
# 3 (83) 2004 53

Вступ

Злоякісні захворювання є
однією з найважливіших про-
блем охорони здоров’я України,
актуальність якої визначається
постійним ростом захворюва-
ності, труднощами своєчасної
діагностики, високим рівнем
інвалідизації та летальності
хворих. Хвороби серцево-су-
динної системи і злоякісні но-
воутворення характеризують
рівень здоров’я нації. Ці захво-
рювання зумовлюють 25 %
інвалідизації населення, пито-
мою є вага раку як причини
смерті хворих працездатного
віку — 14 % серед чоловіків і
29 % — серед жінок. В Одеській
області онкологічна захворю-
ваність на 100 тис. населення
за стандартизованим показни-
ком на 2000 р. становила: за-
гальний рівень — 332,9; у чо-
ловіків 409,5; у жінок — 293,2
[1; 2; 4].

Відомо, що частота випадків
раку гортані дорівнює 1–8 %
від загальної онкологічної за-
хворюваності. Рак гортані стано-
вить 60 % від усіх злоякісних
пухлин ЛОР-органів, і з них 70 %
— особи працездатного віку.
За останні 10–15 років кількість
хворих в Україні на рак гортані
збільшилася в 1,6 разу [2; 3; 7].

Проблема лікування первин-
ного раку гортані та рецидиву
залишається актуальною, ос-
кільки більшість хворих вмирає
від рецидиву пухлини, а серед-
ня тривалість життя дорівнює
18–20 міс [1; 5; 6; 8; 9].

 Діагностувати рак гортані на
ранніх стадіях можна за допо-
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могою простих, загальновідо-
мих і доступних методів дослі-
дження: анамнезу, дзеркальної
ларингоскопії, фіброларинго-
скопії з прицільною біопсією [1].

Встановлено, що рецидиви
раку гортані є головною причи-
ною смерті хворих. Показник
п’ятирічної виживаності хворих
дорівнює близько 32 %. Не-
сприятливий прогноз є на-
слідком несвоєчасної діагнос-
тики через пізнє звертання хво-
рих, відсутності діагностичних
тестів на доклінічному етапі [1;
5; 9]. Навіть в операбельних
хворих із Т3, кількість яких не
перевищує 40 %, середня ви-
живаність становить у серед-
ньому 18 міс, а показник п’яти-
річної виживаності після розши-
рених екстирпацій гортані ледь
сягає 28 % [4; 5; 8].

Такі невтішні результати лі-
кування зумовлюються раннім
регіонарним метастазуванням
раку гортані в лімфовузли шиї,
щитоподібну залозу і ранніми
віддаленими метастазами в
легені.

Сьогодні відсутні вірогідні
критерії для виявлення хворих
із високим ризиком розвитку
метастазів після видалення
первинного осередку. Най-
більш часто використовуваний
метод визначення в сироватці
крові білкових фракцій хворо-
го не задовольняє онкологів,
тому що їх вміст може бути
підвищеним при запальних за-
хворюваннях або порушенні
функції печінки [1; 3; 6; 8].

Завдяки досягненням гісто-
хімічної та молекулярно-біоло-
гічної техніки сьогодні можна

виявляти так звані мікромета-
стази (окультні метастази) у
лімфатичних вузлах шиї, пунк-
татах лімфовузлів, лімфі груд-
ної протоки. Детальне дослі-
дження лімфатичної системи
шиї, щитоподібної залози із за-
стосуванням доступних ультра-
звукових методів також допома-
гає виявити їх ураження. Втім,
ці методи малоінформативні на
доклінічному етапі [1; 6; 9].

Нами вивчалися лімфатичні
вузли з клітковиною шиї і щи-
топодібної залози на уражено-
му боці у хворих на рак гортані
з T3-4 і з ендофітною формою
росту пухлини T1-2.

Матеріали та методи
дослідження

Вивчали лімфатичні вузли і
щитоподібні залози у 20 хворих
з екзофітною формою росту
пухлини на ураженому боці з
Т3-4 стадією захворювання, а
у 10 хворих — з ендофітною
формою росту пухлини T1-2
стадії. Застосовували тради-
ційний гістологічний метод.
Взяття матеріалу здійснювали
під час розширених й органо-
зберігаючих операцій на боці
ураження гортані, виділяли пі-
дозрілі ділянки тканин, які по-
тім вивчали.

 Результати дослідження
та їх обговорення

Гістологічне дослідження
показало: у 7 хворих із 20 у
лімфатичних вузлах і у 4 — у
щитоподібній залозі було вияв-
лено мікрометастази. З-поміж
10 хворих з ендофітною фор-
мою росту у 2 було виявлено
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метастази у щитоподібну зало-
зу. У цих хворих коректували
стадію захворювання, тактику
і компоненти лікування.

Перша група хворих (n=13),
у яких виявлено метастази,
одержала лікування за комбіно-
ваною програмою. На другому
етапі застосовували промене-
ву терапію з профілактичною
метою на лімфатичний апарат
шиї сумарною дозою 45 Гр при
динамічному режимі та класич-
ному фракціонуванні. Цій групі
проведено додаткову лікуваль-
ну терапію внутрішньовенним
уведенням церулоплазміну до-
зою 0,2 г на 200,0 мл 5%-го роз-
чину глюкози протягом 10 днів,
під час післяопераційного пе-
ріоду, через 3 та 6 міс.

Другій групі хворих (n=17), у
яких не виявлено під час опе-
рації метастазів, було проведе-
но тільки хірургічне лікування
за радикальною програмою.

Динамічне спостереження
показало наявність рецидиву у
3 хворих 1-ї групи та 9 хворих
— другої. Вдалося домогтися

клінічного вилікування протя-
гом 3 років у 10 хворих першої
та у 8 — другої групи.

Висновки

1. Спостереження за 30 хво-
рими підтвердило наше пере-
конання, що у хворих зі стадією
раку Т3-4 необхідно проводи-
ти операції за розширеним ва-
ріантом, тобто з обов’язковим
видаленням щитоподібної за-
лози і перешийка, а також
клітковини бічного трикутника
шиї на ураженому боці.

2. Виявлення мікромета-
стазів у 13 хворих було факто-
ром, що дав можливість скорек-
тувати стадію захворювання і,
найголовніше, — визначити ви-
бір тактики і компоненти ліку-
вання. Це враховувалось також
при визначенні прогнозу у хво-
рих на рак гортані Т3–4 стадії.
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Проведені останнім часом
епідеміологічні дослідження
свідчать про те, що в Україні
відзначається найвищий в Єв-
ропі рівень смертності від за-
хворювань серцево-судинної
системи [1]. Прогностично не-
сприятливими ускладненнями
цих захворювань, як і раніше,
залишається хронічна серцева
недостатність (ХСН), головними
причинами якої є ішемічна хво-
роба серця (ІХС) та гіпертоніч-
на хвороба (ГХ). Сьогодні ос-
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новною концепцією ХСН є ней-
рогормональна активація. На
ранніх етапах розвитку ХСН
активація нейрогормонів у плаз-
мі та тканинах має адаптацій-
ний характер, але надмірна ак-
тивація призводить до зриву
компенсаторних механізмів,
розвитку ремоделювання орга-
нів-мішеней і прогресування
декомпенсації. Ремоделюван-
ня міокарда, зниження фракції
викиду також є одним з предик-
торів раптової коронарної смер-

ті [2]. Тому нині перед лікарем
стоїть завдання не лише змен-
шувати вираженість симптомів
ХСН, але й намагатися сповіль-
нити прогресування хвороби.

Оскільки одним з основних
механізмів прогресування ХСН
є гіперактивація нейрогор-
монів, логічно спробувати спо-
вільнити прогресування хворо-
би за допомогою блокади двох
найбільш активних нейрогор-
мональних систем — симпато-
адреналової та ренін-ангіотен-


