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АННОТАЦИЯ
Ниволумаб, как и другие ингибиторы иммунных контрольных точек, эффективен в терапии злокачественных новооб-
разований . Однако всё чаще регистрируются случаи возникновения иммуноопосредованных нежелательных явлений, 
связанных с развитием дисбаланса цитокинов, среди них миокардиты, перикардиты, пульмониты, миозиты, поражения 
суставов, кишечника и тиреоидиты, характеризующиеся спонтанностью и реактивным течением . Существует гипотеза, 
что подобные явления связаны с растормаживанием иммунной системы и реализацией воспаления по  аутоиммунному 
типу с вовлечением в данный процесс собственных здоровых тканей и органов пациента из-за явления перекрёстной 
чувствительности в условиях цитокинового дисбаланса .
Мы наблюдали 65-летнюю женщину в течение 4 лет, начиная с 2019 года, когда она впервые обратилась с жалоба-
ми на кровоточащее пигментное образования в области правой голени, позже классифицированное как пигментная 
меланома кожи (узловая форма, с изъязвлением и митотической активностью) . В течение двух лет она находилась 
под наблюдением, а в 2021 году после прогрессирования заболевания прошла семь циклов терапии ниволумабом . 
Вскоре пациентка отметила ухудшение состояния . С августа 2021 и до начала 2022 года у неё развились острые ми-
окардит и перикардит, пульмонит, миозит, гематологический синдром, уплотнение кожи конечностей и полинейропа-
тия . Пациентка была госпитализирована в ревматологическое отделение .
Сотрудниками научного отдела проведено исследование плазмы крови с целью определения уровней ряда цитокинов, 
содержание которых, согласно предыдущим исследованиям, было повышено у пациентов с аутоиммунными патоло-
гиями . Исследование плазмы крови выявило повышение уровней интерлейкина-1β, MIG, PDGF-AB/BB, RANTES и TGFα . 
Эти показатели указывали на промежуточный тип воспалительного ответа: менее контролируемый, чем у пациентов 
без побочных эффектов, но не достигающий уровня аутоиммунного воспаления, как при ревматоидном артрите .
Выдвинуто предположение о развитии гибридного воспалительного процесса, сочетающего системный компонент он-
кологического заболевания и гиперактивацию Th17-ответа с преобладанием провоспалительных медиаторов, типич-
ных для аутоиммунных патологий . Ниволумаб отменили, назначив комплексную терапию для коррекции кардиологи-
ческих, неврологических и ревматических осложнений . По основному заболеванию (меланома) достигнута ремиссия .

Ключевые слова: клинический случай; онкология; меланома; ингибиторы контрольных точек иммунного ответа; 
ниволумаб; PD-1; кардиомиопатия .
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ABSTRACT
Nivolumab, like other immune checkpoint inhibitors, is effective in the treatment of malignant neoplasms . However, there 
is a growing number of reports describing the development of immune-related adverse events associated with cytokine 
imbalance, including myocarditis, pericarditis, pneumonitis, myositis, joint involvement, intestinal lesions, and thyroiditis, 
characterized by spontaneity and a reactive course . It has been hypothesized that such events are related to the disinhibition of 
the immune system and the development of inflammation via an autoimmune mechanism, involving the patient’s own healthy 
tissues and organs due to cross-reactivity in the setting of cytokine imbalance .
We observed a 65-year-old woman over a 4-year period, beginning in 2019, when she first presented with complaints of 
a bleeding pigmented lesion on the right lower leg, later classified as cutaneous pigmented melanoma (nodular type, 
with ulceration and mitotic activity) . She remained under observation for 2 years, and in 2021, following disease progression, 
she underwent 7 cycles of nivolumab therapy . Shortly thereafter, the patient reported a deterioration in her condition . From 
August 2021 to early 2022, she developed acute myocarditis and pericarditis, pneumonitis, myositis, a hematologic syndrome, 
skin induration of the extremities, and polyneuropathy . The patient was hospitalized in the rheumatology department .
Researchers from the scientific department conducted a plasma cytokine study to determine the levels of several cytokines 
previously found to be elevated in patients with autoimmune diseases . Plasma analysis revealed increased levels of 
interleukin-1β, MIG, PDGF-AB/BB, RANTES, and TGF-α . These findings indicated an intermediate type of inflammatory 
response: less controlled than in patients without adverse effects but not reaching the level of autoimmune inflammation 
observed in rheumatoid arthritis .
A hypothesis was proposed regarding the development of a hybrid inflammatory process, combining a systemic component 
of the oncologic disease and hyperactivation of the Th17 response, with a predominance of proinflammatory mediators’ 
characteristic of autoimmune pathologies . Nivolumab was discontinued, and comprehensive therapy was initiated to manage 
the cardiologic, neurologic, and rheumatic complications . Remission of the primary disease (melanoma) was achieved .
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АКТУАЛЬНОСТЬ
В последние годы широкое распространение в тера-

пии злокачественных новообразований различных ло-
кализаций получили ингибиторы иммунных контрольных 
точек . Данный класс веществ представляет собой моно-
клональные антитела к CTLA-4 (ипилимумаб), PD-1 (пем-
бролизумаб, ниволумаб) и к PD-1L (авелумаб, атезоли-
зумаб, дурвалумаб) . Получив широкое распространение 
на территории РФ в 2016 году [1], данные вещества по-
казали высокую эффективность в лечении метастатиче-
ских злокачественных новообразований, в т . ч . лимфом 
и меланом . Однако, несмотря на их высокую эффектив-
ность, на фоне терапии ингибиторами контрольных точек 
иммунного ответа (ИКТИО) диагностируются иммуноопос-
редованные нежелательные явления (иоНЯ) [2] . Подавля-
ющее их число относится к сердечно-сосудистой системе 
(кардиомиопатия, миокардит, перикардит) [3], но также 
встречаются миозиты [4] и пульмониты [5], что может 
требовать своевременной корректировки лечения, вплоть 
до отмены терапии . Очень часто иоНЯ диагностируются 
не сразу, а по прошествии нескольких недель или даже 
месяцев после их манифестации, что ухудшает качество 
жизни пациентов и ведёт к необратимым последствиям . 
Понимание принципов развития иоНЯ и молекулярных 
механизмов их патогенеза может внести весомый вклад 
в развитие терапии ИКТИО и увеличить эффективность 
данного метода . В описываемом клиническом случае 
продемонстрирована этапность развития ряда иоНЯ 
с подробным описанием сопутствующих симптомов, хода 
лечения, а также изменений в общепринятых клинико-
лабораторных показателях, а также приведены данные 
об уровнях ряда наиболее информативных маркеров 
из числа циркулирующих цитокинов крови, отражающих 
наличие смещения баланса иммунной системы в сторону 
аутовоспаления . Приведённые сведения могут быть по-
лезны для разработки дополнительных рекомендаций 
по ведению пациентов с развитием иоНЯ на фоне ИКТИО .

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ 
Пациентка 65 лет обратилась в 2019 году с жалобами 

на кровоточащее пигментное образование правой голени . 
По результатам гистологического исследования иссечен-
ной ткани был поставлен диагноз узловой формы пиг-
ментной меланомы кожи с изъязвлением и митотической 
активностью . Важно отметить, что по результатам скри-
нингового обследования на момент первичного обраще-
ния у данной пациентки отсутствовали сердечно-сосуди-
стые заболевания, миозиты или аутоиммунные патологии .

Далее в течение двух лет проводили динамическое 
наблюдение до регистрации прогрессирования мела-
номы в январе 2021 г . Выявленное метастатическое по-
ражение подколенного лимфатического узла справа 
в феврале было удалено методом лимфодиссекции, по-
сле чего пациентке в марте 2021 г . инициирована терапия 

ниволумабом, состоявшая из семи циклов на протяжении 
5 мес . По завершении данного этапа лечения она отме-
тила резкое ухудшение самочувствия, выражавшееся 
в виде слабости, одышки при небольшой физической 
нагрузке, дискомфорте в грудной клетке и в верхних от-
делах живота . Обследование методами эхокардиографии 
(ЭхоКГ) и холтеровского мониторирования электрокарди-
ограммы, проведённое при госпитализации в кардиоло-
гический стационар, показало нарушение процессов ре-
поляризации в области нижней и боковой стенок левого 
желудочка . Также установлен диагноз кардиомиопатии 
смешанного генеза (дисметаболическая, токсическая) 
с сопутствующим паранеопластическим синдромом . Кро-
ме того, в ходе полного обследования впервые в исто-
рию болезни занесены сведения о таких развившихся 
на фоне иммунотерапии осложнениях, как хроническая 
сердечная недостаточность (2-й функциональный класс 
по NYHA), пароксизмальная форма фибрилляции пред-
сердий,  гидроперикард . Предложенная симптоматическая 
терапия мочегонными препаратами и бета-адреноблока-
торами не оказала значимого эффекта . В сентябре 2021 г . 
в связи с усилением жалоб на слабость, одышку при ми-
нимальной физической нагрузке и дискомфорт в грудной 
клетке лечащими врачами-онкологами пациентка была 
направлена в многопрофильный стационар с подозрением 
на иммуноопосредованный миокардит . Мультиспиральная 
компьютерная томография показала наличие признаков 
пульмонита, что при проведении онкологического конси-
лиума позволило исключить диагноз острого иммуноопос-
редованного миокардита . Однако крайне важно отметить, 
что базовые лабораторно-инструментальные обследова-
ния для  диагностики иммуноопосредованного миокардита 
не выполнялись . В течение двух недель лечения в ста-
ционаре пациентке проводили терапию глюкокортико-
идом — дексаметазоном, который оказал выраженный 
положительный эффект . После отмены данного препарата 
состояние вновь ухудшилось . Стала стремительно нарас-
тать слабость, появились такие симптомы, как быстрая 
утомляемость, одышка при минимальной физической на-
грузке, отёки нижних конечностей, аритмия, боли и ско-
ванности в мышцах конечностей .

В ноябре того же года пациентка вновь госпитализи-
рована в кардиологическое отделение СПб больницы РАН 
уже в тяжёлом состоянии, сопровождавшемся цианозом 
губ, одышкой при разговоре, учащением сердечного ритма 
до 120 в минуту, аритмией, отёками нижних конечностей 
до середины голеней, а также снижением артериального 
давления до 105/70 мм рт . ст . относительно её привычного 
уровня . Согласно проведённым по алгоритму диагностики 
иммуноопосредованного миокардита лабораторным иссле-
дованиям [концентрация тропонина, С-реактивного белка, 
креатинкиназы (КФК), D-димера, содержание лейкоцитов 
и эозинофилов], а также результатам электрокардиогра-
фии, ЭхоКГ, коронароангиографии и магнитно-резонансной 
томографии сердца была выявлена характерная картина 
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миокардита . Кроме того, обнаружен выпот в полости пе-
рикарда, правой плевральной полости и множественные 
инфильтрации в нижних долях лёгких .

С учётом жалоб на боли и слабость в мышцах ног, а так-
же повышения уровня креатинкиназы в крови, было пред-
ложено выполнить биопсию кожно-мышечного лоскута 
левой икроножной мышцы, необходимую для выявления 
наличия заболевания и иммунофенотипа, соответствующе-
го некротизирующей иммуноопосредованной миопатии .

Таким образом, за 113 дней пациентке диагностировано 
наличие комплекса иммуноопосредованных нежелатель-
ных явлений: острый миокардит и перикардит (3-я сте-
пень), сердечная недостаточность с сохранной фракцией 
выброса, пароксизмальная форма фибрилляции предсер-
дий; пульмонит (2-я степень); миозит (3-я степень); гемато-
логический синдром (эозинофилия, лейкоцитоз) .

К июлю 2022 г . к существующему комплексу патологий 
добавилось уплотнение кожи верхних и нижних конечно-
стей, живота, а также трудности при разговоре и попёрхи-
вание . Проведено лечение с использованием постепенно 
снижающихся доз преднизолона с 12 до 10 таблеток в сутки . 
Анализ лабораторных показателей показал незначительное 
повышение антител к Rib-p и значительное увеличение 
уровней миоглобина, лактатдегидрогеназы (ЛДГ) и КФК . 
При этом скорость оседания эритроцитов была в пределах 
нормы, ревматоидный фактор — отрицательный, лейкоци-
тоз — до 12×103/мкл (обусловлен приёмом преднизолона) . 
Результаты выполненной электронейромиографии показа-
ли лёгкую сенсорную полинейропатию нижних конечно-
стей (преимущественно миелинопатию) и лёгкое локальное 
поражение локтевых нервов обеих рук на уровне локтя, 
а игольчатая электромиография проксимальных мышц ног 
(квадрицепс, подвздошно-паховая мышца) — преимуще-
ственно негрубую миогенную перестройку .

Было принято решение назначить пациентке в ка-
честве bridge-терапии микофенолата мофетил . На фоне 
проводимой терапии отмечена разнонаправленная ди-
намика, проявлявшаяся уменьшением поражения кожи, 
но при этом нарастающей мышечной слабость . Для до-
обследования и подбора адекватной терапии пациентка 
госпитализирована в кардиологический стационар на рев-
матологическую койку .

На консилиуме врачей высказана гипотеза о наличии 
аутоиммунной составляющей наблюдаемых нежелатель-
ных явлений . Поскольку все общепринятые клинико- 
лабораторные исследования были исчерпаны, то для про-
верки этого предположения сотрудниками группы научно- 
практических исследований научного отдела боль-
ницы РАН проанализированы образцы плазмы кро-
ви пациентки на предмет выявления повышения ряда 
цитокинов до уровней, характерных для наиболее рас-
пространённых аутоиммунных патологий (АИП) . Рефе-
рентные интервалы получены в ранее проведённых ис-
следованиях цитокиновых профилей больших выборок 
пациентов с диагнозами семи различных по локали-
зации АИП . Такими цитокинами были интерлейкин-1β 
(IL-1β), антагонист рецептора интерлейкина-1 (IL-1RA), 
монокин, индуцируемый  гамма-интерфероном (MIG), 
тромбоцитарный фактор роста (PDGF-AB/BB),  
экспрессируемый и секретируемый активированными 
T-клетками хемокин (RANTES), трансформирующий фак-
тор роста альфа (TGF-α) .

Проведённый анализ показал отклонение содержа-
ния цитокинов от нормальных показателей, характерных 
для неосложнённого течения терапии ИКТИО [ИКТИО 
(б/о)] и нахождения его в диапазоне, соответствующем 
референтным интервалам, установленным в ранее про-
ведённых исследованиях у пациентов с иоНЯ по типу 

Таблица 1. Сопоставление содержания исследуемых маркеров из числа цитокинов в плазме крови пациентки со множественными 
иммуноопосредованными нежелательными явлениями и референтными интервалами, полученными ранее для групп пациентов 
с неосложнённым ходом терапии ингибиторами контрольных точек иммунного ответа, с диагнозом ревматоидного артрита неосложнённого 
онкологий, а также у условно здоровых доноров
Table 1. Comparison of cytokine marker levels in the plasma of a patient with multiple immune-related adverse events with reference intervals 
previously obtained for groups of patients with uncomplicated immune checkpoint inhibitor therapy, patients diagnosed with rheumatoid arthritis without 
concurrent oncologic disease, and conditionally healthy donors

Концентрация, 
пг/мл 

Группа/пациент
IL-1β IL-1RA MIG PDGF TFG-α RANTES

Контроль (УЗ) 1,5 (0,7; 2,2) 89,7 (59,5; 131,1) 4,7 (4,3; 5,1) 30,7 (23,0; 40,7) 3,6 (2,8; 4,3) 20,8 (15,5; 26,8)

РА 19,0 (14,9; 23,0) 515,8 (405,5; 612,9) 217,9 (179,5; 248,4) 23,6 (21,1; 30,7) 2,9 (2,2; 3,7) 215,9 (195,1; 233,2)

ИКТИО (б/о) 3,6 (3,5; 3,7) 88,6 (72,3; 94,1) 75,5 (73,6; 79,8) 909,1 (868,0; 966,0) 57,1 (54,5; 62,1) 17,9 (15,9; 19,9)

Пациентка, рассматриваемая 
в данном клиническом случае

27,4 462,3 195,3 218,6 34,1 70,3

Примечание. ИКТИО — ингибиторы контрольных точек иммунного ответа; УЗ — условно здоровые доноры; РА — ревматоидный артрит;  
IL — интерлейкин; MIG — монокин, индуцируемый гамма-интерфероном; PDGF — фактор роста тромбоцитов; TGF — трансформирующий 
фактор роста; RANTES — экспрессируемый и секретируемый активированными T-клетками хемокин.
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Рис. 1. Сравнение уровней IL-1β (a), IL-1RA (b), MIG (c), PDGF (d), TFG-α (e), RANTES (f) в плазме крови в норме и при различных аутоиммунных 
патологиях с наложением уровня, выявленного у обследуемой пациентки с иммуноопосредованными нежелательными явлениями .  
АИП — аутоиммунные патологии; ИКТИО — ингибиторы контрольных точек иммунного ответа; УЗ — условно здоровые доноры;  
РА — ревматоидный артрит; СКВ — системная красная волчанка; АСА — анкилозирующий спондилоартрит . 
Fig. 1. Comparison of plasma levels of IL-1β (a), IL-1RA (b), MIG (c), PDGF (d), TGF-α (e), and RANTES (f) under normal conditions and in various 
autoimmune pathologies, with superimposed levels detected in the patient with immune-related adverse events . AIP, autoimmune pathologies; 
ICIs, immune checkpoint inhibitors; CHD, conditionally healthy donors; RA, rheumatoid arthritis; SLE, systemic lupus erythematosus; AS, ankylosing 
spondylitis .
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ревматоидного артрита . При сравнении полученных в ходе 
исследования данных с показателями группы пациентов 
с диагностированным ревматоидным артритом неослож-
нённым онкологией был выявлен ряд сходств, представ-
ленных в табл . 1 .

Как видно из представленной таблицы, содержание 
IL-1β, IL-1RA, MIG и RANTES соответствовало референтно-
му интервалу, характерному для группы пациентов с диа-
гнозом ревматоидного артрита (РА), тогда как PDGF было 
в 10 раза выше, чем в группе пациентов с РА, но в 4 раза 
ниже, чем у пациентов группы ИКТИО (б/о) . Уровень TFG-α 
у обследуемой пациентки также в среднем в 15,5 раза 
превышал верхнюю границу референтного интервала, ха-
рактерного для РА, но при этом уже не столь значитель-
но был снижен относительно группы пациентов группы 
 ИКТИО (б/о) (в 1,6 раза) .

Таким образом, было показано, что, как и при РА, 
у обследуемой пациентки наблюдается смещение цито-
кинового равновесия с преобладанием ряда цитокинов, 
ответственных за активацию и повышенную активность 
Т-хелперов 17-го типа (Th17) . Чтобы проверить наличие 
сходств с другими аутоиммунными заболеваниями сотруд-
ники группы научно-практических исследований сопоста-
вили содержание исследуемых цитокинов плазмы крови 
целевого пациента с данными, полученными в ранее про-
ведённых исследованиях, для групп пациентов с такими 
АИП, как системная красная волчанка и анкилозирующий 
спондилоартрит (АС) (рис . 1) . Красная пунктирная ли-
ния соответствует содержанию исследуемых цитокинов 
в плазме крови пациентки со множественными иоНЯ .

Как видно из представленных диаграмм, уровни IL-1β, 
IL-1RA и MIG, полученные для обследуемой пациентки, 
пересекаются также с уровнями данных маркеров плаз-
мы крови пациентов с АС, а RANTES ещё и с такой АИП, 
как системная красная волчанка . Это свидетельству-
ет в пользу наличия общих молекулярных механизмов 
развития зарегистрированных иоНЯ с чистыми АИП, ха-
рактеризующимися смещением не только цитокинового 
баланса, но и преобладанием в структуре Т-хелперов 
подтипов 1 и 17 . Только два маркера из шести дали явное 
пересечение с референтными интервалами, характерными 
для группы ИКТИО (б/о), что, вероятно, связано с нали-
чием у пациентов обеих групп злокачественных новооб-
разований, вносящих вклад в изменение цитокинового 
профиля .

ОБСУЖДЕНИЕ
Представленный клинический случай демонстрирует 

развитие множественных иоНЯ у пациентки с метаста-
тической меланомой кожи, получавшей терапию одним 
из ингибиторов иммунных контрольных точек — ниволу-
мабом . Развитие иоНЯ, таких как миокардит, перикардит, 
пульмонит (пневмонит) и миозит, подтверждает данные 
литературы о возможных осложнениях при использовании 

ИКТИО [6–11], связанных с растормаживанием иммунитета 
и смещением баланса цитокинов [12–14] .

Полученные лабораторные показатели отражают 
выраженный воспалительный процесс . Повышенные 
уровни КФК и ЛДГ указывают на повреждение мышеч-
ной ткани [15–17], что согласуется с диагнозом миозита . 
Увеличение уровня миоглобина [18] и биопсия икронож-
ной мышцы подтвердили некротизирующую миопатию, 
а электромиография — миогенную перестройку мышц . 
Одновременно с этим повышение уровня С-реактивного 
белка и лейкоцитоз отражают системную воспалитель-
ную активность [19], связанную с гиперактивацией врож-
дённого и адаптивного иммунитета [20, 21] . Эозинофи-
лия, зафиксированная на фоне иоНЯ, может указывать 
на участие Th2-зависимого ответа [22], что характерно 
для смешанного воспалительного процесса .

Особое значение в патогенезе осложнений имеет про-
филь цитокинов, который отражает гибридную природу 
воспалительного процесса . Повышение уровня IL-1β сви-
детельствует об активации Th17-клеток [23], что характер-
но для аутоиммунных заболеваний, таких как РА [24, 25] . 
Содержание MIG также соответствовало интервалу зна-
чений характерных для РА, что, вероятно, связано с при-
влечением макрофагов и усилением воспаления в местах 
поражения [26, 27] . Уровень PDGF превышал значения, 
зарегистрированные ранее для пациентов с аутоим-
мунными патологиями, но был ниже, чем у пациентов 
без иоНЯ, что может свидетельствовать о специфиче-
ском ремоделировании сосудов и тканей на фоне менее 
активной деструкции клеток злокачественных новообра-
зований при менее активной иммунной системе [28, 29] . 
Увеличение уровня TGF-α подтверждает вовлечённость 
провоспалительных медиаторов в усиление системного 
воспаления [30] .

Комбинация клинических проявлений, лабораторных 
данных и цитокинового профиля указывает на гибридный 
характер воспалительного процесса, сочетающего при-
знаки, характерные как для реакций аутоиммунной при-
роды на фоне терапии ИКТИО, так и для неосложнённых 
онкологией аутоиммунных заболеваний . В то же время 
дисбаланс между провоспалительными (IL-1β, TGF-α) 
и противовоспалительными (IL-1RA) медиаторами, уси-
ление активности Th17-клеток и нарушение регуляторных 
механизмов иммунного ответа, предположительно, явля-
ются ключевыми звеньями патогенеза осложнений, вы-
явленных у обследуемой пациентки .

Интересно отметить, что развитие иоНЯ может корре-
лировать с эффективностью иммунотерапии: более выра-
женные иммунные реакции, приводящие к иоНЯ, могут 
свидетельствовать о более эффективной противоопухо-
левой реакции [31–33] . Однако это также повышает риск 
серьёзных осложнений, требующих тщательного монито-
ринга и своевременной коррекции терапии .
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Данный клинический случай подчёркивает сложность 

оценки и лечения развивающихся иоНЯ на фоне имму-
нотерапии . У пациентки были зафиксированы как клас-
сические признаки системного воспаления (повышение 
ЛДГ, КФК, миоглобина и С-реактивного белка), так и спец-
ифические изменения цитокинового профиля . Получен-
ные данные демонстрируют, что цитокины IL-1β, IL-1RA, 
MIG и RANTES могут быть в перспективе использованы 
как маркеры для оценки характера воспаления и степени 
риска развития осложнений по аутоиммунному типу .

Развитие воспалительного процесса гибридной при-
роды указывает на необходимость комплексного подхода 
к мониторингу состояния пациентов, получающих тера-
пию ИКТИО . Включение регулярной оценки уровней ци-
токинов в клиническую практику может помочь в раннем 
выявлении иоНЯ, а также оптимизации терапевтических 
стратегий, направленных на баланс между эффективно-
стью иммунотерапии и её безопасностью . Данный случай 
подчёркивает значимость междисциплинарного подхода 
с участием онкологов, кардиологов, ревматологов и имму-
нологов для достижения положительных исходов лечения .

Необходимо учитывать, что развитие иоНЯ может 
быть связано с повышенной эффективностью иммуноте-
рапии, что требует балансирования между достижением 
противоопухолевого эффекта и управлением рисками 
осложнений . Дальнейшие исследования, направленные 
на изучение профилей цитокинов и популяций T-хелперов 
у пациентов, получающих ИКТИО, помогут глубже понять 
механизмы развития иоНЯ и разработать более эффек-
тивные и безопасные подходы к лечению онкологических 
заболеваний .
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