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В настоящее время в онкологии все более востре-
бованными становятся высокотехнологические мето-
ды химиоперфузии. Основные надежды возлагаются 
на комбинированное применение интраперитонеаль-
ной химиотерапии с гипертермической перфузией 
как возможного способа профилактики и лечения 
канцероматоза брюшины и существенного увеличе-
ния продолжительности жизни данной категории тя-
желых онкологических больных [49]. Перитонеальный 
карциноматоз – диссеминация опухолевых клеток в 
брюшной полости, приводящая к обсеменению клеток 
злокачественных опухолей на париетальной и висце-
ральной поверхности брюшной полости. Первичные 
опухолевые заболевания брюшины встречаются 
редко и включают мезотелиому брюшной полости и 
первичную перитонеальную карциному [34]. Однако 
вторичные опухолевые заболевания брюшины при 
колоректальном раке, раке яичников, аппендикса и 
карциноме поджелудочной железы и желудка более 
распространены [10]. Злокачественные опухоли 
брюшины могут проявляться в виде злокачественного 
асцита, множественных мелких опухолевых узлов, 
опухолевых масс различных размеров, или дис-
семинированных отложений муцина, известных как 
перитонеальная псевдомиксома. 

Применение терапевтической гипертермии (ре-
гиональное или системное) при диссеминированных 
опухолях до сих пор остается слабоизученным из-за 
противоречивых сведений в литературе. Остается 
целый ряд нерешенных вопросов, касающихся по-
казаний для данной методики, выбора оптимального 
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режима и продолжительности лечения, способа 
введения препарата в брюшную полость. Споры воз-
никают из-за противоречивых сведений в литературе, 
некоторые из которых свидетельствуют о наличии 
терапевтического эффекта, а некоторые показыва-
ют, что эффекта нет вообще. Разногласия вызваны, 
вероятнее всего, с противоречивой корреляцией 
между результатами, полученными при гипертермии 
на клеточном и тканевом уровнях. Это происходит 
потому, что некоторые фундаментальные проблемы 
еще до конца не изучены. Во-первых,  «диапазон 
терапевтического действия» не исследован экс-
периментально. Во-вторых, в настоящее время не 
установлено точно, что понимать под определением 
«доза» «терапевтически высокой температуры». Ин-
траперитонеальная гипертермическая перфузионная 
химиотерапия (ИГПХ) до сих пор не входит в стандар-
ты оказания высокотехнологической медицинской 
помощи онкологическим больным с перитонеальным 
карциноматозом во многих странах [17].

Эпидемиология. Диссеминация опухолевых клеток 
в брюшной полости может происходить и при развитии 
первичной опухоли, но наиболее часто возникает как 
рецидив опухоли после радикального хирургического 
лечения [44]. У 10–35% всех пациентов с рецидивирую-
щим заболеванием, рецидив опухоли ограничивается 
только перитонеальной поверхностью [42]. Мукоидный 
(слизистый) рак и аппендикулярный рак показывают 
самые высокие показатели перитонеальной диссе-
минации [41]. Эпителиальный рак яичников проявляет 
склонность к перитонеальному распространению. Не-
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смотря на то, что 60–80% случаев, диагностируемых 
на поздней стадии, достаточно адекватно реагируют 
на системную химиотерпию препаратами платины [4], 
прогноз остается неблагоприятным из-за высокого 
показателя рецидивов (5-летняя выживаемость <25%) 
[7]. Приблизительно у 50–75% женщин с опухолью 
яичников развиваются рецидивы [7]. Инвазия капсулы 
яичников и диссеминация в брюшную полость – основ-
ной путь, которым распространяется рак яичников, 
наблюдается в 82% случаев [7], тогда как в 12% случаях 
вовлекаются ретроперитонеальные лимфатические 
узлы [3]. Результаты ИГПХ кажутся многообещающими 
[15] когда перитонектомия, как описано Sugarbaker 
[45], комбинируется с циторедуктивным хирургиче-
ским методом. Для перитонеальной псевдомиксомы 
и карциноматозе колоректального рака это лечение 
более предпочтительно [33, 11]. Все чаще и чаще 
встречаются исследования, которые показывают, что 
положительное влияние на выживаемость оказывают 
перитонектомия и ИГПХ при прогрессирующем раке 
яичника [38], раке желудка [14] и редко – при перито-
неальной мезотелиоме [9, 40].

Первичные злокачественные опухоли брюшной по-
лости – редкие опухоли перитонеальной мезотелиомы 
и первичной перитонеальной карциномы. Перитоне-
альная мезотелиома наиболее часто проявляется у 
мужчин, чем у женщин. Первичная перитонеальная 
карцинома – папиллокарцинома, поражающая пе-
ритонеальную поверхность при отсутствии замет-
ного первичного очага [5]. Это проявляется в виде 
опухоли яичника и 7–14% – карциномы яичников 
[13]. Вторичные злокачественные опухоли брюшной 
полости встречаются намного чаще, чем первичные 
[34] (табл. 1).

Механизмы химиоперфузионного лечения. Интра-
перитонеальная химиотерапия имеет своей целью 

воздействие на макро- и микроскопические импланта-
ционные метастазы, на свободные опухолевые клетки 
в перитонеальной жидкости. Наличие свободных опухо-
левых клеток в смывах из брюшной полости – признак 
латентной перитонеальной диссеминации. Поэтому 
дополнительная внутрибрюшинная химиотерапия по-
казана не только при паллиативных операциях с оставле-
нием метастазов на брюшине, но и при цитологическом 
выявлении опухолевых клеток в асцитической жидкости 
или смывах из брюшной полости. Интраперитонеальная 
химиотерапия позволяет создавать высокую локальную 
концентрацию лекарственных средств в брюшной по-
лости. Комбинация циторедуктивная операция + гипер-
термическая интраперитонеальная химиотерапия (��-��-
pert�ermic intraperitoneal c�emot�erap�) основывается на 
том, что агрессивный хирургический метод, связанный 
с удалением внутреннего органа и перитонэктомией, 
используют при макроскопических нарушениях, тогда 
как ИГПХ применяют при остаточных микроскопических 
нарушениях. Гибель раковых клеток связана преимуще-
ственно с денатурацией белка, которая наблюдается при 
температуре выше 40°C. Гипертермия опухоли приводит 
к значительному изменению структуры клеточных мем-
бран, а также нарушает порядок репликации ДНК [22].

Синергизм между химиотерапией и гипертермией 
основывается на следующих механизмах: увеличе-
ние токсичности в условиях нагревания, замедление 
механизмов развития лекарственной резистентности 
при нагревании, увеличение всасывания цитостатиков 
клетками, увеличение разрушения ДНК, увеличение вса-
сывания цитостатиков вследствие улучшения местного 
кровообращения. При гипертермическом воздействии 
в опухолевой ткани происходят сложные патофизиоло-
гические процессы: изменение кровотока, оксигенации, 
метаболического и энергетического статуса [37]. При 
этом в опухолях человека имеет место выраженная ге-

Таблица 1
Заболеваемость злокачественных опухолей брюшной полости в мире

Показатель
Заболеваемость  

в мире  
(новые случаи / год)

% перитонеальной 
диссеминации1

Прогнозируемая заболеваемость 
перитонеальным карциноматозом 

(новые случаи / год)

Первичные злокачественные опухоли брюшной полости2

Перитонеальная карцинома 20000 100 20000

Перитонеальная мезотелиома 2000 100 2000

Десмопластические маленькие  
опухолевые клетки круглой формы 

100 100 100

Вторичные злокачественные опухоли брюшной полости3

Колоректальный рак4 1023152 15 153472

Рак желудка 933937 40 373574

Опухоль яичников 204499 60 122699

Рак поджелудочной железы 232306 25 58076

Всего                                                                                                                                                                                                       709941

Примечание: 1перитонеальная диссеминация при диагнозе и рецидиве заболевания; 2оценка заболеваемости из литературных от-
четов; 3заболеваемость: глобальная статистика рака 2002, GLOBCAN; 4включая рак аппендикса и перитонеальную псевдомиксому.
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терогенность скорости кровотока, изменения которого 
при нагреве непредсказуемы и зависят от простран-
ственного расположения и времени. Усиление кровото-
ка в некоторых случаях может приводить к повышенному 
рассеиванию тепла, обусловливая недостижимость 
терапевтических значений температуры. Оксигенация 
опухоли может отражать изменения кровотока во время 
гипертермии и может увеличиваться после нагрева. Это 
одинаково характерно и для экспериментальных опу-
холей у животных и для опухолей человека, по крайней 
мере, при умеренной гипертермии. Отмечены суще-
ственные изменения концентрации глюкозы в опухолях 
при гипертермии, которые обусловлены, по-видимому, 
изменениями кровотока и развитием интерстициаль-
ного отека. Количество лактата увеличивается при ги-
пертермии в результате активации гликолиза. Уровень 
рН опухолей (как внутриклеточный, так и внеклеточный) 
снижается при выраженной гипертермии с последую-
щим восстановлением, которое зависит от тепловой 
дозы. Биоэнергетический статус опухоли ухудшается 
при гипертермии, что доказывается снижением концен-
траций аденозинтрифосфата (АТФ) и фосфокреатинина 
и увеличением содержания неорганического фосфата. 
Гидролиз АТФ приводит к накоплению пуриновых ката-
болитов гипоксантина, ксантина и мочевой кислоты с 
образованием ионов водорода, которые способствуют 
ацидозу, вызванному гипертермией. Образование 
высокореакционноспособных кислородных радикалов 
может усиливать цитотоксичность, индуцированную 
гипертермией.

Химиоперфузионное лечение рака в доклинических 
исследованиях. В доклинических исследованиях на 
животных было показано, что комбинированное при-
менение хирургической циторедукции и интраперитоне-
альной химиотерапии митомицином С при раке толстой 
кишки, цисплатином при раке яичника, доцетакселом и 
карбоплатином при раке желудка в условиях гипертер-
мии или нормотермии оказывает более сильное проти-
воопухолевое действие по сравнению с применением 
только циторедуктивной операции (табл. 2).

Доклинические исследования интраперитонеаль-
ной терапии при раке яичника. R.A. Kaplan et al. [19] 
указывают на то, что доклинические исследования, 
проведенные в нескольких лабораториях, предоста-
вили важные аргументы для поддержания концепции 
интраперитонеальной доставки лекарства и также 
отметили важные ограничения ее применения. Ис-
следования показали потенциальную значимость 
увеличения проникновения лекарства в опухоль при 
определенных дополнительных преимуществах, кото-
рые могут наблюдаться после региональной терапии. 
Согласно данным M. Gore et al. [16], при применении 
цисплатина для лечения опухоли яичника «резистент-
ность»  к веществу была действительно достаточно 
относительна и увеличение концентрации в 4–5 раз 
могло бы преобразовать резистентность клетки в ее 
чувствительность. К сожалению, было ясно, что даже 
увеличение дозы цисплатина и карбоплатина в 2 раза 
при фактическом лечении было очень трудным, так как 
приводило к нежелательной токсичности (например, 

Таблица 2
Результаты химиоперфузионного лечения рака в экспериментах на животных

Модель Лечение Результаты Источник

Карцинома толстой кишки 
СС531, индуцированная 
ДМГ у крыс-самцов

1) ИГПХ с итомицином С; 2) интраперитоне-
альное введение митомицина С

Опухолевый рост был значимо снижен в тера-
певтических группах, при этом наиболее выра-

женный эффект при ИГПХ с митомицином С
Pelz J.O. [37]

Карцинома толстой кишки 
СС531, индуцированная 
ДМГ у крыс-самцов

1) ИГПХ без цитостатика; 2) ИГПХ с итоми-
цином С; 3) интраперитонеальное введение 

митомицина С

Имплантированные метастазы были значимо 
менее выражены при ИГПХ с митомицином С 

по сравнению с нелечеными крысами
Pelz J.O. [36]

Карцинома толстой кишки 
СС531, индуцированная 
ДМГ у крыс-самцов

1) ИГПХ с итомицином С; 2) циторедуктив-
ная операция + ИГПХ с митомицином С

Медиана выживаемости была наиболее высо-
кой при циторедуктивной операция + ИГПХ с 

митомицином С
Klaver Y.L. [20]

Карцинома толстой кишки 
СС531, индуцированная 
ДМГ у крыс-самцов

1) операция; 2) операция + ИГПХ с митоми-
цином С; 3) операция + нормотермическая 

интраперитонеальная перфузия с мито-
мицином С; 4) операция + гипертермиче-
ская интраперитонеальная перфузия без 

цитостатика

Медиана выживаемости была наиболее высо-
кой при 2-м и 3-м вариантах лечения; эффек-
тивность интраперитонеальной перфузии по-
сле циторедукции сильно зависела от наличия 

цитостатика в перфузате, но не от гипертермии

Klaver Y.L. [21]

Клетки рака яичника челове-
ка, перевиваемые внутри-
брюшинно крысам-самкам

1) интраперитонеальное нормотермическое 
введение цисплатина; 2) ИГПХ с цисплати-

ном; 3) интраперитонеальное нормотер-
мическое введение цисплатина в течение 
2 ч + адреналин; 4) интраперитонеальное 

нормотермическое введение цисплатина в 
течение 2 ч

Гипертермия и адреналин увеличивали кон-
центрацию цисплатина внутри опухоли при 

интраперитонеальном карциноматозе, причем 
адреналин, более значимо

Fac� O. [12]

Рак желудка у кроликов-
самцов

1) циторедуктивная операция; 2) операция + 
ИГПХ с доцетакселом и карбоплатином

Медиана выживаемости была наиболее высо-
кой при 2-м варианте лечения

Tang L. [46]

Примечание: ДМГ – 1,2-диметилгидразин.
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невропатии, рвоте и угнетению кроветворения). Кроме 
того, показано, что удвоение дозы препаратов платины 
для лечения рака яичника приводит к увеличению по-
бочных эффектов и не оказывают благоприятного воз-
действия на терапевтический результат [25, 30]. В то 
время как при интраперитонеальной доставке препара-
тов платины усиливается противоопухолевое действие 
в 10 и более раз по сравнению с системным действи-
ем. Доклинические исследования также подтвердили 
данные о потенциальной местной токсичности при 
интраперитонеальном введении (IP drugdeliver�), на-
пример, доксорубицина [28], результаты впоследствии 
подтвердились в клинических испытаниях [26]. 

Фармакодинамические аспекты интраперитонеаль-
ной цитотоксической терапии. Результаты эксперимен-
тов с многоклеточными моделями показали, что прямое 
проникновение в ткань многих цитостатиков ограничено 
пространством (обычно менее 1 мм) [47]. Эффективность 
интаперитонеальной химиотерапии ограничивается раз-
мером опухолевых узлов (очень маленькие) или умень-
шением количества опухолевых клеток. При маленьких 
опухолевых узлах ИГПХ наиболее эффективна, что обу-
словлено кинетикой опухолевого роста. Действительно, 
опухоли человека, как известно, подчиняются кинетиче-
ской кривой роста опухоли Гомперца, подразумевая, что 
вместо непрерывного экспоненциального роста имеется 
стадия плато, когда питательные вещества и кислород 
уже не удовлетворяют требованиям, приводя к снижению 
роста при увеличении размера опухоли. Малая оста-
точная опухоль будет иметь наибольшую способность к 
росту, и вследствие этого фракционное действие химио-
терапии будет намного выше, чем позже в ходе болезни. 
Проникновение цитостатиков в опухолевые узлы брюш-
ной полости –многоступенчатый процесс [6] (рис.).

Поступление лекарства зависит от фармакокине-
тических параметров, таких как доза, концентрация, 
длительность действия. Через стенку опухоли лекарство 
поступает посредством диффузии и конвекции. Степень 

проникновения будет зависеть от свойств лекарства и 
опухоли. Лекарство накапливается внутри клеток, свя-
зываясь с целевыми структурами, неспецифическое 
связывание и депонирование происходит в клеточных 
органеллах. Часть лекарства будет подвергаться мета-
болизму. На опухоль, находящуюся вблизи кровеносных 
сосудов будет абсорбироваться циркулирующее в крови 
лекарство. Системная абсорбция лекарства происходит 
и в субмезотелиальной ткани и в ткани опухоли. 

Рациональный выбор цитостатиков для ИГПХ тера-
пии должен основываться на следующих элементах: 
активность в отношении патологического процесса, 
специфичность клеточного цикла, зависимость дозы/
длительность действия от чувствительности, коэффи-
циент повышения температуры (когда используется в 
комбинации с гипертермией), фармакокинетическое 
преимущество (AUC соотношение брюшная полость/
плазма крови), фармакодинамические свойства, 
местная и системная токсичность.

Митомицин С (ММС)– антибиотик, полученный 
из Streptom�cesspecies и проявляющий активность 
при раке молочной железы и опухоли желудочно-
кишечного тракта. В Онкологическом институте Ни-
дерландов исследование показало, что доза 35 мг/м2 
приводит к наибольшему отношению AUC брюшная 
полость/плазма с допустимой токсичностью [48]. Что-
бы поддерживать концентрацию MMC в перфузате, 
доза была разделена на три части: 50% в начале, 25% 
через 30 мин, и 25% через 60 мин перфузии (полное 
время перфузии 90 мин).

Цисплатин (CDDP) – препарат платины. Действие 
изучено при адъювантной IP-терапии резидуальной 
опухоли яичника небольшого объема. Хорошая вы-
живаемость IP-химиоперфузии CDDP наблюдалась в 
дозе 100 мг/м2 или в сочетании с паклитакселом [29]. 
Комбинация CDDP с гипертермией использовалась 
для внутриполостной терапии рака яичника, рака 
желудка и брюшинной мезотелиомы.

Рис. Схема проникновения лекарства в метастатические опухоли брюшной полости
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Zeamari et al. [50] сравнивали нормотермическую 
(37°C) интраперитонеальную химиоперфузию CDDP с 
гипертермией (40° C) на модели крысы и не наблюдали 
различий в проникновении лекарства. G. Los et al. [27], 
однако, установили, что добавление гипертермии к IP-
CDDP значительно увеличило внутриклеточный захват 
платины in vitro и концентрацию платины в опухоли in 
vivo (четырехкратное увеличение). Те же авторы позже 
указали, что по сравнению с IP-химиотерапией, гипер-
термическая интраперитонеальная химиоперфузия (60 
мин при 41,5°C) CDDP или карбоплатином значительно 
увеличивала образование сшивок с дезоксирибонукле-
иновой кислотой и противоопухолевую эффективность 
на модели колоректального рака у крыс. 

Паклитаксел – антимикротубулярное средство. Ис-
следован при IP-терапии запущенных форм рака яични-IP-терапии запущенных форм рака яични--терапии запущенных форм рака яични-
ка. Вследствие большой молекулярной массы паклитак-
сел оказывает пролонгированное действие в брюшной 
полости. Повышает соотношение концентрации AUC в 
брюшной полости и плазме крови до 1350±500 (Hofstra 
et al. [18]) и 996±93 (Markmanи et al. [18]). Исследование 
в 3D гистокультурах показало, что проникновение пакли-D гистокультурах показало, что проникновение пакли- гистокультурах показало, что проникновение пакли-
таксела в опухоль на периферии ограничено в первые 
24 ч; позже, однако, увеличение апоптоза закончилось 
более обширным проникновением препарата (не менее 
1 мм или 80 слоев клетки) [23].

Паклитаксел – устойчив при нагревании, но увеличе-
ние цитотоксичности при повышении температуры точно 
не установлено и, вероятно, зависит от типа клетки при 
тщательном рассмотрении. Гипертермия сама по себе 
разрушает микроканальцы, синергизм ее с цитотоксич-
ностью таксанов теоретически может существовать [22]. 
В клетках рака шейки матки in vitro умеренная гипертер-in vitro умеренная гипертер- vitro умеренная гипертер-vitro умеренная гипертер- умеренная гипертер-
мия не увеличивала цитотоксичность паклитаксела [31]. 
Точно так же Rietbroekи et al. [39] не могли продемонстри-Rietbroekи et al. [39] не могли продемонстри-и et al. [39] не могли продемонстри-et al. [39] не могли продемонстри- al. [39] не могли продемонстри-al. [39] не могли продемонстри-. [39] не могли продемонстри-

ровать повышение цитотоксичности при гипертермии 
для таксанов в R1- и SW 1573 клетках при 41,8°C или 43°C. 
Даже наблюдалось ингибирование цитотоксичности 
паклитаксела 43°C гипертермией при раке молочной 
железы человека [24]. Однако умеренная гипертермия 
(39,5°C) значительно увеличивала цитотоксичность па-C) значительно увеличивала цитотоксичность па-) значительно увеличивала цитотоксичность па-
клитаксела в клетках опухоли легких, меланомы и фибро-
саркомы [43]. Точно так же гипертермия при 43°C вызвала 
синергизм с паклитакселом при раке молочной железы 
у грызунов и в моделях in vivo [8, 35]. Однако умеренная 
гипертермия (41,5°C) не увеличивала цитотоксичность 
паклитаксела при фибросаркоме у мыши [32]. 

Необходимость поиска новых препаратов для химио-
перфузий. В целом внутрибрюшинное введение исполь-
зуемых сегодня препаратов ограничивается их не очень 
высокой эффективностью, выраженной токсичностью, 
развитием опухолевой резистентности и осложнением 
в виде спаечного процесса. Для внутрибрюшинного 
введения необходим поиск новых цитостатиков, обла-
дающих более выраженным контактным противоопу-
холевым действием, но при этом более безопасных. 
В этом отношении обращает на себя внимание отече-
ственный противоопухолевый лекарственный препарат 
из группы алкилирующих соединений – этилениминов, 
разработанный в Научно-исследовательском институте 
онкологии им. Н.Н. Петрова, и имеющий уникальные 
физико-химические свойства: липофильность и рас-
творимость в воде, позволяющие вводить препарат в 
жировых (при химиоэмболизации сосудов печени, почек 
и других органов) и в водных растворах (при опухолевых 
выпотах в серозные полости) [2].

Б.А. Ивин и др. [1] установили, что полное и частич-
ное осушение серозных полостей в результате ком-
бинированного введения диоксадэта (внутриполост-
ного и внутривенного) наблюдалось у 96% первичных 

Таблица 3
Фармакокинетичекие и фармакодинамические свойства цитостатиков, применяемыхпри интраоперативной  

и ранней послеоперативной интраперитонеальной химиотерапии

Лекарство М
IP-доза 
(мг/м2)

AUC
Глубина  

проникновения лекарства
Повышение  

температуры

Митомицин С 334,3 35 10-23,5 2 мм +

Соединения платины: 
цисплатин 
карбоплатин 
оксалиплатин

 
300,1 
371,3 
397,3

 
90–120 

350–800 
460

 
13–21 

1,9–5,3 
3,5

 
1–3 мм 
0,5 мм 
1–2 мм

 
+ 
+ 
+

Препараты, действующие на микротрубочки: 
паклитаксел 
доцетаксел

 
853,9 
861,9

 
20–175 
40–156

 
– 

207

 
>80 клет. слоев 

–

 
? 
+

Интерактивные соединения топоизомеразы: 
топотекан 
иринотекан 
митоксантрон 
доксорубицин

 
457,9 
677,2 
517,4 
543,5

 
 
 

28 
60–75

 
– 
– 

15,2 
162

 
– 
– 

5–6 клет. слоев 
4–6 клет. слоев

 
? 
± 
± 
+

Антиметаболиты: 
5-фторурацил

 
130,1

 
650

 
–

 
0,2 мм

 
-

Примечание: М – молекулярная масса, IP-доза – доза для интраперитонеального введения, AUC – площадь под кривой кон-IP-доза – доза для интраперитонеального введения, AUC – площадь под кривой кон--доза – доза для интраперитонеального введения, AUC – площадь под кривой кон-AUC – площадь под кривой кон- – площадь под кривой кон-
центрации – время при гипертермической химиоперфузии.
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больных раком яичника с асцитом, у 76,9% больных с 
гидротораксом и у 85% больных раком яичника с асци-
том при рецидиве. Поэтому представляется перспек-
тивным изучение контактного противоопухолевого 
действия диоксадэта в новых высокотехнологичных 
методах химиоперфузионного лечения рака.

Таким образом, ИГПХ в настоящее время становит-
ся важной частью циторедуктивного лечения и должна 
стать стандартным методом для профилактики и ле-
чения опухолей, которые поражают стенку брюшной 
полости. Интраперитонеальная химиотерапия является 
малотоксичной и дает возможность получить с ее помо-
щью объективный эффект при канцероматозе брюшины 
у ряда больных. Интраперитонеальная химиотерапия 
должна стать стандартом лечения больных эпителиаль-
ным раком яичника IV стадии. Системы безопасности 
здоровья нации Нидерландов и Франции утвердили 
официально ИГПХ для лечения карциноматоза при раке 
толстой кишки. В других странах Европы ИГПХ применя-
ют в зависимости от конкретного случая. Тем не менее, 
остается целый ряд нерешенных вопросов, которые не 
позволяет пока рекомендовать интраперитонеальный 
способ введения цитостатиков в качестве стандарта 
первой линии лечения. Между тем, очевидно, что это 
реальный путь повышения эффективности лечения, 
который заслуживает внимания и дальнейшего изуче-
ния. Профилактическое значение метода оценивается 
в настоящее время неоднозначно, а дальнейшие рандо-
мизированные исследования необходимы для изучения 
эффективности и разработки новых методик и режимов 
адъювантной интраперитонеальной химиотерапии.
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Chemoperfusion treatment of peritoneal carcinomatosis

Abstract. Peritoneal carcinomatosis is a term used to describe widespread metastases of different tumors in the peritoneal 
cavity. It is most common in patients with colorectal, ovarian, appendicle, pancreatic and gastric cancer and is associated 
with poor prognosis. The combination of cytoreductive surgery and regional chemotherapy (hyperthermicintraperitoneal 
chemotherapy) is currently considered as a basic therapy of peritoneal carcinomatosis and has shown promising results. A 
certain number of publications of randomized studies have led to many international experts to agree that new technique 
is a standard of treatment for certain patients with peritoneal carcinomatosis. Chemoperfusion as a treatment strategy 
for patients with peritoneal malignancies and epidemiology of these malignancies is presented here. Several issues such as 
pharmacodynamics of intraperitoneal chemotherapy, mechanism, advantages and disadvantages of chemoperfusion treatment, 
cytostatic drugs used in chemoperfusions as well as the results of preclinical and clinical studies of this type of treatment will 
be discussed. The conclusion is made, that combination of chemoperfusion with hyperthermia provides significant increase 
in survival rates in patients with ovarian, colorectal and gastric cancer with peritoneal carcinomatosis. 

Key words: peritoneal carcinomatosis, intraperitoneal chemoperfusion, ovarian cancer, mytomicin C, cisplatin, paclitaxel, 
dioxadet.
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