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Актуальність теми

Сьогодні проблема онколо-
гічних захворювань є актуаль-
ною не лише для медицини —
вона залишається пріоритет-
ною для сучасного суспільства.
За прогнозами ВООЗ, захворю-
ваність на онкологічні захворю-
вання і смертність від них зрос-
те в усьому світі вдвічі за пе-
ріод з 1999 по 2020 рр.: з 10 до
20 млн нових випадків та з 6
до 12 млн реєстрованих смер-
тей. Згідно з прогнозами Україн-
ського науково-дослідного інс-
титуту онкології та радіології, в
Україні кількість щойно виявле-
них онкологічних захворювань
до 2020 р. зросте до 200 тис. ви-
падків на рік. За аналогічний
період часу показники смерт-
ності збільшаться до 100 тис.
випадків на рік [1; 2; 5; 6].

Захворюваність на рак яєч-
ників (РЯ) залишається стабіль-
но високою в усьому світі. В Ук-
раїні летальність хворих на РЯ
за перший рік після встанов-
лення діагнозу становить 35 %.
Ризик захворіти на РЯ протя-
гом життя становить 1,5 %, а 1
зі 100 жінок може померти від
цього захворювання [5–7; 13].
Це зумовлено:

а) відсутністю вірогідних
критеріїв на етапі диференці-
альної діагностики між добро-
якісними пухлинами яєчників і
РЯ;

б) відсутністю системи скри-
нінгу контингенту хворих зі спад-
ковою обтяженістю за РЯ;

в) відсутністю систематизо-
ваних інформаційних програм
з виявлення вірогідних ознак
невізуальних форм раку;

г) відносно нечастим вико-
ристанням лапароскопії для
диференціальної діагностики

доброякісних новоутворень і
РЯ [4; 9–12; 14].

Згідно з теорією дизрегуля-
ційної патології Г. А. Крижа-
новського та співавт. [3], про-
цес виникнення і розвитку пух-
линної патології (онкогенез) слід
розглядати як хворобу дизре-
гуляції, тобто патологію, що ви-
никає внаслідок порушення ре-
гуляції діяльності і функції жи-
вих систем. При дизрегуляцій-
ній патології порушення регу-
ляції діяльності органів та їх
функцій є причиною й ендоген-
ним патогенетичним механіз-
мом або подальшого розвитку
даного процесу, або виникнен-
ня нових патологічних процесів
[3]. Розглядаючи проблему РЯ
у світлі теорії дизрегуляційної
патології, можна припустити,
що поетапний розвиток новоут-
ворень яєчників від нормально-
го яєчника через доброякісну й
пограничну пухлину до злоякіс-
ного захворювання може су-
проводжуватися змінами обміну
багатьох із керуючих молекул.
Так, за даними М. Ю. Коломій-
ця та співавт. [8] відомо, що роз-
виток пухлин надниркових за-
лоз супроводжується збільшен-
ням вмісту катехоламінів у депо
еритроцитів. Разом із тим у до-
ступній вітчизняній і зарубіжній
літературі ми не знайшли даних
про стан обміну катехоламінів
при пухлинних процесах інших
локалізацій.

Отже, метою нашого дослі-
дження стала оцінка вмісту су-
марних катехоламінів в еритро-
цитах крові при різних варіантах
пухлинної патології яєчників.

Матеріали та методи
дослідження

Матеріал дослідження — ре-
зультати обстеження 40 пацієн-

ток репродуктивного віку з пух-
линною патологією яєчників,
що проходили лікування у від-
діленні інвазійних методів діаг-
ностики і лікування Центру ре-
конструктивної та відновної ме-
дицини (Університетська клі-
ніка) Одеського державного ме-
дичного університету та у від-
діленні онкогінекології Одесь-
кого обласного онкологічного
диспансеру. Відбір пацієнток
проходив за методом «випадок
— контроль» таким чином: пер-
шу групу утворили 20 пацієн-
ток із доброякісною пухлинною
патологією яєчників, другу гру-
пу — 20 пацієнток із гістологіч-
но верифікованою аденокар-
циномою яєчників (стадія IC–
IIIC). Середній вік пацієнток
становив (47,0±6,7) року і
вірогідно не різнився між гру-
пами. Третя група (контроль)
— 70 практично здорових паці-
єнток аналогічного віку. В усіх
жінок в один і той самий час
(9 год ранку), в однаковому
стані (за 1 год до планового
оперативного втручання) були
взяті мазки венозної крові, на
яких за методом М. Ю. Коломій-
ця [8] визначали вміст сумар-
них катехоламінів.

Для цього на препаратах,
після проведення відповідної
реакції, здійснювали візуаль-
ний підрахунок гранул срібла в
150 еритроцитах при збільшен-
ні 1×750. Оцінку вмісту сумар-
них катехоламінів робили в та-
кий спосіб:

— 0 гранул — катехоламіни
відсутні;

— 1–2 гранули — малий
вміст катехоламінів (рис. 1);

— 3–5 гранул — помірний
вміст катехоламінів (рис. 2);

— 6–9 гранул — високий
вміст катехоламінів;
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— більше 10 гранул — дуже
високий вміст катехоламінів.

Слід зазначити, що при під-
раховуванні звертали увагу тіль-
ки на великі гранули срібла,
після чого знаходили середнє
арифметичне значення кількос-
ті гранул в еритроциті.

Статистична обробка експе-
риментальних даних проводи-
лася з використанням комп’ю-
терної програми Statistica 6.0.
Обчислення результатів здійс-
нювали на ЕОМ Pentium-IV 800.

Результати дослідження
та їх обговорення

Згідно з морфологічною ха-
рактеристикою, розподіл пацієн-
ток у І групі був таким (рис. 3): у
3 (15,0 %) пацієнток була ви-
явлена ендометріома яєчника,
у 2 (10,0 %) хворих — дермоїд-
на кіста; муцинозна й серозна
цистаденоми — у 7 (35,0 %) і 8
(40,0 %)  жінок відповідно.

Відповідно до стадії захво-
рювання розподіл хворих ІІ гру-
пи був таким (рис. 4).

З-поміж пацієнток із гістоло-
гічно верифікованим РЯ 14
(70,0 %) хворих мали III (A-C)
стадію захворювання, 4 (20,0 %)
жінки — IC стадію, 2 (10,0 %)
пацієнтки — II (A-C) стадію за-
хворювання відповідно до кла-
сифікації TNM.

Отримані результати дослі-
дження рівнів катехоламінів
довели, що у групі пацієнток із
доброякісними новоутворення-

ми яєчників сумарний вміст ка-
техоламінів становив (2,57±
±0,41) гранули/еритроцит. Вод-
ночас у групі практично здоро-
вих жінок аналогічний показник
дорівнював (2,10±0,45) гранули/
еритроцит. Оскільки розбіжнос-
ті концентрації сумарних кате-
холамінів у І і ІІІ групах статис-
тично не вірогідні, але значущі,
можна говорити лише про тен-
денції росту вмісту катехоламі-
нів у хворих із доброякісною
пухлинною патологією яєчників
порівняно з практично здорови-
ми жінками аналогічної вікової
групи.

У пацієнток із гістологічно ве-
рифікованою аденокарциномою

яєчників було зареєстровано
підвищення кількості сумарних
катехоламінів до (3,05±0,02)
гранули/еритроцит, що вірогід-
но вище аналогічних показників
у практично здорових жінок і у
хворих із доброякісними пухли-
нами яєчників. Отже, розвиток
злоякісних новоутворень яєч-
ників супроводжується ростом
вмісту сумарних катехоламінів.

Одержані нами дані свідчать,
що розвиток злоякісних новоут-
ворень супроводжується збіль-
шенням вмісту сумарних кате-
холамінів у еритроцитарному
депо. При цьому відзначається
вірогідна кореляція рівня кате-
холамінів зі ступенем диферен-

Рис. 1. Мазок периферичної крові пацієнтки з
доброякісною пухлиною яєчника. Малий вміст ка-
техоламінів у еритроцитах. Забарвлення за Коло-
мійцем. Зб. 10×20

Рис. 2. Мазок периферичної крові пацієнтки
з доброякісною пухлиною яєчника. Помірний вміст
катехоламінів. Забарвлення за Коломійцем. Зб. 10×20

Рис. 3. Розподіл різних варіан-
тів пухлин яєчників у І групі: 1 —
ендометріома; 2 — муцинозна
цистаденома; 3 — серозна цист-
аденома; 4 — дермоїдна кіста
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Рис. 4. Розподіл пацієнток ІІ гру-
пи відповідно до стадії захво-
рювання: 1 — ІС-стадія; 2 —
ІІ (А-С) стадія; 3 — ІІІ (А-С) ста-
дія
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ціювання пухлини (у міру зни-
ження ступеня диференціюван-
ня пухлини відзначається збіль-
шення досліджуваного показ-
ника).

Беручи до уваги біологічне
значення катехоламінів (адре-
налін, норадреналін) як гормо-
нальних регуляторів скорочен-
ня судин, інтенсивності глікоге-
нолізу, а також аеробного гліко-
лізу, можна припустити, що ріст
сумарної кількості катехоламі-
нів є компонентом саногенезу
як реакції організму на пухлин-
ний ріст. Перш за все, вазокон-
стрикцію, на нашу думку, слід
розглядати як компонент захи-
сту від гематогенного метаста-
зування пухлини. Крім того, сти-
муляція аеробного гліколізу ут-
руднює життєдіяльність пухлин-
них клітин, які більше схильні
до анаеробного гліколізу.

Як відомо, дизрегуляційні по-
рушення можуть бути первин-
ними, якщо вони виникають
внаслідок первинних патологіч-
них змін в апараті регуляції, або
вторинними, якщо вони зумов-
лені первинним патологічним
процесом у структурі-мішені,
але набувають, внаслідок де-
яких умов, значення провідно-
го патогенетичного механізму.
У цілому, сьогодні вважають,
що дизрегуляція — це загально-
біологічна категорія: вона може
виникати в усіх живих системах
і на всіх структурно-функціо-
нальних рівнях складного ор-
ганізму, охоплювати різні про-
цеси, органи й системи. У тяж-
ких випадках, наприклад при
онкологічних захворюваннях,
дизрегуляційна патологія може
набути значення хвороби регу-
ляції. Природа й механізми са-
ногенетичних процесів зале-
жать від патогенетичної струк-
тури патологічних процесів, тоб-
то від того, які органи й систе-
ми охоплені патологічним про-
цесом. Вважається, що саноге-
нез індукується патогенезом і
починається з моменту впливу
патологічного фактора на ор-
ганізм. У нормальних умовах
саногенетичні процеси не про-
являються, їхню роль викону-

ють захисні адаптаційні меха-
нізми. Якщо ж останні виявля-
ються недостатніми, виникає па-
тологічний процес, що активує
первісно закладені, але не ак-
тивні саногенетичні процеси,
індукує виникнення нових сано-
генетичних механізмів відповід-
но до особливостей патологіч-
ного процесу, який розвиваєть-
ся. Так само як і патологічний
процес, саногенетичні механі-
зми можуть бути локальними й
загальними. Щодо пухлинної па-
тології яєчників, ми вважаємо
більш цікавими для досліджен-
ня місцеві саногенетичні меха-
нізми, що діють у тканині яєчни-
ків при виникненні й розвитку в
ньому пухлинної патології. Від-
повідно до загальноприйнятої
думки, сьогодні загальним не-
доліком багатьох досліджень є
те, що вони визначають кількіс-
ну сторону змін (підвищення або
зниження вмісту тих чи інших
біологічно активних речовин,
кількості рецепторів, рівня гор-
монів), але не визначають біо-
логічного значення цих показ-
ників. Аналіз будь-якого проце-
су, особливо пухлинного, у пла-
ні дизрегуляційної патології по-
требує розуміння біологічної
значущості виявлених змін: па-
тогенетичні вони чи саногене-
тичні. Багато хто з експеримен-
таторів і клініцистів мають спра-
ву, власне кажучи, з дизрегуля-
ційною патологією, іноді навіть
не підозрюючи про це. Між тим
знання дизрегуляційних меха-
нізмів і розуміння їх біологічно-
го значення забезпечують пра-
вильний підхід до вивчення па-
тологічних процесів і розробки
їх патогенетичної терапії.
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