеза может способствовать росту и прогрессированию опухоли.  
 

● данные свидетельствуют о том, что раковые клетки используют митохермезис для усиления 
прогрессирования метастатической болезни. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6579120/#R53
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● Митохондрии раковых клеток демонстрируют глубокое перепрограммирование и повышение 
АФК. Уровень АФК при раке должен поддерживаться для обеспечения 
жизнеспособности. Способность манипуляции с АФК влиять на биологию опухоли 
подтверждается исследованиями, демонстрирующими, что антиоксиданты способствуют росту 
рака и метастазированию ( Bjelakovic and Gluud, 2007 ; Le Gal et al., 2015 ; Sayin et al., 2014 ). 

● Здесь мы приводим доказательства того, что митохормезис, явление, обычно связанное со 
здоровьем и долголетием, пагубно используется раковыми клетками для ускорения развития 
опухоли. Митогормез в раковых клетках приводит к постоянной активации UPR mt и снижению 
окислительного стресса. В результате, митохорметически примированные раковые клетки 
являются более метастатическими. Молекулярные механизмы, лежащие в основе 
митохорметической активации и устойчивости UPR mt при раке, остаются неясными. Вероятная 
возможность заключается в том, что в этом участвует эпигенетическая регуляция, как показано 
в C. elegans ( Ma et al., 2019 ; Merkwirth et al., 2016 ; Tian et al., 2016 ).  
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В контексте биологии рака наши результаты также согласуются с 
многочисленными исследованиями, сообщающими о 
митохондриальных изменениях в рецидивирующих опухолях и 
циркулирующих раковых клетках. Эти изменения включали 
окислительное фосфорилирование, митохондриальный биогенез и 
активацию SOD2 и PGC-1α, хотя объединяющий механизм не был 
идентифицирован ( Hu et al., 2012 ; LeBleu et al., 2014 ; Viale et al., 
2014 ). Результаты нашего исследования показывают, что активация 
UPR mt-SIRT3 механически лежит в основе этих наблюдений. 
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● Традиционная китайская медицина (ТКМ) практикуется на протяжении тысячелетий в Китае и 
других азиатских странах для лечения и лечения симптомов широкого спектра заболеваний. 
Успешная разработка противомалярийного препарата артемизинина, открытие которого 
было вдохновлено практикой ТКМ, подчеркивает потенциальную важность этого уникального 
ресурса для открытия лекарств. Прототип библиотеки TCM был ранее создан совместными 
усилиями американских и китайских ученых (финансируется NCI и другими фондами), 
состоящей из более чем 200 аутентифицированных видов лекарственных растений и грибов, 
которые в совокупности представляют потенциальное терапевтическое содержание обычно 
используемых рецептов TCM. 1 
 

● Коллекция содержит дубликаты или образцы три вида каждого вида растений, которые были 
собраны на 2-3 участках с точной документацией GPS и были проверены визуально и 
химически, а также проверены на загрязнение тяжелыми металлами и / или пестицидами. 2 
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В совокупности известные как микробиота, комменсальные бактерии и другие микроорганизмы, 
которые колонизируют эпителиальные поверхности нашего тела, было показано, что они 
производят небольшие молекулы и метаболиты, которые оказывают как локальное, так и 
системное воздействие на возникновение рака, прогрессирование и реакцию на терапию. На 
сегодняшний день в большинстве исследований, посвященных микробиому, использовались 
традиционные модели доклинических мышей и выявлялись корреляционные связи между видами 
микроорганизмов и фенотипами рака. В настоящее время глубокое влияние микробиоты на 
эффективность лечения рака, такого как иммунотерапия, стало широко характеризоваться у людей. 
Первостепенной задачей явояются разработки терапии на основе микробиоты, следующая задача 
в исследованиях микробиомов будет заключаться в выявлении отдельных видов 
микроорганизмов, которые причинно влияют на фенотипы рака и раскрывают основные 
механизмы. В этой статье, посвященной точке зрения, мы попросили четырех ученых, работающих 
над микробиомом рака, высказать свое мнение о текущем состоянии области, куда направляются 
исследования, и о том, как мы можем улучшить наше понимание рациональной разработки 
микробиологической терапии для преобразования стратегий лечения для пациентов. с раком. 





Пребиотики помогают бороться с меланомой, активируя 
противоопухолевый иммунитет 

 ● Результаты нового исследования, опубликованного в журнале Cell Reports, показали, что 2 пребиотика, муцин и инулин, 
замедляют рост меланомы у мышей, повышая способность иммунной системы бороться с раком.  

● В ходе исследования ученые решили определить пребиотики, которые способствуют росту полезных бактерий и активизируют 
противоопухолевый иммунитет.  

● Результаты данного исследования предоставляют дополнительные доказательства того, что микроорганизмы в кишечнике 
играют роль в формировании иммунного ответа на рак, и поддерживают усилия по нацеливанию кишечного микробиома на 
повышение эффективности терапии рака. Исследование, в частности, открывает новые возможности для решения важных 
неудовлетворенных клинических потребностей в лечении меланомы, поскольку подчеркивает возможное влияние пребиотиков 
на контроль роста опухоли и устойчивость к терапии. Основываясь на предыдущих исследованиях, проведенных в лабораторных 
условиях, ученые обнаружили белок муцин в кишечнике и других тканях и инулин, клетчатку, содержащуюся в растениях, таких 
как спаржа и лук. 

● Рост меланомы замедлился у мышей, получавших муцин или инулин, в то время как рост клеточной линии рака толстой кишки 
замедлился только у мышей, получавших инулин; 

● У мышей с меланомой, получавших любой пребиотик, наблюдалось увеличение доли клеток иммунной системы, которые 
проникли в опухоль, что указывает на то, что пребиотики усиливали способность иммунной системы атаковать рак; 

● Микробиом мышей, получавших пребиотики, был изменен. Важно отметить, что муцин и инулин создали различные 
бактериальные популяции, хотя в обоих случаях они были способны индуцировать противоопухолевый иммунитет, что 
указывает на то, что эти пребиотики обладают отличным способом действия для стимулирования противоопухолевого 
иммунитета; 

● Меланомы с мутацией в NRAS лечат препаратом-ингибитором MEK, что зачастую приводит к резистентности. Мыши с 
меланомой, несущие мутацию в NRAS, которые получали инулин, были способны задерживать развитие устойчивости к лечению 
ингибитором MEK; 

● Мыши с меланомой, несущие мутацию в BRAF, то есть частично реагирующие на иммунную терапию, были так же чувствительны 
к пребиотикам, как и иммунная контрольная терапия. 
 

https://dx.doi.org/10.1016/j.celrep.2020.01.035
https://medicalinsider.ru/tag/cell-reports/
https://medicalinsider.ru/tag/cell-reports/
https://medicalinsider.ru/tag/cell-reports/




Профилактика с помощью микробной терапии 
 

Микробная терапия может предотвратить рак по нескольким параметрам.  
 
● Во-первых, микробиотой можно манипулировать, чтобы разрушить ткани, которые можно использовать как форму профилактики 

рака. Микробное лечение опухолевого поражения может служить не только для устранения поражения, но и стимулировать 
иммунный ответ. Этот ответ, в свою очередь, может предотвратить последующий инвазивный рак. Профилактика рака путем 
абляции ткани лежит в основе многих современных стратегий профилактики рака, нацеленных на лиц, особенно подверженных 
высокому риску, включая профилактическую мастэктомию, овариэктомию, колэктомию и тиреоидэктомию для значительного 
снижения частоты случаев последующего рака молочной железы, рака яичников, толстой кишки и рака щитовидной железы. 
соответственно [  The role of prophylactic surgery in cancer prevention.You YN, Lakhani VT, Wells SA Jr World J Surg. 2007 Mar; 
31(3):450-64.].  
 

● Вторым профилактическим подходом было бы манипулирование микробными патогенами, которые управляют онкогенезом и 
связаны с измененным составом комменсальной микробиоты (дисбактериоза). По оценкам, микробы участвуют в 15-20% случаев 
рака. Доклинические исследования показывают, что модуляция воспаления, повреждения ДНК и продукции метаболитов 
являются потенциальными механизмами онкогенеза или подавления опухоли, которые могут быть изменены с изменением 
микробного состава [  The role of the microbiome in cancer development and therapy.Bhatt AP, Redinbo MR, Bultman SJ CA Cancer J 
Clin. 2017 Jul 8; 67(4):326-344. ].  
 

● Третий подход будет использовать микробные профилактические вакцины для целевых видов рака с вирусной этиологией, 
похожей на вакцины против ВПЧЕЙ и HBV [  Frazer IH, Quinn M, Nicklin JL, Tan J, Perrin LC, Ng P, O'Connor VM, White O, Wendt N, 
Martin J, et al. Phase 1 study of HPV16-specific immunotherapy with E6E7 fusion protein and ISCOMATRIX adjuvant in women with 
cervical intraepithelial neoplasia. Vaccine. 2004;23:172–181. doi: 10.1016/j.vaccine.2004.05.013.].  
 

● Четвертой стратегией было бы усиление реакции иммунной системы путем модификации дендритных клеток (ДК) для 
повышения эффективности вакцины. [ Forbes NS, Coffin RS, Deng L, et al. White paper on microbial anti-cancer therapy and 
prevention. J Immunother Cancer. 2018;6(1):78. Published 2018 Aug 6. doi:10.1186/s40425-018-0381-3 ]. 







Конкретные моменты для рассмотрения: 

1. Возьмите на себя инициативу и спросите пациента: использовали ли вы когда-либо травы / САМ для 

лечения какие-либо медицинские проблемы? (Общего пользования) 

2. Спросите, в частности, об использовании CAM, связанной с раком. Вы в настоящее время 

рассматриваете возможность использования трав / CAM для лечения рака?  

3. Примите во внимание, что пациент может быть эмоционально перегружен, и может. Не связывайте 

употребление трав с термином «фитотерапия». Возможно, пациент не желает раскрывать информацию 

об использовании растительных продуктов в ожидании негативно гоответ от вас, или же отсутствие 

знаний или интереса к предмету. Для того, чтобы преодолеть эти барьеры, попросите пациента указать 

их травяное использование (даже если пациенты ответили отрицательно) 

• Спросите о конкретных широко используемых растительных продуктов из вашего региона. 

• Спросите, используя ключевые слова, связанные с травами, такие как: вы используете травяные чаи, травы 

«Собранные в саду», «травы, которые вы недавно добавили в свою еду», «натуральные травяные соки», 

«традиционные средства» и т. д.? 

• Спросите пациента о связанных с раком изменениях питания, которые часто сопровождают травяные 

употребления: вы изменили свою диету для лечения рака? 

• Попросите пациента проконсультироваться с практикующим травами: проконсультироваться или 

рассмотреть возможность встречи с практикующим травами? (используйте также термины «целитель», 

«гомеопат», «натуропат», «традиционный», «альтернативный», «Консультант по питанию»). 



4. Спросите пациента об их ожиданиях от лечения травами: Вы ожидаете, что травы излечивают ваш 
рак, продлевают жизнь или укрепляют иммунная система? Или, с другой стороны, вы ожидаете, 
что травы улучшат ваше качество жизни и уменьшить побочные эффекты обычных препаратов?  

5. Какие факторы будут влиять на вашу рекомендацию (за или против) использования травяной 
медицины? Результаты исследований эффективности этих продуктов? Безопасность их 
использования (например, риск побочных эффектов и взаимодействия с онкологией лечение)? 
Факторы, связанные с затратами?  

6. Хотели бы вы принять активное участие в приготовлении растительного лекарственного средства 
(например, приготовление травяного рецепта), или вы предпочитаете использовать готовую 
травяную капсулу или чай?  

7. Предложите пациенту совместно определить цели лечения и разработать общий план: Какие 
проблемы / симптомы беспокоят вас больше всего? Расставьте приоритеты в ваших основных 
целях лечения.  

8. Определение других участников в разработке плана комплексного лечения: Кто еще должен 
участвовать в определении целей и разработке План лечения? Воспитатели? Ваша медицинская 
бригада (онколог, медсестра, психиатр онколог, семейный врач и т. д.)? Практикующие CAM?  

9. Подведите итог консультации, заключив с практическим планом совета (например, будучи или 
прекратить использование определенного растительного продукта; включают в себя другие 
методы, такие как иглоукалывание, сенсорная терапия и т. д.). Запланируйте последующую 
консультацию. До тех пор пациент может Подумайте о плане комплексного лечения, и вы можете 
искать в научной литературе и общаться с практиками здравоохранения пациента.  

10. Попросите пациента высказать свое мнение: соответствует ли консультация вашим ожиданиям? 
Вы собираетесь посетить следующий визит? далеко? Вы собираетесь посетить следующий визит?  

 



Вопросы 

Определите и 

отметьте, 

обсуждался ли 

вопрос 

Введение 

  

Интегративный врач представляет себя и клинические условия 

1 

Вы когда-либо использовали травы / CAM (дополнительная 

альтернативная медицина), чтобы лечить любое заболевание? 

(то есть в прошлом общего пользования) 

2 
Вы ранее или вы в настоящее время рассматриваете 

возможность использования трав / CAM для лечения рака? 

3 

Какие травяные продукты вы используете в настоящее время? 

(обратите внимание на ключевые слова). Изменили ли вы свою 

диету для лечения рака? Вы консультировались с 

практикующим травами? 

4 

Ожидаете ли вы, что травы излечивают рак / продлевают 

жизнь / укрепляют вашу иммунную систему? Ожидаете ли вы, 

что травы уменьшат побочные эффекты обычных лекарств и 

улучшат качество вашей жизни? 

5 

Какие факторы повлияли на ваше решение использовать 

травы? Исследование эффективности против 

безопасности? Вопросы, связанные с затратами? 

6 

  

Определение участников, влияющих на ваше решение 

использовать травы: Обычная медицинская команда? 

Практикующие CAM? Воспитатели 

7 

  

Совместное определение целей лечения и разработка 

общего плана лечения. Какие проблемы / симптомы 

влияют на вас больше всего? Переориентируйте главные 

цели лечения. 

8 

Хотели бы вы принять активное участие в приготовлении 

растительного лекарственного средства, в отличие от 

использования готовых капсул / зелий / чая / и т. Д.? 

Заключение 

Интегративный врач запрашивает отзывы о 

первоначальной консультации и назначает последующее 

посещение 



 Хотя почти половина авторов 

не смогла предположить или 

указать возможную причину 

спонтанной регрессии, 

остальные постулировали 

такие ответственные факторы, 

как иммунологические или 

эндокринные, хирургические, 

некроз, инфекция или 

оперативная 

травма. Единственное 

неортодоксальное лечение, 

появившееся в литературе, 
было психологическим. 











● Умеренная гипертермия в онкологии относится к процессу нагревания опухоли в диапазоне 39–42,5 ° C 
для повышения чувствительности опухоли к онкологическому лечению. Хотя гипертермия исследовалась в 
онкологии с начала 1900-х годов, все еще существуют пробелы в знаниях и применении гипертермии во 
многих условиях и в последствиях гипертермии. 

 
● Одним из примеров является роль температуры в планировании лечения. Несмотря на то, что повышение 

температуры до 43 ° C приводит к прямому уничтожению опухоли, существуют потенциальные риски, 
связанные с высокими температурами, такими как усиление кровотока в окружающих тканях, что может 
потенциально способствовать распространению злокачественных клетокь и ограниченный кровоток 
внутри опухоли, уменьшая доставку лекарств к опухоли. Кроме того, гомогенный нагрев опухоли до 
определенной температуры является сложной задачей из-за крайне неоднородной природы опухоли, что 
приводит к изменению температуры внутри опухоли от 37 ° С до более 43 ° С, в зависимости от наличия и 
размера. некротические участки внутри опухоли. 

 
● Несмотря на оставшиеся без ответа вопросы, локальная гипертермия, как было показано, значительно 

улучшает локальный контроль заболеваний при различных опухолях и предлагает ценное дополнение к 
корзине методов лечения, доступных для лечения локализованных заболеваний. К сожалению, 
увеличение выживаемости не всегда столь же значительное , как контроль местного заболевания с 
добавлением гипертермии и снижение метастатической (системной) болезнью также необходимо для 
того , чтобы улучшить показатели выживаемости. Это может быть достигнуто путем индукции системного 
ответа на лечение. Датта и соавт. обсуждает иммуномодулирующие эффекты гипертермии и потенциал 
гипертермии, способствующий абскопальному эффекту в сочетании с ионизирующим излучением. 
 



Модулированная электрогипертермия (mEHT; торговое название: онкотермия) является 
относительно новым методом гипертермии, предложенным Szasz et al., который отличается от 
традиционных методов нагревания тем, что в нем основное внимание уделяется избирательному 
нагреву внеклеточного матрикса и клеточных мембран в злокачественной ткани, а не цели 
однородного нагревания в традиционных методах нагревания. Технически, MEHT представляет 
собой драгоценный импеданс, соответствующий согласованному по емкостному устройству. В этой 
статье рассматривается клиническая литература по мЭГТ. Насколько нам известно, это первая 
статья, в которой был проведен обзор литературы, опубликованной в Pubmed, с акцентом на 
клинические публикации с ограниченным акцентом на «серую» литературу. 





Поиск в ClinicalTrials.gov вернул четыре зарегистрированных исследования, которые в настоящее 
время исследуются методом Онкотерм. 
1.Многоцентровое РКИ по клинической эффективности онкотермии с химиотерапией (Фолифинокс 
или Гемцитабин) у пациентов с метастатическим раком поджелудочной железы (Сеульская 
национальная университетская больница Бунданга, Республика Корея); ID: NCT02862015 . 
2.Испытание еженедельного паклитаксела с онкотермией и еженедельным цисплатином с 
онкотермией у пациентов с рецидивирующим или персистирующим раком яичников (Сеульская 
национальная университетская больница Бунданга, Республика Корея); ID: NCT02344095 . 
3.Влияние онкотермии на улучшение качества жизни пациентов с неоперабельным раком 
поджелудочной железы (Больница Бунданг, Сеульский национальный университет, Республика 
Корея); ID: NCT02150135 . 
4.Модулированная электро-гипертермия плюс химио-излучение для пациентов с местно-
распространенным раком шейки матки в Южной Африке (Академическая больница Шарлотты 
Максеке Йоханнесбург, Южная Африка); ID: NCT03332069 . 

https://www.clinicaltrials.gov/
https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT02862015
https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT02344095
https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT02150135
https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT03332069


● Существует значительный объем информации, доступной в форме материалов конференций, 
книг и обзоров экспертов. В Pubmed доступно семь обзоров по mEHT, в основном посвященных 
теории, биофизике и доклинической работе над mEHT, и содержащих ссылки на документы 
конференций, книги и другие ссылки, не упомянутые в этом документе. Поскольку эта 
информация подробно обсуждается в других документах, она не рассматривается в данном 
отчете. 

● Hegyi et al. дает подробное описание целей и преимуществ умеренного нагревания, эффектов 
гипертермии и теории мЭГТ. Еще одна статья Hegyi et al. описывает клеточные эффекты 
гипертермии по сравнению с онкотермией. Авторы предполагают, что отсутствие признания 
гипертермии было отчасти связано с противоречивыми результатами, наблюдавшимися в 
исследованиях гипертермии, опубликованных в то время, и пришли к выводу, что mEHT может 
решить многие из этих проблем, таких как снижение риска распространения, глубокого нагрева и 
селективного нагрева , Однако в то время у mEHT не было клинических данных и данных о 
долгосрочных результатах, необходимых для оптимизации протоколов и реализации лечения. 
 



● Szasz рассмотрел использование mEHT для пациентов с раком легкого и обнаружил, что mEHT является 
безопасным лечением, способным повысить эффективность выживания и качество жизни. В очень 
подробном и тщательном обзоре Руссаков сообщил об использовании мЭГТ для лечения 
рецидивирующих глиобластом. В документе оценивается экономический эффект от применения мЭГТ у 
этих пациентов и делается вывод о том, что мЭГТ значительно улучшает выживаемость пациентов, 
получающих плотный дозу темозоломида (режим 21/28 дней), а также демонстрирует экономическую 
эффективность. Основываясь на этом обзоре и публикациях Wismeth et al. и Fiorentini et al. Прието и 
Линарес предлагают дальнейшие исследования термочувствительных липосом в сочетании с мЭГТ для 
лечения опухолей головного мозга. 
 

● Биофизика mEHT подробно рассмотрена Fiorentini и Szasz. Модулированная электрогипертермия 
сочетает в себе воздействие электрических полей и нагревания для повреждения злокачественной 
ткани. Выбор основан на различиях в электрических свойствах между здоровой и злокачественной 
тканью. Согласно обычной гипертермии доза измеряется температурой, достигнутой в 90% опухоли. Это 
требует мониторинга либо внутриопухолевыми термометрами, либо с помощью MR-технологии. Однако 
доза mEHT измеряется не температурой, достигнутой в опухоли, а скорее энергией, депонированной в 
опухоли, необходимой для стимулирования сенсибилизирующего и убивающего клетки 
эффекта. Математические модели и концепции дозирования рассматриваются в других местах 
литературы. Andocs et al. эффективно суммировали эволюцию мЭГТ от доклинических условий до 
клинических условий, демонстрируя преимущества мЭГТ по сравнению с классическими 
термообработками при тех же температурах. 
 





Выводы 

Одной из основных проблем при гипертермии является безопасное лечение опухолей 
центральной нервной системы и головного мозга. Модулированная 
электрогипертермия показала безопасность при опухолях головного мозга и 
эффективность при рецидивирующих опухолях головного мозга в качестве монотерапии 
для паллиативного лечения. Емкостное нагревание цитируется как неспособное 
эффективно нагревать глубокие опухоли, однако mEHT продемонстрировал 
безопасность и улучшенные результаты после лечения глубоко расположенных 
опухолей таза (шейки матки), даже у пациентов с ожирением. В исследованиях фазы I / 
II по метастазированию в брюшную полость у пациентов с рецидивирующим 
заболеванием, вызванным раком яичников, при лечении легких не было отмечено 
токсичности, ограничивающей дозу  и лечение печени. 



Модулированная электрогипертермия является безопасной формой гипертермии, которая 
продемонстрировала равные преимущества по сравнению с другими формами гипертермии для 
различных опухолей, включая глубокие опухоли таза. Миннаар и соавт. показали, что индекс массы 
тела участников их исследования не был связан с результатами лечения, предполагая, что mEHT 
эффективно сенсибилизирует глубокие опухоли, независимо от толщины жировых 
слоев. Модулированная электрогипертермия также, по-видимому, вызывает абскопальный 
(системный) ответ на ионизирующее излучение, что соответствует иммуномодулирующим 
эффектам мЭГТ, описанным в доклинических исследованиях. По-видимому, не существует 
повышенного риска распространения заболевания, и ранние результаты указывают на улучшение 
выживаемости без заболевания у пациентов, получавших mEHT. 



Учитывая способность мЭГТ нагревать опухоли в пределах 
умеренного диапазона гипертермического нагрева [как 
продемонстрировано на модели свиньи, на других моделях 
животных. и исследования на людях, улучшенная перфузия и 
способность увеличивать абсорбцию лекарств, mEHT является 
безопасной и эффективной технологией нагрева, которую можно 
легко применять для лечения опухолей, которые 
продемонстрировали преимущества с добавлением гипертермии. 











Вызванное теплом увеличение ответа опухоли на химиотерапию 
может быть обусловлено следующими тремя факторами.  
  

 
● Во-первых, мягкий нагрев увеличивает доставку химиотерапевтических препаратов к 

опухолям за счет увеличения опухолевого кровотока.  
 
 

● Во-вторых, мягкий нагрев повышает поглощение клетками лекарств за счет увеличения 
проницаемости клеточных мембран.  
 
 

● В-третьих, нагревание повышает скорость реакции лекарств, что усиливает их 
цитотоксичность. 



● Хорошо известно, что нагревание опухолей до умеренных 
температур, например 40–43 ° C, убивает опухолевые клетки 
и увеличивает опухолевый ответ при лучевой и 
химиотерапии различными противораковыми препаратами. 
 

● В настоящем исследовании, в отношении рецидива рака 
шейки матки у пациентов, ранее получавших облучение, 
химиотерапия в сочетании с модулированной электро-
гипертермией значительно увеличивала ответ на лечение. 
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Фунготерапия. Базовый протокол 

● Исследования японского ученого - миколога Горо Чихара, который  выделил из древесных грибов 
шиитаке полисахарид «лентинан» и клинически убедился в его колоссальной противоопухолевой 
активности, полностью реальны. Опыты на животных в Токийском центре онкологии показали: 
совсем небольшая доза лентинана – всего 1/2 мг на 1 кг веса – вызвала полный регресс опухоли 
типа саркома 180 у 80 % мышей, а доза в 1 мг/кг полностью остановила рост опухолей в 100 % 
случаев. 

● Исследования доказали, что лентинан стимулирует деятельность Т-лимфоцитов, которые, в свою 
очередь, активизируют макрофаги. Они уничтожают чужеродные клетки с помощью фермента 
под названием перфорин (perforin). Перфорин создает отверстия в наружной мембране 
чужеродных клеток, вследствие чего они выпускают жидкость, и в конце концов погибают. 

● Противоопухолевые вещества, подобные лентинану, есть практически во всех грибах в той или 
иной степени. Наиболее сильные находятся в грибах: Веселке обыкновенной, Рейши, 
Кордицепсе, Шиитаке, Дождевике, Трутовике лиственничном, Лисичках, Вешенке, Болетусе. 
 



Механизм действия 

Грибные вещества не убивают сами онкоклетки, а активизируют 
макрофаги, которые вырабатывают перфорин, воздействующий  на 
больные (только на больные) клетки. Дело в том, что раковая опухоль 
при развитии выделяет  специальные токсины, которые парализуют  
макрофаги – и они при определенном накоплении  таких токсинов     « 
впадают в спячку» или вяло «бродят» вокруг онкоклетки, не в силах 
распознать «врага».  Грибные полисахариды  имеют способность 
адсорбировать эти токсины («обволакивать их»), тем самым создавая 
условия для схватки макрофагов с онкоклетками. 



1 этап. Снятие интоксикации в крови.  

● Грибные полисахариды в это время  адсорбируют  токсины опухоли и расчищают  место для 
войны макрофагов с онкоклетками. Обычно этот этап длится 1-3 месяца и называется 
«маркерным курсом». За это время  должна понемногу восстанавливаться  формула крови – 
начинает расти гемоглобин,  приближаются  к норме все остальные показатели.  

● Обычно  в этом этапе используется формула трех грибов  – «Шиитаке» (водорастворимый)  по 1 
грамму три раза в день до еды, «Рейши» в капсулах – 130 мг 3 раза в день, «Веселка» в капсулах -  
600 мг 3 раза в день.  

● Дополнительно по показаниям: «Чага», «Агарик бразильский», «Кордицепс», «Санхван», 
«Траметес», «Дождевик», «Пория» и др. Анализ крови  должен фиксироваться  каждый месяц – 
чем быстрее будет достигнута стабилизация  формулы крови, тем быстрее будет достигнут 
результат.  



2 этап. « Замораживание»  болезни.  

За это время  грибные вещества должны стабильно способствовать  выделению перфорина 
макрофагами, то есть они  уже активно «расчистили  поле боя», но им необходимо постоянно 
поддерживать «бойцов» в стабильной форме и не снижать количество  перфорина.  За это 
время  еще достаточно слабые макрофаги должны  уничтожать  молодые вновь образующиеся 
онкоклетки, следовательно,  в этот период  - продолженного роста опухоли и метастазов быть 
не должно. Этот период стабилизации может быть  достаточно долгим, а может быть и очень 
коротким – от 2 до 6 месяцев. Это самый ответственный период – неопределенно долгое 
сдерживание роста  опухоли и метастазов  может  перейти в их регресс (уменьшение), но может 
и остаться на этапе  стабилизации, в редких случаях  не удается достаточно долго  удерживать 
деление клеток  и идет опять  прогресс болезни (обычно это бывает при запущенных формах 
неоперабельного рака). 

 



● «Шиитаке» по 150 миллиграмм 2 раза в день до еды,  
● «Рейши» в капсулах – 130 мг 2 раза в день,  
● «Веселка» в капсулах -  600 мг 2 раза в день. 

 
● Дополнительно «Пория» - 200 мг 2 раза в день 



3 этап. Реабилитация 

● Повторяем базовый курс и добавляем варианты:  
● «Кордицепс»,  

● «Пория»,  
● «Траметес»,  
● «Санхван»,  

● «Снежный гриб»,  
● «Агарик»,  

● «Мейтаке»,  
● «Болетус»,  

● «Муэр» 





Мы пришли к выводу, что уровень доказательств недостаточно 
силен, чтобы делать какие-либо четкие выводы, и дает нам 
лишь осторожное предположение о том, что фармакопунктура 
может помочь облегчить связанную с раком боль, другие 
различные симптомы, такие как кишечная непроходимость, 
икота, лихорадка, QOL. Чтобы подтвердить этот вывод, 
необходимы дальнейшие тщательно спланированные и 
проведенные исследования. 













Шестьдесят лет назад Отто Варбург первоначально предложил, чтобы аэробная ферментация 
глюкозы была эпифеноменом, представляющим одну из самых фундаментальных проблем в 
физиологии раковых клеток, которая заключается в нарушении или повреждении дыхательной 
дисфункции. Но многие онкологи считают, что канцерогенез возникает из-за ряда генетических 
аномалий. Сидни Вейнхаус и Алан Айзенбург подвергли критике мнение Варбурга. Хотя Peter 
Pedersen и Thomas Seyfried et al. показали, что затяжная респираторная дисфункция митохондрий 
является основной причиной основного канцерогенеза. Тем не менее, большая часть путаницы, 
связанной с происхождением рака, возникает из-за отсутствия единой теории, которая могла бы 
объединить разнообразные наблюдения о природе заболевания. Thomas N Seyfried показал, что 
большинство раковых генных дефектов могут возникать как последующий эпифеномен прогрессии 
опухоли, а не как причины рака. 6 Хотя в рамках проектов по геному рака было разработано почти 
700 целевых методов лечения, лечение для пациентов с солидными опухолями не было 
разработано на основе этих стратегий. 8 Джеймс Уотсон, Нобелевский лауреат, открывший 
двухцепочечную ДНК, недавно предложил уделять больше внимания метаболизму рака. 9 Понятно, 
что повреждение митохондрий, которое вызывает потерю цитохрома С из ассоциированных 
митохондрий, приводит к потере способности подвергаться апоптозу. Эксперименты по 
гибридизации подтвердили, что нормальные митохондрии обладают способностью подавлять 
митохондрии рака. 

https://medcraveonline.com/MOJCRR/given-the-continuing-dispute-over-the-role-of-genetic-abnormalities-and-protracted-mitochondrial-respiratory-dysfunction-in-carcinogenesis-what-is-the-core-underlying-entity.html#ref1
https://medcraveonline.com/MOJCRR/given-the-continuing-dispute-over-the-role-of-genetic-abnormalities-and-protracted-mitochondrial-respiratory-dysfunction-in-carcinogenesis-what-is-the-core-underlying-entity.html#ref6
https://medcraveonline.com/MOJCRR/given-the-continuing-dispute-over-the-role-of-genetic-abnormalities-and-protracted-mitochondrial-respiratory-dysfunction-in-carcinogenesis-what-is-the-core-underlying-entity.html#ref8
https://medcraveonline.com/MOJCRR/given-the-continuing-dispute-over-the-role-of-genetic-abnormalities-and-protracted-mitochondrial-respiratory-dysfunction-in-carcinogenesis-what-is-the-core-underlying-entity.html#ref9




Раковая ткань на самом деле состоит 

из трех компонентов: опухолевый 

специфический опухолевый маркер 

(онкопетальный антиген = s- TM ), 

опухолевый ассоциированный 

опухолевый маркер 

(онкоплацентарный антиген = a-

 TM ) и опухолевый маркер, 

связанный с ростом (g- TM ), 

который является информация о 

раковых кровеносных сосудах, так 

как плод также состоит из плода, 

плаценты и хориона. 



Вывод 
 ● Мы можем преодолеть высокую чувствительность, но низкую специфичность при первоначальном 

обследовании, используя различные комплексные опухолевые маркеры, многомерный анализ и 
фракционирование сыворотки с помощью биохимической биопсии. Мы могли бы получить более точный 
TMCA с высокой чувствительностью и высокой специфичностью. Эта система TMCA не имеет проблем с 
гоночной стеной. Рак может быть диагностирован в соответствии с естественной историей рака, используя 
динамический анализ комбинации опухолевых маркеров (TMCA), который является более чувствительным, 
чем диагностика изображений. Используя этот метод, мы можем избежать неправильной диагностики 
оценки риска рака. 
 

● В 1988 году нам удалось достичь довольно высокой чувствительности к обнаружению рака (87,5%), но 
относительно низкой специфичности (30–76%) к слепым образцам сыворотки, отправленным в нашу 
лабораторию клиникой Майо в США. С тех пор мы использовали различные сложные производители 
опухолей, формулу многомерного анализа и фракционирование сыворотки с помощью биохимической 
биопсии на слепых образцах сыворотки, отправленных из клиники Майо. В настоящее время мы достигли 
высокой чувствительности (80–90%) и высокой специфичности (84–85%) для раннего выявления рака с 
помощью сыворотки с помощью нашего комбинированного анализа маркера опухоли (TMCA). Эта система 
TMCA имеет сходную точность для ранней диагностики рака у жителей Японии и США. Теперь этот 
динамический TMCA позволяет диагностировать рак с большей легкостью и, вероятно, с еще меньшими 
затратами. TMCA также кажется более чувствительным, чем диагностика изображений, и, используя этот 
метод. 
 





● Из исследований in vitro, на животных и эпидемиологических исследованиях на людях имеется 
достаточно доказательств того, что определенные витамины, такие как 

● витамин D3,  
● фолат,  
● витамин В6 и  
● бета-каротин, а также питательные микроэлементы, такие как  
● куркумин,  
● пиперин,  
● сульфорафан,  
● индол-3-карбинол,  
● кверцетин,  
● эпигаллокатехин галлат (EGCG) и  
● омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК), проявляют противоопухолевую 

активность в отношении молочной железы рак и могут предложить естественную 
стратегию химиопрофилактики рака молочной железы и снизить риск рецидива рака 
молочной железы. 





Обильные и убедительные доклинические данные показывают, что STF 
может снижать токсичность и одновременно увеличивать эффективность 
широкого спектра химиотерапевтических агентов. Доклинические данные, 
свидетельствующие о том, что STF могут усиливать эффекты лучевой 
терапии и TKI, также являются многообещающими. В клинических 
исследованиях STF выступает в качестве многообещающей стратегии для 
повышения эффективности и переносимости химиотерапии. Он выглядит 
безопасным в качестве дополнения к химиотерапии у людей и может 
уменьшить побочные эффекты и повреждение ДНК в здоровых клетках в 
ответ на химиотерапию. Тем не менее, необходимы дополнительные 
исследования, чтобы твердо «твердо установить» установить клиническую 
эффективность и безопасность. 



Еда непросто даётся онкобольным. 

Тошнота, отсутствие аппетита, 

изменившийся вкус знакомых продуктов 

– всё это и многое другое не даёт 

нормально поесть. А ведь именно для 

пациентов людей получение пищи 

особенно важно! Как же себя вести, 

какие существуют правила? Что можно, 
а что нельзя? Рассказываем. 



1. Старайтесь поддерживать здоровый вес 
Попытайтесь не набирать и не сбрасывать вес в процессе лечения рака. 

Диета – не лучшая идея, ведь потеря веса уменьшает ваши энергетические 

запасы. Хотя мы не раз писали, что физическая активность не только не 

вредна, но и крайне важна для онкопациентов. А здесь даже рассказали, 
как зарядка убивает рак на биологическом уровне: bit.ly/FB111019 

https://bit.ly/FB111019?fbclid=IwAR0-It5GkkqoqpWtJEMfn9FErO8TgrWcgLudvyEWpHnd4kK1i93ZyWXw_FA


2. Ешьте много маленьких трапез 
Лучше всего разделить свой дневной рацион на 5-6 маленьких или очень 

маленьких приёмов пищи. Это позволит доставить в организм необходимое 

количество калорий, белков и полезных веществ. Тем самым вы также 

снизите риск некоторых «побочек»: например, тошноты. Кстати, один рецепт 

такой «маленькой или очень маленькой» трапезы мы приводили вот 
тут: bit.ly/FB030519 

https://bit.ly/FB030519?fbclid=IwAR2oRHeWvihoEm9e9Uyafj8F6fsdUqMWfbRy9r1q9VOCery7itXSy6LP2Qg


3. Выбирайте пищу, богатую белком 
Белок помогает восстановиться повреждённым клеткам вашего организма. Он 

также усиливает иммунную систему, что полезно в борьбе с раком. Старайтесь 

использовать диетические продукты, богатые белком. Например, яйца, рыбу, 

диетическое мясо (курицу или индюшку), обезжиренные молочные продукты, 
орешки и ореховое масло, бобы, сою. 



4. Используйте цельнозерновые продукты 
Такой подход позволит вам получать достаточно углеводов и пищевых 

волокон, сохраняя энергию. Источники? Коричневый рис, цельнозерновые 
хлеб и макароны, а также… овсянка,  



5. Ешьте овощи и фрукты 
Выбирайте разноцветные овощи и фрукты, и старайтесь съесть не меньше 
пяти 80-граммовых порций в день. 



6. Откажитесь от вредных жиров 
Придётся на время перестать есть жирное и жареное, и перейти на варёное 

и печёное. Источники здорового жира: оливковое масло, авокадо, орехи, 
семечки. 



7. Ограничьте потребление сладкого 
Печально, но факт. Мы даже не будем говорить на тему «питается ли рак 

сахаром». Достаточно того, что сладкие десерты обычно имеют низкую 

пищевую ценность и занимают в вашем животе место полезной еды. Мы уж 
не говорим о сладких напитках! Кстати, интересное о них тут: bit.ly/FB110818 

https://bit.ly/FB110818?fbclid=IwAR17MfJ8jqsHfbnxm3B0DJdoNkmXPewHt1O6afFiwT2QPsCIKHtLGmhtaiw


8. Пейте много воды 
Восемь стаканов по 250 миллилитров, итого два литра в день. Причём, 

только напитки без кофеина: то есть, чай и кофе не в счёт. Постарайтесь их 
вообще избегать, ведь кофеин выводит жидкость из организма. 



9. Позаботьтесь о пищевой безопасности 
Мойте руки перед приготовлением пищи, используйте разные 

разделочные доски для мяса и овощей, правильно храните готовую еду – 
обо всём этом и многом другом мы уже подробно писали: bit.ly/FB011119 

https://bit.ly/FB011119?fbclid=IwAR3IFO-tWZuOtYnHF4XhoDIpxi6ElWuqOZBJej6zCC0P8WGrhZPJd_l37ic


10. Следите за гигиеной полости рта 
Химиотерапия и лучевая терапия приводят к множеству побочных эффектов, 

мешающих нормальному питанию. Частый пример – стоматит, бывают и 

проблемы с глотанием. Чистите зубы мягкой или очень мягкой зубной щёткой 

после каждого приёма пищи. И пользуйтесь зубной нитью, если нет высокого 

риска кровотечений (например, при низких тромбоцитах или плохой 

сворачиваемости крови). Вообще о предотвращении и лечении стоматита мы 
писали не раз: bit.ly/FBстоматит 

https://bit.ly/FB%D1%81%D1%82%D0%BE%D0%BC%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%82?fbclid=IwAR047zeeIgrAlczjSB-3gv8AkzO1YXPFtemXPTgp2zsUq5gLJHuavlzSGws
https://bit.ly/FB%D1%81%D1%82%D0%BE%D0%BC%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%82?fbclid=IwAR047zeeIgrAlczjSB-3gv8AkzO1YXPFtemXPTgp2zsUq5gLJHuavlzSGws


11. Уточните у своего врача, нужны ли вам БАДы 
Как правило, приём витаминов, минералов и витаминных комплексов не 

рекомендован. Хотя бывают и исключения. Мы освещали эту 
тему: bit.ly/FB_280119 

https://l.facebook.com/l.php?u=https://bit.ly/FB_280119?fbclid%3DIwAR0em7x-yNv4BzRADd8NUflsIE0HoiJ2nzsBo9L3Y9AMoCAbC-0Wxs-hVzc&h=AT3cLS7ew06EQP2Ed9FPNId3dyLkeuKZhbUYKqx_tL2VsL_UMf567r9Z1BUrvKFp3jq2gd8AWNuXdxSf08zb6MPLjr-4ivzwhcpQZKPCaUzRDixtqjLJYOLeij5WEKUL07oCAKIPXw


12. Пейте меньше алкоголя или не пейте вовсе 
Алкоголь выводит из организма нужную ему воду и подавляет столь важную 
иммунную систему. Не говоря уже о связи алкоголя и рака: bit.ly/FB180119 

https://bit.ly/FB180119?fbclid=IwAR3YrnporKov6z5y1cJJysYSs5WkXLlSAEVmYRnUTkUW8xHKMxUDiX5x7X8




Известно, что витамин С (VitC) непосредственно влияет на рост раковых клеток в доклинических 
моделях, но клинических доказательств его противоопухолевой эффективности мало. Кроме 
того, является ли и как VitC модулирует противоопухолевые иммунные ответы, в основном 
неизвестно. Здесь мы показываем, что полностью компетентная иммунная система необходима 
для максимизации антипролиферативного эффекта VitC в опухолях молочной железы, 
колоректального рака, меланомы и поджелудочной железы мыши. Высокие дозы VitC 
модулируют инфильтрацию микроокружения опухоли клетками иммунной системы и 
замедляют рост рака в зависимости от Т-клеток. VitC не только усиливает цитотоксическую 
активность адаптивно переносимых Т-клеток CD8, но также взаимодействует с иммунотетапией 
контрольных точек при некоторых типах рака. Комбинация VitC и ICT может быть 
излечивающейдля опухолей с высокой мутационной нагрузкой. 





Вопрос о том, может ли употребление зеленого чая (GT) снизить риск развития рака молочной 

железы (BC), остается спорным. Поиск проводился с использованием баз данных PubMed, 

Embase и Web of Science. Обобщенный метод наименьших квадратов и модель ограниченного 

кубического сплайна были выполнены для оценки тенденций доза-эффект между 

потреблением ГТ и риском БК. Относительная доля риска (ARP) также была 

рассчитана. Всего было включено 16 исследований, и объединенные относительные риски 

составили 0,86 (95% ДИ: 0,75–0,99) для риска БК при самых высоких и самых низких уровнях 

потребления ГТ. Потребление GT ( p нелинейность  = .110), употребление GT лет ( p нелинейность = 

.393) и риск БК были отрицательно линейно коррелированы. Кроме того, результаты ARP, 

продемонстрированные в Китае, показывают, что люди, которые пьют GT, не страдают 

от BC, 23,5% которых можно отнести к употреблению GT. В заключение следует 

отметить, что употребление ГТ может оказать положительное влияние на снижение 
риска БК, особенно при длительных высоких дозах. 





Т-клетки атакуют раковые клетки 



Т-клетки имеют «рецепторы» на своей поверхности, которые позволяют им «видеть» на химическом 

уровне. 

Команда Кардиффа обнаружила Т-клетку и ее рецептор, которые могут находить и убивать широкий 

спектр раковых клеток в лаборатории, включая клетки рака легких, кожи, крови, толстой кишки, 

молочной железы, костей, предстательной железы, яичников, почек и шейки матки. 

Важно, что он оставил нормальные ткани нетронутыми. 

Как именно это происходит, все еще изучается. 

 

Этот специфический Т-клеточный рецептор взаимодействует с молекулой, называемой MR1, которая 

находится на поверхности каждой клетки человеческого организма. 

 

Считается, что MR1 сигнализирует об искаженном метаболизме, происходящем внутри раковой 

клетки, в иммунную систему. 

 

«Мы первые, кто описал Т-клетку, которая обнаруживает MR1 в раковых клетках, чего раньше не было, 

это первый в своем роде», - сказал BBC исследователь Гарри Долтон. 



"Популярные темы и без Вас будут популярны, 
работайте над менее известными темами!" 

"Я никогда не ожидал, как аутофагия в 
дрожжах поможет в лечении рака" 

"20 лет я исследовал один ген аутофагии" 



Временное торможение аутофагии выявляет сегментарное 
изменение старения с повышенным риском развития рака 

 



Аутофагия и рак: pro et contra 
Результаты подтверждают теорию, что снижение аутофагии достаточно, 
чтобы вызвать некоторые молекулярные и фенотипические 
характеристики, связанные со старением млекопитающих, включая 
развитие возрастных заболеваний и сокращение продолжительности 
жизни. Здесь следует отметить, что наши мыши Atg5i фенокопируют 
другие модели старения, обусловленные накоплением повреждений и, в 
частности, митохондриальной дисфункцией, однако еще неизвестно, будет 
ли изменена функция митохондрий в этой ситуации. Кроме того, мы не 
можем исключить синергетические эффекты доксициклиновых побочных 
эффектов с ингибированием аутофагии, так как такое сравнение с другими 
индуцибельными моделями потребовалось бы для исключения этой 
возможности. 



Аутофагия является важным путем клеточной деградации с центральной ролью в 

метаболизме, а также в базовом контроле качества, двух процессах, неразрывно связанных 

со старением. Уменьшение аутофагии связано с увеличением возраста, однако неизвестно, 

является ли это причиной в процессе старения и может ли восстановление аутофагии 

противодействовать этим эффектам старения. Здесь авторы демонстрируют, что 

ингибирование системной аутофагии вызывает преждевременное приобретение возрастных 

фенотипов и патологий у млекопитающих. Примечательно, что восстановление аутофагии 

обеспечивает почти полное восстановление здоровья от болезней старения и значительное 

увеличение продолжительности жизни; однако на молекулярном уровне это восстановление 

кажется неполным. Важно отметить, что мыши, восстановленные при помощи аутофагии, 

поддаются спонтанному образованию опухолей. Таким образом, эти данные свидетельствуют 

о том, что хроническое торможение аутофагии приводит к необратимому увеличению 

риска развития рака и раскрывает двухфазную роль аутофагии в развитии рака, 
являющуюся одновременно подавляющей опухоль и онкогенной. 



Было предложено несколько режимов увеличения продолжительности жизни и здоровья 
млекопитающих, таких как ограничение калорий или фармакологическая модуляция, для 
воздействия на них посредством регуляции аутофагии. Однако эти эффекты также носят 
плейотропный характер и изменяют множество клеточных процессов, делая невозможным 
деконволюцию и приписывание роли аутофагии в этих условиях. Хотя последние генетические 
модели, которые непрерывно стимулируют аутофагический поток в течение всей жизни, 
продемонстрировали увеличение продолжительности жизни и здоровья в системах 
млекопитающих, неясно, является ли ущерб, нанесенный потерей аутофагии, достаточным для 
ускорения возраста и может быть обращен вспять. Если терапевтические схемы у людей должны 
быть установлены в более позднем возрасте, после того, как аутофагическое повреждение 
накапливается, выяснение способности восстановления аутофагии восстановить это повреждение 
является критическим. В нашей модели показатели системного воспаления и слабости показали 
значительное улучшение при восстановлении аутофагии, что привело к увеличению 
выживаемости. Однако, хотя некоторые ткани (то есть печень и сердце) показали 
макроскопическую нормализацию, дальнейший анализ выявил сохранение патологических 
фенотипов. Наши результаты показывают, что маркеры старения, такие как TAF, или 
макроскопические фенотипы, такие как седение и кифоз, могут не полностью восстановиться. 



Наш неожиданный вывод о том, что временное ингибирование аутофагии 
предрасполагает к усилению развития опухоли, дает потенциальное генетическое 
объяснение контекст-зависимой роли аутофагии в онкогенезе:  т.е. аутофагия может 
быть супрессором опухоли или опухолью промоутер, Необратимое повреждение, 
вызванное ингибированием аутофагии (например, нестабильность генома), может 
придать опухолевой восприимчивости, в то время как аутофагическая активность, 
возможно, необходима для фактической злокачественной 
трансформации. Клиническое значение наших данных не ограничивается состоянием 
пожилого возраста. Поскольку некоторые патофизиологические состояния, такие как 
ожирение, связаны с недостаточным уровнем аутофагии, было бы интересно 
определить, сохраняют ли люди, страдающие ожирением, повышенный риск развития 
опухоли даже при потере веса по сравнению с популяциями, никогда не страдающими 
ожирением. 





Адаптация рака 

● Ученые Калифорнийского университета в Сан-Диего выяснили, что в опухолевых клетках в изобилии 
содержатся кольцевые молекулы внехромосомной ДНК, которые играют ключевую роль в способности рака 
сопротивляться лечению. Об этом сообщается в пресс-релизе на сайте MedicalXpress. 
 

● Исследователи проанализировали кольцевую ДНК с помощью секвенирования, которое позволяет 
установить нуклеотидную последовательность (первичную структуру) молекулы. По этой 
последовательности была реконструирована уже трехмерная структура ДНК, а также картина 
эпигенетической регуляции, которая влияет на активность генов. 
 

● Оказалось, что кольцевая ДНК в раковых клетках характеризуется высокой активностью, что способствует 
синтезу факторов роста и других соединений, способствующих развитию опухолей. Эта форма ДНК 
нетипична для человеческих клеток, напоминает ДНК у бактерий и обнаруживается в 50 процентах случаев 
рака. 
 

● Считалось, что внехромосомная ДНК встречается редко, но в исследовании 2014 года Пол Мишель (Paul 
Mischel) и его коллеги обнаружили, что ДНК играет центральную роль в лекарственной устойчивости 
некоторых опухолей головного мозга. При делении дефектной клетки дочерние клетки получают сразу 
несколько копий онкогенов, что обеспечивает более быструю эволюцию. Это отличается от обычного 
митоза, при котором происходит копирование только хромосом. 





Не секрет, что, несмотря на быстрое развитие новых методов лечения рака, мы до сих пор не можем 
полностью уничтожить опухоль. Каждый раз, когда мы атакуем опухоль, опухоль нейтрализует наши 
попытки. Канцерогенез может быть представлен в виде дерева, ветви которого являются различными 
проопухолевыми механизмами, а ствол является биологическим явлением, которое «питает» эти 
ветви. Дерево может быть уничтожено двумя способами: либо срезая ветку для ветви без гарантии того, 
что новые ветви не будут расти, либо срезая ствол и позволяя ветвям увядать. Чтобы срубить ствол, 
необходимо понять природу биологического явления, которое помогает опухоли избежать атаки со 
стороны иммунной системы, лекарств и иммунотерапии. Подсказка в том, что проопухолевые механизмы 
объединены одной целью - повысить устойчивость опухолевой клетки к иммунным факторам и 
лекарствам. Феномен, который повышает устойчивость клеток, хорошо известен в биологии - 
адаптация. Если иммунитет не сразу разрушает опухолевую клетку, клетка начинает адаптироваться к 
ней. Наша гипотеза заключается в том, что адаптация на коротких расстояниях к иммунным факторам 
играет роль в формировании толерантности опухоли к иммунитету и иммунотерапии. Это порождает идею 
снижения выживаемости опухолевых клеток путем нарушения механизмов адаптации. Действительно, 
«отключение» иммунной системы на время до начала терапии и применение иммунотерапии только к 
опухолевым клеткам, которые потеряли свою повышенную резистентность, могут стать новым подходом к 
повышению эффективности иммунотерапии. 









Ситуация напоминает парадокс древнегреческого философа Зенона о безуспешных 
попытках Ахилла догнать черепаху - к тому времени, когда Ахиллес добирается до 
места, где была черепаха, черепаха уже немного опередила его. Как это ни 
парадоксально, это так, если предположить, что Ахиллес бежит 
дискретно. Противоопухолевая терапия разрабатывается «дискретно» в соответствии 
с принципом «как только обнаружен проопухолевый механизм, разработайте 
лекарство для его подавления». Ингибиторы контрольных точек являются последним 
примером. Однако, как только врач подавляет PD-1 и CTLA-4, опухоль синтезирует 
другие контрольные точки, например, VISTA, Парадокс Зенона предполагает, что цель 
терапии должна выходить за рамки возможностей опухоли, чтобы выровнять 
терапевтический эффект. Для этого вам нужно понять, какие биологические явления 
делают опухоль устойчивой к различным агрессивным факторам и помочь ей 
избежать преследования иммунной системы. 



Канцерогенез может быть представлен в виде дерева, ветви которого являются 
различными проопухолевыми механизмами, а ствол является биологическим 
явлением, которое «питает» эти ветви. Дерево может быть уничтожено двумя 
способами: либо срезая ветку для ветви без гарантии того, что новые ветви не будут 
расти, либо срезая ствол и позволяя ветвям увядать. Иммунотерапия использует 
первый метод, например, путем блокировки контрольной точки. Но вскоре опухоль 
синтезирует другие контрольные точки и выживает. Чтобы срубить ствол, 
необходимо понять природу биологического явления, которое помогает опухоли 
избежать атаки со стороны иммунной системы, лекарств и 
иммунотерапии. Подсказка в том, что проопухолевые механизмы объединены 
одной целью - повысить устойчивость опухолевой клетки к иммунным факторам и 
лекарствам. 



● Исходя из их природы и роли в эволюции, адаптации были классифицированы на две 
категории: адаптация на короткие (временные) и долгосрочные (на постоянные). Основные 
принципы концепции адаптации на короткие расстояния были сформулированы Феликсом 
Меерсоном: 

 
● 1. Периодическое действие повреждающего фактора повышает устойчивость клеток к этому 

фактору большей, ранее недопустимой силы, т.е. формирует адаптацию. При адаптации к 
одному повреждающему фактору устойчивость клеток к другому фактору, с которым клетка 
даже не сталкивалась, может возрасти. 
 

● 2. Адаптация к повреждающему фактору достаточно большой продолжительности 
обеспечивается структурным следом. Структурный след представляет собой комплекс 
изменений в клетках, таких как экспрессия генов, увеличение количества рибосом и 
митохондрий, которые синтезируют белки АТФ. 
 

● 3. После прекращения адаптивного фактора структурный след исчезает вместе с повышенной 
стабильностью. Этот процесс называется дезадаптацией. 



● Первый принцип концепции адаптации предполагает, что опухоль выживает благодаря адаптации к агрессивным 
факторам микросреды, таким как гипоксия, свободные радикалы и воспалительные цитокины. Раковые клетки 
увеличивают поглощение глюкозы, нейтрализуют свободные радикалы, продуцируют многие 
противовоспалительные цитокины и тем самым повышают свою устойчивость к гипоксии, окислительному стрессу 
и воспалению. Кроме того, противовоспалительные цитокины опухоли перепрограммируют макрофаги в 
проопухолевый фенотип и ингибируют ЦТЛ. Эти процессы отражают формирование адаптации опухолевых клеток к 
агрессивной микросреде, которая создает гипоксию и иммунную систему. 

● Таким образом, если иммунитет не сразу разрушает опухолевую клетку, клетка начинает адаптироваться к 
ней. Если врачу с помощью иммунотерапии не удается увеличить силу иммунной атаки до уровня, который убивает 
опухоль, это приводит к дополнительной адаптации опухолевой клетки и повышает ее устойчивость. «То, что нас не 
убивает, делает нас сильнее» - формула адаптации, которую сам Ницше неосознанно использовал. Эта стратегия 
выживания была хорошо известна в средневековой Франции. Французские короли, которые принимали не 
летальные дозы яда с детства, со временем стали невосприимчивыми к смертельным дозам. Аналогично, 
адаптированная опухоль становится толерантной к действию иммунных факторов и иммунотерапии. Поэтому, 
вероятно, иммунотерапия более эффективна на ранних стадиях развития опухоли, когда адаптация опухоли еще не 
завершена, чем на более поздних стадиях, когда опухоль уже адаптировалась. Слабая иммуногенность опухоли и 
ослабленный иммунитет пожилых людей, вызывающие слабые иммунные реакции, могут способствовать 
адаптации опухоли. 

● Иммуноредактирование часто включает в себя несколько этапов противоракового иммунного цикла. Поэтому 
разумно предположить, что комбинированные стратегии будут более эффективно преодолевать адаптацию 
опухоли, чем монотерапия. Действительно, комбинированная терапия с ингибиторами PD-1 / CTLA-4 повысила 
эффективность лечения у пациентов с меланомой по сравнению с монотерапией любым из блокаторов. 

● Выбор цели играет важную роль в комбинированной терапии. В частности, в отличие от комбинации PD1 / CTLA4, 
терапия ингибиторами PD1 и IDO (эпакадостат) не давала повышенного эффекта при прогрессирующей 
меланоме, тогда как комбинированное лечение ингибитором IDO и лучевой терапией предотвращало Т-клетки 
истощение и подавленный рост опухоли. 
 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0306987719310199?dgcid=raven_sd_aip_email&fbclid=IwAR3-QYBAxWOpOnDBz0aRPXP8sIV2ulNodgQ90gKcO33vK7VdI1Pchaa6ies#b0275


● «Регенеративный потенциал» защитных механизмов опухоли и развитие резистентности - еще одна проблема 
комбинированной терапии. В ответ на ингибирование контрольной точки CTLA-4 опухоль синтезирует другие 
контрольные точки, такие как VISTA, и «регенерирует» иммуносупрессивный механизм, и часто развивается 
резистентность в ответ на ингибирование контрольной точки PD-1 и возобновление роста опухоли. 

● При большом количестве потенциальных терапевтических мишеней и индивидуальных характеристиках 
канцерогенеза, возможности активации одного защитного механизма в ответ на ингибирование другого и 
вероятности развития резистентности требуется специальный алгоритм для выбора эффективной комбинации 
мишеней. Примером такого алгоритма является биомаркерный подход, основанный на анализе геномного и 
иммунологического ландшафта опухоли. В частности, этот подход позволил идентифицировать биомаркеры ВПЧ-
позитивного плоскоклеточного рака головы и шеи (HNSCC), такие как вирусные онкопротеины E6 и E7, 
деградацию p53 и функциональную инактивацию Rb и HPV-негативного HNSCC, такие как мутация в TP53 и Гены 
CDKN2A . Понимание геномного и иммунологического ландшафта опухоли поможет трансляционным 
иммунологам-онкологам более эффективно выбирать мишени для комбинированной терапии. 

● Почему иммунитет, который призван нейтрализовать опухоль, начинает способствовать ее адаптации и 
выживанию? Опухолевые клетки быстро делятся и в результате мутаций подвергаются воздействию антигенов не 
хозяина. Ситуация напоминает развитие эмбриона. Вероятно, по причинам биологической целесообразности 
иммунитет использует механизмы адаптации для защиты делящихся опухолевых клеток, не замечая отличий от 
эмбриона. 

● Наша гипотеза о том, что адаптация к иммунным факторам играет роль в формировании толерантности опухолей 
к иммунитету и иммунотерапии, порождает идею снижения выживаемости опухолевых клеток путем нарушения 
механизмов адаптации. 
 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0306987719310199?dgcid=raven_sd_aip_email&fbclid=IwAR3-QYBAxWOpOnDBz0aRPXP8sIV2ulNodgQ90gKcO33vK7VdI1Pchaa6ies#b0245


● Второй принцип концепции адаптации предполагает предотвращение 
адаптации. Это может быть достигнуто путем ингибирования активации 
генов и белков структурного следа адаптации в опухолевых 
клетках. Геномный и протеомный анализ может идентифицировать 
критические компоненты структурного следа и показать, какие гены 
блокировать. Предотвращение образования структурного следа в 
опухолевых клетках может повысить эффективность иммунотерапии. 

● Вышеупомянутый «подход с использованием биомаркеров», а также 
для прогноза, может быть использован в более широком смысле для 
идентификации специфического структурного следа адаптации 
конкретной опухоли и, в конечном итоге, для решения 
индивидуализированного терапевтического подхода. 
 



● Третий принцип концепции адаптации касается того, что делать, когда структурный след уже 
сформирован - прекращение адаптивного фактора ведет к исчезновению структурного следа и потере 
приобретенной устойчивости. В контексте иммунотерапии рака возникает идея «отключить» иммунную 
систему на период до начала дезадаптации опухоли, а затем применять иммунотерапию только к 
опухолевым клеткам, которые утратили свою повышенную резистентность. Эта гипотеза согласуется с 
тем фактом, что лимфодеплеция является критическим шагом для создания благоприятной иммунной 
среды у пациентов до адоптивной клеточной терапии, Возможно, что дезадаптация опухолевых клеток 
в результате удаления медиаторов, происходящих из лимфоцитов, способствует этому эффекту. 

● Тот факт, что терапия на ранних стадиях образования опухоли более эффективна, чем на поздних, 
может быть частично объяснено тем фактом, что формирование системного структурного следа требует 
времени, а на ранних стадиях адаптивное увеличение устойчивость опухолевых клеток. Другим 
косвенным примером участия адаптации опухоли в формировании устойчивости к опухоли является 
мостиковая терапия перед клетками CAR-T. Недавно DeSelm et al. показали, что радиация повышает 
чувствительность опухолей к иммунному отторжению Т-клетками ЦАР в результате утечки антигена 
смягчения. Можно предположить, что выход антигена является компонентом системного структурного 
следа адаптации опухолевых клеток, а его нарушение радиацией делает Т-клеточную терапию ЦАР 
более эффективной. Глубокое понимание компонентов системного структурного следа адаптации 
приведет к более эффективному ингибированию адаптивной устойчивости опухолевых клеток и 
сделает опухолевые клетки более уязвимыми как для традиционных, так и для новых методов лечения 
рака . 
 





Результаты показывают, что лимфопения связана с уменьшением 
выживаемости независимо от традиционных факторов риска и в 
дополнение к ним, особенно когда она сопровождается измененным 
эритропоэзом и / или повышенным воспалением. Иммунный риск 
может быть проанализирован как многомерная сущность, полученная 
из рутинных тестов, способствующих точной медицине и 
вмешательствам в здоровье населения. 





● 1 . фотосенсибилизаторы 
● 2 . Растительные экстракты как натуральные PS в ФДТ 
● 3 . Феофорбид А 
● 4 . Куркумин 
● 5 . Антрахиноны 
● 6 . тиофены 
● 7 . (1) -Гидроксипурпурин-7-лактонэтилметиловый диэфир 
● 8 . Алоэ-эмодин 
● 9 . Tolyporphin 
● 10 . хлорофилин 
● 11 . Hypericin 
● 12 . гипокреллин 
● 13 . Cercosporin 
● 14 . Природные соединения, которые не являются PS, но могут быть использованы в ФДТ 

○ 14.1 . β-глюкан 

○ 14.2 . Индол-3-уксусная кислота 

○ 14.3 . Карвакрол 

○ 14.4 . Аскорбиновая кислота 







Гриб ЛИНЧЖИ 
 ● Гриб Линчжи (лат. Ganoderma lucidum, Трутовик лакированный). 

● Многие удивятся узнав, что гриб линчжи является самым известным, востребованным, изученным 
и часто применяемым в восточной медицине. Линчжи входит в в прописи для долголетия, борьбы 
с раком и заболеваниями сердечно-сосудистой системы КНР, Кореи, Японии, Вьетнама в течение 
нескольких тысяч лет. 

● Это самое изученное средство в современной медицине Китая и также наиболее часто 
применяемое. 

● Наиболее важными фармакологически активными компонентами G. lucidum являются 
тритерпеноиды и полисахариды  Тритерпеноиды обладают гепатопротекторным, 
антигипертензивным, гипохолестеринемическим и антигистаминным действием, 
противоопухолевой и антиэнгиогенной активностью, влияют на агрегацию тромбоцитов и 
ингибирование комплемента. Известно, что полисахариды, особенно бета-d-глюканы, обладают 
противоопухолевым действием благодаря иммуномодуляции и антиангиогенезу. Кроме того, 
полисахариды оказывают защитное действие против свободных радикалов и уменьшают 
повреждение клеток, вызванное мутагенами. 

● www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17875480 
 



КОРДИЦЕПС 
 ● Эти необычные грибы-паразиты растут в горах Тибета, в северной Индии и в Непале. Они хорошо приспособлены к выживанию в суровых 

условиях гор, встречаются на высоте около 4-х километров. В медицине Юго-Восточной Азии используется несколько тысяч лет. Один из самых 
дорогих лекарственных компонентов в мире. 

● Основная составляющая экстракта, полученного из этого гриба, содержит новый био-метаболит, называемый кордицепин (3′-деоксиаденозин), 
который обладает очень сильным противораковым, антиоксидантным и противовоспалительным действием. 
www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3909570/ 

● В кордицепсе содержится более 20 биоактивных компонентов, включая антиоксиданты, нуклеозиды, стерины, жирные кислоты, полисахариды, 
кордицепин, аденозин, D-маннит, пептиды (кордимин и мириоцин), меланин, ловастатин и кордизинины и другие, что может способствовать его 
потенциальной пользе для здоровья. Эти биоактивные компоненты способствуют более чем 30 полезным свойствам кордицепса, включая 
иммуномодулирующую, противоопухолевую, противовоспалительную и антиоксидантную активность. 
www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3924981/ 

● Нуклеозиды, один из основных активных ингредиентов кордицепса, играют важную роль в здоровом функционировании мозга, легких и 
центральной нервной системы, помогая регулировать сон, иммунологический ответ, дыхательную систему, сердце и функция печени и почек. В 
кордицепсе также есть несколько стеринов, которые являются биологическими предшественниками витаминов, необходимых для базового 
развития человека. Из 10 свободных жирных кислот, присутствующих в кордицепсе, пальмитиновая кислота, линолевая кислота, олеиновая 
кислота и стеариновая кислота являются важными питательными компонентами, которые помогают модулировать клеточные функции через их 
рецепторы. Кордицепс также включает полисахариды (углеводы) и D-маннит, также называемый кордицептической кислотой, который помогает 
поддерживать здоровье мозга, почек и органов дыхания. www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK92758/ 

● Кроме того, считается, что гриб стимулирует клетки и химические вещества в организме человека, такие как выработка аденозинтрифосфата (АТФ) 
– обеспечивает энергию для мышц и способствует здоровой иммунной системе. www.healthline.com/health/cordyceps-exercise-performance#how-
its-grown2 

● Поддерживает антиоксидантную активность. В исследованиях экстрактов кордицепса образцы показали значительную антиоксидантную 
активность, «которая может быть одной из причин противовозрастного, противоопухолевого, противовоспалительного, антиатеросклерозного и 
иммуномодулирующего действия кордицепса». www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK92758/table/ch5-t1/?report=objectonly 

● Предупреждает метастазирование, в клинических испытаниях улучшает общее состояние на фоне химиотерапии. Снижает уровень белка и 
стабилизирует состояние при почечной недостаточности. В рандомизированном слепом исследовании показан гипогликемический эффект. 
Регулирует сердечный ритм, кардиотоник, антиаритмическое. Успешно используется в качестве дополнения в лечение хронического гепатита B и 
C. Снижает уровень холестерина и триглицеридов (ЛПНП). 

● Medicinal Value of the Caterpillar Fungi Species of the Genus Cordyceps (Fr.) Link (Ascomycetes). A ReviewJohn Holliday & Matt Cleaver Aloha Medicinals 
Inc., Carson City, NV 89706, USA Оригинал статьи www.alohamedicinals.com/ascomycetes.pdf 
 



СОЛОДКА 
 

● Солодка занимает в фармакологии Юго-Восточной Азии последние 
4000 лет особое место. Это единственное лекарственное растение, 
которые входит в состав всех императорских прописей Кореи, Китая, 
Вьетнама, Японии, а также популярна в Индии в составах для 
долголетия и очень серьезных заболеваниях. 

● ГЕРОПРОТЕКТОР за счет мощного противовоспалительного действия. 
 
www.ncbi.nlm.nih.gov/m/pubmed/25782036/?i=4&from=/25907962/relate
d 

 



Астрагал 
● Экстрагированные вещества (стероидный сапонин астрагалозид) двух видов астрагалов — астрагала 

перепончатого (Astragalus membranaceus), «Хуан-чи», и шерстистоцветного (Astragálus dasyánthus) попадая в 
кровь, проникая в клетку, включают ген, отвечающий за временную актививацию теломеразы. 

● Активированная теломераза начинает достраивать конечные участки хромосом путем добавления 
нуклеотидных оснований. Нарастив таким способом теломеры, клетка получает дополнительную 
возможность делиться, функционировать и продолжать жить, по сути, превращаясь из стареющей в 
молодую и активную. Весь этот процесс зеркально отражается и на организме в целом. После прекращения 
приема препарата теломераза вновь «засыпает». Таким образом, ее активация является временной и 
контролируемой. У онкологических пациентов подобный процесс не происходит! 

● В 1998 году Джерри Шей и его коллеги активировали фермент теломеразу в нормальных соматических 
клетках человека, благодаря чему удалось существенно продлить жизнь клеток в лабораторных условиях – 
впервые в истории клетки продолжили делиться за пределами лимита Хейфлика. 

● В 2009 году Элизабет Блэкберн, Кэрол Грейдер и Джек Шостак были удостоены Нобелевской премии в 
области медицины и физиологии за открытие механизма как теломеры защищают концы хромосом. 

● До недавнего времени на рынке существовал только один препарат (БАД), который, как утверждалось 
стимулирует выработку теломеразы и увеличивает теломеры  
 

www.liebertpub.com/doi/full/10.1089/rej.2010.1085 
 



ДИГИДРОКВЕРЦИТИН 
 ● Dihydroquercetinum – биофлаваноид. Экстракт из лиственницы даурской Larix dahurica Turcz. 

● Геропртектор. Сенолитик. Антиоксидант, антигипоксант, противоотечное, антиоксидантное, 
дезинтоксикационное, капилляропротективное. 

● Дигидрокверцетин, в отличии от кверцетина не имеет мутогенных свойств. 
— ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19326464 
Кверцетин и дигидрокверцетин имеют терапевтический потенциал в качестве антираковых препаратов. И 
не смотря на близость их молекулярного строения кверцетин проявляет себя как мутаген, 
а дигидрокверцетин не проявляет мутагенных свойств ни при каких условиях. 

● Механизмом воздействия кверцетина/дегидрокверцетина, ведущего к улучшению памяти и обучения, 
является ингибирование белков участвующих в сигнальных путях апоптоза и MAPK, что способствует 
усилению пластичности и долговременной потенциации синаптической передачи. 

● www.nature.com/articles/s41598-019-43345-w 
● Комбинация сенолитических препаратов значительно снижает нагрузку на стареющие клетки у людей. 
● В исследовании американских специалистов приняли участие пациенты с заболеваниями почек, 

ассоциированных или вызванных диабетом. В течение трех дней добровольцы перорально получали 
комбинированную дозу дазатиниба и кверцетина. Через 11 дней ученые исследовали образцы крови, 
кожи и жировой ткани и сравнили результаты с анализами, выполненными до начала терапии. 
Препараты очистили организм от сенесцентных клеток через пару дней, а эффект длился как минимум 
в течение 11 дней. 
 

www.ebiomedicine.com/article/S2352-3964(19)30591-2/fulltext 
 



ЭЛЕУТЕРОККОК 
 

Адаптоген у пожилых  
 
www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15207399 

 
 









Хотя очевидно, что ресвератрол показал отличные противораковые свойства, большинство 
исследований проводилось на клеточных культурах и доклинических моделях. Эти физиологические 
эффекты резвератрола также были исследованы на людях, поскольку нельзя предполагать, что 
результаты испытаний на животных моделях будут справедливы для людей из-за различий в 
генетике и профиле метаболизма. Фармакокинетику, метаболизм и токсичность ресвератрола 
оценивали у здоровых добровольцев и пациентов раком. Ресвератрол быстро метаболизируется, 
главным образом, в конъюгаты глюкуронида и сульфата, которые выводятся с мочой. Из-за плохой 
биодоступности ресвератрола из-за его широкого метаболизма исследователи использовали 
большие дозы (до 5 г / день). Эти исследования показали, что ресвератрол хорошо переносится и 
безопасен. Тем не менее, побочные эффекты, включая диарею, тошноту и боль в животе, 
наблюдались у субъектов, принимающих более 1 г ресвератрола в день. Последующие клинические 
испытания в настоящее время исследуют этот предел дозы. Слабая биодоступность ресвератрола 
является серьезной проблемой в отношении экстраполяции его воздействия на человека, и были 
разработаны различные подходы для повышения его биодоступности, включая потребление его с 
различными продуктами питания, используя его в сочетании с дополнительным фитохимическим 
пиперином и с использованием подхода пролекарства, микронизированных порошков или 
нанотехнологических составов. 



Эффект ресвератрола у пациентов раком был исследован в нескольких клинических 
испытаниях. Первое клиническое исследование, касающееся ресвератрола и рака, было 
выполнено Nguyen et al. Они изучили влияние лиофилизированного виноградного порошка (GP) 
(содержащего ресвератрол и резвератрол, полученный из растений) на сигнальный путь Wnt, 
который, как известно, участвует в канцерогенезе толстой кишки, при обычном раке толстой кишки 
и слизистой оболочке толстой кишки. Введение GP (80 г / день, содержащее 0,07 мг ресвератрола) 
в течение двух недель приводило к снижению экспрессии гена-мишени Wnt в обычной слизистой 
оболочке, но не оказывало влияния на слизистую оболочку рака. Это указывает на то, что ГП или 
ресвератрол могут играть полезную роль в профилактике рака толстой кишки, а не в лечении 
установленного рака толстой кишки. Патель и соавт. изучали влияние введения ресвератрола в 
дозе 0,5 или 1 г / день в течение восьми дней на экспрессию маркера пролиферации Ki-67 в 
колоректальной ткани и сообщали о 5% снижении пролиферации опухолевых клеток. У пациентов с 
колоректальным раком с метастазами в печень введение SRT501 (микронизированного препарата 
ресвератрола, производимого Sirtris Pharmaceuticals, GSK Company, Кембридж, Массачусетс, США) в 
дозе 5 г / день в течение двух недель увеличило количество расщепленной каспазы-3 в ткани 
печени, что свидетельствует о повышенном апоптозе раковой ткани по сравнению с субъектами, 
получавшими плацебо. 



В фазе 1 экстракта кожуры винограда мускадина было выявлено, что исследование 
фазы 1 с биохимически рецидивирующим раком предстательной железы, которым 
была назначена высокая доза (4000 мг / пациент ) кожицы из мускатного винограда 
( Vitis rotundifolia ), содержащей эллаговую кислоту, кверцетин и резвератрол, 
безопасен и требует дальнейшего изучения в исследовании фазы II с оценкой дозы. В 
другом рандомизированном плацебо-контролируемом клиническом исследовании с 
использованием двух доз резвератрола (ресвератрола по 150 мг или 1000 мг в сутки) в 
течение 4 месяцев было обнаружено значительное снижение уровней 
андростендиона, дегидроэпиандростерона и дегидроэпиандростерона-сульфата в 
сыворотке, тогда как размер простаты не изменялся у пациентов с доброкачественной 
гиперплазией предстательной железы.  



Было обнаружено, что первичное карбонилирование белка увеличивается в несколько раз в присутствии высоких уровней активных 
форм кислорода (ROS), таких как свободный радикал аниона супероксида (O 2 

- ) и свободных радикалов оксида азота (NO), и других 
активных свободных радикалов, таких как перекись водорода (H 2 O 2 ), гидроксильный радикал (HO) и анион пероксинитрита 
(ONOO - ). Существует несколько источников АФК в пищеварительном тракте, и некоторые микробы, присутствующие в ободочной 
кишке, производят большое количество АФК внутри клеток, которые являются продуктами митохондриального дыхания при 
аэробном метаболизме, а при хроническом воспалении большое количество АФК вырабатывается нейтрофилами. фагоцитоз 
бактерий, гранулированных материалов или растворимых раздражителей. Окислительное разложение полиненасыщенных жирных 
кислот может инициировать цепные реакции, которые приводят к образованию разнообразных карбонильных соединений (длиной 
от трех до девяти атомов углерода), наиболее реакционноспособными и цитотоксичными являются α, β-ненасыщенные альдегиды, 
также называемые электрофильными карбонилами. К ним относятся акролеин, глиоксаль, метилглиоксаль, кротоновый альдегид, 
малоновый диальдегид и 4-гидроксиноненал. Реакционноспособные кетоны или альдегиды, которые могут реагировать с 2,4-
динитрофенилгидразином (DNPH) с образованием 2,4-динитрофенилгидразона (DNP). Язвенный колит (ЯК) - это тип хронического 
воспалительного заболевания кишечника (ВЗК), при котором окислительный стресс играет критическую роль в его патогенезе и 
злокачественном прогрессировании до колоректального рака (КРР). Окислительная активация факторов транскрипции NF-
 κB стимулирует экспрессию различных провоспалительных цитокинов в эпителиальных клетках кишечника, таких как TNF- α , IL-1, IL-
8 и COX-2, и способствует воспалению и канцерогенезу. Окислительный стресс также активирует сигнальные пути митоген-
активируемой протеинкиназы (MAP) киназы (MAPK). Желудочно-кишечный тракт человека подвергается воздействию 
карбонильных угроз, таких как употребление красного мяса, алкогольных напитков и курение, которые увеличивают 
карбонилирование белка, воспаление и развитие опухоли. Однако было показано, что диетическое потребление зеленых листовых 
овощей, фруктов, рыбы и вина снижает карбонилирование белка. Также сообщалось, что добавление ресвератрола в дозе 5 мг / 
день в течение шести дней увеличивало степень концентрации карбонила белка и цитопротективного фермента NQO1 в тканях 
слизистой оболочки ободочной и прямой кишки у пациентов с колоректальным раком по сравнению с их контрольными 
субъектами. Однако, вопреки этим положительным результатам, существуют некоторые свидетельства того, что прием 
ресвератрола может оказывать неблагоприятное воздействие на некоторых пациентов раком. В фазе II клинического испытания с 
участием пациентов с множественной миеломой добавка SRT501 в дозе 5 г / день вызвала несколько неожиданных побочных 
эффектов, включая нефротоксичность, которая могла привести к смерти одного пациента. Однако эта высокая доза SRT501 была 
определена как безопасная в других клинических исследованиях с участием нескольких здоровых и пациентов групп 
населения. Данные об эффективности резвератрола при лечении рака очень малы. Поскольку в большинстве этих клинических 
испытаний использовался небольшой размер выборки пациентов и использовались разные дозы и разные пути введения 
ресвератрола, данные клинических исследований на людях показали противоречивые результаты применения ресвератрола. 



В дополнение к эффектам у субъектов с раком, также был продемонстрирован эффект ресвератрола у субъектов 
с более высоким риском развития рака. Например, ресвератрол добавки в дозе 50 мг два раза в день в течение 
12 недель уменьшил метилирование ДНК гена опухолевого супрессора Рас - ассоциации , содержащий домен 
белка 1 (RASSF1A) в груди женщин с более высоким риском рака молочной железы. Также было показано, что 
добавление ресвератрола в дозе 1 г / день в течение 12 недель повышает концентрацию связывающего 
половые стероидные гормоны глобулина (ГСПГ), что связано с уменьшением риска рака молочной железы и 
оказывает благоприятное влияние на метаболизм эстрогена; таким образом, он может снизить факторы риска 
развития рака молочной железы у женщин с ожирением и избыточной массой тела в постменопаузе. Другое 
клиническое исследование было сосредоточено на влиянии ресвератрола на потенциальные биомаркеры для 
снижения риска развития рака. Циркулирующие концентрации инсулиноподобного фактора роста (IGF-1) и IGF-
связывающего белка 3 (IGFBP-3) связаны с более высоким риском распространенных видов рака. Браун и 
соавт. показали, что введение ресвератрола в дозе 2,5 г / день в течение 29 дней приводило к снижению 
циркулирующих уровней IGF-1 и IGFBP-3 у здоровых добровольцев. Их исследования показывают, что 
способность ресвератрола снижать циркулирующий IGF-1 и IGFBP-3 у людей может представлять собой 
антиканцерогенный механизм. В другом исследовании Chow et al. обнаружили, что введение ресвератрола по 1 
г / день в течение четырех недель модулировало изоферменты I фазы (цитохром P450) и ферменты 
детоксикации II фазы, участвующие в активации и детоксикации канцерогенов. Однако эти полезные эффекты в 
основном минимальны, а иногда и противоречивы. Тем не менее, похоже, что ресвератрол оказал 
положительное влияние на профилактику и лечение рака. Следовательно, эффективность и безопасность 
ресвератрола в исследованиях на людях должны быть дополнительно исследованы, чтобы лучше понять и 
развить его терапевтический потенциал для онкологических пациентов. 



Ресвератрол. Выводы 

● Используя различные модели in vivo и in vitro, было доказано, что ресвератрол способен ослаблять 
различные стадии канцерогенеза. Огромное количество экспериментальных исследований in vivo и in vitro, а 
также несколько клинических испытаний представили доказательства огромного потенциала ресвератрола в 
качестве противоракового средства как для профилактики, так и для лечения широкого спектра раковых 
заболеваний. Ресвератрол обладает очень низкой токсичностью, и, хотя он имеет несколько молекулярных 
мишеней, он действует на различные защитные и общие пути, которые обычно изменяются при большом 
количестве опухолей. Это говорит о том, что ресвератрол может быть более подходящим для использования 
в качестве антиканцерогена, и он также может эффективно оказывать противоопухолевые эффекты в 
сочетании с различными химиотерапевтическими средствами и таргетной терапией. Способность 
предотвращать канцерогенез включает ингибирование окислительного стресса, воспаления и пролиферации 
раковых клеток, а также активацию жестко регулируемых механизмов гибели клеток. Однако из-за 
сложности и количества вовлеченных клеточных процессов, необходимо больше исследований, чтобы 
полностью понять, как ресвератрол может использоваться для предотвращения развития рака. Кроме того, 
плохая биодоступность ресвератрола у людей была критической проблемой в отношении перевода 
результатов фундаментальных исследований в разработку терапевтических агентов. Хотя клинические 
испытания на людях дали положительные результаты, многие противоречивые результаты остаются, что 
может быть отчасти из-за применяемых протоколов дозирования. Чтобы увеличить биодоступность 
ресвератрола и в качестве потенциального адъюванта, активные исследования должны быть сосредоточены 
на системах доставки ресвератрола, составах и модуляции метаболизма ресвератрола и возможных 
взаимодействиях ресвератрола с другими соединениями, 







В целом метформин в состоянии:  
● 1) уменьшить заболеваемость раком,  
● 2) уменьшить смертность от рака,  
● 3) увеличить ответ на лечение в раковых клетках при 

использовании лучевой терапии и химиотерапии,  
● 4) оптимизировать движение опухоли и уменьшить 

злокачественность,  
● 5) уменьшить вероятность рецидива,   
● 6) уменьшить повреждающее действие производных андрогенов 



Метформин в профилактике и лечении рака 
 

Существует ряд опубликованных исследований и наблюдений, которые указывают на снижение 
риска развития рака и его смертности среди пациентов с диабетом, которые используют метформин 
в дозах 1500–2 250 мг в день. Эванс и другие объяснили, что вероятность возникновения рака у 
пациентов, которые используют метформин, меньше, чем у тех, кто не использует этот 
препарат. Кроме того, исследование 2529 женщин с раком молочной железы предложили увеличить 
ПЦР (патологический полный ответ) среди пациентов с сахарным диабетом , использующих 
метформин по сравнению с пациентами с диабетом и без диабета , не использующих 
метформин. Недавние исследования также показывают, что даже использование низких доз 
метформина снижает риск рака прямой кишки, поскольку метформин ингибирует рост раковых 
клеток и уменьшает их пролиферацию. Например, согласно некоторым данным, метформин 
ингибирует пролиферацию раковых клеток молочной железы, простаты, толстой кишки, матки, 
яичников и глиомы. 



Антипролиферативные эффекты метформина на раковые клетки связаны с активацией AMPK, 
инактивацией механизма mTOR, снижением EFGR (рецептор эпидермального фактора роста) и 
MAPK (митоген-активируемая протеинкиназа), снижением экспрессии и активности циклинов и 
экспрессии ген р27. Поскольку функция mTOR в клетках заключается в росте и синтезе белков и 
производстве жира, следовательно, метформин ингибирует рост и пролиферацию клеток, 
ингибируя активность mTOR. Использование метформина улучшает показатели RFS (n = 623) и 
OS (n = 1936) и специфической для рака выживаемости (CSS) (n = 533) у пациентов с 
колоректальным раком. Кроме того, Лэнгли и др., Один из великих онкологов в 
Великобритании, относительно эффективности метформина в лечении рака, заявили, что у 
пациентов, принимающих метформин, был лучший общий рецидив (RFO) и CSS, чем у тех, кто 
не использовал метформин , Также имеются данные о снижении пролиферации раковых клеток 
при раке толстой кишки. Например, согласно Hosono et al., Низкие дозы метформина (250 мг / 
день) были связаны с разрушением очагов аберрантной крипты (АПФ), который является 
маркером, связанным с наличием рака толстой кишки. 



Согласно различным опубликованным исследованиям, использование метформина (высокие дозы) 
снижает вероятность смерти у пациентов с колоректальным раком. Это исследование было 
проведено в 2001–2006 гг. Для диабетиков, которые использовали метформин до постановки 
диагноза рака (n = 207), и для пациентов с диабетом (n = 108) и пациентов без диабета (n = 3501), 
которые не использовали метформин. Также, согласно результатам Гарретта, использование 
метформина снизило вероятность смертности у пациентов с раком прямой и ободочной кишки на 
один-четыре уровня на 40%.  Метформин также улучшает показатели RFS, OS и CSS у пациентов с 
раком простаты. Рак предстательной железы является одним из распространенных заболеваний в 
обществе и второй по значимости причиной смерти среди мужчин. Согласно некоторым данным, 
метформин может быть использован для лечения рака, такого как рак простаты. Например, в 
нескольких исследованиях сообщалось об увеличении индекса ОС и снижении риска рака простаты 
из-за применения метформина. Кроме того, согласно исследованию пациентов с раком простаты 
(ранняя стадия), у пользователей метформина были лучшие ОС, CSS и RFO. Согласно анализу 
пациентов с раком простаты, метформин снизил вероятность рецидива заболевания на 
18%. Oliveria и др. Также показали, что применение метформина у пациентов с диабетом снижает 
риск рака поджелудочной железы. Ruiter и соавторы исследовали риск рака поджелудочной 
железы у пациентов, принимающих метформин и сульфонилмочевину, и указали, что 
использование метформина снижает риск рака поджелудочной железы. 



Метформин также улучшает RFS (n = 271) у пациентов с раком молочной железы; никаких 
изменений в индексе OS (n = 2045) не было зарегистрировано в этой группе населения. Согласно 
результатам Бодмера и др., Риск рака молочной железы у людей, принимающих метформин более 
5 лет, был снижен. 98 Кроме того, согласно результатам исследований Jiralespnog и соавторов на 
пациентов диабетом (n = 155) и недиабетических (n = 2,374) раком молочной железы, 
патологическая полная ремиссия (pCR) пациентов, принимающих метформин наряду с 
химиотерапией, была выше по сравнению с пациентам, которые не получали метформин.  Другие 
связанные исследования также показали, что метформин снизил вероятность развития рака печени 
на 62% у пациентов с СД 2. Существуют исследования, касающиеся рака головы и шеи, которые 
показывают увеличение RFS и CSS в результате использования метформина (нет изменений в 
ОС). Это исследование также указывает на увеличение OS при раке легких или увеличение RFS и OS 
при раке шейки матки или увеличение OS и CSS при раке желудка (также называемом раком 
желудка). Среди важных факторов, которые приводят к тому, что результаты этих индексов 
различны, можно указать на различия в характеристиках пациентов, типе опухоли и биологии 
опухоли. В целом, согласно сообщениям, связанным статьям, а также моделям на животных и 
людях, риск развития рака снижается благодаря применению метформина, особенно у пациентов с 
диабетом.  























Рак лёгких и интегративная медицина 





Онкогематология 



Nutrition (Prostate Cancer)  
 

● Not listed as an obesity-associated CA; obesity associated with more aggressive CaP  

● Plant-based diet recommended in view of + association with animal fat, red meat, dairy and energy 

from alcohol and sugar; eggs implicated  

● Fish may be protective  

● Lycopene, cruciferous glucosinolates, soy isoflavones, green tea cathechins and pomegranate 

polyphenols all appear beneficial 



Supplements (Prostate Cancer) 

● Whole foods best source of nutrients  

● SELECT quenched enthusiasm for embracing supplements as CaP prophylaxis  

● Vitamin D complex; higher levels may ↑ risk CaP; lower levels may ↑ metastases 

● Hormonally active D3- calcitriol- studied to lower PSA velocity with mixed results  

● Calcium also complex; high intake of dairy and total dietary Ca++ may ↑ risk CaP  

● Ca++ supplements appear to ↑ risk of fatal CaP 



More Supplements (Prostate Cancer) 

● Omega 3 fatty acids likely beneficial despite concern raised by SELECT dataset analysis  

● Pomegranate polyphenols may be best delivered as a capsule to avoid juice sugar load  

● Modified citrus pectin may be useful in slowing PSA doubling time per ongoing uncontrolled trial  

● Zyflamend™ and Pomi-T® have shown positive results 



Lifestyle (Prostate Cancer) 

● Physical activity- job-related and recreationalinconsistently associated with ↓ risk CaP  

 

●           Regular vigorous activity in men <65 lowers overall risk and risk of aggressive disease 

 

●           In men with CaP, post-diagnosis PA lowered risk of CaP-related and all cause mortality 

 

●                     Studies evaluating effect of PA on bone density and risk of PA in men with osseous 

metastases unremarkable 



Complementary Therapies  

● Two studies evaluated acupuncture for hot flashes secondary to androgen deprivation  

●           9/22 (41%) reported >50% ↓ in hot flash scores with associated improvements in QOL and 

sleep quality  

●           14 men receiving AP twice a week for 4 weeks reported benefit in hot flash scores at 2 and 6 

weeks as well as 8 months after enrollment 



More Complementary Therapies 

● Feasibility study of complementary therapy during radiation randomized 18 men each to SOC, Reiki 

therapy or relaxation response therapy with cognitive restructuring  

● Trial too small for effectiveness endpoints but RRT group showed significant improvement in FACT-

G QOL score  

● For patients classified as anxious at baseline, improvement seen in both RRT and Reiki groups 



Mind/Body 

● Men with early stage CaP randomized to 8-week MBSR training (N=24) or attention control arm 
(N=19) in a pilot feasibility trial  
 

● 47% men approached elected to participate  
 

● MBSR participants with significant ↓ in CaP anxiety and uncertainty intolerance as well as ↑ in 
mindfulness, global mental health and posttraumatic growth  
 

● Prior study of MBSR with yoga in 10 men found ↓ stress over 1 yr study period and ↓ cortisol, 
proinflammatory cytokines and systolic blood pressure 



A Truly Integrative Intervention 

● Ornish regimen offered in an RCT to men with low or favorable intermediate risk CaP choosing not 
to undergo conventional therapy  
 

● Vegan diet with ~10% calories from fat  
 

● Supplemented with soy, fish oil (3 g), vitamin E (400 IU), selenium (200 mcg), vitamin C (2 g)  
 

● 30 min walk 6 days a week  Stress managed with gentle yoga-based activity, breathing, 
meditation, imagery and progressive relaxation 1 hr daily  
 

● Weekly 1 hr support group to enhance adherence  
 

● Control patients asked not to make diet and lifestyle ∆’s 



Truly Integrative Intervention Results 

● PSA dropped 4% in Ornish regimen group and rose 6% in controls (P=0.016)  
 

● After 12 mos, 6/49 control and 0/43 Ornish pts elected conventional care; at 24 mos, 13/49 and 
2/43 (P< 0.05)  
 

● Experimental arm demonstrated significant improvements in wt, abdominal obesity, bp, lipids 
 

● Modulated expression of genes critical to tumorigenesis seen in Ornish regimen men  
 

● Increase in relative telomere length after 5 yrs of f/u 



Putting It All Together 

● Organic, plant-based, antioxidant-rich, anti-inflammatory, whole foods diet  
 

● Increased lycopene, soy, polyphenolic compounds  
 

● Reduced saturated fats  
 

● Regular program of vigorous PA to facilitate healthy body weight  
 

● Judicious use of supplements  
 

● Consider benefits of yoga with implementation of stress reduction by initiating meditation practice 
 

● Traditional Chinese medicine useful for symptom management and overall balance 





«Но выживет ли пациент, помрет ― им наплевать.  

А у меня, видите ли, есть маленькое хобби ― 

непростительное, согласен, ― я стараюсь сохранить 

человеку жизнь» 

Марио Пьюзо  

"Крестный отец". 


