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Введение
Лейомиосаркома (ЛМС) относится к злокачественным 

опухолям мезенхимального происхождения, возникает из 
гладкомышечных клеток и характеризуется преимуще-
ственно бурным и агрессивным течением [1, 2]. ЛМС мо-
жет встречаться практически в любых анатомических зо-
нах, однако чаще поражает тело матки и мягкие ткани [3]. 
Неблагоприятный прогноз при ЛМС связан как с высокой 

частотой местных рецидивов, так и частотой метастази-
рования, достигающей 45%. Пятилетняя общая выжива-
емость (ОВ) при ЛМС матки для всех стадий, по данным 
разных авторов, колеблется от 25 до 76%, при этом 5-лет-
няя ОВ при метастатической ЛМС составляет только  
10–15% [4, 5]. При ЛМС мягких тканей вне зависимости от 
стадии и степени злокачественности 5-летняя ОВ состав-
ляет от 24 до 82,6% [6, 7]. 
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Аннотация
Обоснование. По литературным данным, активация каскада PI3K-AKT-mTOR играет роль в развитии лейомиосаркомы 
(ЛМС), а экспрессия маркеров данного сигнального пути в опухоли ассоциируется с более агрессивным течением заболе-
вания. Кроме того, есть некоторые данные по эффективному применению mTOR-ингибиторов при ЛМС.
Цель. Изучить частоту экспрессии маркеров mTOR и phospho-mTOR при рецидиве высокозлокачественной ЛМС матки и 
оценить влияние экспрессии phospho-mTOR на непосредственные и отдаленные результаты применения доксорубицин-
содержащих режимов химиотерапии и комбинации гемцитабин + доцетаксел.
Материалы и методы. В исследование включена 31 пациентка с ЛМС матки high-grade, прооперированная по поводу 
рецидива. На готовых гистологических препаратах операционного материала проведено иммуногистохимическое иссле-
дование с использованием антител mTOR и phospho-mTOR. Оценен уровень экспрессии данных маркеров от 0 до 100%. 
Проанализированы непосредственные и отдаленные результаты наиболее часто используемых режимов лекарственного 
лечения (доксорубицинсодержащих режимов и комбинации гемцитабин + доцетаксел) в зависимости от уровня экспрес-
сии phospho-mTOR в опухоли.
Результаты. Экспрессия mTOR в опухоли выявлена у 4 пациенток с уровнем экспрессии от 1 до 2%, а экспрессия phospho-
mTOR – у 20 пациенток с уровнем экспрессии от 1 до 70%. Медиана общей выживаемости в группе без экспрессии phospho-
mTOR – 135 мес, в группе с экспрессией – 104 мес, р=0,732. При использовании доксорубицинсодержащих режимов в 
группе с экспрессией phospho-mTOR у 12% пациентов зафиксирован частичный эффект (ЧЭ), медиана выживаемости без 
прогрессирования (ВБП) – 26,7 мес, в группе без экспрессии не было ни одного ЧЭ, медиана ВБП – 8,7 мес, р=0,67. При ис-
пользовании комбинации гемцитабин + доцетаксел в группе с экспрессией phospho-mTOR у 24% пациентов отмечен ЧЭ, 
медиана ВБП – 11,1 мес, в группе без экспрессии у 14% пациентов выявлен ЧЭ, медиана ВБП – 12,4 мес, р=0,372.
Заключение. У 2/3 пациентов с ЛМС матки high-grade выявлена экспрессия phospho-mTOR. Не получено влияния экспрес-
сии данного маркера на общую выживаемость всех включенных пациентов и на ВБП у пациентов, получивших химиотера-
пию по схеме гемцитабин + доцетаксел. Отмечена тенденция к увеличению ВБП в группе с экспрессией phospho-mTOR у 
пациентов, получивших доксорубицинсодержащие режимы химиотерапии.
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Основным методом лечения локализованных форм ЛМС, 
определяющим прогноз, является радикальная опера-
ция. При этом в случае ЛМС матки оптимальным объемом 
операции является экстирпация матки с придатками [8]. 
При лечении диссеминированных форм методом выбо-
ра является химиотерапия. Несмотря на определенные до-
стигнутые успехи в лечении ЛМС матки и мягких тканей, 
их нельзя назвать удовлетворительными. Прогноз данной 
группы пациентов остается неблагоприятным. В этой свя-
зи продолжается поиск предиктивных и прогностических 
факторов ЛМС.

Геномные нарушения встречаются в 88% случаев ЛМС, 
причем чаще при высокозлокачественных (G3), чем при низ-
козлокачественных (G1). На основе цитогенетического ис-
следования ЛМС относят к саркомам с плеоморфной гисто-
логией, сложным кариотипом и анеуплоидией [9].

Активация каскада PI3K-AKT-mTOR при ЛМС
Группа американских исследователей показала, что 62% 

ЛМС матки имеет потерю участка хромосомы 10q. Потеря 
10q ассоциируется с высокой степенью злокачественности 
и частыми рецидивами опухоли. Также большинство ЛМС 
матки имеет потерю хромосомного участка 13q, который ко-
дирует ген-супрессор RB. Однако потеря 13q ассоциируется 
с более благоприятным прогнозом, чем потеря 10q [10]. Те же 
исследователи  на небольшой группе внематочных ЛМС 
(n=17) продемонстрировали, что потеря участка хромосомы 
10q ассоциируется с большим размером опухоли и наличием 

метастазов [11]. Другие авторы показали, что делеции хромо-
сомы 10 наблюдаются примерно в 40–50% ЛМС [12]. 

Участок хромосомы 10q кодирует гены-супрессоры PTEN 
и MXI1. В частности, в условиях потери экспрессии гена- 
супрессора PTEN активируется каскад PI3K-AKT-mTOR (рис. 1). 

Каскад PI3K-AKT-mTOR – внутриклеточный сигналь-
ный путь, центральными компонентами которого являют-
ся ферменты фосфоинозитид-3-киназа (PI3K), киназы AKT 
и mTOR. В свою очередь активация киназы mTOR оказыва-
ет влияние на рост и пролиферацию клеток (mTOR усили-
вает трансляцию белков, ответственных за рост и деление 
клеток, таких как циклин D1, запускает и стимулирует про-
цесс клеточного роста через контрольные точки G1 и S фаз 
клеточного цикла), на ангиогенез (mTOR усиливает транс-
ляцию индуцируемых гипоксией факторов HIF-1/HIF-2. 
Эти транскрипционные факторы управляют экспрессией 
генов, отвечающих за реакцию на гипоксический стресс, 
в том числе таких факторов роста сосудов, как сосудисто- 
эндотелиальный фактор – VEGF, тромбоцитарный фактор 
роста – PDGF и трансформирующий фактор роста – ТФР-α, 
и клеточный метаболизм (mTOR усиливает экспрессию 
транспортеров питательных веществ на поверхности кле-
ток, повышенный доступ к питательным веществам, под-
держивает рост и выживание злокачественных клеток) [13].

Экспрессия маркеров каскада PI3K-AKT-mTOR 
при ЛМС. Роль экспрессии различных маркеров каскада 
PI3K-AKT-mTOR при ЛМС изучена в нескольких исследо-
ваниях. В крупном европейском исследовании с помощью 
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Abstract
Background. Taking into account the literature data, the activation of the PI3K-AKT-mTOR cascade plays a role in the 
development of leiomyosarcoma (LMS), and the expression of markers of this signaling pathway in the tumor is associated with a 
more aggressive course of the disease. In addition, there is some data on the effective use of mTOR inhibitors in LMS.
Aim. To study the frequency of expression of mTOR and phospho-mTOR markers in relapse of high-grade uterine LMS and to 
evaluate the effect of phospho-mTOR expression on the immediate and long-term results of the use of doxorubicin-containing 
chemotherapy regimens and the combination of gemcitabine + docetaxel.
Materials and methods. The study included 31 patients with high-grade uterine LMS operated on for relapse. IHC was 
performed using mTOR and phospho-mTOR antibodies on ready-made histological preparations of the surgical material. The 
expression level of these markers was estimated as a percentage from 0 to 100%. The immediate and long-term results of the 
most commonly used drug treatment regimens (doxorubicin-containing regimens and gemcitabine + docetaxel combinations) 
were analyzed depending on the level of phospho-mTOR expression in the tumor.
Results. The expression of mTOR in the tumor was detected in 4 patients with an expression level from 1 to 2%, and the 
expression of phospho-mTOR was detected in 20 patients with an expression level from 1 to 70%. Median OS in the group without 
phospho-mTOR expression was 135 months, in the group with expression – 104 months, p=0.732. When using doxorubicin-
containing regimens in the group with phospho-mTOR expression, 12% of patients had a partial response (PR), median PFS was 
26.7 months, in the group without expression there was no PR, median PFS was 8.7 months, p=0.67. When using a combination 
of gemcitabine + docetaxel, in the group with phospho-mTOR expression, 24% of patients had PR, median PFS was 11.1 months, 
in the group without expression, 14% of patients had PR, median PFS was 12.4 months, p=0.372.
Conclusion. Phospho-mTOR expression was detected in 2/3 of patients with high-grade uterine LMS. There was no effect of the 
expression of this marker on the OS of all included patients and on PFS in patients who received chemotherapy according to the 
gemcitabine + docetaxel regime. There was a tendency to an increase in PFS in the group with phospho-mTOR expression in 
patients who received doxorubicin-containing chemotherapy regimens.
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метода иммуногистохимии (ИГХ) оценена экспрессия мар-
керов, в том числе из каскада PI3K-AKT-mTOR (pS6, PTEN, 
PDGFR-α, ERBB2 и EGFR), в большой когорте сарком мат-
ки (n=288), включающей ЛМС. Показано, что экспрес-
сия pS6 ассоциируется с более высокой степенью злока-
чественности опухоли, более частым рецидивированием, 
а также более низкой выживаемостью без прогрессирова-
ния (ВБП) [14]. 

K. Brewer Savannah и соавт. исследовали с помощью ме-
тода ИГХ экспрессию компонентов пути PI3K-AKT-mTOR, 
pS6 и p4E-BP1 в опухолевых образцах ЛМС матки (n>200) 
и проанализировали прогностическую роль этих маркеров. 
Повышенная экспрессия pS6 и p4EBP1 коррелировала с про-
грессированием заболевания [15]. 

Японские исследователи оценили экспрессию mTOR, 
phospho-mTOR, а также белков AKT, S6, 4E-BP1 на 114 об-
разцах сарком мягких тканей и костей, которые включали 
ЛМС (n=11). ИГХ-анализ показал, что при ЛМС экспрессия 
p-АKТ выявлена в 4 образцах из 11 (при этом в 1 случае вы-
явлен высокий уровень экспрессии – score 2), mTOR – в 8 (7), 
p-S6K – в 7 (6), 4E-BP1 – в 9 (5), экспрессии p-mTOR не вы-
явлено. При клинико-патологическом анализе среди всех 
включенных в исследование сарком показано, что актива-
ция АKТ статистически значимо коррелирует с более высо-
кой вероятностью метастазирования [16].

Другая группа ученых из Японии с помощью метода ИГХ 
оценила экспрессию таких компонентов каскада mTOR, как 
p-АKТ, p-mTOR, pS6, p4E-BP1 и PTEN, в 145 опухолевых об-
разцах ЛМС мягких тканей. В результате проведенного ис-
следования фосфорилированные формы АKТ, mTOR, S6 и 
4E-BP1 были положительными в 78,3, 72,6, 74,5 и 70,5% об-
разцов соответственно. Эти результаты коррелировали друг 
с другом и ассоциировались с более высокой митотической 
активностью и, следовательно, неблагоприятным прогно-
зом. Снижение экспрессии PTEN выявлено только в 19,7% 
и не имело статистически значимой корреляции с AKT или 
другими молекулами [17].

Группа французских ученых показала, что при ЛМС, осо-
бенно высокодифференцированных, наблюдаются сниже-
ние экспрессии белка PTEN, являющегося супрессором 
каскада mTOR, и гиперэкспрессия одного из основных ком-
понентов пути mTOR2 – белка RICTOR [18].

Ученые из США показали роль активации каскада mTOR 
в развитии ЛМС на животной модели (мышь). Выведена ли-
ния мышей с инактивированным геном PTEN. У 80% мышей 
развились гиперплазия гладкомышечных клеток и абдоми-
нальные ЛМС. Кроме того, в этом же исследовании оценена 
эффективность mTOR-ингибитора, эверолимуса, в группе 
мышей с ЛМС: отмечены замедление роста опухоли и уве-
личение продолжительности жизни [19].

Применение mTOR-ингибиторов при ЛМС. Исследо-
ваний по изучению mTOR-ингибиторов у пациентов с ЛМС 
совсем немного.

Французские ученые исследовали темсиролимус на 6 па-
циентах с распространенными ЛМС различных локали-
заций, которые уже получили 3–4 линии лечения. По кри-
териям RECIST у 3 пациентов отмечена стабилизация 
заболевания. По критериям Choi эти пациенты имели ча-
стичный ответ, который связан с клиническим улучшением 
и биологическими признаками противоопухолевой актив-
ности темсиролимуса [20].

Эверолимус при саркомах изучен в исследовании II фазы, 
куда включен 41 пациент с метастатической или рецидиви-
рующей нерезектабельной саркомой костей и мягких тканей 
(из них с ЛМС – 9 пациентов) после прогрессирования на хи-
миотерапии, содержащей антрациклины и ифосфамид. Ре-
зультаты оказались невпечатляющими: ВБП на 16-й неделе 
наблюдения составила 27% (95% доверительный интервал – 
ДИ 16–42%), медиана ВБП – 1,9 мес (95% ДИ 1,3–2,4 мес), 
медиана OВ – 5,8 мес (95% ДИ 3,6–8,0 мес). Однако следует 
отметить, что в группе ЛМС у 4 из 9 пациентов достигнута 
стабилизация заболевания [21]. 

В крупном рандомизированном исследовании SUCCEED 
III фазы при распространенных саркомах мягких тканей и 
костей изучен ингибитор mTOR, ридафоролимус. В иссле-
дование включены 711 пациентов с метастатическими сар-
комами мягких тканей или костей, в том числе с ЛМС, ко-
торые достигли объективного ответа или стабилизации на 
предыдущей химиотерапии. Отмечалось статистически 
значимое увеличение ВБП в группе с ридафоролимусом по 
сравнению с группой плацебо (17,7 нед против 14,6 нед). Ри-
дафоролимус статистически значимо индуцировал умень-
шение таргетных очагов на 1,3%, в то время как в группе 
плацебо отмечено увеличение таргетных очагов на 10,3%. 
Медиана ОВ оказалась выше в группе с ридафоролимусом 
по сравнению с группой плацебо (90,6 нед против 85,3 нед), 
хотя эта разница была статистически незначима [22].

Таким образом, активация каскада PI3K-AKT-mTOR, ве-
роятно, имеет место в развитии ЛМС. Это сподвигло нас к 
проведению небольшого ретроспективного исследования по 
изучению частоты и роли экспрессии маркеров данного сиг-
нального пути на российской популяции. Учитывая корре-
ляцию экспрессии этих маркеров с более агрессивным тече-
нием заболевания согласно литературным данным, принято 
решение сосредоточиться на группе пациенток с рецидивом 
высокозлокачественной ЛМС матки как наиболее прогно-
стически неблагоприятной.

Цели исследования:
• изучить частоту экспрессии маркеров mTOR и phospho-

mTOR при высокозлокачественных ЛМС матки;
• оценить прогностическую значимость экспрессии мар-

керов mTOR и phospho-mTOR; 
• оценить возможное влияние экспрессии mTOR и 

phospho-mTOR на эффективность химиотерапии (доксо-
рубицинсодержащие схемы, гемцитабин + доцетаксел).

Материалы и методы
Нами проведен ретроспективный анализ частоты встреча-

емости экспрессии маркеров mTOR и phospho-mTOR при ре-
цидиве высокозлокачественной ЛМС матки. В исследование 
включена 31 пациентка с ЛМС матки high-grade. Все пациент-
ки прооперированы в ФГБУ «НМИЦ онкологии им. Н.Н. Бло-
хина» с 2010 по 2020 г. по поводу рецидива. Стадирование 
заболевания при постановке диагноза выполнено в соответ-
ствии с критериями TNM-классификации 7-го пересмотра.

Рис. 1. Схема регуляции mTOR в опухолевых клетках.
Fig. 1. Scheme of mTOR regulation in tumor cells.
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Средний возраст включенных пациенток составил 
48,4 года (от 35 лет до 61 года). Исходно заболевание вы-
явлено на I стадии у 67,7% (n=21), II стадии – 12,9% (n=4), 
III стадии – 3,2% (n=1), IV стадии – 6,5% (n=2) пациенток. 
У 9,7% (n=3) больных стадия была не определена. Размер 
первичной опухоли <5 см был у 22,6% (n=7) пациенток, раз-
мер первичной опухоли >5 см – у 77,4% (n=24). В среднем 
включенные пациентки получили 5 линий лекарственного 
лечения (от 1 до 10). Наиболее популярными режимами ле-
чения оказались доксорубицинсодержащие, а именно док-
сорубицин в монорежиме, AI (доксорубицин + ифосфамид), 
ADIC (доксорубицин + дакарбазин), MAID (доксорубицин+ 
ифосфамид + дакарбазин) – их получили в разные линии ле-
чения 87% (n=27) пациенток, а также комбинация гемцита-
бина с доцетакселом – ее получили в разные линии лечения 
77,4% (n=24) пациенток. 

Во всех случаях выполнен пересмотр архивных гистоло-
гических препаратов операционного материала для уточне-
ния степени злокачественности и оценки пригодности блока 
для последующего ИГХ-исследования. На отобранных ги-
стологических препаратах проведено ИГХ-исследование с 
использованием антител mTOR и phospho-mTOR. В связи с 
отсутствием валидированной методики исследования дан-
ных маркеров при ЛМС для интерпретации результатов экс-
прессии mTOR и phospho-mTOR в опухоли нами использо-
вана схема оценки от 0%, что означает, что ни одна клетка 

не имеет экспрессии, до 100%, когда экспрессия выявлена во 
всех клетках опухоли.

С помощью архивной документации изучены и проана-
лизированы непосредственные и отдаленные результаты 
наиболее часто используемых режимов лекарственного ле-
чения (доксорубицинсодержащих режимов и комбинации 
гемцитабин + доцетаксел) в зависимости от уровня экспрес-
сии phospho-mTOR в опухоли. Статистический анализ про-
водился с помощью пакета статистических программ IBM 
SPSS Statistics. Анализ выживаемости проводился по мето-
дике Каплана–Мейера с использованием теста log-rank. Ста-
тистически значимым признавался результат при р<0,05. 
При анализе отдаленных результатов ВБП считался период 
от начала линии лекарственного лечения до прогрессирова-
ния опухоли или последнего наблюдения больного; ОВ счи-
тался период от момента постановки диагноза до смерти по 
любой причине или до последнего наблюдения.

Результаты
В исследуемой группе пациенток с рецидивом ЛМС мат-

ки экспрессия mTOR в опухоли выявлена у 4 (21%) больных, 
а экспрессия phospho-mTOR – у 20 (65%). При этом 4 (21%) 
пациентки были позитивны по обоим маркерам. У 16 (51,6%) 
пациенток отмечена экспрессия только phospho-mTOR. Изо-
лированной экспрессии маркера mTOR не выявлено.

Следует отметить крайне низкий процент клеток с экс-
прессией mTOR – 1% (в 2 случаях) и 2% (в 2 случаях), в то 
время как уровень экспрессии phospho-mTOR варьирует от 
1 до 70% (табл. 1).

После оценки полученных данных по частоте и уровню 
экспрессии маркеров принято решение проводить дальней-
ший анализ с учетом экспрессии только маркера phospho-
mTOR. Пациентки разделены на 2 группы: без экспрессии 
phospho-mTOR (n=11) и с экспрессией (n=20). Средний воз-
раст больных в обеих группах был идентичен (49 и 48,1 года 
соответственно). Большинство пациенток в обеих группах 
имели первичную опухоль >5 см (82 и 80% соответственно). 
Среднее количество линий лекарственного лечения в груп-
пе без экспрессии phospho-mTOR составило 4 (от 1 до 8), а в 
группе с экспрессией – 6 (от 2 до 10). В обеих группах боль-
шинство больных получили доксорубицинсодержащие ре-
жимы лечения (91 и 85% соответственно) и комбинацию 
гемцитабин + доцетаксел (64 и 85% соответственно); табл. 2.

Медиана ОВ в группе без экспрессии phospho-mTOR со-
ставила 135 мес (95% ДИ 0,9–269,15), в группе с экспресси-
ей – 104 мес (95% ДИ 39–169), однако данные различия ока-
зались статистически не достоверны (р=0,732); рис. 2.

При оценке непосредственной эффективности лечения 
доксорубицинсодержащими режимами в группе с экспрес-
сией phospho-mTOR у 12% пациентов зафиксирован частич-

Рис. 2. Медиана ОВ в зависимости от уровня экспрессии phospho-mTOR.
Fig. 2. Median overall survival depending on the level of phospho-mTOR expression.
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Таблица 1. Уровень экспрессии маркеров mTOR и phospho-mTOR 
у пациенток с рецидивом высокозлокачественной ЛМС матки 
(n=31)
Table 1. Expression level of mTOR and phospho-mTOR markers 
in patients with relapse of high-grade uterine LMS (n=31)

Уровень 
экспрессии mTOR, n (%) phospho-mTOR, n (%)

Экспрессия 
не выявлена (0%) 27 (87) 11 (35)

Экспрессия 
выявлена  
(в 1% клеток 
и более)

4 (13)

20 (65), из них:
в 1% клеток –  
1 (3%) случай

2% – 5 (16)
3% – 1 (3)

4% – 3 (10)
6% – 1 (3)

7% – 2 (6,5)
8% – 1 (3)

10% – 1 (3)
15% – 1 (3)
30% – 1 (3)
35% – 1 (3)
50% – 1 (3)
70% – 1 (3)

Таблица 2. Характеристика пациентов в зависимости от уровня 
экспрессии phospho-mTOR
Table 2. Characteristics of patients depending on the level 
of phospho-mTOR expression

Уровень экспрессии  
phospho-mTOR 

Без экспрессии 
(n=11)

С экспрессией 
(n=20)

Средний возраст при 
постановке диагноза, лет 49 48,1

Размер первичной опухоли  
>5 см, % 82 80

Среднее количество линий 
лечения 4 (от 1 до 8) 6 (от 2 до 10)

Число пациенток, получивших 
доксорубицинсодержащие 
схемы лечения, n (%)

10 (91) 17 (85)

Число пациенток, получивших 
химиотерапию по схеме 
гемцитабин + доцетаксел, n (%)

7 (64) 17 (85)
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ный ответ, в то время как в группе без экспрессии не было 
ни одного частичного ответа (табл. 3).

Более того, отмечается четкая тенденция увеличения меди-
аны ВБП при использовании доксорубицинсодержащих ре-
жимов химиотерапии в группе с экспрессией phospho-mTOR 
по сравнению с группой без экспрессии (26,7 мес при 95% ДИ 
6,9–46,6 против 8,7 мес при 95% ДИ 0–19,8 соответственно). 
Разница оказалась статистически недостоверной (р=0,67), 
что, вероятно, связано с малой выборкой пациентов (рис. 3).

В группе пациентов, получивших химиотерапию по схеме 
гемцитабин + доцетаксел, частота достижения  частичного 
эффекта была несколько выше, чем в группе с экспрессией 
phospho-mTOR (24% против 14%); табл. 4.

Однако при оценке медианы ВБП при использовании ком-
бинации гемцитабин + доцетаксел в зависимости от уровня 
экспрессии phospho-mTOR не получено статистически до-
стоверных различий: 12,4 мес (95% ДИ 1,15–23,7) в группе 
без экспрессии против 11,1 мес (95% ДИ 8,1–14,1) в группе с 
экспрессией (р=0,372); рис. 4.

Заключение
Несмотря на небольшую выборку пациенток и ретро-

спективный характер исследования, у 2/3 (65%) пациенток 
с ЛМС матки высокой степени злокачественности удалось 
выявить экспрессию phospho-mTOR. Не получено влияния 
экспрессии данного маркера на ОВ всех включенных паци-
енток и на ВБП у пациенток, получивших химиотерапию по 
схеме гемцитабин + доцетаксел. Однако наблюдалась тен-
денция к увеличению ВБП в группе с экспрессией phospho-
mTOR у пациенток, получивших доксорубицинсодержащие 
режимы химиотерапии. 

На основании анализа литературных данных и результа-
тов проведенного исследования наличие экспрессии мар-
керов каскада PI3K-AKT-mTOR при ЛМС ассоциирует-

ся с более злокачественными характеристиками опухоли 
и, соответственно, более агрессивным течением заболе-
вания, являясь неблагоприятным прогностическим фак-
тором. Безусловно, для получения статистически значи-
мых данных необходимо проведение более масштабных 
исследований. Кроме того, учитывая данные, подтверж-
дающие активацию каскада PI3K-AKT-mTOR при ЛМС, 
применение mTOR-ингибиторов может быть перспектив-
ным направлением таргетной терапии ЛМС. В свою оче-
редь наличие экспрессии компонентов каскада PI3K-AKT-
mTOR, вероятно, может служить предиктивным маркером 
эффективного применения mTOR-ингибиторов у пациен-
тов с ЛМС.

Раскрытие информации. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.

Disclosure. The authors declare no conflict of interest.

Таблица 3. Эффективность лечения в группе пациентов, 
получивших доксорубицинсодержащие режимы химиотерапии, 
в зависимости от уровня экспрессии phospho-mTOR
Table 3. Effectiveness of treatment in the group of patients received 
doxorubicin-containing chemotherapy regimens, depending  
on the level of phospho-mTOR expression

Эффект лечения Без экспрессии, 
n (%) С экспрессией, n (%)

Полный эффект 0 (0) 0 (0)

Частичный эффект 0 (0) 2 (12)

Стабилизация 6 (60) 8 (47)

Прогрессирование 4 (40) 7 (41)

Таблица 4. Эффективность лечения в группе пациентов, 
получивших химиотерапию по схеме гемцитабин + доцетаксел, 
в зависимости от уровня экспрессии phospho-mTOR
Table 4. Table 4. The effectiveness of treatment in the group  
of patients received gemcitabine + docetaxel chemotherapy, 
depending on the level of phospho-mTOR expression

Эффект лечения Без экспрессии, 
n (%) С экспрессией, n (%)

Полный эффект 0 (0) 0 (0)

Частичный эффект 1 (14) 4 (24)

Стабилизация 4 (57) 5 (29)

Прогрессирование 2 (29) 8 (47)

Рис. 3. Медиана ВБП при использовании доксорубицинсодержащих режимов 
химиотерапии в зависимости от уровня экспрессии phospho-mTOR.
Fig. 3. Median progression-free survival in the group of patients received doxorubicin-
containing chemotherapy regimens, depending on the level of phospho-mTOR 
expression.

Рис. 4. Медиана ВБП при использовании химиотерапии по схеме гемцитабин + 
доцетаксел в зависимости от уровня экспрессии phospho-mTOR.
Fig. 4. Median progression-free survival in the group of patients received 
gemcitabine + docetaxel chemotherapy, depending on the level of phospho-mTOR 
expression.
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