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Онкологические заболевания занимают второе место в статистике смертности от неинфекционных за-
болеваний в России и мире. Эволюционная медицина – относительно новая область знаний на стыке
эволюционной биологии, генетики человека и медицины, которая использует методы эволюционной
биологии для изучения природы патологических процессов в организме человека. Перспективы при-
менения эволюционного подхода в онкологии связаны с изучением патогенеза онкологических забо-
леваний, причин их появления в процессе эволюции, а также закономерностей, лежащих в основе про-
цессов патоморфоза и формирования демографических различий в клинических проявлениях онколо-
гических заболеваний. Одним из перспективных направлений исследований в области эволюционной
медицины является изучение клональной эволюции опухолей, что может быть использовано для вы-
явления закономерностей развития отдельных типов злокачественных новообразований. Результаты
подобных исследований могут использоваться в качестве основы для разработки методов ранней диа-
гностики, более эффективных методов лечения и профилактики онкологических заболеваний. Данная
статья дает представление об эволюционной онкологии как новой биомедицинской области знаний.
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По данным ВОЗ, онкологические заболевания
занимают второе место в статистике смертности от
неинфекционных заболеваний, при этом в неко-
торых странах с высоким доходом на душу насе-
ления данный показатель выходит на первое ме-
сто. В России доля умерших от онкологических
заболеваний составляет 17.4% и уступает лишь
сердечно-сосудистым заболеваниям. Несмотря
на развитие современных методов лечения, диа-
гностики и профилактики онкологических заболе-
ваний, показатели выживаемости по многим нозо-
логиям остаются невысокими, что говорит о необ-
ходимости более полного изучения процессов,
которые лежат в основе развития злокачественных
новообразований [1–3].

Эволюционная медицина – относительно новая
область знаний на стыке эволюционной биологии,
генетики человека и медицины, которая использу-
ет методы эволюционной биологии для изучения
природы патологических процессов в организме
человека [4]. Первые попытки применения эволю-
ционной теории для объяснения патогенеза забо-
леваний были сделаны Джорджем Уильямсоном в
1950 г [5]. Данное направление получило дальней-
шее развитие в работах Эвальда “Evolutionary Biol-
ogy and the Treatment of Signs and Symptoms of Infec-

tious Disease” [6], Уильямсона и Нессе “The Dawn
of Darwinian Medicine” [7].Однако развитие техно-
логий секвенирования и биоинформатики в тече-
ние последних десятилетий изменило представле-
ния об истории развития жизни на Земле [8]. Были
разработаны новые методы изучения молекуляр-
ной эволюции, филогенетики и геномики, кото-
рые находят применение в современных исследо-
ваниях в области эволюционной медицины.

В 2018 г. D.Z. Grunspan и соавт. сформулирова-
ли основные принципы эволюционной медицины,
которые основаны на представлениях о патогенезе
сердечно-сосудистых, генетических и онкологиче-
ских заболеваний, полученных с использованием
современных методов биоинформатики [4]. Пони-
мание механизмов развития заболеваний необхо-
димо для разработки эффективных методов диа-
гностики, лечения и профилактики заболеваний,
а также развития персонализированного подхода
в медицине. Эволюционная медицина рассматри-
вает причины и механизмы формирования пато-
логий в процессе эволюции, в том числе онколо-
гических, сердечно-сосудистых и аутоиммунных
заболеваний [4, 9]. Применение эволюционного
подхода может стать ключом к пониманию законо-
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мерностей, которые лежат в основе патоморфоза
заболеваний.

Известно, что в процессе эволюции животные
утратили способность к регенерации и бесполому
размножению [10], что связано с формированием
процессов старения и, возможно, возникновением
онкологических заболеваний [11]. Следовательно,
применение методов эволюционной биологии и
сравнительной геномики необходимо для изуче-
ния данных процессов.

В рамках эволюционной онкологии возможно
изучение механизмов формирования онкологиче-
ских заболеваний в процессе эволюции, изучения
процесса патоморфоза и формирования демогра-
фических различий в клинических проявлениях
опухолей, а также микроэволюции злокачествен-
ных новообразований в процессе развития заболе-
вания, что соответствует изучению эволюции па-
тологических процессов на межвидовом, популя-
ционном и микроуровне (рис. 1).

МЕХАНИЗМЫ ФОРМИРОВАНИЯ 
ОНКОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

В ПРОЦЕССЕ ЭВОЛЮЦИИ
Развитие онкологических заболеваний связано

с повреждением механизмов противоопухолевой
защиты [12, 13]. Данные механизмы функциониру-
ют на различных уровнях: молекулярно-генетиче-
ском, клеточном, тканевом и организменном.
Наибольшее значение имеют молекулярно-гене-
тические и цитологические механизмы, правиль-
ное функционирование которых препятствует по-
явлению проонкогенных мутаций и пролиферации
патологических клеток [14]. Можно выделить две
группы генов, обеспечивающих противоопухоле-

вую защиту: гены-регуляторы клеточного цикла и
гены репарации ДНК [15–17]. Гены-регуляторы
клеточного цикла представляют собой более кон-
сервативные последовательности, их повреждение
приводит к значительному повышению риска раз-
вития злокачественных новообразований за счет
нарушения контроля клеточного цикла (G1/S
check point) и неограниченного деления клеток [15,
16, 18]. Основными представителями данной груп-
пы генов являются гены семейства р53 и циклин-
зависимые киназы. В то же время гены репарации
ДНК более разнообразны и узкоспециализирова-
ны, обеспечивают репарацию ДНК на различных
уровнях в течение всего жизненного цикла клетки
[12, 19].

Применение методов сравнительной геномики
с целью изучения эволюции и филогенеза механиз-
мов противоопухолевой защиты может быть ис-
пользовано для понимания патогенеза онкологи-
ческих заболеваний [20]. Увеличение продолжи-
тельности жизни и размера живых организмов
связано с увеличением риска развития злокаче-
ственных новообразований в связи с увеличением
вероятности появления соматических мутаций.
Однако подобная закономерность не наблюдается
в живой природе. Так, слоны, крупные морские
млекопитающие и представители рукокрылых,
имеющие высокую продолжительность жизни,
имеют среднюю частоту развития злокачественных
новообразований, сопоставимую с другими позво-
ночными [21, 22]. Данное наблюдение объясняется
повышением эффективности механизмов проти-
воопухолевой защиты [23, 24].

В процессе эволюции, адаптации живых орга-
низмов к новым условиям среды происходило из-

Рис. 1. Основные разделы эволюционной онкологии.
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менение механизмов противоопухолевой защиты.
В 2004 г. В.Н. Манских было высказано предполо-
жение о межвидовых различиях в восприимчиво-
сти позвоночных к опухолям, которые могут про-
являться сходными цитогенетическими признака-
ми и быть следствием воздействия сходных
факторов [25].

Основываясь на данных публикаций последних
лет, можно предположить, что представленные на-
блюдения являются проявлением параллельной
эволюции механизмов противоопухолевой защиты
(рис. 2). Подобные предположения согласуются с
данными M. Tollis и соавт. и A. Seluanov и соавт.,
согласно которым, увеличение размера и продол-
жительности жизни животных может проявляться
в формировании механизмов противоопухолевой
защиты [26–28]. Реализация различных молеку-
лярных механизмов противоопухолевой защиты
может проявляться сходными цитогенетическими
реакциями на появление мутантных клеток и воз-
действие проонкогенных факторов. Однако дан-
ные предположения требуют дальнейшего изуче-
ния с использованием современных филогенети-
ческих методов и разнообразных животных
моделей, включающих представителей всех клас-
сов позвоночных [25, 29].

В работе M. Tollis и соавт. представлен обзор
сравнительных исследований механизмов проти-
воопухолевой защиты млекопитающих [26]. Для
различных отрядов млекопитающих характерно

формирование разнообразных механизмов проти-
воопухолевой защиты, что может быть связано с
адаптацией к разнообразным условиям среды. Для
хоботных характерно увеличение числа копий ан-
тионкогенов – р53 – [26, 30, 31], в то время как у ру-
кокрылых подобный механизм связан с комбина-
цией увеличения копий генов p53 и FOXO31 [30] и
синтеза новых форм миРНК, которые обеспечива-
ют элиминацию мутантных мРНК [26]. У голого
землекопа противоопухолевая защита обусловлена
феноменом раннего контактного ингибирования
деления клеток, который заключается в снижении
пролиферации при увеличении контактов между
клетками за счет повышения экспрессии гена
HAS2 [32]. Существуют данные, свидетельствую-
щие о более низкой встречаемости злокачествен-
ных новообразований в некропсийном материале
крупных млекопитающих в сравнении с человече-
ской популяцией, что может быть обусловлено бо-
лее эффективными механизмами противоопухоле-
вой защиты [26].

Аналогичные наблюдения представлены в ис-
следованиях A. Seluanov и соавт [27, 28]. Увеличе-
ние продолжительности жизни и массы тела у гры-
зунов приводит к появлению новых механизмов
противоопухолевой защиты. Так, увеличение про-
должительности жизни в сравнении с предковой
популяцией приводит к усилению отбора, направ-
ленного на гены противоопухолевой защиты, та-
кие как p53, Rb1, HRAS, а также повышению уве-

Рис. 2. Параллельная адаптация к условиям среды и эволюция механизмов противоопухолевой защиты.
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личения экспрессии генов репарации ДНК различ-
ных классов. При этом в случае увеличения
размера животного при высокой продолжительно-
сти жизни происходит инактивация теломераз, что
препятствует бесконтрольному делению клеток.
Следует отметить, что данный механизм независи-
мо сформировался в различных группах позвоноч-
ных, включая эктотермных животных [27, 28, 33].

Для крупных животных характерен больший
размер клеток, что позволяет снизить необходимое
количество делений клетки [34]; стволовые клетки
делятся меньшее количество раз [21, 22, 35]. По
мнению R. Noble и соав. [22], а также C. Tomasetti и
B. Volgestein, [34] более высокая частота встречае-
мости злокачественных новообразований харак-
терна для тех тканей человека, в которых стволо-
вые клетки осуществляют большее число делений.

Увеличение продолжительности жизни у голого
землекопа, появление крупных водных позвоноч-
ных, рукокрылых с высокой продолжительностью
жизни и интенсивным обменом веществ связаны с
повышением эффективности противоопухолевой
защиты, в основе которой могут быть различные
молекулярно-генетические механизмы, преиму-
щественно связанные с совершенствованием си-
стемы репарации ДНК [26, 28, 36, 37]. Так, для
крупных позвоночных характерно увеличение экс-
прессии генов эксцизионной репарации нуклеоти-
дов (NER), для голого землекопа – ошибочно спа-
ренных нуклеотидов (MMR), а для рукокрылых ха-
рактерна экспрессия некодирующих РНК,
обладающих функцией репарации ДНК [28].

Адаптация к новым условиям среды может быть
связана с отбором аллелей, потенциально связан-
ных с развитием опухоли [38]. Так, у некоторых
глубоководных рыб изменения окраски связаны с
мутацией гена Xmrk, связанного с развитием мела-
номы [39].

Кроме того, проводились попытки оценить
влияние отбора на эволюцию механизмов проти-
воопухолевой защиты [38]. В исследовании
Voskarides и соавт. было высказано предположение
об увеличении количества генов репарации ДНК в
геноме позвоночных при увеличении интенсивно-
сти естественного отбора, однако данная гипотеза
требует дальнейшего исследования с учетом скоро-
сти молекулярной эволюции и размера генома [40].

В течение последних десятилетий средняя про-
должительность жизни человека увеличилась (в
период с 2000 по 2019 г. – на 6.6 года, 9.9%) [41, 42],
что способствует накоплению соматических мута-
ций. Также в связи с научно-техническим процес-
сом в течение последних нескольких сотен лет на-
блюдается интенсивное изменение среды обита-
ния человека [1, 42]. При этом подобный срок
недостаточен для эффективной адаптации и совер-
шенствования механизмов противоопухолевой за-
щиты, что может объяснить представленные в лите-

ратуре данные [24]. Данные предположения под-
тверждаются незначительным увеличением
продолжительности жизни без заболеваний, кото-
рая в период с 2000 по 2019 г. увеличилась на
5.5 года, 8%. По мнению экспертов ВОЗ, данные
наблюдения связаны лишь с увеличением общей
продолжительности жизни и со снижением смерт-
ности и не могут являться проявлением снижения
заболеваемости [41, 43].

Следует отметить, что дальнейшее изменение
окружающей среды и увеличение продолжитель-
ности жизни за счет применения современных ме-
тодов диагностики, лечения и профилактики ин-
фекционных и неинфекционных заболеваний
могут явиться причиной увеличения заболеваемо-
сти в онкологии [1, 38, 44, 45]. Так, по мнению
Greaves и соавт. [46] изменение рациона питания,
интенсификация миграции человека по земному
шару и уменьшение распространенности инфек-
ций могут рассматриваться как причины увеличе-
ния частоты лимфопролиферативных заболеваний
у детей; аналогичные данные получены для мела-
номы, рака кожи [47, 48] и молочной железы [49,
50], миелопролиферативных заболеваний [43].

Данные наблюдения могут быть связаны с анта-
гонистической плеотропией [50]. Данный фено-
мен характеризуется отсутствием негативных про-
явлений мутации в фенотипе до определенного
возраста, что позволяет оставить плодовитое и
жизнеспособное потомство. Подобные наблюде-
ния известны для мутаций генов р53 и BRCA1, 2,
играют ключевую роль в регуляции клеточного
цикла [18, 51]. С увеличением продолжительности
жизни человека данные мутации проявляются в
фенотипе, что приводит к развитию злокачествен-
ных новообразований, в том числе рака молочной
железы, который занимает первое место по рас-
пространенности среди женщин [20, 52–54].

Кроме того, изменения условий жизнедеятель-
ности человека могут вести к интенсивному пато-
морфозу злокачественных новообразований [24,
55], что может усложнить их диагностику и ухуд-
шить результаты лечения. Подобные наблюдения
известны для заболеваний многих систем органов,
в том числе лимфопролиферативных [56] и опухо-
лей яичка [57]. Понимание данных процессов не-
возможно без применения методов эволюционной
биологии, при помощи которых возможно иссле-
дование фундаментальных закономерностей, ле-
жащих в основе патоморфоза онкологических за-
болеваний. Данные наблюдения могут быть ис-
пользованы для разработки математических
алгоритмов, способных предсказывать изменения
клинических проявлений злокачественных ново-
образований, что может быть использовано для по-
вышения эффективности методов диагностики,
профилактики и лечения онкологических заболе-
ваний.
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Перспективы развития данного направления
связаны с дальнейшим изучением закономерно-
стей, лежащих в основе формирования механизмов
противоопухолевой защиты, их конвергентной
эволюции, а также факторов, влияющих на частоту
развития онкологических заболеваний у разных
видов живых организмов. Понимание данных за-
кономерностей позволит оценить перспективы
применения различных методов лечения, в том
числе таргетных препаратов [58], в условиях непре-
рывно меняющейся среды обитания человека, по-
вышения продолжительности жизни.

ЭВОЛЮЦИОННАЯ ОНКОЛОГИЯ 
ПОПУЛЯЦИЙ

Согласно данным многочисленных наблюде-
ний, клинические проявления заболеваний разли-
чаются в зависимости от человеческой популяции
[59, 60]. Известны заболевания, характерные для
определенных национальных групп и рас, что свя-
зано с различиями в условиях среды и степени
адаптации к ним [45, 61]. При этом под условиями
среды в данном контексте следует понимать кли-
матические условия, культурные и демографиче-
ские особенности, социальные условия. По мне-
нию D. Grunspan и соавт. [4], P. Gluckman и соавт.
[24] и В.А. Степанова [65], данные наблюдения мо-
гут быть следствием стремительного изменения
условий окружающей среды, неспособности попу-
ляций эффективно адаптироваться к данным изме-
нениям. Расселение человека из исходного ареала
[62], увеличение численности и научно-техниче-
ский прогресс, который привел к появлению но-
вых антропогенных факторов, изменяющих среду
обитания человека, происходили в сравнительно
короткие сроки, недостаточные для формирования
приспособительных механизмов под действием от-
бора [63]. Несмотря на значительное увеличение
численности изменчивость в человеческой попу-
ляции осталась на прежнем уровне, вследствие ма-
лого количества сменившихся поколений, что
привело к увеличению числа ранее редких мутаций
в генофонде, которые могут быть ассоциированы с
онкологическими заболеваниями [63, 64]. Изуче-
ние процессов, лежащих в основе формирования
популяционных особенностей структуры заболе-
ваемости и характера течения отдельных заболева-
ний, невозможно без применения методов эволю-
ционной биологии [4, 24, 65].

Для различных популяций человека может быть
характерна различная динамика изменений усло-
вий среды, что может приводить к особенностям
патоморфоза онкологических заболеваний. Так,
по мнению A. Seluanov и соавт., увеличение про-
должительности жизни и воздействие различных
условий среды могут приводить к формированию
различных механизмов адаптации [28]. X. Wang и
соавт. высказывали предположения об увеличении

количества онкологических заболеваний при по-
вышении плодовитости женщин, что может рас-
сматриваться как механизм естественной регуля-
ции численности, направленный на поддержание
доли особей, способных к размножению [24, 66].
Известны популяционные различия по частоте
встречаемости меланомы в популяциях с различ-
ным цветом кожи [39, 47, 48]; рак поджелудочной
железы с высокой частотой встречается среди аш-
кеназских евреев [67], а злокачественные новооб-
разования почек наиболее часты в популяции ко-
ренных жителей Америки и тихоокеанских остро-
вов [68]. Подобные различия характерны и для
диких животных: загрязнение океанов, изменение
окружающей среды может рассматриваться в каче-
стве причины увеличения частоты гастроинтести-
нальных опухолей у синих китов [50, 69].

Согласно исследованию R.W. Haile и соавт. [70]
для латиноамериканской популяции характерна
отличная от европейской частота встречаемости
онкологических заболеваний, что может быть свя-
зано как с условиями среды, сформировавшимися
в последние десятилетия, так и с исходными гене-
тическими особенностями. Так, латиноамерикан-
цы в меньшей степени подвержены воздействию
факторов риска развития опухолей молочной же-
лезы, что снижает частоту развития данного забо-
левания [71]. При этом среди латиноамериканцев
чаще встречаются злокачественные новообразова-
ния желудка и опухоли женских репродуктивных
органов [72].

Для изучения подобных закономерностей необ-
ходимо применение методов эволюционной био-
логии и популяционной генетики, что впослед-
ствии позволит предсказывать изменения клини-
ческих проявлений болезни при увеличении
продолжительности жизни и условий жизнедея-
тельности различных этнических групп [61]. Кроме
того, применение эволюционного подхода в меди-
цинской демографии и организации здравоохране-
ния может явиться основой формирования персо-
нализированного подхода в медицине [42, 73, 74].

Данное направление является неотъемлемой
частью эволюционной медицины и может стать не
менее значимым для эволюционной онкологии
как современной биомедицинской дисциплины.
Применение методов популяционной генетики
[64, 75], изучение процессов, влияющих на измене-
ние генофонда и фенофонда человеческих популя-
ций, могут быть наравне с филогенетическим ме-
тодом использованы для изучения процессов пато-
морфоза онкологических заболеваний.

МИКРОЭВОЛЮЦИЯ ОПУХОЛЕЙ

Формирование злокачественных новообразова-
ний является следствием повреждения механизмов
контроля клеточного цикла и дифференцировки

vera_
Вычеркивание
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[76], что приводит к нарушению межклеточных
взаимодействий и может рассматриваться как
утрата многоклеточности [77–79]. Закрепление в
клеточной популяции мутаций, приводящих к по-
тере механизмов противоопухолевой защиты, ве-
дет к повышению скорости мутирования клеток,
более быстрому накоплению других мутаций, в том
числе нейтральных [79, 80]. Данные процессы при-
водят к появлению большого количества малых
популяций клеток с разными генотипами, что, в
свою очередь, приводит к ускорению микроэволю-
ции опухоли за счет дрейфа генов [81, 82].

Развитие опухоли связано с формированием
большого количества опухолевых клеток, при этом
преимущество получают те клеточные популяции,
которые способны наиболее эффективно увеличи-
вать свой размер в организме человека [81, 83]. Со-
гласно данным литературы, при развитии новооб-
разования происходит постепенное изменение
преобладающего фенотипа [84] в зависимости от
воздействия факторов микроокружения опухоли.
Опухолевые клетки взаимодействуют посредством
секреции сигнальных молекул [84, 85], контактно-
го взаимодействия и стромы [86], вытесняя из опу-
холи здоровые клетки и менее жизнеспособные
клоны опухолевых клеток [87]. Высокая скорость
роста опухоли приводит к увеличению конкурен-
ции между клонами клеток [81, 82, 87], снижению
эффективности доставки кислорода и питательных
веществ, что в результате эволюционного процесса
приводит к изменению метаболизма опухолевых
клеток, повышению потенциала злокачественно-
сти и метастазированию [79, 88, 89] (рис. 3).

Аналогичным может быть ответ на воздействие
лекарственного [90, 91] и лучевого лечения опухо-
лей [92] (рис. 3). По мнению M. Greaves и C.C. Ma-
ley, воздействие противоопухолевых препаратов и
ионизирующего излучения обладает мутагенным
эффектом [93, 94] и может стимулировать увеличе-
ние потенциала злокачественности, а также спо-
собствовать снижению эффективности консерва-
тивного лечения за счет усиления отбора устойчи-
вых клонов опухолевых клеток [24, 79]. Поэтому в
контексте эволюционной онкологии нехирургиче-
ское лечебное воздействие на опухоль может рас-
сматриваться как изменение факторов среды, ко-
торое, в свою очередь, приводит к изменению на-
правления отбора. Кроме того, высокая скорость
эволюции опухоли и значительный полиморфизм
клеток объясняют частое развитие резистентности
и рецидивы заболевания после радикального лече-
ния.

Существует мнение, что клоны клеток, способ-
ных к метастазированию, появляются на началь-
ных этапах развития опухоли [95]. Данное наблю-
дение может быть связано с высокой скоростью
микроэволюции некоторых опухолей и быстрым
увеличением полиморфизма популяции. При этом
клетки данного типа существуют в популяции, но
составляют лишь небольшую ее часть на ранних
стадиях заболевания [95, 96].

Следует отметить, что патология митоза может
влиять на скорость накопления мутаций в опухоли.
Нерасхождение хромосом при делении клеток,
хромосомные аберрации приводят к формирова-
нию полиплоидных клонов [97, 98], что, в свою
очередь, ведет к повышению вероятности проявле-

Рис. 3. Клональная эволюция опухоли. Изображены основные микроэволюционные процессы, связанные с жизненным
циклом опухоли от появления популяции патологических клеток до метастазирования и формирования резистентности
к лекарственному и лучевому лечению.
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ния патологических мутаций в фенотипе за счет
повышения количества копий мутантных генов.
Впоследствии увеличивается потенциал злокаче-
ственности опухоли [95, 99]. Данные процессы мо-
гут находить цитоморфологические проявления в
виде патологических митозов и ядрышек, выявля-
емых в опухоли [29, 100].

Применение методов эволюционной биологии
позволит оценить закономерности развития опу-
холи, изменения ее потенциала злокачественно-
сти, способности к метастазированию и развитию
резистентности к различным методам лечения [24,
79]. Возможен анализ особенностей развития зло-
качественных новообразований различных лока-
лизаций и морфогенетических типов, что может
быть использовано для развития персонализиро-
ванных подходов в онкологии [9, 101]. Перспектив-
ным направлением может явиться математическое
моделирование микроэволюционных процессов,
связанных с развитием злокачественного новооб-
разования, и клинических особенностей заболева-
ния. Подобный подход позволит сформировать си-
стемное представление о жизненном цикле опухо-
ли, что может быть использовано для разработки
новых методов диагностики, лечения и профилак-
тики рецидива онкологических заболеваний.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Перспективы применения эволюционного под-
хода в онкологии связаны с изучением патогенеза
онкологических заболеваний, причин их появле-
ния в процессе эволюции, что может использо-
ваться в качестве основы для разработки методов
ранней диагностики, более эффективных методов
лечения и профилактики онкологических заболе-
ваний [9, 24, 38].

Эволюционная онкология является отдельной
областью знаний, целью которой на современном
этапе является изучение эволюционных механиз-
мов развития онкологических заболеваний на меж-
видовом, популяционном и микроуровне с после-
дующей разработкой новых методов диагностики,
лечения и профилактики злокачественных ново-
образований.

Можно выделить следующие задачи эволюци-
онной онкологии:

1. Изучение механизмов формирования онколо-
гических заболеваний в процессе эволюции;

2. Изучение эволюционной истории механиз-
мов противоопухолевой защиты и факторов, влия-
ющих на интенсивность отбора антионкогенов;

3. Изучение эволюционной онкологии популя-
ций;

4. Исследование закономерностей, лежащих в
основе патоморфоза онкологических заболеваний;

5. Изучение клональной эволюции опухоли.
Выявление закономерностей развития отдельных
онкологических заболеваний;

6. Развитие новых подходов в диагностике, ле-
чении и профилактике онкологических заболева-
ний.

Для решения данных задач необходимо приме-
нение современных методов филогенетики, эво-
люционной и популяционной геномики, меди-
цинской генетики с использованием современных
технологий машинного обучения в комбинации с
классическими методами медицинской демогра-
фии, онкологии, цитологии и патоморфологии.

Методы эволюционной биологии могут исполь-
зоваться для изучения процесса накопления сома-
тических мутаций и эволюции опухоли в процессе
развития заболевания [9, 38]. Использование дан-
ного подхода может быть полезно для разработки
алгоритмов составления индивидуального прогно-
за для онкологических пациентов [38], в том числе
с использованием методов машинного обучения.
Применение подобного алгоритма может быть по-
лезно при выборе тактики лечения. Кроме того,
возможно моделирование процессов патоморфоза
онкологических заболеваний, что может приме-
няться для разработки новых диагностических ал-
горитмов. Возможно выявление групп риска по
развитию онкологических заболеваний с исполь-
зованием методов эволюционной биологии с по-
следующей разработкой комплекса профилактиче-
ских мер для данных пациентов.

Таким образом, использование методов эволю-
ционной биологии в онкологии может позволить
увеличить выживаемость пациентов со злокаче-
ственными новообразованиями, снизить заболева-
емость и повысить эффективность ранней диагно-
стики онкологических заболеваний, что, в свою
очередь, позволит снизить затраты на здравоохра-
нение в данной области.
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Prospects for the Application of Methods of Evolutionary Biology in Oncology
M. B. Potievskiya,#, P. V. Shegaia and A. D. Kaprina

aFSBI “National Medical Research Radiological Center”
of the Ministry of Health of the Russian Federation, Moscow, Russia

#e-mail: mikhailpotievsky@yandex.ru

Oncological diseases is the second leading cause of death among noninfectuous diseases in Russia and world-
wide. Evolutionary medicine is a relatively new discipline at the junction of evolutionary biology, human genetics
and medicine, which employs the methods of evolutionary biology to explore the nature of pathological process-
es in the human body. The prospects for the application of the evolutionary approach in oncology are associated
with studying the pathogenesis of malignant neoplasms, the causes of their emergence in the process of evolu-
tion, as well as the basic mechanisms of the pathomorphosis and formation of demographic differences in clinical
manifestation of oncological diseases. One of the promising areas of research in the field of evolutionary medi-
cine is the study of clonal evolution of tumors, which can be used to reveal the developmental patterns of indi-
vidual types of malignant neoplasms. The results of such studies can lay the groundwork for the development of
methods of early diagnosis, more effective treatment and prevention of cancer. This article provides an insight
into evolutionary oncology as a novel biomedical field of knowledge.

Key words: evolutionary medicine, evolutionary oncology
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