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у хворої так званої міомної хво-
роби. Видаляючи вузли, ми не
ліквідуємо причину захворю-
вання. У післяопераційному
періоді формуються нові за-
чатки росту, в інших місцях
міометрія.

Висновки

До рецидиву міоми матки
найбільш схильні хворі, які не
народжували, віком від 31 до
40 років, із множинною міомою
матки, інтрамуральною або
субсерозною локалізацією, з
розмірами міоми до 30 мм. За
гістологічною структурою ви-
лучені міоматозні вузли є «клі-
тинними» або зі значним пере-
важанням гладком ’язового
компонента, без порушення
живлення.

Менш імовірний рецидив у
хворих старше 40 або до 30 ро-
ків, які в минулому народжува-
ли, з поодиноким міоматозним
вузлом діаметром більше 30 мм,
на ніжці. За гістологічною струк-

турою — це вузол зі значним
переважанням фіброзного ком-
понента, з ознаками порушен-
ня живлення, гіалінозом або
петрифікований.

Малоінвазивність лапаро-
скопії потребує збереження ла-
пароскопічної міомектомії та-
кож у разі високого ризику ре-
цидиву. Крім того, слід прове-
сти додаткові біохімічні та мо-
лекулярні дослідження, щоб
точніше виявити пацієнток з
високим ризиком рецидиву
міоми матки.
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В Україні щороку реєст-
рується близько 7,8 % ЛОР
онкологічної патології. З-поміж
первинно виявлених хворих
35–50 % умирають протягом
першого року, а п’ятирічна ви-
живаність не перевищує 45 %
у хворих із III–IV стадією [1; 4;
5]. На жаль, попри велику кіль-
кість сучасних діагностичних
(РКТ, МРТ, УЗД, допплерогра-
фія) і лікувальних (комбінова-
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них) технологій у хворих на
рак гортані з Т3-4 кількість реци-
дивів не зменшується. Основ-
ною причиною задавненого
раку гортані є несвоєчасне
звернення хворих по допомо-
гу. Як наслідок, пізня діагнос-
тика призводить до локально-
регіонарних метастазів дифе-
ренційованого раку гортані. У
зв’язку з цим проблема ліку-
вання й підвищення вижива-

ності хворих на рак гортані в
цілому залишається актуаль-
ною.

Клінічні спостереження про-
тягом п’яти років показали, що
у хворих з T3-4N1M0 порушені
ендогенні механізми регуляції
й захисту організму. Відомо,
що післяопераційний стрес,
ендо- й екзогенна інтоксикації
у хворих із III–IV стадією [3; 5;
6] призводять до порушення
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гепатобіліарної системи орга-
нізму [2; 3], дихальної та серце-
во-судинної систем, тобто до
поліорганної недостатності. Ен-
до- й екзогенні фактори підси-
люють окисні реакції, порушу-
ється система антиоксидант-
ного захисту організму, що не
справляється з впливом агре-
сивних окисних агентів, які ут-
ворилися.

На жаль, в онкології немає
єдиної думки про якісну пере-
вагу певних препаратів, які ви-
користовуються у супрово-
дженні основного лікування і
які застосовують для специфіч-
ної хіміопрофілактики [3; 5; 7].
Лікувальні заходи, що прово-
дяться з метою боротьби з над-
мірним окисненням, поліпшу-
ють якість підготовки й прове-
дення етапів спеціального
лікування. Ці заходи спрямо-
вані на підтримку діяльності
антиоксидантної системи та
збільшення тривалості безре-
цидивного періоду.

У клініці протягом 5 років
вивчається вплив різних біо-
логічно активних речовин рос-
линного походження: інгібуюча
дія церулоплазміну, енгістолу,
протефлазиду й анаболічного
гормону метандростенолону
на ріст пухлинних клітин.
Особливу увагу привертають
групи флавоноїдів, які харак-
теризуються низькою токсич-
ністю і мають вибіркову, спе-
цифічну фармакологічну
дію на організм. Флавоноїди,
або флавонові вітаміни, — гру-
па біологічно активних фе-
нольних сполук, основу моле-
кули яких становить флавоно-
вий кисеньвмісний гетеро-
цикл. Біологічна активність
флавоноїдів здійснюється
завдяки їх глікозидам, що бе-
руть участь в окисно-віднов-
них процесах. Специфічні вла-
стивості протефлазиду харак-
теризуються тим, що в умовах
організму в результаті біохіміч-
них перетворень протефлазид
утворює високоактивні про-
міжні продукти — радикали.
Виявлено, що всі природні
фенольні сполуки в організмі

згоряють повністю або інакти-
вуються. Широке застосуван-
ня флавоноїдів у всьому світі
доводить перспективність і
надійність цих біологічно ак-
тивних речовин. Відомо, що
деякі біофлавоноїди можуть
служити природним агентом
хіміопрофілактики ракових
захворювань.

Результати клінічного спо-
стереження показали, що три-
валість безрецидивного періо-
ду перебуває у прямій залеж-
ності від ступеня виразності
гомотоксикозу, а також від
ефективності проведеної те-
рапії та механізму формуван-
ня компенсаторної гіпофункції
печінки. Рак гортані Т3-4 су-
проводжується структурно-
функціональним ураженням
печінки у вигляді цитолітично-
го синдрому (підвищення ак-
тивності трансфераз, дегідроге-
наз), холестатичного синдрому
(підвищення білірубіну). Більш
серйозні порушення відбува-
ються при зниженні білково-
синтетичної функції печінки
(зменшення кількості альбумі-
ну, факторів згортання крові,
диспротеїнемії, аргінази, орні-
тиндекарбоксилази й підви-
щення активності церулоплаз-
міну). Реєструються також оз-
наки системних порушень у
вигляді церебральних ура-
жень й астеновегетативного
синдрому (слабість, емоційна
нестійкість, збудливість, пору-
шення формули сну).

Мета дослідження — ви-
вчення вмісту ендогенного це-
рулоплазміну та вплив про-
тефлазиду на антиоксидантну
систему у хворих із рециди-
вом раку гортані на етапах спо-
стереження.

Матеріали та методи
дослідження

У дослідженні брали участь
30 хворих із рецидивом раку й
20 осіб (контрольна група) з
первинним раком гортані віком
40–70 років. Вивчалися: ак-
тивність білкових ферментів
(антиоксидантної системи),
показники згортальної систе-

ми крові у хворих до, після
лікування й протягом безреци-
дивного періоду. Як субстрат
використовували сироватку
крові й слину. Аналізи брали
вранці натще. Дослідження
проводилося за методикою
Ревіна (модифікація С. В. Бе-
стужева). Вірогідність показ-
ників оцінювали за критерієм
Стьюдента. Вірогідною вважа-
ли різницю при рівні значу-
щості Р≤0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Виявлено, що показники го-
мотоксикозу в обох групах до-
слідження істотно не відрізня-
лися. Концентрація церуло-
плазміну (ЦП) у сироватці крові
хворих з рецидивом і з T3-
4N1M0 дорівнювала (342,05±
7,21) і (350,47±4,15) мг/л, кон-
центрація ЦП в слині — відпо-
відно (112,72±6,17) і (112,72±
6,17). Інші показники крові, що
свідчать про стан антиокси-
дантної системи, мали незнач-
не відхилення від норми. Так,
вміст бета-глобуліну становив
12,4–13,2 % (норма 7,3–12,5 %),
альфа-глобуліну — 16,0–7,6 %
(норма 3,5–6,0). Слід зазначи-
ти, що рівні альфа-2 глобуліну
і фібриногену А були вірогідно
підвищені, їх вміст відповідно
становив 11,4–16,2 % (норма
9,6–10,5 %) і близько 6,0 г/л
(норма 2,0–4,0 г/л).

З таблиці видно, що у хво-
рих із рецидивом раку гортані
та з III–IV стадією захворю-
вання знижена дезінтоксика-
ційна функція печінки, поруше-
на функція знешкодження ток-
сичних речовин в орнітиново-
му циклі, про що свідчить низь-
ка активність аргінази. Знижен-
ня активності ферменту орні-
тиндекарбоксилази в 2,5 разу
свідчить про порушення син-
тетичної функції гепатоцитів.
Цей показник є індикатором
інтоксикації хворих із рециди-
вом та з III–IV стадією раку.
Усе вищевикладене доводить
необхідність проведення су-
провідної терапії з метою де-
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токсикації на всіх етапах спо-
стереження хворих.

У хворих із рецидивними
пухлинами раку гортані під час
лікування та після нього засто-
совували протефлазид з ме-
тою впливу на антиоксидант-
ну систему, а також для профі-
лактики рецидивування пух-
линного процесу.

Препарат призначали за
схемою (згідно з інструкцією)
з першого дня спеціального
лікування, через 3 міс після
хірургічного, променевого та
комбінованого лікування і че-
рез 6 міс, один і два роки. Про-
тефлазид застосовували три-
чі на день після їди на шма-
точку цукру.

Проведено порівняльний
аналіз результатів досліджень
на різних етапах спостережен-
ня.

Так, у групі хворих (n=30) із
рецидивом раку рівень інток-
сикації істотно знизився, на-
близився до показників у здо-
рових осіб і утримувався про-
тягом усього дослідження. Лі-
кування проходило без ус-
кладнень, ознаки астеновеге-
тативного синдрому поступово
зникали. Спостереження про-
тягом 2 років показали від-
сутність пухлинного росту у
100 % хворих, але зареєстро-
вано рецидив злоякісного про-
цесу в 4 хворих через 19 міс.
Показники інтоксикації й озна-
ки астеновегетативного синд-
рому в них були виражені.

У хворих з первинним ра-
ком гортані (n=20) променеве
лікування проводилося за
стандартною методикою, без
застосування церулоплазміну.
Показники інтоксикації у цих
осіб трохи погіршилися, ма-
буть, за рахунок впливу про-
меневої терапії та відсутності
терапії супроводження. У 4
пацієнтів зареєстрований три-
ваючий ріст пухлини, у 9 хво-
рих рецидив через 9 і 14 міс.
У цих осіб збереглися й тро-
хи підсилилися ознаки асте-
новегетативного синдрому.

Клініко-лабораторна оцінка
динаміки інтоксикації підтвер-

джує вірогідне зниження актив-
ності ЦП у групі хворих, яким
застосовували протефлазид.

Цілком слушною є думка,
що флавоноїди інгібують ак-
тивність ферментів — як клі-
тинних, так і вірусних. Це, оче-
видно, і є одним із механізмів
їх антивірусної й антипроліфе-
ративної дії на доповнення до
вже відомих антиоксидантних
ефектів.

Отже, ми дійшли висновку,
що методика супроводження
спеціального лікування про-
тефлазидом за схемою має
перевагу й може використову-
ватися як комплексна підго-
товка хворих на лікувальному
етапі, після проведення ліку-
вання й під час спостережен-
ня (безрецидивний період).
Протефлазид виявляє анти-
оксидантний вплив на плазму
крові, мобілізує організм на
боротьбу з надмірним окис-
ненням й істотно підвищує
фактори природного захисту.

Висновки

1. У хворих із рецидивом
раку гортані та з T3-4N1M0
порушена діяльність антиокси-
дантної системи, про що свід-
чить: підвищений вміст церу-
лоплазміну в сироватці крові й
слині.

2. Завдяки застосуванню
протефлазиду, у хворих із ре-
цидивом раку гортані удалося
провести лікування за ради-
кальною програмою без ус-
кладнень.

3. Спостереження протягом
2 років показало, що безреци-

дивний період тривав 24 міс у
75 % хворих, які одержували
протефлазид.

4. Рівень ендогенного церу-
лоплазміну у хворих, що одер-
жували протефлазид, набли-
зився до показників у здоро-
вих осіб.
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Таблиця
Динаміка вмісту церулоплазміну у сироватці крові та слині

у хворих на рак гортані під впливом протефлазиду

Група До лікування Через рік Через два роки
після лікування після лікування

Здорові, n=30 190,78±7,96
96,38±3,07

Рецидив раку 352,50±5,21 222,35±8,01 201,21±9,34
гортані, n=30 104,18±8,36 108,71±3,22 99,07±7,24

T3-4N1M0, n=20 350,47±4,15 332,37±5,08 311,24±6,06
117,72±6,17 109,88±2,78 106,17±3,01

Примітка. У чисельнику — ЦП сироватки; у знаменнику — ЦП слини.




