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Зростання захворюваності
на рак молочної залози та мож-
ливість провести радикальне
лікування зі збереженням ор-
гана визначає високу акту-
альність виявлення пухлин на
ранніх стадіях розвитку [1; 2; 5].
Зараз встановлення діагнозу
раку молочної залози, рентге-
нологічним проявом якого є
вузол з нечіткими нерівними
контурами й неоднорідною
структурою, не викликає труд-
нощів [1; 3]. Скупчення мікро-
кальцинатів у 70 % випадків є
важливою патогномонічною
ознакою злоякісного процесу
[1–4; 6]. У той же час даних
про діагностику та лікування
раку молочної залози на до-
клінічній стадії, коли на мамо-
грамі визначається тільки скуп-
чення мікрокальцинатів без
додаткових ознак злоякіс-
ності, в доступній літературі не
знайдено.

Мета нашого дослідження
— вивчення можливості діа-
гностики та лікування раку мо-
лочної залози, єдиним про-
явом якого є скупчення мікро-
кальцинатів, на доклінічній
стадії за допомогою стерео-
тактичної вакуумної аспірацій-
ної біопсії.

Матеріали та методи
дослідження

Скринінгове обстеження за
допомогою мамографії й УЗД
проводили 174 жінкам віком
від 22 до 79 років. Діагноз раку
молочної залози було вста-
новлено в 37 жінок, фіброаде-
номи — у 18 (з них фіброаде-
нома з кальцинатами — в 2
випадках), склерозуючого аде-
нозу — у 2, ліпоми — у 2, папі-
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ломи — в 1, фіброзно-кістоз-
ної мастопатії — в 6, фіброз-
ної мастопатії — у 8, одинич-
ної кісти — у 33 (із них кіста з
кальцинатами — в 3 випад-
ках), множинні кісти виявлені у
19, мастит — у 1, здорових жі-
нок було 47.

При цьому сформувалася
група з 18 пацієнток, на мамо-
грамах яких були виявлені
скупчення мікрокальцинатів
без додаткових рентгенологіч-
них ознак злоякісності і яким
провели вакуумну аспіраційну
біопсію (рис. 1). Розподіл жі-
нок за нозологічними формами
захворювань із наявністю вап-
няних включень у молочній
залозі подано в таблиці.

Мамографію проводили на
апаратах MAMMOMAT-2 (Sie-
mens) і SENOGRAPHE DMR
(General Electric, Milwaukee,

USA). Ультразвукове дослі-
дження молочних залоз, акси-
лярних, над- і підключичних
ділянок із допплерсоногра-
фією — на апараті POWER-
VISION-8000 (Toshiba) із часто-
тою датчика від 7,5 до 15 МГц.
Вакуумну аспіраційну біопсію
проводили під контролем рент-
генографії з використанням

Таблиця
Наявність вапняних включень у молочній залозі
залежно від нозологічної форми захворювання

(в абсолютних числах)

      
Нозологічна

Наявність Наявність Поєднання
         

 форма
макрокаль- мікрокаль- макро- і
цинатів (600– цинатів мікрокаль-

1500 мкм) (50–600 мкм) цинатів
Внутрішньопрото- – 10 1 11
ковий рак
Інфільтративний рак – – – –
Склерозивний – 2 – 2
аденоз
Фіброаденома 2 – – 2
Ліпома – – – –
Папілома – – – –
Фіброзно-кістозна – – – –
мастопатія
Фіброзна мастопатія – 2 3 5
Одинична кіста 2 – 1 3
Множинні кісти – – – –

У
сь
ог
о

Рис. 1. На ділянці мамограми в
медіолатеральній проекції визна-
чається скупчення мікрокальци-
натів (стрілки)



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË64

установки MAMMOTOME (Ethi-
con Endo-Surgery, inc. John-
son&Johnson company, Cin-
cinnati (USA), 1997).

Біопсію проводили на біо-
псійному столі, в апертуру яко-
го розміщували підозрілу на
рак молочну залозу. Перед біо-
псією на екрані монітора ком-
п’ютера отримували цифрове
зображення досліджуваної мо-
лочної залози в стані комп-
ресії. З метою уточнення ана-
томічного положення мікро-
кальцинатів розраховувалися
тривимірні координати (х, у, z).
Згідно з даними комп’ютера,
MAMMOTOME переміщував
утримувач голки на задані х
(горизонталь) і у (вертикаль)
координати. Підхід до скуп-
чення мікрокальцинатів грун-
тувався на виборі найкоротшої
відстані від поверхні шкіри до
патологічної ділянки. Вакуумну
аспіраційну біопсію виконува-
ли при товщині молочної зало-
зи в стані компресії не менше
3 см і при розмірі патологічної
ділянки не більше 1 см усім
18 жінкам.

Вакуумну аспіраційну біопсію
виконували в умовах асептики.
Після місцевої анестезії про-
водили надріз шкіри і вводили
голку для вакуумної аспірацій-
ної біопсії (ABBI) на початкову
задану глибину (z координа-
та). Правильність розміщення
голки ABBI перевіряли по
цифрових стереотактичних
зображеннях. Потім з метою
корекції напрямку ABBI голки
через неї вводили провідник
на 10 мм глибше спочатку роз-
рахованої в комп’ютері (z ко-
ордината). Правильне розмі-
щення провідника перевіряли
по цифрових стереотактич-
них зображеннях.

Після додаткового знебо-
лювання поглиблювали розріз
і продовжували повільно про-
сувати моторизовану ABBI
голку, що коливається, вздовж
курсу провідника з кроком
збільшення в 0,1 мм на зада-
ну глибину (z координата).
Після підтвердження правиль-
ного положення ABBI голки по
цифрових стереотактичних
зображеннях проводили без-
посередньо вакуумну аспіра-
ційну біопсію, що включала ба-
гаторазове вакуумне присмок-
тування, відрізання і автома-
тичне витягання назовні ткани-
ни молочної залози [7; 8]. Міс-
це вакуумної аспіраційної біо-
псії маркірували кліпом. За-
гальна кількість зразків ткани-
ни молочної залози варіювала
від 5 до 22 залежно від об’єму
мамографічно визначуваної
патологічної ділянки. Розміри
зразків тканини становили
0,5–5,0 см. Після візуального
дослідження одержаного ма-
теріалу проводили рентгено-
логічний знімок ділянок біопсії
з метою визначення в них мікро-
кальцинатів (рис. 2). Для біо-
псії використовували голку ABBI
11 мм, діаметр якої дозволяв
одержати біопсійний матеріал
із додатковим рентгенологічно
визначуваним нормальним
краєм тканини молочної зало-
зи. Копію рентгенівського знім-
ка зразків і біопсійний матері-
ал направляли в патоморфо-
логічну лабораторію. Рентге-
нологічне зображення ділянок
біопсії з мікрокальцинатами
зіставляли з ділянками висі-
ченої тканини молочної залози
з метою виявлення кореляції
гістологічно визначуваних мікро-
кальцинатів з даними рентге-
нологічного дослідження.

Результати дослідження
та їх обговорення

З 18 пацієнток після прове-
дення вакуумної аспіраційної
біопсії в 11 пацієнток був діа-
гностований внутрішньопрото-
ковий рак in situ, у 2 — скле-
розуючий аденоз, у 5 — фіб-
розна мастопатія. У 2 пацієн-
ток з раком молочної залози
край нормальної тканини був
віддалений від патологічної
ділянки на 0,3–0,5 мм, тобто
видалення за допомогою ва-
куумної аспіраційної біопсії па-
тологічної мамографічно ви-
значуваної ділянки в цих ви-
падках виявилося недостат-
ньо — їм було рекомендоване
хірургічне лікування, консуль-
тація онколога та променево-
го терапевта. У 9 пацієнток із
раком молочної залози в гісто-
патологічних краях резекції
край нормальної тканини був
віддалений від патологічної
ділянки на 3–5 мм — цим па-
цієнткам було рекомендоване
спостереження без подальшої
хірургічної резекції, консульта-
ція онколога, променевого те-
рапевта.

Таким чином, застосування
вакуумної аспіраційної біопсії
на доклінічній стадії раку мо-
лочної залози є ефективним
як у діагностичному, так і у
лікувальному відношенні.

Висновки

Вакуумна аспіраційна біо-
псія дозволяє діагностувати і
проводити лікування раку мо-
лочної залози на доклінічній
стадії.
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При метаболічному син-
дромі та інсулінорезистент-
ності створюються умови для
активації процесів вільноради-
кального окиснення ліпідів
(ВРОЛ) та окиснювальної мо-
дифікації білків (ОМБ) [1; 2].
Гіперпродукція активних форм
кисню (АФК) є джерелом окис-
нювального ушкодження клі-
тин крові, у тому числі еритро-
цитів та тромбоцитів (Т) [1],
яке передбачає порушення
організації мембранних струк-
тур, що визначають фазові пе-
реходи гель — рідкий кристал,
та їх функціональної актив-
ності [2]. Порушення структури
бішару ліпідів під впливом
АФК змінює в’язкість мембран,
інактивує мембранозв’язані
рецептори та ферменти, впли-
ває на реологічні властивості
еритроцитів [3; 4]. Доцільність
нашого дослідження визначає
важлива роль тромбоцитів у
забезпеченні процесів гемо-
стазу та мікроциркуляції, пору-
шення яких, ймовірно, є одним
із факторів прогресування ме-
таболічного синдрому та жиро-
вої хвороби печінки.

Мета  дослідження — ви-
вчити зміни агрегаційної здат-
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ності Т у хворих на неалко-
гольний стеатогепатит (НАСГ),
що виник на фоні синдрому
інсулінорезистентності (ІР),
для з’ясування можливого взає-
мозв’язку між ступенем акти-
вації процесів ВРОЛ, ОМБ та
змінами властивостей Т за-
лежно від ступеня активності
стеатогепатиту.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 180 хворих на
стеатогепатит віком від 37 до
63 років, серед яких 50 хворих
на НАСГ м’якої активності (1А
група) та 40 хворих на НАСГ
помірної активності (1В група);
90 хворих на АСГ: 50 — із м’я-
кою активністю (2А група) та
40 хворих із помірною актив-
ністю (2В група). У хворих 1-ї гру-
пи НАСГ перебігав на фоні цук-
рового діабету (ЦД) типу 2 се-
редньої тяжкості, субкомпен-
сованого. Розподіл на групи здій-
снювали згідно з принципом
рандомізації: репрезентатив-
ність груп із однорідністю за
віком (х2 між 1А та 2А групами
— 0,003 (Р=0,959), х2 між 1В
та 2В — 0,012 (Р=0,908)), стат-

тю (х2 між 1А та 2А групами —
0,357 (Р=0,612), х2 між 1В та
2В — 0,203 (Р=0,653)), актив-
ністю запального процесу в
печінці (х2 між 1А та 2А група-
ми — 0,019 (Р=0,890), х2 між
1В та 2В — 0,088 (Р=0,767)).
Агрегаційну активність Т ви-
вчали на аналізаторі агрегації
тромбоцитів (АТ) АР 2110 (ЗАО
СОЛАР, Білорусь) турбуди-
метричним методом. Визнача-
ли ступінь спонтанної (САТ)
та індукованої агрегації Т (ІАТ)
із використанням як індукторів
агрегації АДФ (у кінцевій кон-
центрації 0,5·10-6; 1,0·10-6;
1,5·10-6 і 2,5·10-6 М), адреналін
(2,5·10-6 М) і колаген (1:2), час
розвитку повної АТ, швидкість
АТ, кількість Т у периферійній
крові, поріг чутливості Т до ін-
дуктора (мінімальна концент-
рація індуктора, який стиму-
лює повну агрегацію Т — пер-
винну та вторинну агрегаційну
хвилю) та частоту випадків
дезагрегації при експозиції з
індуктором агрегації у середній
концентрації. Статистичну об-
робку результатів проводили
за допомогою параметричних
та непараметричних методів
варіаційної статистики.




