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Аннотация. Научные и технологические достижения в области персонализированной медици-
ны позволяют диагностировать заболевания на самых ранних стадиях развития, прогнозировать их 
дальнейшее течение, улучшать качество лечения для отдельно взятого пациента, и этим самым по-
вышать эффективность системы здравоохранения. Основное направление персонализированной ме-
дицины состоит в разработке уникальных вариантов лечения, которые имеют специфические биоло-
гические (геномные) и клинические характеристики для конкретного больного в соответствии с его 
генотипом. Этот подход основан на использовании новых технологий и опирается на уникальные 
молекулярные профили индивидов. Появление технологии секвенирования нового поколения доба-
вило новое понятие в геномике заболевания. В данной статье рассматриваются некоторые аспекты 
развития персонализированной медицины при наиболее часто встречаемых заболеваниях в онколо-
гии, кардиологии и неврологии. Сегодня известно более 350 генов, вовлеченных в процесс возник-
новения рака. Если ранее для лечения всех онкологических больных использовались стандартные 
схемы химиотерапии, то в современной онкологии внедряется персонализированный подход, по-
зволяющий подобрать терапию для каждого пациента. Многие нейродегенеративные заболевания, 
такие как болезнь Альцгеймера и болезнь Паркинсона, относятся к гетерогенным болезням. Основ-
ная цель состоит в том, чтобы понять молекулярные причины нейродегенеративных заболеваний и 
найти эффективные методы лечения. Роль генетических биомаркеров, представляющих прогности-
ческую ценность в развитии сердечно-сосудистых заболеваний, на данный момент широко изучена. 
Однако, у некоторых больных с различными видами сердечно-сосудистой патологии ранняя диа-
гностика и определение правильного этиопатогенетического фактора остаются практически неопре-
деленными, с вытекающими отсюда трудностями в терапевтическом подходе, а, следовательно, и в 
дальнейшем прогнозе. Таким образом, внедрение персонализированных подходов к медицине суще-
ственно повлияло на лечение некоторых видов хронических заболеваний, оказав непосредственное 
влияние на эффективность общественного здравоохранения. Проведенный анализ свидетельствует 
о дальнейшем развитии персонализированной терапии с точки зрения доказательной медицины, 
основанной на генотипировании и поиске специфических биомаркеров патологии.
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За последнее столетие наблюдается постепен-
ное увеличение средней продолжительности жиз-
ни [1]. Сегодня, впервые в истории, большинство 
людей могут рассчитывать дожить до шестидесяти 
лет и даже больше. Старение населения представ-
ляет собой одну из важнейших демографических 
проблем во всем мире [2]. Одним из основных по-
следствий быстрого старения населения является 

возрастание развития хронических заболеваний, 
связанных с возрастом, и, как следствие, увели-
чение затрат на здравоохранение [3-5]. Наиболее 
распространенными хроническими патологиями, 
связанными со старением, являются сердечно-сосу-
дистые заболевания, сахарный диабет, онкологиче-
ские и нейродегенеративные заболевания. Лечение 
хронических заболеваний становится серьезной 
социальной и экономической проблемой для наци-
ональных бюджетов здравоохранения [6]. Все типы 
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хронических расстройств лучше всего поддаются 
эффективной первичной профилактике, которая яв-
ляется сложной и высокозатратной задачей. До сих 
пор одним из основных ограничений стандартного 
лечения было то, что большинство из данных подхо-
дов были предназначены для “среднего пациента”, 
предполагая, что все больные с одинаковыми сим-
птомами заболевания имеют общий патофенотип 
и, следовательно, должны лечиться одинаково [7]. 
В результате такого подхода лечение может быть не 
очень успешным для некоторых пациентов. Меди-
цина должна гарантировать целевые пути оказания 
помощи, начиная с более персонализированных 
подходов. С этим приходит возможность пересмо-
тра патогенетических механизмов заболеваний для 
назначения более результативной терапии [8]. Та-
ким образом, эффективность позитивного внедре-
ния прецизионной медицины заключается не толь-
ко в рациональном и достаточном финансировании 
федеральных программ, но и согласованностью 
при выполнении фундаментальных и прикладных 
исследований. Необходимы целенаправленные со-
вместные усилия с общей качественной и научно 
обоснованной оценкой и последующим внедрением 
данных научных знаний в клиническую практику. 

Термин персонализированной (англ. Personalized 
medicine, персонифицированная, прецизионная) 
медицины впервые появился в опубликованных 
работах в 1999 году, однако некоторые из основ-
ных концепций этой области существуют с начала 
1960-х годов [9]. В целом принято считать, что пер-
сонализированная медицина – это медикаментозное 
лечение, направленное на повышение эффективно-
сти терапии и профилактической помощи, которые 
адаптированы к потребностям отдельных пациен-
тов и предполагают использование генетической 
и эпигенетической информации индивида [5, 9]. 
Этот подход основан на использовании новых тех-
нологий и опирается на уникальные молекулярные 
профили индивидов [10]. Персонализированная 
медицина буквально означает не создание лекарств 
или медицинских устройств, а скорее способность 
классифицировать людей на субпопуляции, которые 
отличаются по восприимчивости к определенному 
заболеванию или их реакции на определенное лече-
ние. Развитие прецизионной медицины основано на 
использовании множества данных геномики, транс-
криптомики и протеомики, имеющих решающее 
значение для прогнозирования и определения бо-
лее точного лечения подтипов заболеваний [11, 12]. 
Открытие биомаркеров, которые могут быть иден-
тифицированы до появления явных клинических 

симптомов заболевания, дает мощный толчок в раз-
витии персонализированной медицины. Вместе с 
прогрессом исследований изменяются медицинские 
подходы в диагностике и лечении заболеваний, и, 
как следствие, трансформируется система здравоох-
ранения.

Персонализированная медицина в онколо-
гии

Установлено, что ежегодно от рака в мире уми-
рают более 7 миллионов человек, а к 2030 году эта 
цифра может составить 30 миллионов человек. По-
казатели по одногодичной летальности больных с 
злокачественными онкологическими заболевания-
ми в 2020 году увеличились на 20.8%, а в 2021 году – 
до 20%. Неудивительно, что онкология — это та об-
ласть терапии, где персонализированная медицина 
развивается наиболее активно. Персонализирован-
ное лечение рака подразумевает под собой предо-
ставление пациентам оптимального вида лечения в 
соответствии с их индивидуальными особенностями 
(включая генетические) и молекулярными характе-
ристиками опухолей [1, 13]. Сегодня ученые знают, 
что рак — генетически обусловленная болезнь. Но 
одни генетические дефекты, вызывающие онкозабо-
левания, наследуются, а другие — приобретаются в 
течение жизни (из-за негативного влияния курения, 
воздействия УФ- и ионизирующих излучений, виру-
сов и т.д.). Все эти факторы действуют, повреждая 
структуры нуклеиновых кислот [14]. Сегодня из-
вестно более 350 генов, вовлеченных в процесс воз-
никновения рака.  Если ранее для лечения всех он-
кологических больных использовались стандартные 
схемы химиотерапии, то в современной онкологии 
внедряется персонализированный подход, позво-
ляющий подобрать терапию для каждого пациента 
[15]. Персонализированный подход в лечении был 
впервые применен при раке молочной железы по-
сле выявления гормонозависимых видов рака и по-
следующей разработки агентов, нацеленных на их 
рецепторы. Высокоэффективное моноклональное 
антитело против рецептора HER2 при раке молоч-
ной железы было использовано еще в девяностые 
годы и произвело революцию в лечении некоторых 
видов рака молочной железы. Данное лекарство эф-
фективно только при опухолях, которые чрезмерно 
экспрессируют белок HER2 (ключевой рецептор 
фактора роста в поверхности раковой клетки) [16]. 

Персонализированная диагностика в онколо-
гии включает в себя использование биомаркеров, 
которые обеспечивают уникальную молекулярную 
информацию, специфичную для пациента и опухо-
ли. Использование и совершенствование этих тех-
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нологий будет повышать эффективность  диагно-
стики онкологических заболеваний при внедрении 
их в стандартную клиническую практику. В по-
следнее время растет интерес к диагностике рака с 
использованием циркулирующей опухолевой ДНК 
в качестве источника опухолевых биомаркеров. 
Технология жидкостной биопсии предоставля-
ет новый источник биомаркеров опухоли [17-19]. 
Жидкостная биопсия дает возможность решать 
сложные вопросы гетерогенности опухолевой тка-
ни путем выявления мутаций как в первичных, 
так и в метастатических поражениях. Что касается 
оценки ответной реакции на терапию, то жидкост-
ная биопсия не готова заменить медицинскую ви-
зуализацию. Использование оценки количествен-
ных результатов анализа позволяет отслеживать 
признаки резистентности к назначаемой терапии.

 Существует два типа прогностических био-
маркеров. Первые позволяют выявлять пациентов, 
имеющих высокую вероятность ответа на опреде-
ленную терапию и обычно соответствуют молеку-
лярным особенностям, которые обеспечивают вос-
приимчивость к фармакологической эффективности 
определенного препарата [12]. Примерами этих био-
маркеров являются мутации EGFR и транслокация 
гена ALK, кодирующего рецепторную тирозинкина-
зу, при мелкоклеточном раке легких. Определение 
мутаций в гене cерин/треониновой протеинкиназы 
B-raf (BRAF) при меланоме помогают определить 
чувствительность к соответствующим ингибиторам 
[20, 21]. Вторые биомаркеры выявляют больных, ко-
торые с высокой вероятностью будут не реагировать 
на определенную химиотерапию. В этом случае био-
маркер обычно соответствует механизму сопротив-
ления, характерному для лекарственного средства. 
Примером отрицательного прогностического био-
маркера являются мутации генов семейства KRAS 
и NRAS при колоректальном раке [21, 22]. Таким 
образом, цель персонализации медицины состоит 
в том, чтобы лучше понять биологию и патологию 
опухоли каждого отдельно взятого пациента.

В последнее десятилетие и с появлением пер-
сонализированной медицины были достигнуты 
многочисленные успехи в понимании молекуляр-
ных механизмов развития рака легких. Рак легких 
больше не рассматривается как единое заболевание 
и в настоящее время подразделяется на молекуляр-
ные подтипы, которые чувствительны к определен-
ной химиотерапии. Будущее персонализированного 
лечения рака легких будет основываться на всесто-
ронней геномном секвенировании. Во всем мире 
многие миллионы больных раком лечатся химиоте-

рапией. Обычные средства химиотерапии обычно 
воздействуют на метапластическую ткань с быстро 
делящимися клетками (костный мозг, эпителий 
желудочно-кишечного тракта и т.д.). Химиотера-
пия воздействует на большие участки опухолевых 
клеток, но также и на другие клетки организма. 
Это приводит к возникновению нежелательных по-
бочных эффектов. В связи с этим актуален поиск 
препаратов, которые непосредственно действуют 
на определенный тип опухолевой ткани. Терапев-
тическая эффективность была значительно усовер-
шенствована с появлением таргетных препаратов, 
таких как ингибиторы эпидермального фактора 
роста (лапатиниб), ингибиторы тирозинкиназ (ге-
фитиниб, эрлотиниб, афатиниб, и osimertinib) и ки-
назы анапластической лимфомы [12, 21]. Действие 
нового поколения лекарственных средств направ-
лено на конкретные биологические мишени, с ко-
торыми связаны процессы пролиферации, инвазии 
и метастазирования опухолевого процесса. Данные 
о геномном секвенировании, высокоспецифичных 
биомаркерах будут позволять лучше индивидуали-
зировать терапию, при которой фармацевтические 
препараты и их комбинации будут подбираться со-
гласно их релевантности к соответствующему типу 
рака и токсичности для отдельного пациента.

Персонализированная медицина при ней-
родегенеративных заболеваниях

Нейродегенеративные заболевания представля-
ют собой широкую группу хронических заболева-
ний, которые приводят к прогрессирующей потере 
функций нейронов и постепенно нарушают физио-
логическую деятельность человеческого мозга 
[23]. Пациенты, страдающие этими типами рас-
стройств, демонстрируют различные клинические 
особенности, включая потерю памяти, трудности с 
речевой функцией и двигательные нарушения [1]. 
Обычно нейродегенеративные процессы начина-
ются за несколько лет до появления клинических 
симптомов, после чего пациенты нуждаются в на-
значении лечения. Таким образом, необходимо как 
можно скорее противодействовать патологическим 
нейродегенеративным механизмам, до проявления 
клинических проявлений [24].

В последние годы применение новых техноло-
гий позволило получить более полное представ-
ление о сложности этих патологий, подчеркнув 
наличие различной восприимчивости факторов, 
оказывающих специфическое влияние на разви-
тие и прогрессирование заболевания, что, следо-
вательно, стимулирует развитие подходов персо-
нализированной медицины [2]. В этом контексте 
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технологии секвенирования, позволяющие соби-
рать огромное количество генетических данных, 
могут помочь определить правильное лечение на 
основе патофизиологических молекулярных осо-
бенностей при различных нейродегенеративных 
заболеваниях. 

Многие нейродегенеративные заболевания, 
такие как болезнь Альцгеймера и болезнь Паркин-
сона, относятся к гетерогенным болезням. Основ-
ная цель состоит в том, чтобы понять молекуляр-
ные причины нейродегенеративных заболеваний 
и найти эффективные методы лечения. Необхо-
димо обнаружить биомаркеры, которые, подобно 
биологическим меткам, позволяют идентифици-
ровать и каталогизировать каждый подтип заболе-
вания. Как только этот результат будет получен, 
то можно сделать лечение персонализированным, 
моделируя его на основе данной информации 
[24]. Другим важным аспектом, который следует 
учитывать, является то, что не только генетиче-
ский компонент, но и эпигенетические модифика-
торы и негенетические факторы, такие как пита-
ние, вредные привычки, физическая активность, 
семейный анамнез, внешняя среда или сопутству-
ющее наличие других патологий, могут влиять на 
динамику нейродегенеративной эволюции [23].

Последние достижения свидетельствуют о боль-
шом потенциале использования персонализирован-
ной медицины при нейродегенеративных заболева-
ниях. Так, например, недавний прогресс, был связан 
с фармакоэпигеномикой микроРНК (miRNA), опре-
деляемой для эффективности использовании лекар-
ственных средств при нейродегенеративных заболе-
ваниях [25, 26]. Влияние микроРНК на некоторые 
расстройства мозга действительно было широко 
изучено, и многие авторы сообщили о доказатель-
ствах ответа организма, регулируемого микроРНК-
опосредованными механизмами, на определенный 
лекарственный препарат. Хотя эти достижения дают 
более полную картину сложности нейродегенера-
тивных патологий, использование микроРНК в ка-
честве потенциальных терапевтических мишеней 
все еще нуждается в дальнейшем исследовании 
[26]. Благодаря большим достижениям в технологии 
секвенирования, теперь можно быстро и с низкими 
затратами получить большой объем информации об 
индивидуальном генетическом профиле для прове-
дения профилактических или прямых целевых кли-
нических исследований.

Что касается болезни Альцгеймера, то боль-
шинство вариантов в последовательности генома, 
которые, по-видимому, заметно влияют на риск 

заболевания, в основном присутствуют в трех ос-
новных генах: кодирующих APP (белок-предше-
ственник амилоида), PSEN1 и PSEN2 (пресенилин 
1 и пресенилин 2). Еще один доказанный генети-
ческий фактор болезни Альцгеймера – ε4-аллель 
гена аполипопротеина Е (APOE), который является 
наиболее специфичным фактором риска в популя-
циях европейского и азиатского происхождения. 
Показано, что в Российской Федерации риск раз-
вития заболевания болезни Альцгеймера в пожи-
лом возрасте выше в 3 раза для носителей аллели 
ε4 APOE в гетерозиготном состоянии и в 8–10 раз 
– в гомозиготном [27, 28]. Путем экзомного секве-
нирования выявлен редкий вариант мутации PLD3 
- гена, кодирующего фосфолипазу, которая высоко 
экспрессируется в нейронах мозга [27]. Аналогич-
ный прогресс был достигнут и в сфере прецизи-
онной медицины в области болезни Паркинсона. 
Полногеномное исследование позволило выявить 
несколько локусов, ассоциированных с данным за-
болеванием. В исследовании Gialluisi и соавторов 
был выявлен новый вариант болезни Паркинсона, 
ассоциированный мутацией в гене GTF2H2 [29].

Высокопроизводительное секвенирование 
геномов пациентов играет важную роль для ге-
нетически гетерогенных заболеваний, таких как 
болезнь Альцгеймера или болезнь Паркинсона, и 
позволяют идентифицировать новые причинные 
аллели, которые могли бы облегчить точную диа-
гностику заболеваний и лечение редких заболева-
ний.

Персонализированная медицина в кардио-
логии

К сердечно-сосудистым заболеваниям (ССЗ) 
относят ряд патологий, связанных с нарушениями 
в системе кровообращения, которые приводят к 
высокой смертности. Несмотря на многочислен-
ные усилия и прогресс, достигнутый в борьбе с 
ССЗ, такие как изменение образа жизни, а также 
доказательная терапия, ССЗ по-прежнему остают-
ся ведущей причиной смерти в западных странах, 
на долю которой приходится ~32% всех смертей в 
мире [30]. К сожалению, прогноз становится еще 
хуже, поскольку эта тенденция усиливается и чис-
ло смертей возрастет до >23.6 млн/год к 2030 году 
[31]. Эти прогнозы, наряду с увеличением глобаль-
ного бремени здравоохранения и общей стоимо-
сти медицинской помощи, способствовали возрас-
танию финансирования исследований в области 
ССЗ. Существует большое и постоянно растущее 
количество доказательств эффективности исполь-
зования данных фармакологического анализа для 
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диагностики и лечения ССЗ, в том числе, тромбо-
за, сердечной недостаточности, аритмии и др. [32].

Кальцифицирующее заболевание аортального 
клапана может протекать бессимптомно (аорталь-
ный склероз) или приводить к ремоделированию 
ткани клапана, что приводит к гемодинамическим 
проблемам, таким как аортальный стеноз. Эхокар-
диограмма в настоящее время является золотым 
стандартом диагностики заболеваний аортального 
клапана, но она не допускает возможности распоз-
навания заболевания на ранних стадиях. Роль био-
маркеров, представляющих прогностическую цен-
ность в развитии сердечно-сосудистых заболеваний, 
широко изучена при атеросклерозе. Роль генетики в 
патологии клапанов становится все более очевид-
ной. Была определена связь между мутациями гена 
NOTCH1 и тяжелой кальцификацией аортального 
клапана [33]. Нарушение регуляция гена NOTCH1h 
в эндотелиальных клетках или в клеточном интер-
стиции аортального клапана, по-видимому, способ-
ствует развитию кальцификации клапана [34].

Дилатационная кардиомиопатия (ДКМ) опре-
деляется наблюдением прогрессирующей дила-
тации и ухудшением сократительной функции 
левого желудочка при отсутствии явных причин 
давления и/или объемной перегрузки, таких как 
наличие хронической ишемии, артериальной 
гипертензии и/или заболеваний клапанов [35]. 
Причины этой патологии многочисленны и не-
однородны, и, этиология ДКМ обычно делится на 
генетические и негенетические причины. Другим 
важным аспектом ДКМ является огромная вариа-
бельность клинической картины как с точки зре-
ния тяжести, так и с точки зрения времени начала 
заболевания и прогноза.

Положительный семейный анамнез прояв-
ляется в 30-50% случаев ДКМ [35]. Генетически 
детерминированные изменения саркомера, мито-
хондриальные изменения и нервно-мышечные па-
тологии являются одними из наиболее часто выяв-
ляемых признаков в наличии семейного анамнеза. 
В тоже время условия окружающей среды, воз-
действие токсических веществ, беременность, 
сахарный диабет и другие, способствуют появле-
нию фенотипа. Генетическое нарушение, еще не 
идентифицированное, может увеличить воспри-
имчивость к факторам окружающей среды, что 
будет благоприятствовать появлению ДКМ [35]. 

Следовательно, у большинства пациентов с 
ДКМ, этиопатогенез остается практически нео-
пределенным, с вытекающими отсюда трудностя-
ми в терапевтическом подходе, а, следовательно, 

и в прогнозе. Появление технологии секвениро-
вания нового поколения добавило новое понятие 
в геномике заболевания. Так, например, важные 
данные о мутации ламинина а/с (lmna) и филами-
на с (flnc) связывают с плохим прогнозом течения 
заболевания, в то время как мутации TNNT2 были 
связаны с ранним агрессивным началом заболева-
ния [35, 36].

Важность повторных генетических тестов все 
еще остается предметом дискуссий; однако, соглас-
но руководящим принципам, генетические тесты 
могут быть полезны в случае сомнительных диа-
гнозов или пограничных случаев, в противном слу-
чае они чрезвычайно важны в случаях семейного 
анамнеза или при наличии других факторов риска. 
С патофизиологической точки зрения, например, 
некоторые генетически обусловленные изменения 
функций митохондрий могут увеличить возмож-
ность развития ДКМ при наличии специфических 
воздействий окружающей среды или определенных 
методов лечения. Изменение функций митохондрий 
определяет не только снижение выработки АТФ, 
но и дисбаланс в окислительно-восстановительной 
системе, благоприятствующий выработке свобод-
ных радикалов [37]. Тем не менее, терапия ДКМ не 
включает в себя конкретных рекомендаций и осно-
вана на классической терапии, запланированной для 
больных хронической сердечной недостаточностью. 
Способность определять этиопатогенетические ха-
рактеристики ДКМ обеспечивает существенную 
поддержку для разработки новых терапевтических 
стратегий [38]. Наконец, интеграция генетических 
данных с диагностическими инструментальными 
данными (МРТ и эхокардиография) может позво-
лить точно определить прогноз, выявить потенци-
ально обратимые структурные изменения после 
устранения воздействия этиологических факторов. 
Генетические тесты у пациентов с кардиомиопати-
ей дают ряд преимуществ. В случае сомнительных 
диагнозов, таких как необъяснимая гипертрофия ле-
вого желудочка, положительное генетическое тести-
рование может направить клиницистов к соответ-
ствующему скринингу и медикаментозной терапии, 
а также рекомендациям по физической активности и 
семейному наблюдению [35, 38]. 

Известно, что симптоматическая терапия и ле-
чение, направленное на профилактику сердечно-со-
судистых осложнений, должны быть безопасными 
и соблюдать максимальную безопасность приема 
фармацевтических препаратов для пациентов. Это в 
полной мере относится к профилактическому при-
менению терапии при осложнениях, связанных с фи-
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брилляции предсердий. В основе ее лежит терапия 
сопутствующей кардиальной патологии, контроль 
частоты желудочкового ритма и адекватная анти-
коагулянтная терапия [39, 40]. В настоящее время 
имеются современные клинические рекомендации 
ведущих экспертов в данной области. Однако, до сих 
пор вопрос определения стратегии лечения больных 
с фибрилляцией предсердий остается открытым и 
вызывает множественные дискуссии. Клиническая 
тактика ведения больного с фибрилляцией предсер-
дий может существенно отличаться в зависимости от 
типа мерцательной аритмии (впервые выявленная, 
пароксизмальная, персистирующая, постоянная), от 
гемодинамической стабильности пациента, клиниче-
ских проявлений и сопутствующей патологии, а так-
же отличаться на различных этапах лечения у одних 
и тех же больных [40]. Так, например, были изучены 
варианты персонализированного лечения при фар-
макологической кардиоверсии и отсутствии органи-
ческого заболевания сердца, при которых возможно 
использование внутривенного введения флекаинида, 
пропафенона, прокаинамида или нитрофенил-диэти-
ламинопентилбензамида [40, 41]. При структурном 
же поражении сердца предпочительно применение 
амиодарона либо нибентана, что снижает частоту по-
бочных эффектов и повышает клиническую эффек-
тивность лечения [40, 41]. Кроме этого, показано, что 
сердечно-сосудистые эффекты приема дальцетрапи-
ба (ингибитора белка-переносчика эфиров холесте-
рина) при риске сердечно-сосудистой смерти, ин-
фаркте миокарда или остром нарушении мозгового 
кровоообращения могут быть фармакогенетически 
детерминированы и зависят от полиморфизма в гене 
аденилатциклазы типа 9 (ADCY9). Эффективность 
терапии наблюдается только у пациентов с генотипом 
AA в позиции rs1967309 гена ADCY9 [42].

Таким образом, будущее персонализирован-
ной медицины в кардиологии позволит адапти-
ровать лечение и стратегии профилактики, свя-
занные с уникальными характеристиками людей, 
включая последовательность их генома, состав 
микробиома, историю болезни, образ жизни и ди-
ету. Это приведет к улучшению прогнозирования, 
минимизации побочных эффектов и обеспечению 
более эффективного лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В последние годы персонализированная меди-

цина является актуальной темой во многих иссле-
дованиях, и в будущем она приобретет большое 
социальное значение. Большой интерес к этой 
проблеме можно объяснить развитием биологи-

ческих систем и высокопроизводительных техно-
логий. Безусловно, расширение знаний и интер-
претация данных генетического секвенирования 
улучшит наше понимание патофизиологических 
процессов при различных заболеваниях, что бу-
дет способствовать, в свою очередь, персонали-
зированной диагностике и лечению. Кроме того, 
развитие персонализированной медицины будет 
способствовать предотвращению нежелательных 
побочных эффектов лечения и снижению затрат 
на здравоохранение.

Конечно, сейчас рано говорить о том, что пер-
сонализированная медицина может охватывать 
все патологические состояния. Однако, изучение 
генетических и микробиологических индивиду-
альных показателей при заболеваниях поможет в 
будущем для конкретного подхода к их персона-
лизированной диагностике и лечению. Персона-
лизированная медицина должна быть направлена 
на индивидуализацию медицинской практики, ос-
нованной на использовании генетических тестов, 
идентификации биомаркеров и разработке таргет-
ных лекарств. 

Статья посвящена памяти Григория Ивановича Шведова, кан-
дидата медицинских наук, доцента, заслуженного врача Российской 
Федерации, заведующего кафедрой организации фармацевтического 
дела, клинической фармации и фармакогнозии с 2011 по 2020 гг.
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SOME ASPECTS OF PERSONALIZED MEDICINE 
FOR ONCOLOGICAL, CARDIOVASCULAR AND 

NEURODEGENERATIVE DISEASES
S. S. Popov, V. G. Shvedova, T. A. Bredikhina, E. V. Mikhailova, 

Voronezh State Medical University named after N.N. Burdenko

Abstract. Scientific and technological achievements in the field of personalized medicine make it pos-
sible to diagnose diseases at the earliest stages of development, predict their further course, improve the 
quality of treatment for an individual patient, and thereby increase the efficiency of the healthcare system. 
The main direction of personalized medicine is to develop unique treatment options that have specific bio-
logical (genomic) and clinical characteristics for a particular patient in accordance with his genotype. This 
approach is based on the use of new technologies and relies on unique molecular profiles of individuals. 
The emergence of a new generation of sequencing technology has added a new concept to the genomics 
of the disease. This article discusses some aspects of the development of personalized medicine for the 
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most common diseases in oncology, cardiology and neurology. Today, more than 350 genes involved in 
the process of cancer are known. If earlier standard chemotherapy regimens were used for the treatment 
of all cancer patients, then a personalized approach is being introduced in modern oncology, which al-
lows choosing therapy for each patient. Many neurodegenerative diseases, such as Alzheimer's disease 
and Parkinson's disease, are heterogeneous diseases. The main goal is to understand the molecular causes 
of neurodegenerative diseases and to find effective treatments. The role of genetic biomarkers, which are 
of prognostic value in the development of cardiovascular diseases, is currently widely studied. However, 
in some patients with various types of cardiovascular pathology, early diagnosis and determination of the 
correct etiopathogenetic factor remain virtually uncertain, with the resulting difficulties in the therapeutic 
approach, and, consequently, in the further prognosis. Thus, the introduction of personalized approaches 
to medicine has significantly affected the treatment of certain types of chronic diseases, having a direct 
impact on the effectiveness of public health. The analysis shows the further development of personalized 
therapy from the point of view of evidence-based medicine based on genotyping and the search for specific 
biomarkers of pathology. 

Keywords: personalized medicine, oncology, cardiology, neurodegenerative diseases.
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