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Аннотация. В обзоре представлена основная характеристика белкам внеклеточного матрикса и соответствующим им рецепторам, 
экспрессирущимся опухолевыми клетками, принимающим участие в ключевых механизмах метастазирования. В соответствии с руковод-
ством PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses) из первоначально выявленных 8112 публикаций кри-
териям включения соответствовали 479 работ (212 на английском, 267 на русском языках). Окончательный анализ включил 38 статьей, 
релевантные теме настоящего обзора, три из которых были на русском языке. Представленные данные расширяют фундаментальные 
знания о молекулярных механизмах метастазирования и могут быть положены в основу разработки противоопухолевых соединений 
таргетного действия.

Ключевые слова: белки внеклеточного матрикса, интравазация, метастазирование, интегрин, онкология

Abstract. The review provides a basic description of extracellular matrix proteins and their corresponding receptors expressed by tumor cells 
that are involved in key mechanisms of metastasis. According to the PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Anal-
yses) guidelines, 479 of the initially identified 8,112 publications met the inclusion criteria (212 in English and 267 in Russian). The final analysis 
included 38 articles relevant to the topic of this review, three of which were in Russian. The presented data expand the fundamental knowledge 
about the molecular mechanisms of metastasis and can be used as a basis for the development of targeted anticancer compounds.
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Введение. Фокус современных ис-
следований в области онкологии со-
средоточен на изучении механизмов 
метастазирования – основной причи-

ны летальных исходов у больных зло-
качественными новообразованиями 
[1-4]. Большие усилия прилагаются к 
поиску потенциальных мишеней для 

разработки таргетной терапии, направ-
ленной на предупреждение метастати-
ческого процесса. С этой точки зрения 
представляют интерес белки внекле-
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Алгоритм идентификации включенных в обзор исследований

точного матрикса, являющиеся компо-
нентами опухолевого микроокружения. 
Цель обзора: систематизировать со-
временные данные о белках внекле-
точного матрикса и их рецепторах, экс-
прессирующихся опухолевыми клетка-
ми, принимающих участие в ключевых 
механизмах метастазирования.

Материалы и методы. Системати-
ческий поиск литературы проводился в 
базах данных PubMed и eLIBRARY.ru в 
соответствии с руководством PRISMA. 
Критерии включения: описание меха-
низмов метастазирования, влияния 
внеклеточного матрикса на опухоле-
вые клетки и прогностической цен-
ности биомолекул. Включены статьи 
за 2018-2025 гг. на английском и рус-
ском языках. Этап 1 – Идентификация. 
По ключевым словам, ("extracellular 
matrix", "intravasation", "metastasis", 
"integrin" и их русскоязычные анало-
ги) выявлено 8112 публикаций (7266 
на английском, 846 на русском языке). 
Этап 2 – Скрининг. Для углубленного 
анализа отобрано 479 работ (212 на 
английском, 267 на русском языке), до-
ступных в полном тексте. Этап 3 – От-
бор по релевантности. После анализа 
аннотаций исключено 424 публикаций 
как не соответствующих тематике об-
зора. Этап 4 – Оценка полных текстов. 
Для подготовки обзора в анализ вклю-
чены 34 (включая 3 русскоязычные) 

статьи, соответствующие заявленной 
теме (рисунок).

Согласно современным представ-
лениям, внеклеточный матрикс – это 
сложная трехмерная динамичная бел-
ково-гликопротеиновая сеть, регулиру-
ющая механические свойства клеток, 
их пролиферацию, дифференцировку 
и миграцию [5-7]. Белки внеклеточного 
матрикса по расположению и функции 
подразделяются на белки базальной 
мембраны и белки интерстициального 
матрикса (таблица).

Белки базальной мембраны и ре-
цепторы к ним. Коллаген IV типа 
является структурной частью тем-
ной пластинки базальной мембраны, 
участвующей в адгезии, миграции, 
выживании, пролиферации и диффе-
ренцировке эпителиальных клеток. 
Белок синтезируется фибробластами, 
эпителиальными клетками и состоит 
из трех доменов NC1, инициирующих 
молекулярные взаимодействия между 
тремя α-цепями. Молекулы коллагена 
IV кодируются генами COL4A1 (13q34), 
COL4A2 (13q34), COL4A3 (2q36.3), 
COL4A4 (2q36.3), COL4A5 (Xq22.3) и 
COL4A6 (Xq22.3) и связываются друг 
с другом, образуя сложную белко-
вую сеть. Рецептором к коллагену IV 
типа является интегрин α6β4. Инте-
грин α6β4 кодируется генами ITGA6 
(2q31.1) и ITGB4 (17q25.1), экспрес-

сируется в эпителиальных, эндотели-
альных клетках и клетках Шванна [8]. 
Повышенная экспрессия α6β4 наблю-
дается во многих эпителиальных опу-
холях, в т. ч. при раке желудка и яични-
ков [9-11]. В исследовании D. Ohlund et 
al. (2013) установлено, что коллаген IV 
типа экспрессируется на поверхности 
опухолевых клеток и при взаимодей-
ствии с интегрином α6β4 стимулирует 
миграцию, выживание, пролиферацию 
и дифференцировку опухолевых кле-
ток [12]. 

Коллаген VII типа является основ-
ным компонентом закрепляющих фи-
брилл в базальной мембране эпите-
лиальных клеток. По структуре – это 
белок, нефибриллярный член семей-
ства коллагенов, состоящий из трех 
доменов: неколлагенового домена 
(NC1), коллагенового домена и второго 
неколлагенового домена (NC2). Синте-
зируется фибробластами и эпители-
оцитами. Каждая фибрилла состоит 
из трех идентичных α-цепей, которые 
кодируются геном COL7A1 (3p21.31). 
Рецептором эпителиальных клеток 
к коллагену VII типа, также, как и к 
коллагену IV типа, является интегрин 
α6β4. Мутации в гене COL7A1 вызыва-
ют все типы дистрофического буллез-
ного эпидермолиза [13]. Исследование 
связи экспрессии коллагена VII, инте-
грина α6 и пролиферативной активно-
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Клеточные рецепторы к белкам внеклеточного матрикса

Рецепторы Клетки, носители рецепторов Функция рецепторов
Экспрессия 

рецепторов в 
опухолях

Лиганды Ссылки 

Базальная мембрана 

α6β4 эпителий, эндотелий

выживание, 
адгезия, 

миграция, 
пролиферация,

дифференцировка 
клеток эпителия 

рак молочной 
железы,

мочевого пузыря, 
желудка, 
яичников 

коллаген
IV типа 8-12

коллаген
VII типа 13; 14

коллаген
XVII типа 15

α6β1 эпителий, эндотелий, фибробласты
выживание, миграция, 

дифференцировка, 
поляризация клеток 

эпителия

рак молочной 
железы,

эндометрия,
поджелудочной 

железы, 
яичников

Ламинин 1 
(ламинин-111) 16-18

Ламинин-332 
(ламинин-5) 9

Ламинин-311 
(ламинин-6) 21

α3β1 эпителий

прочность 
дермо-эпидермального 

соединения, 
полярность 

расположения, 
подвижность клеток 

базальных слоев 
эпителия

немелкоклеточный 
рак легкого,

рак молочной 
железы,

поджелудочной 
железы

Ламинин-332 
(ламинин-5) 19

ламинин-311 
(ламинин-6) 20

αVβ1 активированные фибробласты клеточная адгезия
рак молочной 

железы,
поджелудочной 

железы
нидоген 1 22-24

Интерстициальный матрикс

α1β1
фибробласты, эпителиальные, 

эндотелиальные, мезенхимальные клетки, 
активированные 

Т-лимфоциты, макрофаги 

адгезия, 
миграция, 

пролиферация клеток 

рак молочной 
железы, 
желудка,
яичников

коллаген I 
типа 23; 26

α2β1
фибробласты, макрофаги,
эндотелиальные клетки, 

клетки бронхиального эпителия 

адгезия к коллагену, 
пролиферация, 

миграция клеток, 
организация 

синтезированного 
матрикса

меланома, 
рак молочной 

железы, 
желудка, 
яичников

коллаген I 
типа 27; 28

α11β1
фибробласты, миофибробласты, 

эпителиальные клетки, 
клетки поперечнополосатой сердечной

и скелетной мускулатуры 

дифференцировка 
фибробластов в 

миофибробласты

рак молочной 
железы, 

немелкоклеточный 
рак легкого, 

рак яичников, 
желудка

коллаген I 
типа 29

GRP56 
(ADGRG1)

кардиомиоциты, гепатоциты, 
олигодендроциты, тромбоциты, 
цитотоксические Т-лимфоциты, 

естественные киллеры, гемопоэтические 
стволовые клетки

клеточная адгезия и 
ориентация

меланома, 
колоректальный рак

коллаген III 
типа 16;30,- 32

αVβ3
активированные эндотелиоциты, 
фибробласты, миофибробласты,

клетки эндометрия, клетки трофэктодермы 
эмбриона, макрофаги, дендритные клетки

ангиогенез,
фагоцитоз

рак молочной 
железы, желудка,

яичников, 
эластин 33;34

αVβ5 фибробласты, эндотелиоциты, 
эпителиальные клетки

ангиогенез, рост, 
миграция, 

дифференцировка 
клеток

рак молочной 
железы, желудка,

яичников
витронектин 35

Галектин - 3

фибробласты, нейтрофилы, эозинофилы, 
макрофаги, остеокласты, ткани 

легких, желудка, кишечника, матки, 
надпочечников, в сердца, печени, почек, 
головного мозга, поджелудочной железы

и в гладкомышечных клетках сосудов 

адгезия, 
миграция, 

пролиферация, 
дифференцировка, 

апоптоз

рак толстого 
кишечника, 

фолликулярный 
рак щитовидной 

железы, 
рак желудка, 

яичников

эластин 36;37
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сти опухолевых клеток показало, что в 
покоящихся клетках линии аденокар-
циномы молочной железы человека 
(MCF-7, Michigan Cancer Foundation-7) 
регистрировалась высокая экспрессия 
коллагена VII типа. Культивирование 
на среде с рекомбинантным коллаге-
ном VII (ColVII) сопровождалось сни-
жением пролиферативной активности 
клеток линии MCF-7 [14]. 

Коллаген XVII является компонен-
том светлой пластинки базальной 
мембраны, представляет собой гомо-
тример из трех альфа1 (XVII) – цепей 
и трансмембранного белка в ориента-
ции типа II. Кодируется геном COL17A1 
(10q25.1). Синтезируется клетками 
многослойного и псевдомногослойного 
(переходного) эпителия, фибробласта-
ми. Физиологическая роль коллагена 
XVII заключается в обеспечении ад-
гезии базальных клеток многослойно-
го и псевдомногослойного эпителия 
к базальной мембране. Рецепторную 
функцию для внутриклеточного до-
мена коллагена XVII типа выполняет 
β4 субъединица интегрина α6β4, бел-
ки плектин и десмоплакин (BP230). 
C-конец коллагена XVII связывается 
с ламинином 332 (ламинином 5), обе-
спечивая правильную интеграцию ла-
минина 5 в межклеточный матрикс. 
Изменения экспрессии гена COL17A1 
в опухолевой ткани связаны с локали-
зацией злокачественного новообразо-
вания. Так, при раке молочной железы 
установлено снижение, а при раке го-
ловы и шеи, легкого и раке шейки мат-
ки, напротив, повышение экспрессия 
гена COL17A1. Предположительно, 
эктодомен коллагена XVII типа может 
принимать участие в обеспечении под-
вижности и, тем самым, способство-
вать инвазии клеток злокачественных 
новообразований [15]. 

Ламинин-111 (Ламинин 1) представ-
ляет собой белок изоформы, состоя-
щей из трех субъединиц α1, β1 и γ1. 
Кодируется генами LAMА1 (18p11.31), 
LAMB1 (7q31.1) и LAMС1 (1q25.3). 
Синтезируется фибробластами и эпи-
телиоцитами. Рецептором к ламинину 
1, располагающимся на эпителиаль-
ных клетках, является интегрин α6β1, 
который кодируется генами ITGA6 и 
ITGB1 (10p11.22). Экспрессируется на 
эпителиальных, эндотелиальных клет-
ках и фибробластах. Взаимодействие 
интегрина α6β1 с ламинином 1 при-
водит к активации сигнального пути 
PI3K/AKT, регулирующего выживание, 
миграцию, дифференцировку и поля-
ризацию клеток эпителия [16, 17]. Вме-
сте с тем, установлено, что при раке 
яичников, эндометрия, поджелудочной 

и молочной железы, экспрессия ла-
минина 1 ассоциирована с усилением 
пролиферации, инвазии и метастази-
рования клеток злокачественного но-
вообразования [18].

Ламинин-332 (ламинин-5) является 
компонентом базальной мембраны, 
участвующим в формировании ге-
мидесмосом эпителиальных клеток. 
Представляет собой белок изофор-
мы, включающей три субъединицы: 
α3, β3 и γ2. Кодируется генами LAMА3 
(18q11.2), LAMB3 (1q32.2) и LAMС2 
(1q25.3). Экспрессируется эпители-
альными клетками и фибробластами. 
Рецепторами эпителиальных клеток 
к ламинину-332 (ламинину-5) являют-
ся интегрины α3β1, α6β1 и α6β4 [9]. 
Интегрин α3β1 экспрессируется как 
на базальной, так и на латеральной 
поверхности клеток базального слоя 
эпителия разной локализации, в т. ч. в 
эпидермисе. Кодируется генами ITGB1 
и ITGA3 (17q21.33). Взаимодействие с 
ламинином-5 активирует сигнальные 
пути, а также полярность расположе-
ния и подвижность эпителиальных 
клеток базальных слоев эпителиаль-
ного пласта. Повышенная экспрессия 
интегрина α3β1 в опухолевых клетках 
при немелкоклеточном раке легкого, 
раке молочной железы, раке поджелу-
дочной железы опосредует инвазию и 
метастазирование [19].

Ламинин-311 (ламинин-6) является 
белком светлой пластинки базальной 
мембраны, представляет собой гли-
копротеин. Кодируется генами LAMА3, 
LAMB1 и LAMС2. Синтезируется эпи-
телиальными клетками, эндотелиаль-
ными клетками, фибробластами. Функ-
ция ламинина 311 заключается в обе-
спечении адгезии эпителиальных кле-
ток к базальной мембране. Клеточным 
рецептором к ламинину-311 является 
интегрин интегрин α3β1 [20]. Одним из 
перспективных направлений противо-
опухолевой терапии является исполь-
зование фрагментов, полученных из 
ламининов, для целенаправленной 
доставки лекарств или генов в опухо-
левые клетки с высоким содержанием 
рецепторов к ламининам, например, 
применение пептидов IKVAV и AG-73, 
нацеленных на интегрины α3β1 и α6β1 
или пептида C16Y, нацеленного на эн-
дотелиальный интегрин αvβ3, участву-
ющий в опухолевом ангиогенезе [21].

Нидоген 1 является структурным 
белком плотной пластинки базальной 
мембраны. Синтезируется фибробла-
стами и эндотелиальными клетками, 
кодируется геном NID1 (1q42.3). Кле-
точными рецепторами к нидогену  1 
являются интегрины α3β1 и αVβ1. Ин-

тегрин αVβ1 кодируется генами ITGAV 
(2q32.1) и ITGB1, экспрессируется на 
активированных фибробластах. Обе-
спечивает клеточную адгезию. В опу-
холевых клетках при раке молочной 
и поджелудочной желез экспрессия 
интегрина αVβ1 ассоциирована с уве-
личением метастатического потенциа-
ла злокачественных новообразований 
[22, 23]. 

J. Lee и соавт. в своем исследова-
нии показали, что сверхэкспрессия 
NID1 снижает пролиферацию, обра-
зование колоний, миграцию и инвазию 
клеток рака молочной железы in vitro 
и сверхэкспрессия NID1 снижает рост 
опухоли in vivo. Кроме того, было, что 
эти опухолевые супрессивные эффек-
ты обусловлены подавлением транс-
крипции HIF-1α, которое происходит 
за счет ингибирования сигнальной оси 
интегрина β1/FAK/Src/NF-κB p65. Что 
является перспективным фактом для 
разработки нового поколения прогно-
стических тестов и комбинированных 
методов лечения [24].

Белки интерстициального ма-
трикса и рецепторы к ним. Интер-
стициальный матрикс представляет 
собой сложную полифункциональную 
совокупность макромолекул, участву-
ющих в процессах передачи сигнала, 
регуляции роста, дифференцировки и 
апоптоза клеток. Структурными частя-
ми межклеточного матрикса являются 
волокна и основное вещество [25]. 

Коллаген I типа – белок, состоящий 
из двух α цепей, кодируемых генами 
COL1A1 (17q21.33) и COL1A2 (7q21.3). 
Синтезируется фибробластами. Явля-
ется компонентом интерстициального 
матрикса, образует волокна плотной 
соединительной ткани и обусловлива-
ет их жесткость и эластичность. Кле-
точными рецепторами к коллагену I 
типа являются интегрины α1β1, α2β1 и 
α11β1 [19]. 

Интегрин α1β1 кодируется гена-
ми ITGA1 и ITGB1, экспрессируется 
на эпителиальных, эндотелиальных, 
мезенхимальных клетках, фибро-
бластах, а также на активированных 
Т-лимфоцитах и макрофагах. Функ-
ция интегрина α1β1 заключается в 
регуляции адгезии, миграции и про-
лиферации клеток. Установлено, что 
экспрессия интегрина α1β1 связана с 
метастазированием и показателями 
выживаемости при раке молочной же-
лезы, желудка и яичников [23, 26]. 

Интегрин α2β1 кодируется генами 
ITGA2 (5q11.2) и ITGB1, экспрессиру-
ется фибробластами, макрофагами, 
эндотелиальными клетками, тромбо-
цитами, клетками бронхиального эпи-
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телия. Принимает участие в адгезии 
клеток к коллагену, организации синте-
зированного матрикса, регуляции про-
лиферации и миграции. Взаимосвязь 
экспрессии интегрина α2β1 с проли-
феративной активностью и инвазией 
опухолевых клеток описана при мела-
номе, раке молочной железы, желудка 
и яичников [27, 28]. Интегрин α11β1 
кодируется генами ITGA11 (15q23) и 
ITGB1, экспрессируется эпителиаль-
ными клетками, фибробластами, ми-
офибробластами, кардиомиоцитами и 
клетками скелетной мускулатуры.

Интегрин α11β1 индуцирует диффе-
ренцировку фибробластов в миофи-
бробласты. В клетках рака молочной 
железы интегрин α11β1, регулируя 
сигнальный путь PDGFRβ/JNK, спо-
собствует ремоделированию индуци-
рованной ECM (ЕxtraCellular Matrix) 
и CAF (Cancer-Associated Fibroblasts) 
инвазии опухолевых клеток. Позитив-
ная экспрессия интегрина α11β1 про-
демонстрирована в опухолевых клет-
ках при немелкоклеточном раке легко-
го, раке яичников и желудка [29].

Коллаген III типа – компонент ин-
терстициального матрикса, белок го-
мотример, состоящий из трех идентич-
ных пептидных α1 цепей. Кодируется 
геном COL3A1 (2q32.2). Синтезирует-
ся фибробластами. Клеточным рецеп-
тором к коллагену III типа является 
GRP56 (G-Protein-Coupled Receptor 
56), известный также как ADGRG1 
(Adhesion G-Protein-Coupled Receptor 
G1) кодируемый геном ADGRG1 
(16q21). Рецептор GRP56 принимает 
участие в регуляции адгезии и ори-
ентации клеток, в норме определяет-
ся на гепатоцитах, кардиомиоцитах, 
олигодендроцитах, тромбоцитах, ци-
тотоксических Т-лимфоцитах, есте-
ственных клетках киллерах и на гемо-
поэтических стволовых клетках. При 
злокачественных новообразованиях 
рецептор GRP56 обнаруживается на 
опухолевых клетках меланомы и коло-
ректального рака [16, 30]. Повышен-
ная экспрессия коллагенов I и III типов 
служит универсальным прогностиче-
ским маркером, ассоциированным с 
формированием агрессивного фено-
типа опухоли, характеризующегося 
десмоплазией, иммуносупрессивным 
микроокружением и развитием рези-
стентности к терапии. В связи с этим, 
перспективным терапевтическим на-
правлением является модуляция 
данных компонентов внеклеточного 
матрикса, в частности, ингибирова-
ние ферментов созревания коллагена 
(LOX/LOXL) и блокада его клеточных 
рецепторов. Подобные подходы на-

правлены на ремоделирование опухо-
левой стромы, повышение ее прони-
цаемости и, как следствие, улучшение 
доставки и эффективности химиоте-
рапевтических агентов [31, 32].

Эластин является компонентом 
интерстициального матрикса, пред-
ставляет собой фибриллярный бе-
лок, кодируемый геном ELN (7q11.23). 
Синтезируется фибробластами. Кле-
точными рецепторами к эластину яв-
ляются интегрины αvβ3 и αvβ5. Инте-
грин αvβ3 кодируется генами ITGAV и 
ITGB3. Презентируется нормальными 
клетками эндометрия, трофэктодер-
мы, активированными эндотелиоци-
тами, фибробластами, миофибробла-
стами, макрофагами и дендритными 
клетками. Функция интегрина αvβ3 
заключается в регуляции ангиогенеза 
и фагоцитоза. Экспрессия интегрина 
αvβ3 определяется в клетках злокаче-
ственных новообразований при раке 
молочной железы, яичников и раке 
желудка [33, 34].

Интегрин αVβ5 кодируется генами 
ITGAV (2q32.1) и ITGB5 (3q21.2), рас-
полагается на эпителиальных клет-
ках, фибробластах, эндотелиоцитах. 
Участие интегрина αVβ5 в физиоло-
гических процессах обусловлено сти-
муляцией ангиогенеза, регуляцией 
эффектов ростовых факторов (эндоте-
лиального фактора роста, трансфор-
мирующего фактора роста α, эпидер-
мального фактора роста), процессов 
миграции и дифференцировки клеток. 
Позитивная экспрессия интегрина 
αVβ5 регистрируется в опухолевых 
клетках при раке молочной железы, 
яичников и желудка [35]. 

Галектин-3 является клеточным ре-
цептором к эластину, кодируется геном 
LGALS3 (14q22.3), экспрессируется 
в ткани легких, желудка, кишечника, 
печени, почек, матки, надпочечников, 
поджелудочной железы, кардиомио-
цитами, миоцитами сосудов, остео-
кластами, фибробластами, нейтро-
филами, эозинофилами и макрофага-
ми. Участвует в регуляции клеточной 
адгезии, миграции, пролиферации, 
дифференцировки и апоптоза. Гипе-
рэкспрессия галектина-3 определяет-
ся в опухолевой ткани при раке тол-
стого кишечника, фолликулярном раке 
щитовидной железы, раке желудка и 
яичников. Повышенный уровень экс-
прессии галектина-3 ассоциирован 
с риском развития перитонеального 
канцероматоза при аденокарциноме 
желудка и эпителиальной карциноме 
яичников [3637]. 

Ингибирование экспрессии интегри-
нов рассматривается как метод пре-

одоления химиорезистентности. По-
казано, что антагонист интегрина αvβ3 
(NDAT) подавляет экспрессию раз-
личных интегринов (αvβ1, αvβ3, αvβ5, 
α5β1) и их сигнальные каскады (FAK/
Src/Akt), что усиливает апоптоз, инду-
цированный цисплатином, и тормозит 
рост опухоли в экспериментальных 
моделях [38.]. 

Заключение. Метастатический 
процесс реализуется в сложных ус-
ловиях микроокружения опухоли, 
большую роль в котором играют мо-
лекулы внеклеточного матрикса, сти-
мулирующие миграцию, выживание, 
пролиферацию и дифференцировку 
опухолевых клеток. Эффект влияния 
компонентов внеклеточного матрикса 
на опухолевую клетку определяется 
совокупностью репертуара рецеп-
торных молекул и межмолекулярных 
взаимодействий. Комплексный ана-
лиз роли белковых биомеханических 
структур внеклеточного матрикса и 
рецепторного аппарата опухолевых 
клеток в механизмах метастазиро-
вания может послужить основой для 
разработки соединений-кандидатов 
для таргетной терапии, направленной 
на предупреждение метастатического 
процесса.
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Современные взгляды на этиологию, патогенез и лечение болезни Дюпюитрена
(обзор литературы)
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Аннотация. Болезнь Дюпюитрена – одно из наиболее часто встречающихся заболеваний кисти, которое приводит к ограничениям 
ее функции. В последние годы отмечается увеличение количества и значимое снижение возраста заболевших. Отдаленные результаты 
лечения пациентов с данной болезнью часто бывают не удовлетворительными. Основная причина этого – дефицит информации о со-
временных эффективных технологиях лечения. Целью работы является повышение эффективности лечебных мероприятий у пациентов 
с болезнью Дюпюитрена за счет информирования широкого круга практикующих врачей о современных взглядах на ее этиологию, пато-
генез и технологии лечения. В результате поиска и отбора публикаций в базах данных РИНЦ, PubMed, Cochrane и Scopus за последние 6 
лет, выявлена, затрудняющая разработку патогенетического медикаментозного лечения, фрагментарная изученность патогенеза заболе-
вания и отсутствие валидной лабораторной модели. Отсутствие общепринятого дизайна проведения исследований, посвященных данной 
проблеме и системы оценки полученных результатов затрудняет возможность объективно сравнить результаты различных выполненных 
научных работ. Проведен анализ эффективности применяемых технологий консервативного и оперативного лечения. Появление в по-
следние годы первых фармакологических препаратов для инъекционной терапии патогенетического действия, доказавших свою клини-
ческую эффективность, является большим шагом вперед в лечении болезни Дюпюитрена.

Ключевые слова: болезнь Дюпюитрена, контрактура Дюпюитрена, ладонный фиброматоз, кисть, инъекционная терапия 

Abstract. Dupuytren's disease is one of the most common hand disorders, leading to limitations of hand function. In recent years, there has 
been an increase in the number and a significant decrease in the age of patients. Long-term treatment outcomes for patients with this disease are 
often unsatisfactory. This is primarily due to a lack of information on current, effective treatment technologies. The aim of this study is to improve 
the effectiveness of treatment for patients with Dupuytren's disease by informing a wide range of practicing physicians about current views on its 
etiology, pathogenesis, and treatment technologies. A search and selection of publications in the RSCI, PubMed, Cochrane, and Scopus databas-
es over the past 6 years revealed fragmentary knowledge of the disease's pathogenesis and the lack of a valid laboratory model, which hinders 
the development of pathogenetic drug treatment. The lack of a generally accepted study design for this problem and a system for evaluating the 
obtained results hinders the ability to objectively compare the results of various scientific studies. An analysis of the effectiveness of the applied 
technologies of conservative and surgical treatment is conducted. The emergence in recent years of the first pharmacological drugs for injection 
therapy with pathogenetic action, which have proven their clinical effectiveness, is a major step forward in the treatment of Dupuytren's disease.

Keywords: Dupuytren’s disease, Dupuytren's contracture, palmar fibromatosis, hand, injection therapy
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