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Огляди

Питання охорони здоров’я
турбувало людство за всіх
часів, але особливо стало ак-
туальним на початку третього
тисячоліття. Рівень діагности-
ки захворювань майже досяг
апогею, медикаментозна тера-
пія робить «дива», проте стан
здоров’я людей не поліпшу-
ється, тривалість життя не
збільшується. Здоров’я орга-
нізму залежить від спадкових
факторів, але більше 50 %
захворювань перебуває у пря-
мій залежності від екології та
способу життя [1; 4; 8; 15;
18].

Сьогодні більшість лікарів і
дослідників у своїй практиці
виходять із уявлення про людсь-
кий організм як про інтеграль-
ну біологічну систему, здатну
адекватно реагувати на екзо-
генні та ендогенні фактори (го-
мотоксини). Характер взаємин
цих факторів визначає функ-
ціональний стан організму.
Здоровий організм є вільним
від гомотоксинів і перебуває у
стані динамічної рівноваги [1;
10–13].

Фізіологічний тканинний го-
меостаз — це динамічна рів-
новага між диференціюючими
і проліферуючими клітинами
(тобто є сталістю клітинних
популяцій, що постійно онов-
люються). Рівновага залежить
від клітинної маси і функції
клітин, між якими повинен іс-

нувати обмін інформацією. По-
рушення гомеостазу і виник-
нення при цьому ускладнень в
організмі є відповідною реак-
цією на вплив гомотоксину і
розглядається як хвороба —
гомотоксикоз [3; 8; 10; 11; 12;
15].

Bullogh і Laurence довели
(1960), що контроль за міто-
тичною активністю в тканинах
здійснюється фактором, що
міститься в цій тканині.

Доведено, що це фактор
білкової природи, який вироб-
ляється і знаходиться у най-
більших концентраціях у тка-
нинах, на які він діє. Його дія
тканиноспецифічна, але не ви-
доспецифічна, оборотна і не-
цитотоксична. Цей фактор
здійснює певну систему нагля-
ду за проліферацією, тобто є
природним регулятором. По-
рушення процесу регуляції ро-
сту і диференціації у тканинах
варто розцінювати як резуль-
тат нефункціонування систе-
ми нагляду, що може призве-
сти до утворення пухлинного
процесу [5; 6; 14; 17; 18].

Справді, який би не був ме-
ханізм виникнення пухлин,
процес регуляції росту і дифе-
ренціації в них порушений,
тому з’ясування ролі і місця
природних регуляторів у цьо-
му процесі цілком необхідне
для розуміння злоякісного ро-
сту. Розвиток злоякісних пух-

лин супроводжується хроніч-
ним оксидативним стресом, і
тому в усіх випадках з ’яв-
ляється інтоксикація як пара-
неопластичний синдром [7; 9;
10; 17].

Основним показником і ка-
талізатором усіх процесів у
живих системах є перекисне
окиснення ліпідів — ПОЛ.

На думку більшості дослід-
ників, у хворих на рак гортані
збільшення ПОЛ розцінюєть-
ся як одне з найважливіших
порушень ланок клітинного ме-
таболізму [5; 15]. Це сприяє
розвитку порушень гомеостазу
з нагромадженням у крові,
лімфі й тканинах токсичних
продуктів і виникненню синд-
рому ендотоксикозу. Основна
дія токсичних продуктів ПОЛ
— ушкодження плазматичних
мембран клітин і ДНК. Ендо-
токсикоз — патологічний осе-
редок з глибокими розладами
гемо- і лімфодинаміки, що
створює сприятливі умови для
нагромадження в інтерстиції
всіх органів і тканин продуктів
клітинного метаболізму і ток-
синів. Розірвати це «хибне ко-
ло» можна лише при застосу-
ванні комплексу лікувальних
заходів, спрямованих на де-
токсикацію не тільки крові й
лімфи, але і тканинного інтер-
стицію [5; 18; 22; 23].

Збільшення ПОЛ характер-
не для всіх онкологічних за-
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хворювань. Крім того, токсичні
продукти ПОЛ самі по собі
стимулюють зростання пухли-
ни. Наявність у хворих з T2-
3N1M0 і T3-4N1M0 стадії раку
гортані нерухомих лімфовуз-
лів шиї значно порушує транс-
порт лімфи (лімфостаз) за ра-
хунок руйнування лімфатич-
них судин, тим самим спричи-
нює інтоксикацію і збільшує
перебіг ендотоксикозу від пер-
винного пухлинного осередку.

Відомо, що променеве ліку-
вання первинного осередку і
зон регіонарного метастазува-
ния у хворих на рак гортано-
глотки як з лікувальною, так і
з профілактичною метою при-
зводить до посилення систе-
ми ПОЛ, зокрема до підвищен-
ня рівня малонового діальдегі-
ду в крові та печінці [5; 6; 10;
19; 20].

Сучасні схеми хіміотерапії,
що застосовуються в ЛОР-он-
кології, також дуже агресивні,
мають негативний вплив на
гомеостаз у вигляді вираженої
інтоксикації, порушуючи струк-
турно-функціональний стан
мембран гепатоцитів і кардіо-
цитів.

У цій ситуації інтоксикація
цитостатиків доповнює вже
існуючу пухлинну інтоксика-
цію. Використання цитоста-
тиків супроводжується пору-
шенням функції печінки, ни-
рок, серцево-судинної систе-
ми, системи кровотворення,
що призводить до токсичної
анемії, лейкопенії [3; 5; 7; 13;
15; 16].

І. В. Ступін і співавтори
(1982) довели, що вплив ток-
сичних середовищ на 50–80 %
знижує здатність лімфатичних
судин до перистальтичних ру-
хів, що призводить до лімфо-
стазу.

Наявність токсичних мета-
болітів, екзо- та ендогенних
токсинів у лімфі варто зараху-
вати до одного з найбільш
важливих причинних факторів
активації розповсюдженого
мікролімфотромбозу, або ж
тромботичної оклюзії великих
лімфатичних магістралей.

Дослідження лімфи з груд-
ної протоки (В. Д. Федоров і
співавт., 1980) у хворих на рак
шлунка, печінки, молочної за-
лози, товстої кишки виявили
злоякісні клітини, причому про-
ведений цитологічний аналіз
лімфи дозволив діагностувати
морфологічний різновид пух-
лини, стадію пухлинного рос-
ту  і проконтролювати ефек-
тивність заходів, спрямованих
на запобігання лімфогемато-
генному метастазуванню пух-
лини.

Аналізуючи вищезазначе-
не, слід відзначити, що у хво-
рих на рак гортані порушена
велика захисна система ор-
ганізму, що містить ретикуло-
ендотеліальну систему, пере-
дню частку гіпофіза, наднирко-
ву кору, невральну рефлек-
торну захисну систему, а та-
кож детоксикаційну функцію
печінки і мезенхімальної спо-
лучної тканини. Застосована
спеціальна терапія (промене-
ва і поліхіміотерапія) при-
гнічує не тільки пухлинний
ріст, а й різко знижує систему
захисту організму [5; 10; 12;
14; 15; 22].

У сучасній медичній науці
одне з провідних місць по-
сідає біологічна медицина, що
має способи впливу на систе-
ми регуляції та реактивності
організму не хіміотерапевтич-
ними препаратами, а багато-
функціональними металопро-
теїдами. З цієї точки зору,
більш правильним, логічно об-
грунтованим підходом до ліку-
вання організму, до відновлен-
ня процесів його життєдіяль-
ності є нейтралізація негатив-
них факторів, їх знешкоджен-
ня, ініціація та стимуляція від-
новлення ушкоджених тканин і
органів. Усе, що надходить в
організм, має бути або засвоє-
не, або виведене за допомо-
гою різних екскретів.

З погляду на це, перед
ЛОР-онкологами стоїть зав-
дання хіміопроменевого ліку-
вання у хворих із розповсю-
дженими пухлинами рота і гор-
таноглотки [6; 9; 11; 15; 23].

Аналіз літератури за ос-
танні 10 років показав невели-
кий діапазон застосовуваних
біологічно активних лікарсь-
ких препаратів. Безперечно,
важливу роль у розв’язанні ці-
єї проблеми відіграє лікарська
лімфостимуляція, що збіль-
шує лімфотворення і лімфотік.
Поєднання лімфостимулю-
вальних засобів повинне бути
досить лабільним та ефектив-
ним. На нашу думку, це питан-
ня сьогодні є найменш вивче-
ним, а метод очікуваного ліку-
вального ефекту — найбільш
перспективним. У комплексній
терапії ендо- й екзотоксикозів
варто не тільки враховувати
характер метаболічних зру-
шень, але й систематично ко-
ригувати порушені функції
лімфатичної системи. Це своє-
рідне посилення процесів лім-
фотворення і лімфотоку [7; 17;
19; 21; 22].

Саме завдяки розумінню
цих діючих процесів у нашій
клініці протягом 5 років засто-
совуються такі коригувальні
нецитотоксичні лікарські пре-
парати для хворих на рак рота
і гортаноглотки:

1. Медикаменти, що поси-
люють рух лімфи по лімфа-
тичних судинах (прозерин, пі-
туїтрин).

2. Засоби мікроциркуля-
торної дії:

а) речовини, що змінюють
функції клітинних мембран
(вітамін С, хлористий кальцій,
гепарин);

б) нейротропні засоби мік-
росудинної системи (альфа-ад-
реноблокатори, бета-міметики).

3. Лікарські засоби, що ма-
ють виражений лімфостиму-
лювальний, імуностимулю-
вальний, детоксикаційний, ан-
тиоксидантний ефект (5%-й
розчин глюкози, вітамін С, ек-
стракт плаценти, ербісол, це-
рулоплазмін, метандростено-
лон, імунофан, АЦЦ лонг, лізо-
мустин, тимогексин).

Висновок

Результати дослідження
показали, що завдяки клініч-
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ному застосуванню церуло-
плазміну, АЦЦ лонгу й екст-
ракту плаценти у хворих з роз-
повсюдженими формами раку
рота і гортаноглотки хіміо-
променеве лікування прохо-
дило без виражених усклад-
нень. У групі хворих, пролі-
кованих комбінованим спосо-
бом при T1N0M0, T2N0M0,
було відмічено відсутність ре-
цидиву пухлини у 68 % осіб
протягом 5 років.
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