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В статье представлен обзор литературных источников по поздним лучевым повреждениям (ЛП) кожи и подкожно-жировой 
клетчатки после хирургического лечения и лучевой терапии (ЛТ) у больных раком молочной железы (РМЖ). В России у пациентов 
после ЛТ могут встречаться поздние ЛП с частотой, превышающей 10–15 %. При комбинированном лечении РМЖ (оперативном 
и лучевом) есть риск ЛП кожи и подкожно-жировой клетчатки, которое может приводить к дистрофическим изменениям в виде 
выраженного радиоиндуцированного фиброза зоны облучения, снижать качество жизни, причинять страдания и даже стать 
причиной смерти больного. Если учесть, что большинство больных РМЖ находятся в трудоспособном возрасте, то проблема 
местных ЛП приобретает социальную значимость и требует поиска эффективных методов их лечения, профилактики и реаби-
литации, позволяющих обеспечить приемлемые условия социальной адаптации больных. В данное время в литературе нет едино-
го мнения по поводу механизмов развития поздних ЛП кожи и подкожно-жировой клетчатки и их рассматривают с нескольких 
позиций. Поэтому весьма актуальными являются вопросы, связанные с определением индивидуальной чувствительности к иони-
зирующему излучению, и дальнейшее изучение патогенеза местных ЛП кожи и подкожно-жировой клетчатки после хирургиче-
ского лечения и ЛТ у больных РМЖ.
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The article presents a literature review on late radiation injury (RI) of skin and subcutaneous fat after surgical treatment and radiation 
therapy (RT) in patients with breast cancer (BC). In Russia, the rate of radiation injuries in patients after RT exceeds 10–15 %. Combination 
treatment of BC (surgery and radiation) carries a risk of RI of skin and subcutaneous fat which might lead to dystrophic changes in the form 
of prominent radiation-induced fibrosis of the irradiated area, lower the quality of life, cause suffering and even death. Most of BC patients are 
of working age, so the problem of local RI is of social importance, and it requires effective methods of treatment and rehabilitation allowing for 
favorable conditions for patients’ social adaptation. Currently, there’s no consensus on the mechanisms of development of skin and subcutaneous 
fat late RI, and it’s being considered from several angles. Therefore, problems of determination of individual sensitivity to ionizing radiation and 
further study of local RI of skin and subcutaneous fat after surgical treatment and RT in BC patients are of utmost importance.
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Введение
Рак молочной железы (РМЖ) является наиболее 

распространенной формой рака у женщин во всем ми-
ре [1], занимая 1-е место в структуре онкологической 
заболеваемости женского населения планеты. По дан-
ным Всемирной организации здравоохранения, еже-
годно в мире выявляются около 1 млн 700 тыс. новых 
случаев этого заболевания (в том числе более 50 тыс. 
в Российской Федерации). Каждые 35 мин в нашей 
стране обнаруживают новый случай РМЖ [2, 3].

На фоне возрастающего значения лекарственной 
терапии при РМЖ роль хирургического лечения и лу-
чевой терапии (ЛТ) не снижается. Обычным стало 
облучение оперированной железы после органо-
сохраняющих операций (ОСО). Эффективность ЛТ 
при IIВ, IIIВ стадиях РМЖ после мастэктомии под-
тверждается результатами как отдельных исследо-
ваний, так и метаанализов [4]. При условно неопера-
бельной местно-распространенной форме РМЖ 
обязательным компонентом комплексного лечения 
почти всегда является ЛТ. С учетом этого и необхо-
димости подведения ионизирующего излучения 
к значительным объемам тканей при ОСО в лечении 
как начальных, так и местно-распространенных форм 
заболевания проблема постлучевых повреждений здо-
ровых тканей является чрезвычайно актуальной.

Этиология. Клиническая картина
Оперативное лечение и ЛТ при комбинированном 

лечении РМЖ могут вызвать повреждения кожи 
и подкожно-жировой клетчатки с вовлечением крове-
носных и лимфатических сосудов, приводящие к ди-
строфическим изменениям в виде выраженного фи-
броза, а в тяжелых случаях – к возникновению лучевых 
язв. Такие повреждения ведут к нарушению регионар-
ной циркуляции лимфы и венозного оттока дисталь-
нее зон облучения (в аксиллярной области, верхней 
конечности со стороны операции) и проявляются в ви-
де лимфедемы или рецидивирующего рожистого вос-
паления [5–13]. Помимо этого могут возникнуть де-
формирующий артроз и контрактуры в плечевом 
суставе со стороны операции, брахиоплексопатия, 
постлучевой пневмофиброз, лучевые изменения ко-
стей и органов средостения [12, 14].

По утверждению ряда авторов, лимфедема верхней 
конечности на стороне операции (мастэктомии 
или ОСО) возникает в 10–46,1 % случаев, а в сочета-
нии с ЛТ – в 58,9–87,5 % случаев, причем лимфедема 
тяжелой степени встречается у 15,0–17,1 % больных. 
Лимфедема, сформировавшаяся после оперативного 
лечения и курса ЛТ, может быть ранней и поздней. 
В возникновении ранней лимфедемы ведущую роль 
играют уровень выполненной лимфодиссекции и бли-
жайшие послеоперационные осложнения, которым 
в 86,2 % случаев предшествует лимфорея. У больных 

с признаками поздней лимфедемы выявлено наруше-
ние венозного оттока в подмышечно-подключичном 
сегменте (93,1 %), что в меньшей степени связано 
с непосредственными послеоперационными осложне-
ниями и в большей степени – с ЛТ и последующим 
развитием постлучевых рубцов, сдавливающих сосу-
дисто-нервный пучок [15–19]. Из изложенного следу-
ет, что комбинированное (операция плюс ЛТ) лечение 
РМЖ повышает риск возникновения поздних лимфа-
тических отеков верхних конечностей со стороны опе-
рации. Снижение физической активности на работе 
и дома, низкая самооценка, проблемы с одеждой и по-
теря интереса к социальной деятельности – все это 
может стать следствием развившейся лимфедемы [14].

У больных РМЖ поздние лучевые повреждения 
(ЛП) мягких тканей чаще всего возникают уже на эта-
пе динамического наблюдения или в период гормоно-
терапии по поводу основного заболевания. В России 
с учетом дефицита реабилитационных центров для 
больных РМЖ отслеживание данной группы пациен-
тов является весьма актуальной задачей. ЛП мягких 
тканей могут значительно снижать качество жизни, 
причиняют страдания, и порой ведут к смерти боль-
ного. Поэтому благоприятный исход основного забо-
левания еще не означает полного выздоровления па-
циента, и онкологам важно учитывать данный фактор 
при назначении ЛТ. Если принять во внимание то, 
что большинство больных РМЖ находятся в трудоспо-
собном возрасте, проблема местных ЛП приобретает 
социальную значимость и требует поиска эффектив-
ных методов их лечения, профилактики и реабилита-
ции, которые позволят обеспечить приемлемые усло-
вия их социальной адаптации [20, 21].

Данные о частоте развития местных ЛП после ком-
бинированного лечения РМЖ различны. Применение 
во 2-й половине прошлого столетия рентгенотерапии 
и проведение травматичной операции Холстеда во мно-
гом определили высокий процент осложнений на дан-
ном этапе развития онкологии. Внедрение в радиоло-
гическую практику мегавольтных источников излучения, 
линейных ускорителей и другой новой аппаратуры 
в совокупности с органосохраняющими и щадящими 
операциями на ранних стадиях патологического про-
цесса позволило в значительной степени снизить ча-
стоту развития местных ЛП у больных с такой онколо-
гией. Именно этим можно объяснить опубликованные 
в литературе данные о широком диапазоне частоты 
развития поздних ЛП. В настоящее время в мире она 
составляет около 5 % от числа всех пациентов, пере-
несших ЛТ, однако, по данным некоторых исследова-
телей, формирование этой патологии в России может 
превышать 10–15 % [5, 20–26].

Лучевые осложнения возникают в организме в ре-
зультате воздействия ионизирующего облучения. Их 
разделяют на 2 вида: лучевые реакции (ЛР) и ЛП.
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ЛР вызывают изменения (функциональные или 
морфологические), которые возникают в процессе ЛТ, 
носят обратимый характер и могут быть общими 
и местными. Общие ЛР – это реакции организма на воз-
действие ионизирующего излучения, приводящие 
к повреждению клеточных элементов жизненно важ-
ных органов и интоксикации продуктами распада опу-
холи. Выраженность общей ЛР зависит от области 
облучения: например, при ЛТ РМЖ в зону облучения 
попадают органы грудной полости и шеи, и ЛР прояв-
ляются повышением температуры тела и нарушением 
функций желудочно-кишечного тракта, сердечно-со-
судистой, дыхательной, кроветворной, эндокринной 
и нервной систем. Местные ЛР – это такие изменения 
в тканях, которые проходят в течение 2–4 нед после 
облучения.

ЛП являются функциональными и морфологиче-
скими изменениями органов и тканей, которые носят 
необратимый характер и требуют специального лече-
ния. Они могут быть ранними (при развитии в первые 
3 мес после облучения, так как 100 дней – это макси-
мальный срок восстановления сублетально повре-
жденных клеток) и поздними (при возникновении по-
зже указанного срока).

Кожные покровы разных частей тела имеют раз-
ную радиочувствительность, и во время проведения 
ЛТ при РМЖ наибольшей радиочувствительностью 
обладает кожа подмышечных впадин и шеи. Ранние ЛП 
кожи характеризуются болью и жжением в зоне пора-
жения. При дистанционной гамма-терапии, где сум-
марная облучающая доза (СОД) равна 35 Гр, возника-
ют эритема, небольшая отечность и болезненность. 
При СОД в 45 Гр эритема более яркая, отечность вы-
ражена больше. Затем развивается сухой радиодерма-
тит, приводящий к отслойке эпидермиса. Кожа долго 
шелушится, остается сухой и пигментированной, ли-
шена волос. При дальнейшем увеличении дозы об-
разуется экссудативный, или влажный, радиодерма-
тит – пузырьки, наполненные серозной жидкостью, 
вскрываются, отторгается эпидермис, остается мокну-
щая ярко-розовая поверхность, иногда покрывающа-
яся пленкой фибрина. Эпителизация продолжается 
обычно 2–4 нед, кожа длительное время гиперпигмен-
тирована и шелушится.

При поздних ЛП кожи развиваются атрофии эпи-
дермиса, стойкая или частичная эпиляция. Кожа су-
хая, истонченная, часто склонна к телеангиэктазии. 
В покровных тканях могут возникать некрозы и луче-
вые язвы, характеризующиеся стойкостью течения 
и трудно поддающиеся консервативному лечению. Это 
может произойти и через годы после ЛТ, особенно 
при воздействии на поле облучения длительных инсо-
ляций, химических агентов или под влиянием механи-
ческих травм в этой области и др. При длительном 
существовании язвы может развиться лучевой рак кожи.

В условиях современной ЛТ при дистанционном 
облучении поздние лучевые осложнения со стороны 
кожи стали встречаться реже. Кожные реакции огра-
ничиваются эритемой или сухим радиодерматитом. 
Вместе с тем учитывают, что при использовании излу-
чений высоких энергий максимум дозы смещается 
в глубину, и поэтому чаще стали выявлять лучевые 
фиброзы подкожной клетчатки [7–10].

По утверждению Е. В. Хмелевского и соавт., мест-
ные поздние ЛП органов и тканей грудной полости 
(чаще I–II степени) обнаруживаются у каждой 4-й 
больной РМЖ из числа получивших курс ЛТ [27].

Радиофизический и радиобиологический эффект 
ионизирующего излучения
Для понимания основных механизмов ЛП тканей 

стоит обратить внимание на радиофизические и ра-
диобиологические аспекты ионизирующего излуче-
ния. Радиоактивное излучение делится:

а) на электромагнитное (рентгеновское, гамма-
излучение);

б) корпускулярное (бета-электроны, протоны, 
дейтроны, гамма-ядра атомов гелия, тяжелые ионы, 
нейтроны).

Физический эффект излучения – это прямое или 
опосредованное возбуждение или ионизация атомов 
среды за счет отдачи энергии заряженной частицы 
при прохождении через эту среду. Поэтому качест-
венная сторона радиобиологического эффекта не за-
висит от вида излучения. Однако при облучении 
в равных дозах различными видами ионизирующей 
радиации возникают количественно разные биоло-
гические эффекты, что связано с неодинаковым ко-
личеством энергии, которое теряет частица за еди-
ницу пробега. Эта величина называется линейной 
потерей энергии. При сравнении повреждающего 
действия различных видов излучений вводится по-
нятие, связанное с этой величиной, – относительная 
биологическая эффективность (ОБЭ) излучения. 
ОБЭ – отношение поглощенной дозы стандартного 
рентгеновского (реже гамма-) излучения к поглощен-
ной дозе рассматриваемого излучения, вызывающей 
при данных условиях такой же биологический эффект. 
ОБЭ используется для учета различий биологического 
эффекта разных видов излучений.

В основе биологического эффекта при прохожде-
нии заряженной частицы через ткани лежит возник-
новение свободных радикалов, которые являются 
крайне реакционноспособными, так как имеют 
на своей оболочке неспаренный электрон. Эти сво-
бодные радикалы вступают в химические реакции, 
вызывающие основные виды ЛП клетки: разрывы 
и нарушение связи дезоксирибонуклеиновой кисло-
ты (ДНК) с белком в молекуле, разрывы ядерной 
мембраны, мембран митохондрий [11, 12, 28–31].

http://medspecial.ru/wiki/%D0%94%D0%BE%D0%B7%D0%B0+%D0%BF%D0%BE%D0%B3%D0%BB%D0%BE%D1%89%D0%B5%D0%BD%D0%BD%D0%B0%D1%8F/
http://medspecial.ru/wiki/%D0%94%D0%BE%D0%B7%D0%B0+%D0%BF%D0%BE%D0%B3%D0%BB%D0%BE%D1%89%D0%B5%D0%BD%D0%BD%D0%B0%D1%8F/
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доза – это величина облучения, при которой частота 
поздних осложнений не превышает 5 %. Для кожи 
и жировой клетчатки она равна 60 Гр на 100 см2 облу-
чаемой площади, ее величины для других органов 
представлены в таблице.

К неблагоприятным факторам, снижающим толе-
рантность здоровых тканей к лучевому воздействию, 
относятся физико-химические (перегревание, переох-
лаждение в период облучения, оперативные вмеша-
тельства, химиотерапия) и биологические факторы, 
как то: сопутствующие заболевания (болезни почек, 
сахарный диабет, ожирение, аллергии различной этио-
логии, кожные, хронические воспалительные болезни) 
и пожилой возраст [33].

Стоит упомянуть, что на развитие поздних ЛП и сте-
пень их проявления может влиять аварийное медицинское 
облучение. Оно может быть случайным (недооблучение, 
переоблучение) и систематическим (ошибка в системе ка-
либровки, вычислениях и планировании) [34–37].

Частота местных ЛП существенно зависит от ве-
личины суммарной поглощенной дозы и продолжи-
тельности периода времени после ЛТ. Чем больше 
времени прошло после облучения, тем больше веро-
ятность возникновения местных повреждений. Поэ-
тому у большей части больных местные ЛП развились 
спустя многие годы после ЛТ, и найти прямую связь 
с клиническими проявлениями ранних и поздних ЛП 
удается только у части пациентов.

Особенности патогенеза  
местных лучевых повреждений
Радиочувствительность тканей и клеток в организ-

ме человека может зависеть от их пролиферативной 
активности и степени дифференцировки. С учетом 
этого и в зависимости от степени радиочувствитель-
ности выделяют следующие типы клеток:

1) вегетативные интермитотические (наиболее 
чувствительные);

2) дифференцирующиеся интермитотические 
(сравнительно чувствительные);

3) мультипотентные (менее чувствительные, чем 
клетки предыдущих категорий);

4) реверсивные постмитотические (относительно 
радиорезистентные);

5) фиксированные постмитотические (наиболее 
резистентные) [38–41].

При лечении РМЖ, как оперативном, так и луче-
вом, возникает повреждение тканей, приводящее 
к рубцовой трансформации. Процесс заживления тка-
ней начинается сразу после их повреждения и имеет 
3 фазы, а именно: воспалительную, пролиферативную 
и фазу созревания (см. рисунок). Основными компо-
нентами синтеза коллагена в процессе заживления ран 
являются фибробласты, цитокины (интерлейкины 1 и 8), 
хемотаксис, а также различные факторы клеточного 

Толерантные дозы гамма-излучения для различных органов и тканей при 
фракционировании дозы по 2 Гр 5 раз в неделю (адаптировано из [32])

Tolerable doses of gamma-radiation for organs and tissues at dose fractionation 
2 Gy 5 times a week (adapted from [32])

Орган, ткань 
Organ, tissue

Суммарная 
 очаговая доза, Гр 
Total boost dose, Gy

ВДФ*,  
усл. ед. 

TDF*, a. u.

Кожа 
Skin 50–60 82–106

Подкожная жировая 
клетчатка 
Subcutaneous fat

60 100

Слизистая оболочка 
полости рта 
Oral mucosa

30 50

Хрящ 
Cartilage 55–100 89–100

Кость 
Bone 80 132

Головной мозг 
Brain 40–45 52–75

Продолговатый мозг 
Medulla oblongata 25 35

Спинной мозг 
Spinal cord 30–45 50–75

Лимфатические узлы 
Lymph nodes 50 50

Сердце 
Heart 45 75

Легкое 
Lung 30 50

Пищевод 
Esophagus 60 100

Тонкая кишка 
Small intestine 35 56

Мочевой пузырь 
Bladder 60 100

Прямая кишка 
Rectum 50–60 82–100

* Отношение «время – доза – фракционирование».
* Time – dose – fractionation ratio.

Возникновение и степень поздних ЛП мягких тка-
ней зависят от индивидуальной радиочувствительно-
сти пациента, энергии излучения источника ЛТ (рент-
геновское, бета- и гамма-излучение), методики ЛТ 
(количество, размеры, расположение полей, величина 
разовой и суммарных доз, ритм облучения). Чем меньше 
суммарная поглощающая доза излучения превышает 
уровень «толерантности» облучаемой ткани, тем реже 
наблюдаются местные ЛП. Толерантная (переносимая) 
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роста (TGF): трансформирующий ростовой фактор 
бета (TGF-бета), факторы роста тромбоцитарный 
(PDGF), фибробластов (FGF-бета), эндотелия сосудов 
(VEGF) и др. Эти цитокины и факторы роста проду-
цируются тромбоцитами и макрофагами, которые по-
падают в раневое ложе в воспалительной фазе зажив-
ления раны [42–44].

После оперативного лечения по поводу РМЖ за-
живление ран проходит в упорядоченной последова-
тельности клеточных взаимодействий под воздейст-
вием цитокинов, факторов клеточного роста. При 
комбинированном (операция + ЛТ) лечении РМЖ 
ионизирующее излучение нарушает эту высокоорга-
низованную последовательность и впоследствии усу-
губляет и изменяет течение рубцовой трансформации, 
увеличивая частоту развития радиоиндуцированного 
фиброза (РИФ) [46–48].

Патогенез РИФ в современной литературе рассма-
тривается с нескольких позиций. Согласно одной, ос-
новной причиной патогенеза РИФ является ЛП сосу-
дов под воздействием ионизирующего излучения, 
когда в наибольшей степени повреждается эндотелий 
капилляров. Это приводит сначала к функциональным 
нарушениям микроциркуляции и гипоксии облучен-
ной ткани, а впоследствии – к морфологическим из-
менениям в клетках и формированию поздних прояв-
лений лучевого воздействия в виде фиброза и склероза, 

которые сами непосредственно влияют на нарастание 
гипоксии в пораженных участках, образуя порочный 
круг [31, 42, 43, 49–53].

Другая теория рассматривает в качестве ведущего 
фактора патогенеза РИФ лучевое поражение одной 
или нескольких популяций клеток паренхимы данно-
го вида тканей. В обычных условиях регенераторная 
система клеток организма обеспечивает состояние 
устойчивого равновесия клеточных популяций и в слу-
чае гибели или миграции популяции синтезирует но-
вые элементы, восстанавливая уровень их численности. 
При воздействии ионизирующего излучения характер 
ЛР тканей является отражением пролиферативной 
способности клеток-мишеней. Органы и ткани, содер-
жащие вегетативные и дифференцирующиеся интер-
митотические клетки, реагируют на облучение острыми 
реакциями. В остальных видах клеток изменения ме-
нее выражены или отсутствуют. Таким образом, раз-
вивающиеся в процессе облучения или сразу после его 
окончания ЛР характерны для быстро обновляющихся 
тканей, а сроки их проявления и тяжесть определяются 
скоростью репопуляции и радиочувствительностью 
клеток. В частности, при облучении кожи (образец бы-
стро обновляющихся тканей) уменьшается число ство-
ловых клеток, относящихся к категории вегетативно 
интермитотических. Затем снижается число более диф-
ференцированных клеток – дифференцирующихся 

Концепция заживления ран: I фаза – воспаление (до 4 дней после повреждения), II фаза – пролиферация (от 3-го дня до 3 нед), III фаза – созре-
вание (от 3 нед до 2 лет) (адаптировано из [44, 45])

Concept of wound healing: phase I – inflammation (up to 4 days after injury), phase II – proliferation (from 3 days to 3 weeks), phase III – remodeling (from 
3 weeks to 2 years) (adapted from [44, 45])

Повреждение / Injury
I фаза / Phase I

Воспаление / Inflammation
Активация нейтрофилов, макрофагов, лимфоцитов / 

Activation of neutrophils, macrophages, lymphocytes

II фаза / Phase II
Ремоделирование матрикса / Matrix remodeling
Синтез ферментов, протеаз, ингибиторов протеаз / 

Production of enzymes, proteases, protease inhibitors
Баланс синтеза и лизиса коллагена / Balance between 

collagen production and lysis

III фаза / Phase III
3аживление раны / Wound healing

эпителий / epithelium

Неоваскуляризация / 
Neovascularization

Реэпителизация / 
Re-epithelization

эндотелий / endothelium

фибробласты / fibroblasts

Синтез протеогликана / 
Production of proteoglycan

тромбоциты / plateletsГемостаз, образование фибрина, аггрегация / 
Hemostasis, fibrin formation, aggregation
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интермитотических и фиксированных постмитотиче-
ских. В дальнейшем отмечается разрыв базальной 
мембраны, нарушение местного кровотока и измене-
ния в стенках сосудов. При незначительных дозах об-
лучения патологический процесс постепенно стихает, 
а количество стволовых клеток восстанавливается 
с последующей дифференцировкой [38, 54].

Когда поглощенная доза превышает толерантность 
тканей к ионизирующему излучению, возникает це-
лый ряд радиоиндуцированных нарушений, приводя-
щих к разрастанию соединительной ткани и образова-
нию участков с обширной рубцовой трансформацией. 
Согласно обеим описанным теориям, разрастание 
соединительной ткани рассматривается как отсрочен-
ный во времени процесс и ей отводится заместитель-
ная роль. Однако структурные и функциональные 
свойства различных элементов соединительной ткани 
подвергаются изменениям задолго до гистологически 
обнаруживаемых признаков развития фиброза. Основ-
ным пусковым механизмом в процессе развития местных 
ЛП считается повреждение фибробластов, особенно 
молодых, быстро делящихся популяций, которые яв-
ляются основным структурным элементом соедини-
тельной ткани. Внимание исследователей привлекает 
как прямое воздействие ЛТ на фибробласт, так и вли-
яние на него окружающих клеток и факторов во время 
облучения. Фибробласты играют ключевую роль в за-
живлении ран путем осаждения и ремоделирования 
коллагеновых волокон, а в облученной ткани структу-
ра этих волокон становится неорганизованной (за счет 
возможного нарушения регуляции матричных метал-
лопротеиназ) [55, 56].

В последнее десятилетие в результате ряда иссле-
дований была подтверждена гипотеза, что степень ЛП 
мягких тканей при РМЖ может быть обусловлена ге-
нетическими изменениями, связанными в первую оче-
редь с ДНК: генами повреждения репарации, воспа-
лительными генами цитокинов, генами регуляции 
клеточного цикла и антиоксидантного ответа. Таким 
образом, общая последовательность вариантов в этих 
радиочувствительных генах может изменить тяжесть 
нормальной токсичности тканей и иметь клиническую 
значимость в качестве прогностического биомаркера.

В 2016–2017 гг. появились публикации о проведен-
ном японскими и индийскими учеными исследова-
нии, в когорту которого попали больные с РМЖ. Целью 
исследования являлась оценка возможных ассоциаций 
между генетическими вариантами в радиочувствитель-
ных генах, перечисленных выше, и риск развития ЛП 

кожи после ЛТ. Были протестированы 22 генетических 
варианта, представленные в 18 генах (NFE2L2, OGG1, 
NEIL3, RAD17, PTTG1, REV3L, ALAD, CD44, RAD9A, 
TGFβR3, MAD2L2, MAP3K7, MAT1A, RPS6KB2, ZNF830, 
SH3GL1, ВАХ и XRCC1) с использованием полимераз-
ной цепной реакции. По результатам исследования 
из 22 нуклеотидных полиморфизмов, связанных с ин-
дуцированной ЛТ неблагоприятными реакциями ко-
жи, основной лежал в нуклеотидном полиморфизме 
rs8193 гена CD44, где также обобщенный анализ пока-
зал взаимодействия генов MAT1A и CD44 между собой. 
Если исходить из этого, то генетические полиморфиз-
мы в радиочувствительных генах действуют в качестве 
генетических модификаторов острой токсичности 
исходов нормальных тканей после ЛТ индивидуально 
в гене CD44 (нуклеотидный полиморфизм rs8193) 
и с помощью генных взаимодействий в генах MAT1A 
и CD44 [42, 57].

Для правильного понимания всего многообразия 
патологических процессов в органах и тканях после 
лучевого воздействия, степени повреждения и выбора 
наиболее оптимального метода лечения необходима 
обоснованная классификация ЛП. Первую классифи-
кацию предложили французские авторы Ouidin, 
Barthelemy и Darier в докладе «Об изменениях в коже 
и внутренних органах после просвечивания Х-луча-
ми», сделанном на XII Международном конгрессе вра-
чей в Москве в 1897 г. Позже было представлено много 
классификаций, но одной из наиболее простых и удоб-
ных стала шкала оценки ЛП LENT – SOMA (Late Effects 
Normal Tissues – Subjective, Objective, Mana gement and 
Analytic). Она детально описывает клинические сим-
птомы со стороны органов и тканей, входящих в зону 
облучения, и широко практикуется в радиологических 
клиниках Европы [31, 58].

Заключение
В отношении реализации патогенетического ме-

ханизма поздних ЛП в современной литературе нет 
единого мнения. Возможно, что теория ЛП сосудов 
и нарушения микроциркуляции тесно сплетена с тео-
рией лучевого поражения и истощения популяции 
вегетативных и дифференцирующих интермитотиче-
ских клеток в облученных тканях. Поэтому дальней-
шее изучение патогенеза местных ЛП кожи и подкожно-
жировой клетчатки после хирургического лечения и ЛТ 
у больных РМЖ и вопросов, связанных с определени-
ем индивидуальной чувствительности к ионизирую-
щему излучению, является весьма актуальным [20].
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