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В США стандартом лечения переходноклеточного рака мочевого пузыря, ин�
вазирующего в мышечный слой, является радикальная цистэктомия с тазовой
лимфоаденэктомией [57, 68].

В то же время в Великобритании и Западной Европе лучевая терапия применя�
ется достаточно часто [27]. При конвенциальном облучении [51,52] подводится
суммарная очаговая доза (СОД) – 50–60 Гр, разовая очаговая доза (РОД) – 1,8–2,0
Гр. Однако сотрудники [55] отделений онкоурологии и радиационной онкологии
Гарвардской медицинской школы (Massachusetts General Hospital, Boston) полага�
ют, что в случае рака мочевого пузыря необходима СОД 55–65 Гр. Обычно луче�
вая терапия включает два этапа: первый – СОД 45–50 Гр, РОД 1,8–2,0 Гр на весь
пузырь; второй – облучение только непосредственно первичной опухоли [51].

M.K.Storey и соавт.[78] наблюдали лучевое повреждение мочевого пузыря у 20%
пациентов, которые получили 70 Гр или более на 30% пузыря, если же в зоне об�
лучения оказалось 15% пузыря – 5% острых повреждений. J.M. Michalski и соавт.
[50]  сообщают о резком увеличении острых  радиационных поражений, если
СОД 65 Гр подводится на 30% мочевого пузыря. Острые симптомы обычно возни�
кают через 1 мес после завершения облучения. Причем, необходимо иметь в виду,
что стойкая гематурия во многих случаях хорошо поддается лечению с помощью
гипербарической оксигенации [48, 59].

По данным B.Emami и соавт. [25], СОД 65 Гр (РОД 1,8–2,0 Гр) на весь пузырь
дает около 5% поздних радиационных повреждений. Они  установили, что СОД
80 Гр также толерантна, если облучается 2/3 пузыря. L.B.Marcs и соавт. [47] на ос�
нове анализа литературы установили, что, с точки зрения поздних повреждений,
доза на весь пузырь должна быть ниже 45 Гр. Когда СОД 67 Гр дается менее чем на
30% объема пузыря, она также является толерантной, СОД 75 Гр толерантна, когда
облучается менее 10% пузыря. Тем не менее, учитывая богатый опыт по лучевому
лечению рака мочевого пузыря, сотрудники [51] отделения радиационной онко�
логии Университета Торонто (Princess Margaret Hospital) полагают, что СОД 50–
60 Гр (РОД 1,8–2,0 Гр) на весь пузырь является толерантной для большинства боль�
ных, а СОД 65–70 Гр толерантна только при облучении части пузыря. В то же
время, по мнению сотрудников  отделения онкоурологии и радиационной онко�
логии Гарвардской медицинской школы (Massachusetts General Hospital, Boston)
при обычном фракционировании толерантна для всего пузыря СОД 40–45 Гр.
СОД 50 Гр дает тяжелые поздние повреждения (III–IV степени) у 5–10%, СОД 50–
60 Гр – у 8–40% больных. СОД 50–60 Гр на 1/3 пузыря вызывает поздние повреж�
дения у 5–10% больных, СОД 65–75 Гр менее чем на 20% пузыря – 5–10% поздних
повреждений. Средний интервал между завершением лучевой терапии и появле�
нием поздних радиационных повреждений 13–20 мес.

При планировании лучевого лечения необходимо учитывать своеобразные вза�
имоотношения мочевого пузыря с окружающими органами и тканями (рис.1).
Облучению должна подвергаться не только опухоль, но и зоны регионарного ме�
тастазирования. К последним относятся лимфатические узлы, расположенные
ниже  бифуркации общих подвздошных артерий: гипогастральные, обтуратор�
ные, внутренние и наружные подвздошные, перивезикальные, тазовые, крестцо�
вые и пресакральные (рис.2). Дренаж преимущественно идет в наружные, но так�
же и во внутренние подвздошные узлы [89]. Риск наличия метастазов в регионар�
ных лимфатических узлах при поверхностном переходноклеточном раке менее
10%, в случае мышечной инвазии – 15–20%, при экстравезикальном распростра�
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нении 30–50% [5, 38, 44, 74]. Действительно, корректное
представление об истинном состоянии лимфатических
узлов дает только анализ результатов цистэктомии с та�
зовой лимфоаденэктомией [30, 63, 90]. По этим данным,
частота метастазов у больных поверхностным раком со�
ставляет от 0 до 6%, рТ2 – 6–20%, рТ3а – 30–31%, рТ3в –
30–64%, рТ4 – 45–59%. По мнению A.Braners и C.Jakse [11],
необходимо иметь в виду, что около 15% опухолей Т1 фак�
тически имеют инвазию в мышцу.

При выборе полей (рис.3, 4) для облучения переход�
ноклеточного рака мочевого пузыря, инвазирующего в
мышечный слой, целесообразно пользоваться рекомен�
дациями [43, 80]  Radiation Therapy Oncology Group
(RTOG). Применяются (рис. 3 и 4) переднее и заднее про�
тиволежащие поля, а также левое и правое латеральные.
Наиболее приемлемая энергия облучения в тормозном
режиме на высокоэнергетических ускорителях электро�
нов – 10–25 МэВ. Верхняя граница для противолежащих
переднезадних полей (см. рис.3) сочленение L5�S1, ниж�
няя – нижний край запирательных отверстий, боковая –
на 1 см в сторону от тазового кольца. Латеральные поля
(см. рис.4) – передняя граница на 2 см кпереди от стенки

мочевого пузыря или на 1 см кпереди от лобковой кости,
задняя – на 2 см кзади от стенки мочевого пузыря или
между средней и задней третями прямой кишки.

Во время процесса симуляции пузырь должен быть
пустым, чтобы обеспечить воспроизводимость  позиции
при последующих лечебных укладках. С целью визуали�
зации пузыря через катетер Фолея вводится 25–30 мл
контраста и 10–15 мл воздуха. Прямая кишка контрасти�
руется барием.

В целях корректного выбора радиационных полей
необходимо иметь в виду, что стенки пузыря обладают
значительной [82] подвижностью (до 1,5 см), что зави�
сит (см. рис.1) от объема пузыря, внутрибрюшного дав�
ления, наполнения прямой кишки и т.д. Исходя из этого,
формируя поле облучения непосредственно самой опу�
холи (рис.5), необходимо отойти от ее границ на 2 см во
все стороны.

Сначала [51] облучается весь пузырь (см. рис.3 и 4) в
СОД 45–50 Гр (РОД 1,8–2,0 Гр), затем дается добавочная
доза только на первичную опухоль (см. рис.5).

Эффект лучевого лечения традиционно оценивается
через 4–6 мес после завершения облучения [51].

Рис.1. Взаимоотношения мочевого пузыря мужчины с
окружающими органами и тканями.

Рис.2. Схема лимфатического дренажа мочевого пузыря.

Рис.3. Контуры переднезадних противолежащих полей
облучения.

Рис.4. Контуры латеральных полей облучения.
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В результате дистанционной радиотерапии переход�
ноклеточного инвазивного рака мочевого пузыря при
Т2–Т3а в 50–70% случаев отмечается полный регресс
опухоли, Т3–Т4а – 40–50% [9, 20, 31, 33, 40, 76, 83]. Наи�
лучший локальный контроль имеет место у пациентов,
которым до облучения была сделана трансуретральная
резекция [72]. По мнению A.S.Morris и соавт. [55], в целом
процент полных ремиссий составляет 46–48%,  S.J.Frank
и M.J.Zelefsky [27] – 50%. В общем [51], когда используется
одна дистанционная радиотерапия, 5�летняя выживае�
мость составляет в среднем 25–35%, при Т2 – 30–50%, Т3
– 15–35%. Экстравезикальные опухолевые массы разме�
ром более 5 см не контролируются с помощью облуче�
ния. Как полагают S.J.Frank и M.J.Zelefsky [27], 5�летняя
выживаемость в тех случаях, где применяется только ди�

станционная лучевая терапия, колеблется в пределах от
20% до 40%, а у больных с Т4 она падает до 10%. По дан�
ным A.S.Morris и соавт. [55], 5�летняя выживаемость для
всей группы составляет около 26–40%, Т2 – 49–71%, Т3b
– 37%. В целом, результаты по изучению общей 5�летней
выживаемости при дистанционном лучевом лечении
больных инвазивным переходноклеточным раком моче�
вого пузыря,  представлены в табл. 1.

Хотелось бы лишь отметить, что при поверхностной
опухоли Т1G3 дистанционное облучение в 65–75% слу�
чаев ведет к полной ее регрессии [41, 64].

Важным представляется тот факт, что существует от�
четливая корреляция между достижением полной ре�
миссии и выживаемостью [62]. Так, например,  по дан�
ным A.S.Morris и соавт. [55], частота 5�летнего локально�
го контроля для всей группы больных, подвергавшихся
лучевому лечению, 31–45%, а у тех, у кого получена пол�
ная ремиссия – 49–79%. Более высокой частоте локаль�
ного контроля благоприятствуют следующие факторы
[55]: характеристика опухоли, соответствующая Т2 и Т3а;
отсутствие закупорки мочеточников; наличие полной
ремиссии после лучевого лечения; отсутствие сопутству�
ющей Tis; размер опухоли < 5 см, отсутствие анемии;
возраст > 60–65 лет.

К плохим прогностическим признакам относятся: низ�
кая степень дифференцировки опухоли; размер ее боль�
ше 5 см; наличие обструкции мочеточников, гидронеф�
роза, анемии [72]. Например, 5�летняя выживаемость у
больных с дифференцировкой опухоли G1 и G2 – 43%, а
GIII–IV – 27% [15]. Кроме того,  необходимо иметь в виду,
что проведение радиационного воздействия способству�
ет возникновению воспалительных изменений со сторо�
ны мочевыводящих путей.

Рис.5. Контуры латерального поля для непосредственного
облучения опухоли.
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Таблица 1
Общая 5Vлетняя выживаемость при лучевом лечении больных

инвазивным переходноклеточным раком мочевого пузыря
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Одно из самых неприятных осложнений лучевой те�
рапии – поздние лучевые повреждения. Они являются
результатом нарушения васкуляризации стенок мочево�
го пузыря, что способствует их ишемии. Нарушения в
мышечной стенке  ведут к дизурии, гематурии, учащению
мочеиспускания, а также возникновению фистул между
стенкой пузыря и прилегающими органами (см. рис.1).
Поздние радиационные повреждения возникают в срок
от 1 до 4 лет после завершения облучения; 75% из них
проявляются в пределах 3 лет [20, 39, 93]. Симптомы тя�
желого повреждения включают в себя: частое мочеиспус�
кание, дизурию и перемежающуюся гематурию, а иногда
– неконтролируемое кровотечение, сморщивание моче�
вого пузыря. Тяжелые повреждения регистрируются
обычно в 8–15% случаев [20, 39, 71]. Тяжелые радиацион�
ные изменения кишечника клинически проявляются ди�
ареей, ректальными кровотечениями, кишечной непро�
ходимостью, формированием фистул.

Сопоставлять результаты цистэктомии с тазовой лим�
фоаденэктомией и дистанционного лучевого лечения
очень сложно. Как известно [57], стандартом лечения для
переходноклеточного инвазивного рака мочевого пузы�
ря  в США является цистэктомия с тазовой лимфоаденэк�
томией. 5�летняя выживаемость в этих случаях составля�
ет для II стадии (T2aN0M0, T2bN0M0) – 60–80%, III ста�
дии (T3aN0M0, T3bN0M0, T4aN0M0) – 30–60%. Сравни�
вать же эффективность чисто лучевого лечения и хирур�
гического весьма затруднительно. Дело в том, что рас�
хождения в определении степени распространенности
опухолевого процесса между клиническим стадировани�
ем, на основе которого устанавливаются показания к ди�
станционной лучевой терапии, и патологическим состав�
ляют 50% [1]. Трансуретральная резекция и цистэктомия
с тазовой лимфоаденэктомией имеют различие в стади�
ровании, достигающее 60% [57].

Вполне понятно, что с целью уменьшения риска реци�
дивирования у больных переходноклеточным инвазивным
раком мочевого пузыря, как и у пациентов, страдающих
другими злокачественными опухолями, были предприня�
ты попытки сочетания цистэктомии с радиационным воз�
действием. Однако в рандомизированных исследованиях,
выполненных в 70–80�х годах прошлого столетия [2, 8, 17,
45, 75, 77], не удалось показать преимуществ комбиниро�
ванного метода, включавшего в себя предоперационное
облучение и хирургическое вмешательство, по сравнению
с одной цистэктомией. Тем не менее, опыт сотрудников
[14, 60] M.D. Anderson Cancer Center  представляет опреде�
ленный интерес. Они сравнили результаты лечения 388
больных переходноклеточным раком мочевого пузыря
(T2–T4), находившихся в госпитале в 1960–1983 гг., и 232
пациентов, которые были в госпитале в 1985–1990 гг. Пред�
операционная радиотерапия давалась в СОД 50 Гр (РОД –
2 Гр, 25 фракций), через 4–6 нед выполнялась радикаль�
ная цистэктомия. В 42% случаев опухоли при хирургичес�
ком вмешательстве не найдено, 5�летняя выживаемость –
44%. У пациентов с первичной опухолью T3b 5�летняя ча�
стота локального контроля, когда использовалось комби�

нированное лечение – 91%, цистэктомия – 72%, но разли�
чий в общей выживаемости не найдено. Кроме того, при
опухолях T2 и T3a частота локального контроля в обоих
случаях не отличалась друг от друга.

Что же касается возможности использования после�
операционного облучения, то целесообразность его на�
значения при раке мочевого пузыря не доказана [34, 49].

Учитывая, что конвенциальная радиотерапия с тради�
ционным ритмом фракционирования не принесла же�
лаемых результатов при раке мочевого пузыря, вполне
понятно, что были сделаны попытки поднять ее эффек�
тивность с помощью так называемых измененных, не�
традиционных способов подведения дозы. Режим фрак�
ционирования [3], при котором ежедневно к опухоли
подводится одна доза 1,8�2,0 Гр, 5 раз в неделю до общей
дозы 65–70 Гр за 6,5–7 нед называется конвенциальным
(стандартным, обычным). Термин гиперфракционирова�
ние [3] относится к схемам, в которых размер дозы за
фракцию уменьшается, суммарная доза повышается, ко�
личество фракций увеличивается, общее время лечения
остается относительно неизменным, так как в день дают�
ся две или более фракции. При гиперфракционировании
обычно используются дозы 1,1–1,2 Гр 2 раза в день. Ин�
тервал времени между фракциями колеблется от 3 до 8 ч.
Смысл гиперфракционирования [91] состоит в том, что�
бы повысить эффективность локального контроля опу�
холи с помощью увеличения СОД на опухоль, но при этом
избежать нарастания частоты поздних лучевых повреж�
дений благодаря снижению дозы за фракцию и исполь�
зованию оптимального интервала между фракциями.

I.Naslund и соавт. [56] провели рандомизированное
исследование по оценке гиперфракционирования у боль�
ных переходноклеточным инвазивным раком мочевого
пузыря ( 168 пациентов, T2–T4). При гиперфракциони�
ровании подводилась доза по 1 Гр 3 раза в день до СОД
84 Гр, обычном – 2 Гр ежедневно до СОД 64 Гр. В обоих
случаях после 3 нед облучения следовал 2�недельный
перерыв с целью уменьшения острых  повреждений, а
затем радиационное воздействие продолжалось в тече�
ние следующих 3 нед. У пациентов, подвергавшихся ги�
перфракционированию, частота полных ремиссий соста�
вила 59%, частота 5�летнего локального контроля – 12%,
5�летняя общая выживаемость – 27%, обычному – 36%,
7% и 18% соответственно. Но в группе гиперфракциони�
рования наблюдалось и увеличение тяжелых лучевых
повреждений  со стороны кишечника.

Режим ускоренного фракционирования [3] – это ре�
жим, при котором происходит сокращение общего вре�
мени лечения без уменьшения дозы за фракцию или СОД.
У больных переходноклеточным инвазивным раком мо�
чевого пузыря в Royal Marsden Hospital была изучена це�
лесообразность применения данного режима фракцио�
нирования [15, 36].  В частности, A. Horwich  и соавт. [35]
использовали (229 больных, T2–T3) 2 ритма фракцио�
нирования:

– СОД 60,8 Гр,  РОД 1,9 Гр – 32 фракции за 26 дней;
– СОД 64 Гр, РОД 2 Гр, 32 фракции за 45 дней.
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Эффективность такого облучения (частота локально�
го контроля, выживаемость) была фактически той же са�
мой, как и при конвенциальном. Однако число тяжелых
повреждений со стороны кишечника при ускоренном
фракционировании резко возросло.

В общем, заканчивая рассмотрение применения нетра�
диционных режимов фракционирования дозы и сравни�
вая их с конвенциальным облучением при инвазивном
переходноклеточном раке мочевого пузыря, вполне
можно согласиться с мнением M.F. Milosevic и
M.K. Gospodorowicz [51] из Университета в Торонто
(Department of Radiation Oncology, Princess Margaret
Hospital), что такие режимы пока еще не могут быть ре�
комендованы для использования в обычной клиничес�
кой практике.

Тем не менее, такой режим нетрадиционного фракци�
онирования, как гипофракционирование, все же нашел
свою нишу в лечении инвазивного переходноклеточно�
го рака мочевого пузыря. Гипофракционирование – ре�
жим, который предусматривает увеличение дозы за фрак�
цию, но суммарная очаговая доза, количество фракций и
общее время лечения уменьшаются [3]. В частности,
E.L.Salminen [70] из Австралии для паллиативного лече�
ния инвазивного переходноклеточного рака мочевого
пузыря (94 больных) использовал СОД 30 Гр за 6 фрак�
ций (схема фракционирования – 5 Гр х 2 раза в неделю,
длительность лечения – 3 нед), что привело к уменьше�
нию гематурии и болей в тазу у 60% пациентов. Однако в
дальнейшем наблюдались тяжелые поздние радиацион�
ные повреждения со стороны пузыря, тонкой кишки и
прямой кишки у 29% больных.

H. Wijkstrom  и соавт. [87] из Швеции применили СОД
21 Гр за 3 фракции с интервалом в 5 дней. Улучшение
отмечалось у 46% пациентов, но имели место тяжелые
острые лучевые повреждения, а в 2 случаях даже потре�
бовалось наложение колостомы.

Medical Research Council (Великобритания) организо�
вал рандомизированное исследование (500 больных) по
паллиативному лучевому лечению инвазивного переход�
ноклеточного рака мочевого пузыря с помощью двух ва�
риантов гипофракционирования [19]:

� СОД 35 Гр за 10 фракций на протяжении 2 нед;
� СОД 21 Гр за 3 фракции, каждая из которых дается

через день, общая длительность лечения – 5 дней.
Обе схемы оказались одинаково эффективными. Так,

например, гематурия уменьшилась у 72% пациентов, час�
тота мочеиспускания – у 82%, частота ночного мочеис�
пускания – у 64% больных.

Итак, короткие курсы радиационного воздействия (ги�
пофракционирование) могут быть весьма полезны. Од�
нако, к сожалению, как ранее указывалось, они сопровож�
даются достаточно высокой токсичностью.

Было бы странным, если бы не предпринимались по�
пытки усилить действие дистанционного облучения на
инвазивный переходноклеточный рак мочевого пузыря
с помощью брахитерапии, т.е. радиационного воздей�
ствия на опухоль с близкого расстояния.  В.Van der Werf�

Messing и W.Van Putten [84] из Роттердама (328 больных
– T2a, 63 – T2b) в начале проводили дистанционную лу�
чевую терапию (СОД 40 Гр), а затем внедряли цезиевые
импланты. Давались 3 фракции по 3,5 Гр. Пятилетняя ча�
стота локальных рецидивов – 16% для Т2а и 28% – для
Т2b, 5�летняя выживаемость – 56% и 37% соответствен�
но. В многоцентровом исследовании (200 больных, pT1
– 98, pT2 – 66, pT3a – 26, pT3b – 9, pT4 – 1) из Франции
[69] также изучалась эффективность сочетанного облу�
чения (дистанционного + брахитерапия). Дистанцион�
но подводилось 44 Гр, затем парциальная цистэктомия с
лимфоаденэктомией + иридиевые импланты в ложе опу�
холи. Общая 5�летняя выживаемость – 67%, для pT1 – 77%,
pT2 – 63%, pT3a – 47%.

В работе (205 больных, T1 и T2) M. Pernot и соавт.
[58] оценивалась эффективность добавления к парци�
альной цистэктомии брахитерапии с имплантами ири�
дия�192. Кроме перечисленных исследований по оцен�
ке роли брахитерапии в лечении инвазивного переход�
ноклеточного рака мочевого пузыря, был выполнен ряд
других работ [85, 88]. Тем не менее, вероятно, нужно
согласиться с мнением M.J. Zelefsky [27], являющегося
руководителем службы брахитерапии в Memorial Sloan
Kettering Cancer Center (Нью�Йорк) и M.K. Gospodarowicz
[51], профессором отделения радиационной онкологии
Princess Margaret Hospital  (Торонто),   о том, что в лече�
нии инвазивного переходноклеточного рака мочевого
пузыря место брахитерапии в обычной клинической
практике пока еще с достаточной достоверностью не
определено.

Следующим этапом в попытке усилить воздействие
облучения на инвазивный переходноклеточный рак мо�
чевого пузыря стало использование химиолучевого ле�
чения. Основные потенциальные взаимодействия меж�
ду ионизирующей радиацией и цитостатиками могут
быть в принципе сведены к следующему [10]: изменени�
ям в выживаемости клеток, задержке репарации (субле�
тальное или потенциально летальное повреждение), ци�
токинетическому эффекту, селективной токсичности,
зависящей от фазы клеточного цикла, селективной ток�
сичности для гипоксических клеток, задержке клеточ�
ной репопуляции, уменьшению опухолевой массы и
увеличению оксигенации, усилению апоптоза, про�
странственному взаимодействию, фармакомодуляции,
внутриклеточной концентрации цитостатика ионизи�
рующей радиацией.

В последние годы выполнен ряд исследований, где уда�
лось установить, что для лечения инвазивного переход�
ноклеточного рака мочевого пузыря целесообразно ис�
пользовать ряд цитостатиков [4, 53, 54, 65, 79, 86]: мето�
трексат, винбластин, доксорубицин, фторурацил, пакли�
таксел, гемцитабин. С точки зрения химиолучевого ле�
чения инвазивного переходноклеточного рака мочево�
го пузыря, особенно большой интерес представляют цис�
платин и фторурацил, которые фактически являются ра�
диосенсибилизаторами [6, 22, 26]. Их основные характе�
ристики  [10] приведены в табл.2. При химиолучевом ме�
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тоде сочетание фторурацила и цисплатина представля�
ется весьма удачным [38].

В работе (976 больных, T2–T4, N0 или NX, M0), вы�
полненной под эгидой European Organisation  for Research
and Treatment of Cancer  (EORTC), проанализировано [29]
три варианта ведения больных инвазивным переходно�
клеточным раком мочевого пузыря:

– цистэктомия,
– облучение,
– 3 цикла CMV (цисплатин, метотрексат, винбластин)

+ радиотерапия.
Эффективность лучевого и химиолучевого метода

была фактически одинаковой. Однако необходимо отме�
тить наличие большого числа побочных эффектов у боль�
ных, получивших химиолучевое лечение.

В National Cancer Institute of Canada [16] сравнивались
различные подходы к лечению инвазивного переходно�

клеточного рака мочевого пузыря (Т2–Т4b):
– радиотерапия;
– облучение + цисплатин (100 мг/м2 1 раз в 3 нед –

3 введения);
– предоперационное радиационное воздействие +

+ цистэктомия.
Проведение химиолучевой терапии не улучшало ре�

зультатов использования одного облучения.
Согласно протоколу (123 больных, Т2–Т4) Radiation

Therapy Oncology Group (RTOG�89�03), также происхо�
дила оценка трех вариантов лечения инвазивного пере�
ходноклеточного рака мочевого пузыря [73]:

– цистэктомия;
– облучение + одновременное введение цисплатина;
– 2 цикла CMV + радиотерапия.
Хотя химиолучевое лечение не улучшало результатов

хирургического (локальный контроль, выживаемость), но

Таблица 2
Характеристики, полученные  in vitro цитостатиков, используемых при химиолучевом лечении переходноклеточного

рака мочевого пузыря (10)
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Таблица 3
Химиолучевое лечение переходноклеточного рака мочевого пузыря

Примечание. Radiation Therapy Oncology Group – RTOG; Massachusetts General Hospital – MGH; ТУР – трансуретральная резекция;

MCV – methotrexate, cisplatin, vinblastine; Цифра в скобках после названия исследования указывает на номер ссылки в указателе

литературы.
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оно оказалось очень токсичным (высокая частота септи�
ческой нейтропении, несколько случаев смерти), и ис�
следование пришлось прекратить.

Несколько иной дизайн был в работе (311 больных,
T3–T4a) Nordic Cystectomy Trial I [46, 67]. Здесь в обеих
группах больных проводилось предоперационное облу�
чение (СОД 20 Гр за 5 ежедневных фракций), но затем в
одной из них назначалось 2 цикла химиотерапии (цис�
платин + доксорубицин), в другой – нет. И всем больным
делалась цистэктомия. Пятилетняя выживаемость у па�
циентов (T3–T4a), получивших химиолучевое лечение,
– 52%, комбинированное (радиационное воздействие +
хирургическое вмешательство) – 37% (p=0,03).

В исследование National Cancer Cooperative Group [72]
вошло 70 пациентов, страдавших инвазивным переход�
ноклеточным раком мочевого пузыря (T2–T4), которые
имели медицинские противопоказания для радикальной
цистэктомии. В режиме обычного фракционирования
подведена СОД 45 Гр на весь пузырь и зоны регионарно�
го метастазирования. Затем добавочно на опухоль СОД
19,8 Гр (11 фракций за 2 нед). Во время облучения каж�
дые 3 нед вводился цисплатин в дозе 70 мг/м2. Полная
ремиссия достигнута у 70%, 4�летняя выживаемость у этих
пациентов – 57%. Если же полная ремиссия не была по�
лучена, то 5�летняя выживаемость – 11%.

L.Eapen и соавт. [23, 24] во время облучения больных
инвазивным переходноклеточным раком мочевого пузы�
ря (T3–T4) инъецировали цисплатин внутриартериаль�
но. Полное исчезновение опухоли имело место у 96%
пациентов, 2�летняя выживаемость – 90%,  но у 46% боль�
ных развилась крестцовая нейропатия.

В работе (129 больных, T3NXM0) B. Richards  и соавт.
[66] производилось сравнение эффективности лучевого

и химиолучевого лечения (радиационное воздействие +
доксорубицин + фторурацил) инвазивного переходно�
клеточного рака мочевого пузыря. Различий в результа�
тах не найдено.

Весьма перспективной представляется серия работ, в
которой первоначально больным инвазивным переход�
ноклеточным раком мочевого пузыря делается транс�
уретральная резекция, а затем осуществляется химиолу�
чевое лечение (табл. 3). Например, J. Cervek и соавт. [12]
из Любляны назначали больным инвазивным переход�
ноклеточным раком мочевого пузыря (T2–T4) после
трансуретральной резекции 3–4 цикла MCV. При нали�
чии полной ремиссии проводили облучение в СОД 66
Гр. Двухлетняя выживаемость в этой ситуации – 73%, у
53% удалось сохранить мочевой пузырь. Аналогичным
образом (см. табл. 3) было построено исследование из
Университета Эрлангена [21]. Важнейшим фактором влия�
ния на отдаленные результаты в таких работах являлось
наличие или отсутствие опухоли после трансуретраль�
ной резекции [21]. Пятилетняя выживаемость, если не
обнаруживалось  клеток рака после трансуретральной
резекции, – 81%, были лишь микроскопические остатки
его – 53% и оставались резидуальные опухолевые массы
– 31%.

Анализируя серию подобных исследований, можно
сделать вывод, что химиолучевой метод дает наилучший
эффект в том случае, если при трансуретральной резек�
ции опухоль удалось удалить полностью [27].

Однако необходимо иметь в виду, что химиолуче�
вое лечение все же еще не может считаться стандар�
том ведения больных инвазивным переходноклеточ�
ным раком мочевого пузыря в обычной клинической
практике [57].
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