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Актуальность исследования: особая Актуальность исследования онкологических заболе-
ваний обусловлена высоким уровнем распространенности данной патологии и высокой ле-
тальностью. Согласно данным мировой статистики, смертность от раковых заболеваний зани-
мает второе место [4], уступая лишь заболеваниям сердечно-сосудистой системы.

цель исследования: изучение применения антиметаболитов группы фторированных пири-
мидинов как лекарственных препаратов в химиотерапии онкологических заболеваний.

Материалы и методы: анализ литературы по соответствующей тематике.
Результаты: Антиметаболиты — структурные аналоги физиологических клеточных мета-

болитов, конкурирующие с ними в биохимических процессах. опухолевые клетки отличаются 
высокой скоростью пролиферации и синтеза нуклеиновых кислот, что делает эффективным 
использование аналогов азотистых оснований как канцеростатических веществ [1].

Введение антиметаболита урацила — 5-фторурацила — приводит к нарушению синтеза и 
структуры РНК. Кроме того, 5-фторурацил ковалентно ингибирует тимидилатсинтазу — клю-
чевой фермент в синтезе дттФ, что нарушает репликацию и репарацию ДНК и приводит к 
апоптозу. Капецитабин (N4-пентоксикарбонил-5`-дезокси-5-фторцитидин) оптимально всасы-
вается через слизистую ЖКт и трансформируется в активный 5-фторурацил преимущественно 
в опухоли, что минимизирует его воздействие на здоровые ткани. Антиметаболит цитозина — 
гемцитабин (2`,2`-дифтордезоксицтидин) в виде гемцитабинтрифосфата инкорпорируется в 
ДНК вместо дЦтФ, что ведет к нарушению репликации и репарации ДНК и апоптозу клетки 
[2, 3].

Выводы: Химиотерапия антиметаболитами это эффективный метод лечения онкологиче-
ских заболеваний. однако, такие препараты воздействуют не только на раковые, но и на здоро-
вые клетки организма. Поэтому поиск новых лекарственных средств, применение которых 
ограничивалось бы воздействием только на опухолевые клетки является одной из главных за-
дач в разработке противоопухолевых препаратов.
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