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Дисклеймер

1. Данный материал предоставляется в рамках поддержки и развития научных и медицинских знаний с целью информирования и повышения

осведомленности специалистов в области здравоохранения путем доведения до их сведения актуальной, сбалансированной и достоверной

медицинской информации о лекарственном препарате соторасиб, одобренных и планируемых показаниях к применению, режиме

дозирования и нежелательных явлениях для обеспечения надлежащего назначения и безопасности пациентов посредством котроля

НЯ/токсичности.

2. Данный материал предназначен исключительно для персонального пользования, не для распространения и коммерческого использования

(например, перепродажи любой третьей стороне).
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Виды биомаркеров в онкологии

Прогностические биомаркеры: применяются для определения прогноза  и 
характера течения болезни, риска прогрессирования и распространенности 
опухолевого процесса. 
Предиктивные (предсказывающие) биомаркеры: фармакодинамические 
характеристики, связанные с проводимой терапией, которые используются с 
целью: 

• предсказать эффективность и безопасность лечения 
• отбора пациентов, которые ответят на лечение 

Предиктивные факторы коррелируют с ответом на лечение, 
независимо от прогноза 

1. Conley BA and Taube SE. Prognostic and predictive markers in cancer. Dis Markers. 2004; 20(2):35-43. 2. Kelloff GJ and Sigman CC. New science-based endpoints to accelerate oncology drug development. Eur J Cancer. 2005; 
41(4):491-501. 3. Ludwig JA and Weinstein JN. Biomarkers in cancer staging, prognosis, and treatment selection. Nat Rev Cancer. 2005; 5:845-856.



Клиническое применение биомаркеров в онкологии

Heinemann V, et al. Cancer Treat Rev 2013;39:592‒601.

Скрининг Диагностика Прогноз
Предсказание 

эффекта

Выявление 

злокачественных 

опухолей у 

бессимптомных лиц 
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Верификация 

злокачественной 

опухоли

Прогнозирование 

вероятного 

исхода, вне 

зависимости от 

вида лечения

Предсказание 

безопасности и/или 

эффективности 

терапии



Терапия под контролем биомаркеров способна улучшать 

клинические исходы

Conley BA, Taube SE. Dis Markers 2004;20:35−43; 
Kelloff GJ, Sigman CC. Eur J Cancer 2005;41:491−501; 
President’s Council of Advisors on Science and Technology (PCAST): 
Priorities for Personalized Medicine. 2008 (accessed 13-01-16); 
Heinemann V, et al. Cancer Treat Rev 2013; 39:592‒601.
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Таргетная терапия в онкологии

• Мишени классических лекарств имеют 

физиологическое значение, они связаны с синтезом 

ДНК и митотической активностью

• Таргетная терапия - стратегия, направленная 

против хорошо обозначенных молекулярных 

мишеней, вовлеченных в процесс неопластической 

трансформации.

• Более специфична по сравнению с химиотерапией 

– направлена на специфические 

внутриклеточные процессы, ростовые 

сигнальные пути канцерогенеза и 

молекулярные аномалии 

• Обладает меньшей токсичностью по сравнению  с 

химиотерапией 

• Специфичность терапии позволяет селективно 

воздействовать на опухоль, не поражая здоровые 

ткани 

• Характеризуется потенциальным синергизмом с 

химиотерапией 

ASCO’s CancerProgress.Net



Клинические и экономические преимущества 

таргетной терапии при раке



Более глубокое понимание гетерогенности биологии рака побудило 

идентифицировать целевые драйверные мутации в качестве биомаркеров, что 

привело к разработке большого количества таргетных препаратов

Диагностика биомаркеров может помочь в выборе персонализированной терапии. На долю 

таргетных препаратов пришлось более 25% одобрений FDA за последние 7 лет.1

FDA = Food & Drug Administration

1. Personalized Medicine Coalition. Personalized Medicine at FDA. https://www.personalizedmedicinecoalition.org/Userfiles/PMC-

Corporate/file/Personalized_Medicine_at_FDA_The_Scope_Significance_of_Progress_in_2021.pdf. Updated February 22, 2022. Accessed on September 25, 2022

При оценке новых молекулярных объектов персонализированные лекарственные средства определяются как терапевтические продукты, на этикетке которых указаны конкретные биологические 

маркеры, часто идентифицируемые с помощью диагностических инструментов, которые помогают принимать решения и/или разрабатывать процедуры их использования у пациента.
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Терапия, направленная на драйверные мутации, связана с 
улучшением частоты ответов, ВБП и ОС при различных типах рака1-4

ОВ = Общая выживаемость; ВБП = выживаемость без прогрессирования; ЧОО = частота объективного ответа

*Результаты сетевого метаанализа клинических испытаний, в которых сравнивались и ранжировались целевые терапии для лечения пациентов с НМРЛ; †По сравнению с химиотерапией, афатиниб, алектиниб, церитиниб

и кризотиниб показали более высокий ЧОО в диапазоне от 2,26 (95% ДИ, 1,34–3,82) для кризотиниба и 3,75 (95% ДИ, 1,80–7,94) для церитиниба. ‡Результаты метаанализа, в котором сравнивалась ВБП прецизионной 

медицины с непрецизионной медициной из 346 опубликованных исследований фазы 1, проведенных с 1 января 2011 г. по 31 декабря 2013 г.; §Медиана ВБП (месяцы) для групп лечения прецизионной медициной (n = 7) по 

сравнению с группами непрецизионной терапии (n = 38) составила 5,7 и 2,95 месяца (p < 0,001) соответственно; **Клиническое исследование IMPACT представляло собой ретроспективный анализ клинических 

исследований фазы 1, в которых оценивалось влияние прецизионной медицины на клинические результаты на основе молекулярного тестирования опухолей у пациентов с запущенным раком, состояние которых 

ухудшилось, несмотря на стандартное лечение; ††3-летняя ОВ для прецизионной медицины (n = 711) по сравнению с непрецизионной медициной (n = 596) составила 15% и 7% соответственно, тогда как 10-летняя ОВ 

составила 6% и 1% соответственно.

1. Hoang T et al. J Clin Med. 2020;9(4):1063; 2. Schwaederle M et al. JAMA Oncol. 2016;2:1452-1459; 3. Tsimberidou AM et al. J Hematol Oncol. 2019;12:145; 4. Tan AC et al. J Clin Oncol. 

2022;40(6):611-625

Клинические преимущества таргетной терапии vs. неспецифическими методами лечения

Прецизионная медицина направлена на достижение потенциальной клинической пользы для 

пациентов4

ЧОО*,†,1

Увеличение

в 4 раза

Медиана ВБП‡,§,2
3-летняя ОВ**,††,2

10-летняя ОВ**,††,2

Таргетная терапия vs нетаргетная терапия

Увеличение

в  2 раза

Увеличение

в  2 раза

Увеличение

в  6 раз

Таргетная терапия vs нетаргетная терапия



Относительное 

снижение на 21%

В ретроспективном анализе (N = 44) тестирование для выявления 
драйверных мутаций и связанной с ними таргетной терапии снижает 
затраты при типах рака1,*

Таргетная терапия снижает средние еженедельные расходы на здравоохранение по сравнению с 

расходами на химиотерапиию или наилучшую поддерживающую терапиею1

BSC = лучшая поддерживающая терапия

* В исследовании оценивалось влияние прецизионной онкологии (использование прогностических биомаркеров для выявления кандидатов на таргетную терапию) на общую выживаемость и 

затраты на здравоохранение у пациентов с распространенными раковыми заболеваниями с точки зрения одного учреждения. Контрольная группа (химиотерапия или БСК) состояла из пациентов 

с исторически контрольным периодом, получавших стандартную химиотерапию (n = 17) или лучшую поддерживающую терапию (n = 5). Группа таргетной терапии (n = 22) состояла из пациентов, 

получавших геномное тестирование и таргетную терапию в период с 1 июля 2013 года по 31 января 2015 года. Пациенты из двух когорт были подобраны в соответствии с типом опухоли, 

возрастом, полом и количеством предыдущих линий лечения

1. Haslem D et al. Oncotarget. 2018;9:12316-12322
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Тестирование на биомаркеры и 

барьеры для доступа к тестированию



Генетические биомаркеры можно оценить с помощью биопсии 

тканей или жидкостей.1-6

1. Diaz LA et al. J Clin Oncol. 2014;32:579-586; 2. Corocoran RB, et al. N Engl J Med. 2018; 379:1754-1765; 3. Ramalingam N, et al. Cancer J. 2018;24:104-108; 4. Brock G, et al. Transl Cancer Res. 
2015;4:280-290; 5. Smeltzer MP et al. The International Association for the Study of Lung Cancer Global Survey on Molecular Testing in Lung Cancer. J Thorac Oncol. 2020. In press; 6. Gregg JP, et al.
Transl Lung Cancer Res. 2019;8:286-301; 7. Rolfo C, et al. J Thorac Oncol. 2018;13(9):1248-1268.

Жидкая биопсия может быть целесообразной, когда доступно недостаточное

количество ткани или пациент не может провести инвазивный забор образцов7

• Ткань, извлеченная из первичной 

опухоли или метастаза; считается 

золотым стандартом1

• Учитывает только состав 

биопсийного образца опухоли1,3

• Инвазивный; ограниченное 

количество ткани и потенциально 

низкое качество ткани являются 

проблемой1,4,5

• Время получения результатов может 

быть увеличено из-за ненадлежащих 

образцов тканей и сложных 

требований к обработке тканей.7

• Бесклеточная ДНК, полученная 

из образца крови1,2

• Учитывает гетерогенность 

опухолей всех локализаций1,3

• Минимально инвазивный; может не

обнаружить нераспространяющиеся

опухоли; более высокий уровень

ложноотрицательных результатов1,6

• Менее инвазивная процедура

жидкой биопсии обычно приводит

к более быстрому получению

результатов.7

Биопсия тканей Жидкая биопсия 

Метод

Гетерогенность 

опухоли

Забор образцов

Время до 

получения 

результатов



▪ Около 70% пациентов с распространенным НМРЛ,1 имеют дефицит биологического 
материала для тестирования на биомаркеры2,3 

1. Molina JR, et al. Mayo Clin Proc 2008;83:584‒94; 2. Pennell NA, et al. Am Soc Clin Oncol Educ Book 

2019;39:531–4; 3. Planchard D, et al. Ann Oncol 2018;29(Suppl 4):iv192–iv237; 5. Anand K, et al. Clin 

Lung Cancer 2020; S1525-7304(20)30147-9. H&E, haematoxylin and eosin; IHC, immunohistochemistry. 

Молекулярные и диагностические тесты при НМРЛ часто проводятся   на 
ограниченных образцах тканей опухоли

Достаточное количество опухолевой ткани необходимо для точной гистологической диагностики 
и молекулярного тестирования при НМРЛ

• Последовательное
тестирование

• Мультиплексное 
тестирование

Биопсия РЛ Гистологическая 
диагностика  

H&E 
IHC

Процедура направлена на 
максимизацию объема 

ткани при минимизации 
инвазивности

МГИ



▪ Клинические рекомендации МЗ РФ предписывают 
использовать клеточные блоки или другие 
цитологические препараты для тестирования 
биомаркеров при раке легкого1

▪ Цитологические подходы имеют такую же 
диагностическую ценность, что и пункционная 
биопсия при раке легкого, без существенной разницы 
в процедурных осложнениях2

▪ Цитологические образцы могут включать мокроту, 
бронхиальные смывы, плевральный выпот, 
EBUS/EUS FNA и могут быть получены с 
использованием той же процедуры, что и образцы 
тканей3–5

1. Клинические рекомендации МЗ РФ «Злокачественные новообразования бронхов и легкого» ID: 30, 

https://cr.minzdrav.gov.ru/recomend/30
2. Yao X, et al. Curr Oncol 2012;19:e16–27; 3. Thunnissen E, et al. Lung Cancer 2012;76:1–18; 4. Herbst RS, et al. Front Med 2020;7:562480; 5. Planchard D, et 
al. Ann Oncol 2018;29 (Supp 4):iv192–237 and online update 2020; 6. Roy-Chowdhuri S, et al. Mod Pathol 2018;31:1036–45; 7. Coley SM, et al. Cancer 
Cytopathol 2015;123:318–26.

Цитологические образцы могут быть использованы для тестирования 
биомаркеров при распространенном НМРЛ

Прямые 
мазки

Центрифуга

Надосадочная
жидкость + 
клеточный 

осадок

Надосадочная
жидкость

Клеточный осадок

Экстракция 
ДНК и МГИ

Клеточный 
блок или 
мазок на 

предметном 
стекле

FNA

Использование цитологических образцов для МГИ6

Цитологический материал можно эффективно использовать для тестирования биомаркеров, особенно в случаях с 
ограниченным количеством тканей, и его нельзя выбрасывать, поскольку он может стать эффективным источником ткани для 

молекулярного анализа.7

https://cr.minzdrav.gov.ru/recomend/30


▪ Ограничение жидкостной биопсии, которая предоставляет возможность предсказывать 
клинический ответ на таргетные препараты, состоит в достаточно низкой ее чувствительности, 
которая колеблется в пределах 60-80%. 

▪ Для жидкостной биопсии характерен высокий риск получения ложноотрицательных результатов по 
сравнению с традиционной биопсией, обусловленный незначительным и нестабильным 
количеством цоДНК.

Ограничения жидкой биопсии

Клинические рекомендации МЗ РФ «Злокачественные новообразования бронхов и легкого» ID: 30, https://cr.minzdrav.gov.ru/recomend/30

https://cr.minzdrav.gov.ru/recomend/30


Биомаркеры можно оценивать как часть мультигенной панели или 
как тест на один ген/белок1

ALK = киназа анапластической лимфомы; BRAF = протоонкоген B-Raf; EGFR = рецептор эпидермального фактора роста; FDA = Управление по санитарному надзору за качеством пищевых продуктов и медикаментов; FISH = 
флуоресцентная гибридизация in situ; HER = рецептор эпидермального фактора роста человека; ИГХ = иммуногистохимия; KRAS = саркома крысы Кирстен; MET = фактор роста гепатоцитов; NGS = секвенирование нового поколения; 
NTRK = киназа нейротрофического тирозинового рецептора 1; ПЦР = полимеразная цепная реакция; PD-L1 = запрограммированный лиганд смерти 1; RET = перестраивается во время трансфекции; ROS1 = c-ros онкоген 1; TMB = 
мутационная нагрузка опухоли.

*Время выполнения: рабочие дни между получением образца и составлением отчета по всем результатам17; †Тесты на биомаркеры для KRAS в настоящее время не одобрены FDA при раке легких18; ‡ Таблица включает 
биомаркеры, которые обычно оцениваются с помощью каждой тестовой платформы - этот список биомаркеров не является исчерпывающим

1. Lindeman NI, et al. J Thorac Oncol. 2018;13:323-358. 2. Jain D, et al. Cancer Cytopathol. 2019;127:325-339. 3. Patel S, et al. Hum Pathol. 2012;43:1501-1505. 4. Pennell NA, et al. Am Soc Clin Oncol Educ Book. 2019;39:531-542. 5. Savic S, et al. Arch Pathol Lab Med. 2016;140:1323-1330. 6. Illei PB, et al. JCO Precis Oncol.

2018;2:1-11. 7. Referenced with permission from the NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology (NCCN Guidelines®) for Non-Small Cell Lung Cancer V.5.2022. © National Comprehensive Cancer Network, Inc. 2022. All rights reserved. September 26, 2022. To view the most recent and complete version of the guideline, go

online to NCCN.org. NCCN makes no warranties of any kind whatsoever regarding their content, use or application and disclaims any responsibility for their application or use in any way. 8. Benlloch S, et al. PLoS One. 2014;9:e89518. 9. LabCorp. https://www.labcorp.com/test-menu/24736/epidermal-growth-factor-receptor-egfr-

gene- mutation-analysis-non%E2%88%92small-cell-lung-cancer-single-base-extension. Accessed July 16, 2020. 10. Moorcraft SY, et al. Crit Rev Oncol Hematol. 2015;96:463-474. 11. Scholl LM, et al. J Thorac Oncol. 2015;10:768-777. 12. Kim ES, et al. J Thorac Oncol. 2019;14:338-342. 13. Pennell NA, et al. JCO Precis Oncol.

2019;3 doi:10.1200/PO.18.00356. 14. Diaz LA et al. J Clin Oncol. 2014;32:579-586, 15. Pennell NA, et al. J Clin Oncol. 2020;38(15 suppl):9529. 16. Li MM, et al. J Mol Diagn. 2017;19:4-23. 17. Leighl NB, et al. J Clin Oncol. 2014;32:3673-3679. 18. FDA. List of Cleared or Approved Companion Diagnostic Devices (In Vitro and

Imaging Tools). Retrieved from https://www.fda.gov/medical-devices/vitro-diagnostics/list-cleared-or-approved-companion-diagnostic-devices-vitro-and-imaging-tools. Accessed on July 16, 2020

.

Одногеномное секвенирование Мультигенная панель

IHC2,3 FISH1,4-6 PCR1,4,7-9 Sanger1,4,7,8,10,11 NGS1,4,12

Оценка Уровень экспрессии белка Реарранжировки гена

Точечные мутации 
генов, 

вставки/делеции, 
перестройки

Точечные мутации 

генов,вставки/ 

делеции

Точечные мутации генов, 

вставки/делеции, изменения числа 

копий, перестройки

Время* 1–2 дней 2–6 дней 5–7 дней 3–7 дней 7–20 дней

Биомаркеры†,‡ PD-L17, ALK7 ALK, ROS1, RET
KRAS, EGFR, ALK, 

ROS1, BRAF, RET, NTRK
KRAS, EGFR, BRAF

KRAS, EGFR, ALK, ROS1, BRAF, MET, 

RET, HER2, TMB, NTRK

Комментарии
Индивидуальный тест на один ген менее затратен, чем NGS13; однако выполнение 
нескольких тестов на один ген может быть связано с более высокими затратами по 
сравнению с NGS13 и потребовать больше образцов из ограниченного количества 

ткани для тестирования14

• Комплексное тестирование NGS 
может сэкономить средства и 
привести к улучшению 
результатов15

• Отсутствие стандартизированной 
отчетности NGS может создать 
трудности при интерпретации 
результатов тестов.16
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Проблемы с возмещением расходов и доступ к МГИ являются двумя 
ведущими причинами, по которым охват тестирования на биомаркеры 
является неоптимальным1

PA = предварительное разрешение

*Результаты опроса N = 200 онкологов из общественных, академических и больничных онкологических практик; †  финансовая нагрузка для пациентов с коммерческим страхованием (36%), 
Medicare (44%), Medicaid (10%) и биржей медицинского страхования (3%)

1. Genentech. The 2019 Genentech Oncology Trend Report. https://www.genentech-forum.com/content/dam/gene/managedcare/forum/pdfs/Oncology-
Trends/Genentech_2019_Oncology_Trend_Report_Digital_version.pdf. Accessed June 16, 2020.

Барьеры на пути к тестированию биомаркеров*

1. Нагрузка на пациента при коммерческой оплате 

тестирования†

2. Недостаточная доступность биологических тканей 

пациента

3. Запрос на одобрение тестирования отклонен плательщиком

4. Обременительный процесс согласования 

тестирования

5. Сумма возмещения недостаточна для 

покрытия стоимости теста

34%*
пациентов, подходящих для 
тестирования на биомаркеры, 
не тестируются на биомаркеры 

66%*
пациентов, подходящих для 

тестирования на 

биомаркеры, 

тестируются на 

биомаркеры  

http://www.genentech-forum.com/content/dam/gene/managedcare/forum/pdfs/Oncology-
http://www.genentech-forum.com/content/dam/gene/managedcare/forum/pdfs/Oncology-
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http://www.genentech-forum.com/content/dam/gene/managedcare/forum/pdfs/Oncology-


Важность тестирования на биомаркеры 

при немелкоклеточном раке легких



Примерно у 60% пациентов с раком легких заболевание диагностируется 
на поздней стадии с неблагоприятными исходами1,2,*

Медиана ОВ для метастатического НМРЛ составляет менее 1 года2
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Общая выживаемость пациентов с метастатическим НМРЛ2,*
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Время до смерти 

(месяцы)

НМРЛ = немелкоклеточный рак легкого; ОВ = общая выживаемость

* Ретроспективные реальные данные оценивают выживаемость 9656 пациентов с НМРЛ IV стадии, полученные из электронных медицинских карт из базы данных Flatiron Health. 

Данные из > 260 общественных онкологических клиник в США, диагностированных в период с 2013 по 2016 год.2

1. Программа эпиднадзора, эпидемиологии и конечных результатов Национального института рака (SEER). Факты о раке: рак легких и бронхов. 

Получено из https://seer.cancer.gov/statfacts/html/lungb.html. Дата обращения: 17 июня 2020 г.; 2. Simeone J, et al. Future Oncol. 2019; 15:3491-3502



Несмотря на последние достижения в области лечения, реальные 
результаты выживаемости у пациентов с метастатическим НМРЛ1

являются субоптимальными

ОВ по типу терапии, 1L*
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ОВ по типу терапии, 2L*
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Пациенты с НМРЛ, не соответствующие критериям таргетной терапии, имеют ограниченные 

возможности 2L после прогрессирования на иммунотерапии +/- химиотерапии

Комбинация химиотерапии или неиммунотерапии

Химиотерапия или неиммунотерапия моно 

Иммунотерапия комбинированная 

Иммунотерапия моно

1 л химиотерапии, 2 л иммунотерапии

1 л химиотерапии, 2 л химиотерапии

НМРЛ = немелкоклеточный рак легкого; ОВ = общая выживаемость; 1L = первая линия; 2L = вторая линия

* Ретроспективные реальные данные оценивают выживаемость 9656 пациентов с НМРЛ IV стадии, полученные из электронных медицинских карт из базы 

данных Flatiron Health.

1. Simeone J, et al. Future Oncol. 2019;15:3491-3502



Выявление предиктивных биомаркеров может улучшить лечение 
пациентов с метастатическим НМРЛ1-4,*,†

В стадии исследования

• MET амплификация‡

Предиктивные биомаркеры помогают прогнозировать 

реакцию на терапевтические вмешательства5

Таргетная терапия

Биомаркеры исследуются с целью выявления 

подходящих методов лечения для пациентов3,5

ALK = anaplastic lymphoma kinase; BRAF= proto-oncogene B-Raf; EGFR = epidermal growth factor receptor; ERBB2 = erb-B2 receptor tyrosine kinase 2; FDA = Food and Drug Administration; HER2 = human epidermal growth

factor receptor 2; KRAS = Kirsten rat sarcoma; MET = mesenchymal-to-epithelial transition; NSCLC = non-small cell lung cancer; NTRK = neurotrophic tyrosine receptor kinase; PD-L1 = programmed cell death ligand 1; RET =

rearranged during transfection; ROS1 = c-ros oncogene 1

*The presence of a known activating mutation in KRAS identifies patients who are unlikely to benefit from further molecular testing because of the low probability of overlapping targetable alterations.5;†The NCCN Guidelines® for

NSCLC provide recommendations for individual biomarkers that should be tested and recommend testing techniques but do not endorse any specific commercially available biomarker assays or commercial laboratories.5;‡High- level

MET amplification is an emerging biomarker in the NCCN Guidelines®for NSCLC.

1. Li T, et al. J Clin Oncol. 2013;31:1039-1049; 2. FDA-NIH Biomarkers Working Group. Retrieved from https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK402284/pdf/Bookshelf_NBK402284.pdf. Accessed on June 16, 2020; 3. Thakur MK,

et al. Semin Respir Crit Care Med. 2016;37:760-770; 4. Ahmadzada T, et al. J Clin Med. 2018;7:153; 5. Referenced with permission from the NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology (NCCN Guidelines®) for Non-Small

Cell Lung Cancer V.5.2022. © National Comprehensive Cancer Network, Inc. 2022. All rights reserved. September 26, 2022. To view the most recent and complete version of the guideline, go online to NCCN.org. NCCN makes

no warranties of any kind whatsoever regarding their content, use or application and disclaims any responsibility for their application or use in any way.

• EGFR

• KRAS G12C

• MET exon 14

• ERBB2 (HER2)

• ALK

• EGFRex20

• BRAF

• ROS1

• RET

• NTRK1/2/3

Ингибиторы ИКТ

• Уровень экспрессии PD-L1

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK402284/pdf/Bookshelf_NBK402284.pdf
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK402284/pdf/Bookshelf_NBK402284.pdf


Наиболее распространенными драйверными мутациями при НМРЛ 

являются KRAS G12C и EGFR

AACR = Американская ассоциация по исследованию рака; ALK = киназа анапластической лимфомы; BRAF = протоонкоген B-Raf; EGFR = рецептор эпидермального фактора роста; FDA = Управление по санитарному надзору 

за качеством пищевых продуктов и медикаментов; HER2 = рецептор эпидермального фактора роста человека 2; KRAS = саркома крысы Кирстен; MET = мезенхимально-эпителиальный переход; НМРЛ = немелкоклеточный 

рак легкого; NTRK = киназа нейротрофического тирозинового рецептора; МОЧИТЬ

= переставляется при переработке; ROS1 = перестройка рецептора тирозинкиназы 1

* Распространенность молекулярных изменений может незначительно различаться в зависимости от набора данных и исследований. Значения на графике основаны на приблизительных частотах молекулярных изменений из 

набора данных AACR genie версии 12.0 (N

= 19 777). В число участвующих учреждений входят академические центры западных стран. Этот график включает только изменения, прогностические реакцию на одобренный FDA препарат при 

местнораспространенном или метастатическом НМРЛ

~13% (1 из 8) пациентов с 

неплоскоклеточным НМРЛ имеют  

мутацию KRAS G12C, которая 

является одним из наиболее 

распространенных онкогенных 

факторов развития рака легких
Прочее: ~ 55%

1. Данные в файле, Amgen: [Анализ AACR Genie v12.0]

METex14 

HER2 

ALK

EGFRex20 

BRAF V600E

ROS1 
RET 
NTRK

Распространенность драйверных мутаций при 

неплоскоклеточном НМРЛ*

~45% онкогенных драйверов являются действенными биомаркерами

EGFR                                                                                 KRAS G12C: 13%



ALK

BRAF

EGFR

EGFR exon 20

KRAS G12C

MET exon 14

NTRK 1/2/3

RET

ROS1

Мутация KRAS G12C может быть обнаружена с помощью обычных 
молекулярно-генетических тестов

ALK, anaplastic lymphoma kinase; BRAF, proto-oncogene B-Raf; EGFR, epidermal growth factor receptor; KRAS, Kirsten rat sarcoma viral oncogene homolog; MET, mesenchymal-to-epithelial transition; NGS, next-generation 

sequencing; NTRK, neurotrophic tyrosine receptor kinase; PCR, polymerase chain reaction; RET, rearranged during transfection; ROS1, c-ros oncogene 1.

1. Leighl NB, et al. Clin Cancer Res. 2019;25:4691-4700. 2. Lindeman NI, et al. J Thorac Oncol. 2018;13:323-358. 3. Sherwood JL, et al. ESMO Open. 2017. 4. Pennell NA, et al. Am Soc Clin Oncol Educ Book. 2019;39:531-542. 5.

LabCorp. www.labcorp.com. Accessed December 15, 2021. 6. FDA. www.fda.gov. Accessed October 26, 2021. 

Образец 
биологического 

материала

ПЦР + 
секвенирование

Отчет

KRAS G12C может быть обнаружен с 

использованием образцов ткани или 

жидкой биопсии1

KRAS G12C можно обнаружить с 

помощью тестирования одного гена 

(например, ПЦР) или широких панелей 

генов (например, NGS)2,3

Время оборота для тестирования одного 

гена и широких панелей варьируется 

(например, ПЦР 1–7 дней против NGS 

7–20 дней)4,5

Многие широкие панели уже тестируют 

мутации KRAS2,4,6

40

G A TG G C T G T G G C G T A G G C

30



Международные рекомендации по тестированию биомаркеров при НМРЛ1-5

*Панель NCCN утверждает, что NGS (т.е. тестирование мультигенной панели) является предпочтительным для обнаружения вариантов экзона 20 EGFR, поскольку стратегии, основанные на 

ПЦР, могут пропустить некоторые варианты.1; †Наличие известной активирующей мутации в KRAS идентифицирует пациентов, которые вряд ли получат пользу от дальнейшего молекулярного 

тестирования из-за низкой вероятности перекрывающихся целевых изменений.1

1. Referenced with permission from the NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology (NCCN Guidelines®) for Non-Small Cell Lung Cancer V.5.2022. © National Comprehensive Cancer Network, Inc. 2022.

All rights reserved. September 26, 2022. To view the most recent and complete version of the guideline, go online to NCCN.org. NCCN makes no warranties of any kind whatsoever regarding their content, use

or application and disclaims any responsibility for their application or use in any way; 2. Lindeman NI et al. J Thorac Oncol. 2018;13:323-358; 3. Kalemkerian GP et al. J Clin Oncol. 2018;36:911-919; 4. LeighlNB et al. J Clin Oncol. 2014;32:3673-3679; 5. Kim S, et al. J Thorac Oncol. 2019;14(3):338-342

Рекомендовано 

мультигенное

тестирование

Рекомендовано 

мультигенное или 

одногеномное

тестирование

БИОМАРКЕР

NCCN клинические 

практические 

рекомендации1

CAP/IASLC/AMP2 ASCO 3-5

EGFR*

KRAS G12C†

MET

ERBB2 (HER2)

ALK

BRAF

ROS1

RET

NTRK

ALK = киназа анапластической лимфомы; АМФ = Ассоциация молекулярной патологии; ASCO = Американское общество клинической онкологии; BRAF = протоонкоген B-Raf; CAP = Колледж 
американских патологоанатомов; EGFR = рецептор эпидермального фактора роста; ERBB2 = тирозинкиназа 2 рецептора erb-B2; HER2 = рецептор эпидермального фактора роста человека 2; IASLC 
= Международная ассоциация по изучению рака легких; KRAS = саркома крысы Кирстен; MET = мезенхимально-эпидермальный переход протоонкогена; NCCN = Национальная комплексная 
онкологическая сеть; НМРЛ = немелкоклеточный рак легкого; NTRK = нейротрофический рецептор тирозинкиназы; RET = перестраивается во время трансфекции; ROS1 = c-ros онкоген 1



НМРЛ Практические рекомендации RUSSCO 2024

(обновлены 17.02.2025)

Лактионов К.К., Артамонова Е.В., Бредер В.В. и соавт. Немелкоклеточный рак легкого. Практические рекомендации RUSSCO, часть 1.1. Злокачественные опухоли 2024;14(3s2):65–105. 
https://www.rosoncoweb.ru/standarts/RUSSCO/2024/2024-1_1-04.pdf

Практические рекомендации по лечению злокачественных опухолей Российского общества 
клинической онкологии
НЕМЕЛКОКЛЕТОЧНЫЙ РАК ЛЕГКОГО

• МГИ на мутацию KRAS G12C включены в практические рекомендации RUSSCO

• NGS включен в практические рекомендации RUSSCO для тестирования с учетом доступности ЛС

https://www.rosoncoweb.ru/standarts/RUSSCO/2024/2024-1_1-04.pdf
https://www.rosoncoweb.ru/standarts/RUSSCO/2024/2024-1_1-04.pdf
https://www.rosoncoweb.ru/standarts/RUSSCO/2024/2024-1_1-04.pdf
https://www.rosoncoweb.ru/standarts/RUSSCO/2024/2024-1_1-04.pdf
https://www.rosoncoweb.ru/standarts/RUSSCO/2024/2024-1_1-04.pdf


Стратегии последовательного vs параллельного тестирование при НМРЛ

EGFR, рецептор эпидермального фактора роста; ИГХ, иммуногистохимия; NGS, next-generation sequencing; НМРЛ, немелкоклеточный рак легкого; ПЦР, полимеразная цепная реакция; 
PD-L1, запрограммированный лиганд смерти 1

Adapted from: Tan AC, et al. Lung Cancer. 2020 Jan;139:207-215.

Биопсия
Верификация 

диагноза НМРЛ

EGFR 
тестирование
(Сангер / ПЦР)

Подходящая 
терапия

Подходящая 
терапия

Подходящая 
терапия

PD-L1 ИГХ

PD-L1 ИГХ

61%

39%

73%

27%

73%

27%

Последовательное 
тестирование (одного 
гена)

NGS тестирование

Таргетная терапия

Химиотерапия
± Иммунотерапия

+

-

Стратегия, 

адаптированная к 

конкретным 

обстоятельствам:

•Относительная 

распространенность

•Доступность

•Экономическая 

целесообразность

•Клиническая срочность
Time Диагностика День 3 День 10 Дни 10-15 Дни 20-25

PD-L1
ИГХ
результаты

Результаты 
EGFR
тестирования

Результаты 
предварительного
NGS
тестирования

Результаты 
последовательного 
NGS
тестирования

Последова-
тельное 

Предвари-
тельное 

NGS



Длительность тестирования: 
рефлекторный подход против подхода по запросу

МДК, мультидисциплинарная команда

Adapted from: Tan AC, et al. Lung Cancer. 2020 Jan;139:207-215.

По запросу Рефлекторный

Биопсия
Гистология и 

молекулярное 
тестирование

МДК

Финальное 
решение

Комплексный результат

Пульмонолог
Результаты гистологии

Патолог

РезультатыЗапрос на МГИ
• Онколог

• Хирург

• Пульмонолог

• Патолог/генетик

Биопсия

МДК

Гистология
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Когда можно выполнять тестирование на мутацию KRAS G12C 

Адаптировано из Prof. Kerr’s 

1 линия терапии

Поздние линии

• Индивидуальное тестирование для выбора терапии 2 
линии на «оригинальном» образце (ретестирование)

• Повторная биопсия для принятия новых решений о 
терапии

1L

• Предварительное тестирование (прескрининг)

• Индивидуальное тестирование может быть эффективным

2L+

• Тестирование методом NGS – золотой стандарт 
МГИ при НМРЛ, к чему надо стремиться.

• Однако, доступность этой методологии низкая.

• Если NGS недоступно, нужно делать пре-
скрининг:

─ Последовательное тестирование методом ПЦР на 
мутации KRAS (25%), EGFR (15%) ALK (7%) 
позволяет в 50% случаев отказаться от NGS.

• Пре-скрининг нужно делать на этапе 
диагностики, до начала терапии 1 линии для 
определения тактики лечения:

─ Для пациентов-кандидатов на 2 линию терапии 
(вероятность прогрессирования – 90%), пре-скрининг 
на наличие драйверных мутаций позволит 
подготовиться к выбору терапии 2 линии заранее.

• Если результаты МГИ неизвестны, возможно 
ретестирование.

Пациенты с поздними 
стадиями заболевания 
могут прогрессировать 

очень быстро.

• В идеале, как часть обычного обследования при ПЕРВИЧНОЙ диагностике.

•



Тестирование биомаркеров на основе рекомендаций связано с 

благоприятными результатами1,*

ПОВЫШЕНИЕ
медианы ОВ‡

8%
СНИЖЕНИЕ
смертности†

11%

ALK = киназа анапластической лимфомы; BRAF = протоонкоген B-Raf; EGFR = рецептор эпидермального фактора роста; KRAS = саркома крысы Кирстен; НМРЛ = немелкоклеточный рак легкого; 

ОВ = общая выживаемость; PD-L1 = лиганд запрограммированной клеточной смерти 1; ROS1 = c-ros онкоген 1

* Результаты анализа 28 784 пациентов (68,7% пациентов придерживаются тестирования; 31,3% не придерживаются тестирования) с диагнозом прогрессирующий НМРЛ (стадии IIIB, IIIC и IV) в 

период с 1 января 2011 года по 31 июля 2019 года из базы данных Flatiron Health. Группа, приверженная тестированию, состояла из пациентов с доказательствами тестирования на любые 

биомаркеры (EGFR, ALK, ROS1, KRAS, BRAF или PD-L1) в любое время между 14 днями до и 90 днями после позднего диагноза НМРЛ; †Пациенты, приверженные тестированию, имели более 

низкий риск смертности (отношение рисков = 0,89 после корректировки на потенциальные искажающие факторы, включая возраст на поздней стадии диагноза НМРЛ, пол, курение и стадию при 

первоначальном диагнозе НМРЛ) по сравнению с группой неприверженцев тестирования; «Медиана выживаемости группы приверженцев тестирования и группы неприверженцев тестирования 

составила 15,4 месяца и 14,2 месяца соответственно.

1. John A et al. Adv Ther. 2021;38:1552–1566

Соблюдение рекомендаций по тестированию биомаркеров связано с улучшением 
результатов выживаемости среди пациентов с неплоскоклеточным НМРЛ1,*



В 2012–2016 годах таргетная терапия при метастатическом НМРЛ 
значительно увеличила общую выживаемость по сравнению со 
стандартным лечением1,*

НМРЛ = немелкоклеточный рак легкого; ОВ = общая выживаемость

*Результаты ретроспективного обсервационного когортного исследования пациентов с метастатическим НМРЛ. Данные получены из системы электронных медицинских карт iKnowMed 

Онкологической сети США с 1 января 2012 года по 30 апреля 2016 года; †Медиана ОВ для иммунотерапии в первой линии не была представлена из-за низкой частоты пациентов, использующих 

иммунотерапию в первой линии (n = 35); ‡Медиана ОВ для когорт таргетной терапии первой линии (n = 681) и химиотерапии (n = 9,871) составила 24,3 и 11,7 месяцев соответственно; § Медиана 

ОВ для таргетной терапии второй линии (n = 713), химиотерапии (n = 2 760) и иммунотерапии (n = 718) составила 11,2, 9,2 и

9,7 месяцев соответственно

1. Nadler E et al. Clin Lung Cancer. 2018;19:360-370

Медиана ОВ в 1ой линии терапии† Медиана ОВ во 2ой линии терапии

на таргетной терапии по сравнению с 

химиотерапией ‡

на таргетной терапии по 

сравнению с 

химиотерапией§

на таргетной терапии по 

сравнению с 

иммунотерапией §

Увеличение

в  1.2 раза

Увеличение

в  1.2 раза

Увеличение

в  2 раза



Важность тестирования на биомаркеры 

при колоректальном раке



КРР — гетерогенное заболевание, при этом KRAS является одной из 
наиболее распространенных драйверных мутаций.

APC = аденоматозный полипоз кишечной палочки; BRAF = протоонкоген B-Raf; КРР = колоректальный рак; dMMR = исправление несовершенного несоответствия; HER2 = рецептор эпидермального 

фактора роста человека 2; HRAS = саркома крысы Харви; KRAS = саркома крысы Кирстен; mCRC = метастатический колоректальный рак; MSI-H = высокая неустойчивость микроспутника; NRAS = 

саркома нейробластомы крысы; PIK3CA = фосфоинозитид-3-киназа, каталитическая, альфа-полипептид; RAS = саркома крысы; TP53 = опухолевый белок 53; WT = дикий тип

1. Patel JN et al. J Pers Med. 2019;9:3. doi:10.3390/jpm9010003; 2. Aziz MA et al. Crit Rev Oncol Hematol. 2017;118:70-78; 3. Chiu JW et al. Clin Colorectal Cancer. 2018;17:73-79; 4. Taieb J et al. Drugs. 

2019;79:1375-1394; 5. Simanshu DK et al. Cell. 2017;170:17-33; 6. Nam SK et al. PLoS One. 2016;11:e0151865

Частота генетических изменений у пациентов с метастатическим колоректальным раком1,3-5

NRAS

3%–9%

KRAS
40-48%

TP53
69%

APC
42%

HER2 амплификации

3%–4% mCRC
5% RAS WT mCRC

PIK3CA 

10%–20%

HRAS 

< 1%

BRAF 

8%–12% dMMR/MSI-H

15% of Stage II–III
4%–5% of Stage IV



Международные руководства рекомендуют тестирование 

биомаркеров при метастатическом колоректальном раке

*Тест на архивных образцах первичных или метастатических опухолей1

BRAF = протоонкоген B-Raf; КРР = колоректальный рак; EGFR = рецептор эпидермального фактора роста; HER2 = рецептор эпидермального фактора роста человека 2; KRAS = саркома крысы 

Кирстен; mCRC = метастатический колоректальный рак; MMR = исправление несоответствия; MSI = неустойчивость микросателлитов; NCCN = Национальная комплексная онкологическая сеть® 

(NCCN);® NRAS = саркома нейробластомы крысы; RAS = саркома крысы

1. Referenced with permission from the NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology (NCCN Guidelines®) for Colon Cancer V.2.2022. © National Comprehensive Cancer Network, Inc. 2022. All rights reserved.

Accessed October 31, 2022. To view the most recent and complete version of the guideline, go online to NCCN.org. NCCN makes no warranties of any kind whatsoever regarding their content, use or application 

and disclaims any responsibility for their application or use in any way; 2. Referenced with permission from the NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology (NCCN Guidelines®) for Rectal Cancer V.3.2022.

БИОМАРКЕР Рекомендации NCCN ®1,2

BRAF все пациенты с мКРР

MMR/MSI
все пациенты с раком толстой или прямой кишки на момент постановки диагноза для 

оценки риска синдрома Линча, для использования терапии ингибиторами иммунных 

контрольных точек и для информирования о вспомогательной терапии при раке толстой 

кишки II стадии

HER2 при диагностике мКРР; если известна мутация RAS/BRAF, тестирование HER2 не показано

RAS (KRAS/NRAS) все пациенты с диагнозом мКРР или на архивных образцах*



Биомаркеры могут помочь в выборе подходящих терапевтических 
вмешательств для определенных пациентов с метастатическим 
колоректальным раком

BRAF = протоонкоген B-Raf; КРР = колоректальный рак; dMMR = исправление несовершенного несоответствия; EGFR = рецептор эпидермального фактора роста; HER2 = рецептор 

эпидермального фактора роста человека 2; KRAS = саркома крысы Кирстен; mCRC = метастатический колоректальный рак; MSI-H = неустойчивость микроспутника - высокая; NRAS = саркома 

нейробластомы крысы; NTRK = киназа нейротрофического тирозинового рецептора; RAS = саркома крысы; TRK = киназа рецептора тропомиозина

Пожалуйста, ознакомьтесь с индивидуальной информацией о назначении одобренных методов лечения.

* Пациенты, рассматриваемые для анти-EGFR терапии, должны быть протестированы на мутации в экзонах 2, 3 и 4 KRAS и NRAS.4

1. Referenced with permission from the NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology (NCCN Guidelines®) for Colon Cancer V.2.2022. © National Comprehensive Cancer Network, Inc. 2022. All rights 

reserved. Accessed October 31, 2022. To view the most recent and complete version of the guideline, go online to NCCN.org. NCCN makes no warranties of any kind whatsoever regarding their content, use

or application and disclaims any responsibility for their application or use in any way; 2. Referenced with permission from the NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology (NCCN Guidelines®) for Rectal 

Cancer V.3.2022. © National Comprehensive Cancer Network, Inc. 2022. All rights reserved. Accessed October 31, 2022. To view the most recent and complete version of the guideline, go online to

NCCN.org. NCCN makes no warranties of any kind whatsoever regarding their content, use or application and disclaims any responsibility for their application or use in any way; 3. Van Cutsem E et al. Ann

Oncol. 2016;27:1386-1422; 4. Sepulveda AR et al. J Mol Diagn. 2017;19:187-225

Дикий тип KRAS/NRAS/BRAF1,2

BRAF V600E мутации1,2

HER2 амплификации + дикий тип RAS/BRAF1,2

dMMR/MSI-H1-3

NTRK Fusions1,2

Анти-EGFR терапия + ХТ*

HER2-таргетная терапия

Иммунотерапия

TRK ингибиторы

BRAF ингибитор + анти-EGFR терапия

Возможные варианты лечения во 

время курса терапии



Многие пациенты с мКРР не проходят тестирование на 
рекомендованные биомаркеры

BRAF = протоонкоген B-Raf; KRAS = саркома крысы Кирстен; mCRC = метастатический колоректальный рак; MMR = исправление несоответствия; NRAS = саркома нейробластомы крысы

* Ретроспективное исследование 20 333 пациентов с диагнозом мКРР в период с января 2013 года по декабрь 2018 года из общенациональной обезличенной электронной базы данных 

Flatiron Health; показатель указан за 2018 год.1

1. Находка С. и др. Реферат представлен на: Американском обществе клинической онкологии; 29-31 мая 2020 г.; Виртуальная встреча; 2. Patel JN et al. J Pers Med. 2019; 9:3; 3. 

Taieb J et al. Наркотики. 2019; 79:1375-1394

Следует рассмотреть возможность раннего выявления прогностических и новых биомаркеров у 

пациентов с мКРР2-3

BRAF NRAS KRAS MMR

57%

66% 68%

Реальные данные показывают пробелы в тестировании на 

биомаркеры у пациентов с мКРР1

77%
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МГИ на генетические мутации при КРР в Национальных рекомендациях и стандартах 

оказания медицинской помощи

Рекомендуется выполнять молекулярно-генетическое исследование для выявления мутаций в 
генах KRAS, NRAS (с указанием мутации), BRAF (с указанием класса мутации) и определение 
микросателлитной нестабильности в биопсийном (операционном) материале методом ПЦР или 
ИГХ исследование для выявления дефицита белков системы репарации неспаренных оснований, 
экспрессии или амплификации Her2, если обнаружены отдаленные метастазы, что может 
повлиять на выбор таргетного агента для лечения метастатического процесса. 
Если мутации в генах KRAS, NRAS, BRAF определялись методом ПЦР и они не были обнаружены, 
то возможно проведение дальнейшего генетического поиска методом секвенирования, что 
может дополнительно выявить альтерации у 14-17% пациентов.
Комментарии:
• Молекулярно-генетический анализ возможно выполнять как на биопсийном материале 

опухоли, так и в цоДНК как методом ПЦР, так и секвенированием следующего поколения. 
• Анализ цоДНК может быть использован при невозможности проанализировать опухолевый 

образец и может не отражать весь спектр молекулярных изменений в опухоли. 
• При невозможности выполнения анализа на оптимальный спектр мутаций в генах RAS, 

необходимо рассмотреть возможность обращения в референсный центр.

Клинические рекомендации МЗ РФ  
«Рак ободочной кишки и ректосигмоидного перехода», 
ID:396_4
Год утверждения: 2025

Клинические рекомендации МЗ РФ 2025  «Рак ободочной кишки и ректосигмоидного перехода» 2025 г. (одобрено НПС МЗ РФ), https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/396_4
Рак ободочной кишки, ректосигмоидного соединения и прямой кишки. Практические рекомендации RUSSCO, часть 1.1. Злокачественные опухоли 2024;14(3s2):266–325, https://rosoncoweb.ru/standarts/RUSSCO/2024/2024-1_1-14.pdf

Спецификация мутаций 
RAS обязательна

Программа RUSSCO:                                                          

«Молекулярно-генетическая диагностика КРР 

методом NGS в рамках ОМС»                    

https://cancergenome.ru/

Запуск 
в 2025

https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/396_4
https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/396_4
https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/396_4
https://rosoncoweb.ru/standarts/RUSSCO/2024/2024-1_1-14.pdf
https://rosoncoweb.ru/standarts/RUSSCO/2024/2024-1_1-14.pdf
https://rosoncoweb.ru/standarts/RUSSCO/2024/2024-1_1-14.pdf
https://rosoncoweb.ru/standarts/RUSSCO/2024/2024-1_1-14.pdf
https://rosoncoweb.ru/standarts/RUSSCO/2024/2024-1_1-14.pdf
https://cancergenome.ru/


Выводы

their application or use in any way; 5. John A et al. J Nat Compr Canc Netw. 2020;18:HSR20-088-HSR20-088; 6. Pennell A.N et al. JCO Precis Oncol. 2019;3:1-9; 7. Nadler E et al. Clin Lung Cancer. 2018;19:360-

370; 8. Patel JN et al. J Pers Med. 2019;9:3; 9. Taieb J et al. Drugs. 2019;79:1375-1394

NCCN = Национальная комплексная онкологическая сеть; NGS = секвенирование нового поколения; НМРЛ = немелкоклеточный рак легкого; ОВ = общая выживаемость; 2L = вторая линия

* Рекомендации® NCCN рекомендуют молекулярное тестирование у пациентов с метастатическим НМРЛ и настоятельно рекомендуют более широкое молекулярное профилирование для выявления

редких драйверных мутаций, для которых эффективная терапия уже может быть доступна. †В настоящее время рекомендуется, чтобы по возможности молекулярное тестирование проводилось с

помощью широкого панельного подхода, чаще всего с помощью секвенирования нового поколения (NGS). Для пациентов, которые при тестировании на широкой панели не имеют

идентифицируемых драйверных онкогенов (особенно у никогда не куривших), рассмотрите возможность проведения NGS на основе РНК, если он еще не выполнен, чтобы максимизировать

обнаружение событий слияния.

1. Schwaederle M et al. JAMA Oncol. 2016;2:1452-1459; 2. Tsimberidou AM et al. J Hematol Oncol. 2019;12:145; 3. Haslem D et al. Oncotarget. 2018;9:12316-12322; 4. Referenced with permission from the

NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology (NCCN Guidelines®) for Non-Small Cell Lung V.5.2022. © National Comprehensive Cancer Network, Inc. 2022. All rights reserved. September 26, 2022. To view the

most recent and complete version of the guideline, go online to NCCN.org. NCCN makes no warranties of any kind whatsoever regarding their content, use or application and disclaims any responsibility for

Было показано, что таргетная терапия улучшает клинические и экономические результаты при 

различных типах рака.1-3

Международные и отечественные руководства рекомендуют проводить тестирование на 

биомаркеры у подходящих пациентов с метастатическим НМРЛ, для определения стратегии и 

тактики лечения4,5,*,†

При немелкоклеточном раке легкого KRAS G12C служит новым предиктивным биомаркером6

Воздействие на драйверные мутации при НМРЛ связано с увеличением медианы общей выживаемости 

(в месяцах) в 1,2 раза по сравнению с химиотерапией или иммунотерапией в 2L

Раннее выявление прогностических и новых биомаркеров может помочь в выборе 

правильного плана лечения для пациентов с метастатическим колоректальным раком8,9
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