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На сегодняшний день онкологические заболевания являются одной из основных причин смертности населения. 
в понимании клеточных и физиологических процессов канцерогенеза и опухолевой прогрессии остаются сущест-
венные пробелы, заполнение которых возможно посредством использования моделей in vivo. в данном обзоре 
представлено современное состояние экспериментальных систем in vivo, включая сингенные модели, ксенотранс-
плантаты от клеток опухоли пациентов (patient-derived xenograft, PDX), модели ксенографтов с использованием 
клеточных культур (cell line derived xenograft, CDX) и различные типы животных – гуманизированные и генно-ин-
женерные (genetically engineered models, GEM). Рассматриваются возможности, которые открывают животные мо-
дели: создание аватара пациента, прижизненная визуализация опухолевой миграции и инвазии на организменном 
уровне и оценка новых терапевтических подходов, нацеленных на первичную опухоль, метастазы и профилактику 
онкологических заболеваний. Обсуждаются проблемы, с которыми сталкивается исследователь при выборе опти-
мальной модели, предлагаются возможные пути их решения.
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Cancers are one of the leading causes of mortality in the world. Cellular and physiological mechanisms of cancer deve-
lopment remain not well defined. In vivo models are an attractive approach for understanding of cancer origin and 
progression. This review presents current state of experimental in vivo systems including syngeneic models, patient-de-
rived xenografts (PDX), cell line-derived xenografts (CDX) and various animals – humanized and genetically engineered 
models (GEM). These models provide opportunities for developing patients’ avatars, lifetime visualization of tumor mi-
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metastases, and cancer prevention. We also discuss the problems of choosing the optimal model and potential solutions 
for their overcoming.
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ВВЕдЕНИЕ
Рак является одной из основных причин смертно-

сти в мире наряду с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями. Несмотря на значительный прогресс в совре-

менных молекулярных технологиях и полученные 
результаты, все еще остаются пробелы в понимании 
механизмов канцерогенеза и опухолевой прогрессии. 
Соответственно, необходимы дальнейшие исследования 
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с использованием более эффективных моделей и ин-
струментариев, которые позволили бы пролить свет на 
молекулярные и клеточные процессы, лежащие в ос-
нове формирования и прогрессирования онкологиче-
ских заболеваний, обнаружить новые мишени и раз-
работать актуальные терапевтические подходы. Одним 
из важных подходов в исследованиях в данной области 
является применение моделей in vivo [1].

На сегодняшний день экспериментальные модели 
in vivo отражают рост опухоли, метастазирование, вза-
имодействие опухолевых клеток и их микроокружения 
и помогают в поиске новых терапевтических мишеней 
и методов лечения [2]. Существует множество подходов 
к моделированию опухолевого заболевания на живот-
ных, включая доклинические испытания со спонтан-
ным раком, химически или генетически индуцирован-
ные модели рака и различные модели ксенографтов. 
Каждая модель имеет свои достоинства и недостатки, 
и выбор модели зависит от поставленных задач [3]. 
Большое количество работ посвящено моделированию 
опухолевого роста и метастазирования в различные 
ткани и органы [4, 5]. Несмотря на то что область экс-
периментальных моделей довольно хорошо прорабо-
тана, остается множество нерешенных проблем. Остро 

стоит вопрос моделирования различных стадий забо-
левания, так как опухоли у животных растут быстрее, 
чем у людей [6]. Несовершенство моделей обуслов-
ливает высокую долю неудачных решений, разрабо-
танных в доклинических исследованиях и на этапе 
клинических испытаний. Поэтому выбор моделей 
должен базироваться на понимании их особенностей, 
достоинств и недостатков и исходить из поставленных 
задач.

ЭКСПЕРИМЕНТаЛьНыЕ МОдЕЛИ жИВОТНыХ
Экспериментальные системы для изучения биоло-

гии опухолей включают клеточные культуры, первич-
ные опухолевые линии, трехмерные модели органоидов, 
модели in vivo с использованием различных животных 
объектов, включая Drosophila melanogaster, куриные 
эмбрионы, рыбок данио-рерио (Danio rerio), мышей, 
крыс и свиней, а также компьютерные модели. Все это 
составляет основу для моделирования канцерогенеза 
и метастазирования и исследования молекулярно-ге-
нетических характеристик данных процессов [7].

В последние десятилетия количество линий лабо-
раторных грызунов (мышей и крыс) значительно воз-
росло в связи с развитием генной инженерии (рис. 1). 

Рис. 1. Модельные системы для исследований в онкологии. Nude – «голые» мыши c отсутствием тимуса; NOD (nonobese diabetic) – мыши с ауто-
иммунным диабетом; SCID (severe combined immunodeficiency syndrome) – мыши с синдромом тяжелого комбинированного иммунодефицита; NSG 
(NOD SCID gamma) – мыши с комбинацией характеристик NOD и SCID; CDX (cell line derived xenograft) – модель ксенографта с использованием 
клеточных культур; PDX (patient-derived xenograft) – ксенотрансплантаты от клеток опухоли пациентов
Fig. 1. Model systems for cancer studies. Nude – nude mice without thymus; NOD (nonobese diabetic) – mice with autoimmune diabetes; SCID (severe 
combined immunodeficiency syndrome) – mice with severe combined immunodeficiency syndrome; NSG (NOD SCID gamma) – mice with NOD and SCID 
combination; CDX – cell line-derived xenograft model; PDX – patient-derived xenograft
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Помимо иммунокомпетентных животных, которые 
используются в моделировании злокачественных но-
вообразований, были созданы животные с различными 
типами иммунодефицита: отсутствием Т-лимфоцитов 
(Nude), Т- и В-лимфоцитов и других иммунных кле-
ток, а также с нарушением функции NK-клеток. Им-
мунодефицитных животных используют для изучения 
канцерогенеза, метастазирования, оценки эффектив-
ности терапии и разработки противоопухолевых пре-
паратов, однако отсутствие иммунных клеток затруд-
няет исследование взаимодействия опухоли и ее 
микроокружения, а также влияния иммунного звена 
на прогрессирование заболевания [8].

Сингенные модели. Сингенные модели подразуме-
вают трансплантацию опухолевых клеток той же инб-
редной линии, что и линия, из которой была получена 
исходная опухоль [9]. Например, при использовании 
мышей линий C57BL / 6, BALB / c и FVB были получе-
ны клетки спонтанных, индуцированных канцероге-
ном мышиных опухолей, которые культивировали 
in vitro и затем применяли для дальнейшей инокуля-
ции животным [10]. Такие клеточные линии получают 
после диссоциации и культивирования исходной опу-
холи в условиях in vitro. Обычно подсадка животным 
осуществляется местно, чаще используется подкожное 
введение (эктотопически), поскольку такой способ 
введения относительно прост и удобен для монито-
ринга развития и роста опухоли [11] (рис. 2).

Сингенные модели широко применяются для мо-
делирования опухолевого заболевания из-за относи-
тельной простоты. Однако их большим недостатком 
является отсутствие человеческого материала в экспе-
рименте, что усложняет трансляцию результатов в докли-
нические и клинические исследования [9].

Ксеногенные модели. Ксеногенные модели получа-
ют путем прямой имплантации свежих образцов чу-
жеродных клеток, таких как клеточные культуры, 
клетки первичной опухоли и фрагменты опухолевой 
ткани, в организм экспериментального животного. 
Модель ксенографта с использованием клеточных 
культур (cell line derived xenograft, CDX) считается «зо-
лотым стандартом» доклинических исследований 
при изучении роста опухоли. В этой модели опухоле-
вая культура может имплантироваться животным под-
кожно. Мониторинг прогрессирования заболевания 
возможен за счет детекции экспрессии флуоресцент-
ных белков, например люциферазы [12]. Более того, 
прижизненная визуализация дает представление о вза-
имодействии опухоли и стромы в первичном и вторич-
ном очагах [13]. Модель CDX имеет несколько общих 
характеристик с опухолями человека, поскольку пред-
ставляет собой васкуляризированную трехмерную 
опухоль, растущую в живом организме, с собственны-
ми толерантностью к лекарственным агентам и мета-
болизмом [14]. К преимуществам использования кле-
точных линий относятся экономичность, простота, 

Рис. 2. Схематическое изображение сайтов и способов трансплантации опухолевых клеток
Fig. 2. Overview of tumor cell sites and transplantation methods
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неограниченный запас материала, воспроизводимость 
результатов и отсутствие этических проблем, связан-
ных с применением тканей животных и человека [15]. 
Однако при интерпретации результатов следует пом-
нить, что клеточные линии не всегда воспроизводят 
молекулярные особенности и фенотип первичных 
опухолевых клеток [16]. К недостаткам использования 
модели CDX можно отнести и нарушение фармако-
кинетики, отсутствие гетерогенности клеток, иммун-
ной системы и микроокружения, характерного 
для опухолей человека [17].

Ксенотрансплантаты получают также от клеток 
опухоли пациентов (patient-derived xenograft, PDX) 
[18]. Данные модели позволяют сохранять естествен-
ное микроокружение опухоли и предоставляют воз-
можность для персонализации терапии и трансляции 
результатов непосредственно на пациента [19]. 
При создании модели PDX обычно осуществляется 
ортотопическая / гетеротопическая подсадка фрагмен-
та опухоли или введение опухолевой суспензии непо-
средственно в орган, что обеспечивает быстрый рост 
опухоли и высокую вероятность развития метастази-
рования [20]. Ортотопическая модель подразумевает 
подсадку опухолевого материала в орган, в котором 
локализуется первичная опухоль, гетеротопическая 
модель – подсадку в любой другой орган [21] (см. рис. 2). 
Вариантом создания моделей PDX является введение 
опухолевых клеток в сосудистую систему [22]. Чаще 
всего местом инъекции клеточной суспензии у мышей 
является боковая хвостовая вена. За счет введения 
опухолевых клеток в кровеносное русло формируются 
легочные метастазы, что частично объясняется пер-
вым капиллярным руслом, с которым сталкиваются 
инъецированные клетки, и органотропностью этих 
клеток [23].

Еще один вариант получения ксенографтов – 
из циркулирующих опухолевых клеток (ЦОК) – по-
зволяет решить проблему малого количества ЦОК 
и избежать получения линий этих клеток, что являет-
ся затруднительным [24]. Данные клетки выделяют 
из образцов крови онкологических пациентов и инъ-
ецируют иммунодефицитным мышам. Такой подход 
привлекателен, поскольку позволяет проводить моле-
кулярный анализ и служит платформой для доклиничес-
ких исследований лекарственных препаратов [25].

Гуманизированные модели. При внедрении резуль-
татов доклинических исследований в практику часто 
возникает проблема воспроизводимости эффективно-
сти лекарственных препаратов [9]. Значительную роль 
в ответе на терапию, а также в развитии и прогресси-
ровании заболевания играет микроокружение опухо-
ли. Для его изучения могут быть использованы модели 
ex vivo с органоидами и фрагментами опухоли, но они 
лишены физиологической сложности, наблюдаемой 
в живом организме [26]. Решить эту проблему можно 
с помощью гуманизированных животных с ключевы-
ми компонентами иммунной системы человека [27] – 

мышей с тяжелым комбинированным иммунодефи-
цитом или с дефектной рекомбинацией генов антител 
и рецепторов Т-клеток, нарушающих адаптивный 
и врожденный иммунитет. Таким мышам сначала при-
живляют компоненты иммунной системы человека 
путем введения клеток в кровоток и после оценки их 
жизнеспособности подсаживают ксенотрансплантаты. 
Возможна также единовременная инокуляция опу-
холевых и иммунных клеток, например, посредством 
инъ екции суспензии из биопсийного материала и ге-
мопоэтических клеток после их предварительной ко-
инкубации. Данные модели подходят для изучения 
взаимодействия опухоли и иммунной системы, оценки 
роли иммунных компонентов в опухолевой прогрессии 
и анализа эффективности иммунотерапии [28].

Генно-инженерные модели. Генно-инженерные мо-
дели (genetically engineered models, GEM) получаются 
на основе генетических изменений на начальных этапах 
эмбриогенеза с помощью плазмидных конструкций 
(см. рис. 1). При инициации онкогенеза (de novo) в ор-
ганизме экспериментальных животных опухолевые 
клетки взаимодействуют со стромой, что позволяет мо-
делировать различные этапы канцерогенеза и метаста-
тического каскада и изучать их с учетом влияния им-
мунной системы и микроокружения опухоли [4, 29]. 
Генетические изменения включают в себя вставку он-
когена под контролем тканеспецифического промото-
ра, например промотора MMTV (специфического для 
молочной железы), или нокаут опухолевых генов-су-
прессоров, например TP53. Кроме того, с помощью 
различных препаратов, таких как эстроген, тамоксифен, 
доксициклин и тетрациклин, можно влиять на уровень 
экспрессии онкогенов и онкосупрессоров в организме 
генно-инженерного животного [29]. В последние годы 
были разработаны GEM для рака молочной, предста-
тельной, поджелудочной желез, легких, толстой кишки, 
мочевого пузыря и яичников [30].

ПРИМЕНЕНИЕ МОдЕЛЕЙ iN ViVO  
В ТЕРаПИИ
Модельные системы in vivo широко применяются 

при разработке новых методов диагностики, профи-
лактики и лечения пациентов с онкологическими за-
болеваниями. Их создание является обязательным 
этапом разработки препаратов. В частности, GEM, 
сингенные и ксеногенные модели (PDX и CDX) ис-
пользуют для оценки эффективности лучевой, таргет-
ной (синтезированные агенты, природные активные 
молекулы, моноклональные антитела и др.) терапии, 
химиотерапии и нанотехнологических разработок (на-
пример, наночастиц и гидрогелей) [31–33]. Применение 
данных моделей позволяет создавать агенты профи-
лактического характера и препараты, нацеленные как 
на первичную опухоль, так и на метастазы [34–36].

Для создания ксенографтов (PDX и CDX) использу-
ют иммунодефицитных животных, что делает невозмож-
ным изучение эффективности терапевтических агентов, 



УС
П

ЕХ
И

 М
О

Л
ЕК

УЛ
Я

Р
Н

О
Й

 О
Н

К
О

Л
О

ГИ
И

  /
  A

D
VA

N
CE

S 
IN

 M
O

LE
CU

LA
R

 O
N

CO
LO

G
Y 

  2
, 

2
0

2
3

12 ОБЗОРНАЯ СТАТЬЯ | REVIEW ТОМ 10 / VOL. 10

нацеленных на компоненты иммунной системы [37–39]. 
Однако модель PDX, созданная с применением гума-
низированных животных, позволяет оценить ответ 
на иммунотерапию [39–41]. В свою очередь, подходы 
с применением иммунокомпетентных животных, в част-
ности GEM и сингенных моделей, дают возможность 
проанализировать эффективность различных иммуно-
терапевтических методов, таких как блокада иммунных 
контрольных точек, противоопухолевые вакцины 
и CAR-T-клеточная терапия (CAR – chimeric antigen re-
ceptor, химерный антигенный рецептор) [34, 42].

Известен также более комплексный подход к оцен-
ке эффективности препаратов, при котором доклини-
ческие исследования на GEM-мышах идут параллельно 
с клиническими испытаниями I–II фазы (Co-clinical 
trial project) [43]. Эксперимент включает сбор, сравне-
ние и интеграцию данных о мутационном профиле, 
уровнях матричной РНК (мРНК), белков и метаболи-
тов, а также о чувствительности к терапевтическим 
агентам, полученных в ходе анализа опухолевого ма-
териала GEM и пациентов [43]. Окончательные ре-
зультаты, полученные на GEM, помогают определить 
молекулярно-генетические признаки, приводящие 
к развитию лекарственной устойчивости, и стратифи-
цировать пациентов в зависимости от ответа на тера-
пию [43].

Модели PDX помимо использования в разработке 
новых терапевтических средств нашли широкое при-
менение для создания аватаров пациентов, позволя-
ющих подбирать терапевтический режим индивиду-
ально для каждого больного [31, 35, 36]. Например, 
модель MiniPDX, полученная на мышах, способство-
вала улучшению прогноза у больных раком желчного 
пузыря и желудка за счет подбора персонализирован-
ного режима лечения [44–46]. Применение моделей 
PDX на рыбках данио-рерио позволило предсказать 
эффективность терапии немелкоклеточного рака лег-
кого эрлотинибом и паклитакселом, которая совпала 
с реальным ответом в клинической практике [47]. 
Важно отметить, что с помощью моделей на этих рыб-
ках была получена информация о вероятности мета-
стазирования в лимфатические узлы [47]. В другом 
исследовании гуманизированные PDX-модели мыши 
оказались эффективным инструментом для предска-
зания эффективности иммунотерапии у пациентов 
с меланомой [39, 48].

Таким образом, использование животных моделей 
является полезным и эффективным подходом к оцен-
ке эффективности новых терапевтических средств, 
принятии решений о целесообразности назначения 
таргетной и иммунотерапии и персонализации лече-
ния [37, 39].

ПРОбЛЕМы ПОИСКа ИдЕаЛьНОЙ МОдЕЛИ
Несмотря на большое количество исследований 

в области экспериментального моделирования канце-
рогенеза и метастазирования in vivo, идеальной 

(универсальной) модели все еще не существует [9]. Это 
связано с тем, что у каждого варианта есть как достоин-
ства, так и недостатки (см. таблицу). Одной из главных 
проблем является отсутствие внутриопухолевой гетеро-
генности, главным образом клонального и фенотипи-
ческого разнообразия опухолевых клеток, наблюдаемо-
го в реальной клинической практике. Соответственно, 
моделирование генетического разнообразия опухолей 
человека в животных моделях позволит более точно 
предсказывать и определять ответ на терапию. В дан-
ной ситуации необходимо правильно выбрать метод, 
который даст возможность оценить соответствие 
 генотипических и фенотипических характеристик моде-
лей и опухолей человека. Еще одна проблема – невоз-
можность воссоздания сложной структуры и клеточного 
состава микроокружения опухоли в экспериментальных 
моделях. Моделирование опухолевого микроокруже-
ния необходимо для изучения лекарственной рези-
стентности многих видов рака при использовании 
различных стратегий. Для решения обозначенной вы-
ше проблемы используют гуманизированных мышей, 
но существенными недостатками этой модели являют-
ся высокая смертность животных на ранних эмбрио-
нальных стадиях после генетического редактирования 
и развитие синдрома «трансплантат против хозяина» 
[49]. На сегодняшний день механизмы данного син-
дрома до конца не ясны, но при его наличии обнару-
живаются T-клетки, экспрессирующие CD4 и CD8. 
Введение антител против CD4 и CD8 защищает мы-
шей от гибели, но в будущем понадобятся более совер-
шенные модели опухолевой резистентности, которые 
позволят повысить эффективность ответа на терапию. 
Также к недостаткам ксеногенных, генно-инженерных 
и гуманизированных моделей относятся техническая 
сложность их создания, что требует навыков микро-
хирургии и генетического редактирования, и высокая 
стоимость, связанная с трудоемкостью и длительно-
стью реализации этих моделей. Тем не менее, несмо-
тря на многочисленные ограничения, каждая модель 
уникальна и находит свое применение в эксперимен-
тальных исследованиях в онкологии (см. таблицу).

Вероятно, недостатки моделей могут компенсиро-
вать персонализированный подход и тщательное пла-
нирование проекта с учетом конкретной задачи. Ло-
гично использовать несколько моделей, чтобы 
недостатки одной модели компенсировать достоинст-
вами другой. Однако с учетом гуманного отношения 
к животным и принципов международной конвенции 
по отношению к ним этот подход может не найти 
одоб рения в научном сообществе. Поэтому, исходя 
из минимизации использования животных, необходи-
мо создавать более сложные многокомпонентные мо-
дели, решающие сразу несколько экспериментальных 
задач. К тому же именно разработка многокомпонент-
ной животной модели с иммунной составляющей и ге-
нетическими изменениями наиболее точно имитиру-
ет онкогенез и опухолевую прогрессию. Еще одним 
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способом снижения числа животных, включенных 
в эксперимент, является прижизненный мониторинг 
заболевания с помощью флуоресцентных белков, ко-
торый позволяет оценивать в динамике взаимодейст-
вие опухоли и стромы в первичных и метастатических 
очагах [36].

Таким образом, ксенографты являются наиболее 
универсальной экспериментальной платформой 
для исследования механизмов формирования, роста 
и прогрессии опухоли и успешно применяются на эта-
пе доклинического тестирования эффективности ле-
карственных препаратов. Несмотря на критику экспе-
риментов на животных, особенно при внедрении 
научных разработок в клиническую практику, в насто-
ящее время без моделей in vivo не обойтись, хотя такие 
попытки предпринимаются посредством создания 

органоидов или математических моделей [28]. В част-
ности, подобные модели уже спроектированы для па-
пиллярной карциномы щитовидной железы [50, 51].

ЗаКЛючЕНИЕ
Модели in vivo актуальны и высокоэффективны 

в онкологии. Тем не менее не существует универсаль-
ной модели для выполнения различного рода иссле-
дований. Каждая из них разработана под конкретную 
задачу и имеет как достоинства, так и недостатки, по-
этому при выборе модельной системы необходимо 
руководствоваться рядом критериев, среди которых 
объем и содержание поставленных задач, риски, сто-
имость эксперимента, наличие подготовленных спе-
циалистов, техническая сложность и длительность 
создания модели.

Характеристики экспериментальных моделей in vivo

Characteristics of in vivo models

Модели 
Models

Достоинства 
Advantages

Недостатки 
Disadvantages

Применение 
Application

Источник 
Source

Сингенные 
Syngeneic

Доступность и большое ко-
личество исходного материала. 

Availability and large amount  
of initial material.

Простота создания 
и применения. 

Simple development and use.
Высокий уровень приживаемо-

сти клеток. 
High cell survival.

Воспроизводимый и предсказу-
емый быстрый рост 

опухолей. 
Repeatable and predictable fast tumor 

growth.
Низкая стоимость животных 

Low cost of animals

Отсутствие нативного микроокру-
жения опухоли. 

Absence of native tumor 
microenvironment.

Относительно небольшое 
разнообразие трансплантируемых 

клеточных линий. 
Relatively small variety of transplanted cell 

lines.
Отсутствие внутриопухолевой 

гетерогенности. 
Absence of intratumoral heterogeneity.

Невозможность трансляции 
результатов в клинические 

исследования 
Impossible to translate results  

into clinical trials

Оценка токсичности 
и эффективности препара-

тов. 
Evaluation of drug toxicity and 

effectiveness.
Изучение биологии 

опухолевых роста и про-
грессии 

Study of biology of tumor growth 
and progression

[52, 53] 

Ксеноген-
ные модели 
CDX 
Xenogeneic 
CDX models

Быстрый рост опухоли. 
Fast tumor response.

Относительная простота 
создания ксенографта. 

Relative simplicity of xenograft 
development.

Возможность отслеживания 
миграции клеток за счет 
флуоресцентных белков. 

Opportunity to follow cell migration 
using fluorescent proteins.

Высокая воспроизводимость 
результатов 

High repeatability of results

Отсутствие операционного матери-
ала в эксперименте. 

Absence of surgical material  
in the experiment.

Отсутствие взаимодействия 
опухолевых клеток и стромы. 

Absence of interactions between tumor  
and stroma.

Отсутствие взаимодействия 
опухолевых клеток и иммунной 

системы 
Absence of interactions between  

tumor and immune cells

Оценка токсичности 
и эффективности 

препаратов. 
Evaluation of drug toxicity and 

effectiveness.
Изучение биологии 

опухолевых роста и про-
грессии. 

Study of biology of tumor growth 
and progression.

Разработка и доклиничес-
кие исследования новых 

препаратов. 
Development and preclinical 

trials of new drugs.
Подбор персонализирован-

ной терапии (создание 
аватара пациента) 

Selection of personalized therapy 
(development of a patient avatar)

[12, 54] 
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Модели 
Models

Достоинства 
Advantages

Недостатки 
Disadvantages

Применение 
Application

Источник 
Source

Ксеноген-
ные модели 
PDX 
Xenogeneic 
PDX model

Отражение гетерогенности 
опухоли. 

Reflects tumor heterogeneity.
Трансплантация человеческого 

опухолевого материала. 
Transplantation of human tumor 

material.
Изучение взаимодействия 

между опухолевыми и иммун-
ными клетками и микроокруже-

нием опухоли 
Study of interaction between tumor 
cells and immune cells and tumor 

microenvironment

Низкая доступность и сложность 
хранения / транспортировки 
операционного материала.

Сложность создания ксенографта, 
необходимость навыков микрохи-

рургии. 
Low availability and complicated 

storage / transport of surgical materials. 
Complicated xenograft development, 

necessity of microsurgical skills

Оценка токсичности 
и эффективности 

препаратов. 
Evaluation of drug toxicity and 

effectiveness.
Изучение биологии 

опухолевых роста и про-
грессии. 

Study of biology of tumor growth 
and progression.

Разработка и доклиничес-
кие исследования новых 

препаратов. 
Development and preclinical 

trials of new drugs.
Подбор персонализирован-

ной терапии (создание 
аватара пациента) 

Selection of personalized therapy 
(development of a patient avatar)

[12, 54]

Генно-ин-
женерные 
Genetically 
engineered

Изучение взаимодействия 
опухоли со стромой. 

Study of tumor interaction with stroma.
Возможность отслеживания 

поэтапного развития опухоли. 
Opportunity to follow stages of tumor 

development.
Изучение взаимодействия 

между опухолевыми и иммун-
ными клетками, микроокруже-

нием опухоли 
Study of interaction between tumor 
cells and immune cells and tumor 

microenvironment

Высокая эмбриональная 
смертность животных при создании 

модели. 
High embryonic mortality of animals 

during model creation.
Изменчивость фенотипического 

проявления встроенных и нокаути-
рованных генов. 

Variability of phenotypical manifestation  
of introduced and deactivated genes.

Высокая стоимость животного. 
High cost of animals.

Длительность создания 
и поддержания модели 

Long time for model creation 
and maintenance

Исследование роли генов
в онкогенезе. 

Study of gene role  
in oncogenesis.

Изучение биологии 
опухолевых роста и про-

грессии. 
Study of biology of tumor growth 

and progression.
Разработка новых 

препаратов. 
Development of new drugs.

Оценка эффективности 
иммунотерапии 

Evaluation of immunotherapy 
effectiveness

[55, 56] 

Гуманизи-
рованные 
Humanized

Изучение взаимодействия 
между опухолевыми и иммун-

ными клетками, микроокруже-
нием опухоли. 

Study of interaction between tumor 
cells and immune cells and tumor 

microenvironment.
Приближение к физиологии 

и патологии человека 
Close to human physiology and 

pathology

Высокая смертность животных 
в связи с синдромом «трансплантат 

против хозяина». 
High animal mortality due to transplant 

versus host syndrome.
Высокая стоимость животных 

и создания модели. 
High cost of animals and model 

development.
Сложность работы 

и поддержания модели 
Complicated use and model maintenance

Разработка и доклиничес-
кие исследования новых 

препаратов. 
Development and preclinical 

study of new drugs.
Поиск новых мишеней 

для терапии. 
Search for new therapy targets.

Изучение биологии 
опухолевых роста 

и прогрессии, прогнозиро-
вание течения заболевания. 
Study of biology of tumor growth 

and progression, prediction  
of disease progression.

Оценка эффективности 
иммунотерапии 

Evaluation of immunotherapy 
effectiveness

[57] 

Примечание. CDX – cell line derived xenograft, модель ксенографта с использованием клеточных культур; PDX – patient-derived 
xenograft, ксенотрансплантаты от клеток опухоли пациентов. 
Note. CDX – cell line derived xenograft; PDX – patient-derived xenograft.

Окончание таблицы

The end of table
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