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Актуальность исследования: мутации, происходящие в гене bRAF, отмечаются у 70% па-
циентов с диагнозом меланома. Данное изменение обуславливает беспорядочную пролифера-
цию клеток. определение и характеристика мутаций bRAF оказывает существенное влияние 
на подбор терапии меланомы. В настоящее время широко применяются ингибиторы мутиро-
ванного фрагмента гена bRAF, которые прерывают цепочку биохимических реакций и не дают 
опухоли развиваться дальше. 

цель исследования: изучить нарушения сигнального пути mAPk и их влияние на метабо-
лизм меланомы.

Материалы и методы исследования: отечественные и зарубежные источники литературы
Результаты: основе возникновения меланомы лежат нарушения в сигнальном пути mAPk 

(mitogen-activatedproteinkinase) — цепи по которой активирующий сигнал от рецептора, распо-
лагающегося на поверхности клетки, через несколько внутриклеточных белков передается в 
ядро [1]. Сигнальный путь мАРК включает в себя белки четырех семейств: RAs, RAF, mek и 
eRk. Наиболее активным является протоонкоген bRAF (serine/threonine-proteinkinase), при-
надлежащий к семейству белков RAF. Активированный bRAF фосфорилирует и активирует 
другие ассоциированные сигнальные пути, и киназный каскад, запускаемый в результате этих 
процессов, поддерживает выживание клеток и их пролиферацию, одновременно ингибируя 
дифференцировку [2]. Центральную роль в контроле пролиферации клеток меланомы играет 
мутация bRAF v600e — замена валина в положении 600 на глутаминовую кислоту [3]. Данная 
мутация оказывает влияние на метаболизм глюкозы в раковых клетках, их адаптацию к гипок-
сии. 

Выводы: особенности метаболизма меланомы зависят от мутаций в регуляторном пути 
mAPk.мутации гена bRAF приводит к активации гликолиза и снижению окислительного фос-
форилирования, беспорядочной пролиферации раковых клеток и их устойчивости к гипоксии. 
Ингибиторы онкогена bRAF, блокируют белки, образовавшиеся в результате мутации, и пре-
пятствуют росту опухоли.  
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