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ПРЕДИСЛОВИЕ

Злокачественнне новообразования (рак, саркома) яв- 
ляются одним из самнх распространеннмх заболеваний че- 
ловека. По данньш Всемирной Организации Здравоохра- 
нения (ВОЗ) в последние годм в мире злокачественнмми 
опухолями ежегодно заболевают около 9 млн. человек, уми- 
рают более 6  млн., причем эти цифрм медленно увеличива- 
ются. Решение проблемн злокачественннх опухолей явля- 
ется одной из главнмх задач органов здравоохранения. Чаше 
всего онкологические больнне впервне обрашаются за по- 
моицью к врачам обшей практики, а не к специалисту- 
онкологу. От уровня знаний первмх признаков рака, уме- 
ния бмстро распознать болезнь и своевременно направить 
больного в онкологическое учреждение во многом зависит 
ero дальнейшая судьба.

Создание государственной программь1 Республики Уз- 
бекистан по подготовке кадров, не имеюшей аналогов в 
других странах, послужило основой написания данной кни- 
ги. Предлагаеммй учебник является первьш учебньш по- 
собием по онкологии в истории Республики. В нем нашли 
отражение основнне причинм возникновения злокаче- 
ственннх опухолей, молекулярньле механизмь1 преврате- 
ния нормальной клетки в злокачественную, важние прин- 
ципн диагностики лечения и профилактики рака. Учебник 
написан в полном соответствии с учебной программой 
ВУЗов Республики по онкологии. Он состоит из обшей и 
специальной частей.

В обшей части приведень! современнме представле- 
ния об этиологии и патогенезе опухолей, их междуна- 
родная классификация и эпидемиология, диагностика, 
лечение, принцигш  профилактики, вопросн деонтоло- 
гии и организации медицинской помоши онкологичес-  
ким больньш.
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В специальной части изложенм основнме сведения о 
наиболее часто встречавшихся в мире и в Узбекистане зло- 
качественннх опухолях. При подготовке учебника бнли 
использованм многолетние литературнме источники по 
онкологии (учебнне пособия, монографии, журналн, ста- 
тьи и т.д.), опубликованнме за рубежом, в странах СНГ и 
Узбекистане, а также большой клинический материал он- 
кологических учреждений республики.



ОБ1ДАЯ ОНКОЛОГИЯ

ГЛАВА I

ПОНЯТИЕ ОБ ОНКОЛОГИ^ ЕЕ ИСТОРИЯ И 
МЕСТО В СОВРЕМЕННОИ МЕДИЦИНЕ

Онкология — наука, изучаюшая проблему злокачествен- 
нмх опухолей во всех ее аспектах: история, причиннме фак- 
торн, механизмн преврашения нормальной клетки в опу- 
холевую, методм диагностики, лечения и предупрежде- 
ния.

Установлено, что все живое — растения, животнне, че- 
ловек — страдало от злокачественннх опухолей на протя- 
жении всей истории. Палеонтологические находки и архе- 
ологические раскопки доказнвают, что костнме опухоли 
поражали динозавров (вьшерших 65 млн. лет назад), пер- 
вобмтного человека — австралопитека (около 1 млн. лет 
назад) и древних египтян (5 тью. лет назад).

Одно из первнх в истории упоминаний о раке встреча- 
ется в знаменитом «Папирусе Эдвина Смита», относяшемся 
к 2500 г. до нашей эрм, и названному так в честь рас- 
шифровавшего его ученого. В этом документе египетский 
врач — жрец Имготеп дает поразительно точное описание 
рака молочной железм и предупреждает о печальном ис- 
ходе. В XII в. до н.э. в Китае уже бьта известна болезнь «ай» — 
что в сегодняшней терминологии означает «рак». В свяшен- 
Hbix индийских книгах — «ведах» встречаются описания 
опухолей, их деление на злокачественнне и доброкачествен- 
нне, указания на необходимость иссечения опухоли или 
применения мазей, содержаших ммшьяк.

Наиболее весомнй вклад в развитие онкологии внесли 
такие ученме как Гиппократ (V в. до н.э.), Абу Али ибн 
Сино (XI в), Р.Вирхов (1863), М.А.Новинский (1877) и 
Н.Н.Петров (1910).

Громадная заслуга великого древнегреческого врача 
Гиппократа (460—377 гг. до н.э.) в развитии медицинн, в 
том числе и онкологии, заключается не только в том, что 
он фактически впервме ввел терминн «рак» и «саркома», 
но и провозгласил основнме принципм врачевания, кото- 
рне стали руководством для врачей всех последуюших по-
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колений. Гиппократ придавал ведушее значение внешним 
причинам происхождения злокачественнмх опухолей, го- 
ворил о необходимости индивидуального подхода к боль- 
ному, рассматривая его как совокупность душевнмх и те- 
лесннх воздействий. Удивительно актуальнн ero слова: «Не 
только сам врач должен употреблять в дело все, что необ- 
ходимо, но и больной, и окружаюшие, и все внешние 
обстоятельства должнм способствовать врачу в его деятель- 
ности».

В X-XI вв. Средняя Азия с ее крупнейшими городами 
Бухарой, Хивой и Самаркандом являлась мировьш цент- 
ром науки и культурьь Здесь жили вьшаюшиеся ученне и 
поэтн — аль-Фароби, Рудаки, аль-Бухори, Фирдоуси, Бе- 
руни, аль-Хорезми, аль-Фергани и много других образо- 
ваннмх людей — богословов, законоведов, философов, ар- 
хитекторов и медиков. Караваннь1е пути связьшали эти го- 
рода с Индией, Китаем, Византией, Римом, Грецией. В 
городах работали школм, больницм, в книгохранилиихах 
имелись оригиналн и переводн трудов Гераклита, Арис- 
тотеля, Платона, Гиппократа и Галена.

Именно через произведения талантливьгх ученнх Сред- 
ней Азии X—XI вв. Европа познакомилась с богатьш науч- 
HbiM наследием Древней Греции и Рима, в том числе, по 
медицине вообше и в частности, по онкологии. Велика роль 
в этом Хорезмской Академии Мамуна во главе с гениаль- 
нь[м Абу Райханом Беруни, где в окружении крупнейших 
ученмх расцвел талант Абу Али ибн Сино. В Хорезме им бьш 
создан офомньш труд «Канон врачебной науки», в кото- 
ром бнли отраженн не только взглядь! Гиппократа, Гале- 
на, Абубакра ар-Рози, ученнх Индии и Китая, но и бога- 
тейший личньш экспериментальнмй и клинический опмт 
автора, в частности, по происхождению опухолей, их при- 
знакам, методам распознавания и лечения. Этот капиталь- 
ньш труд, переведеннмй вскоре на латинский — язмк на- 
уки того времени, на протяжении шести веков бьш основ- 
ньш руководством по медицине для сотен и тьюяч врачей 
всех стран, вплоть до эпохи Возрождения.

Нет сомнений, что Канон оказал большое влияние на 
развитие мировой медицинской науки и практики, в том 
числе и онкологии. Практически во всех пяти частях Кано- 
на имеются суждения о проблеме злокачественнмх ново- 
образований. Касаясь названия болезни, Абу Али ибн Сино
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пишет: «Опухоль назьшают раком... либо из-за того, что 
она вцепляется в орган, как... рак в свою добмчу, либо из- 
за ее формм, в большинстве случаев круглой, ее цвета, и 
вмходятих и окружаюших ее жилок, подобнмх ножкам 
рака».

Взглядн Абу Али ибн Сино на происхождение опухо- 
лей как следствие ненормальной пропорции «четмрех со- 
ков» хоть и наивнм с вмсоти современной науки, но по- 
лезнм тем, что их первопричиной считается внешняя сре- 
да: влияние климата, воздуха, водь1 , земли,  солнца и 
питания. При этом подчеркивается роль «натурь!» каждого 
человека и отмечается, что «всякая опухоль такова, что у 
нее нет видимой причинн». Только спустя десять веков ис- 
следования по онкоэпидемиологии четко показали значе- 
ние этих факторов в развитии опухолей. Много ценнмх 
ммслей вмсказано о классификации опухолей, роли анам- 
неза и пальпации. Злокачественнме опухоли Абу Али ибн 
Сино относит к разряду «холоднмх» и «твердмх», отмечая 
их частьш признак — отсутствие боли. Он утверждает, что 
если при прошупмвании органа или ткани обнаруживает- 
ся «затвердение», то это «одно из лучших доказательств 
наличия опухоли, а если она плотно вросшая в орган — 
появляется бмстрое похудание и глаза вваливаются».

Гениально подмечень1 сушность и пути метастазирова- 
ния опухолей: «Один из древних рассказьгвает, что врач до 
основания вьфезап у женшинь1 пораженнуго раком грудь, 
но рак перешел на другую грудь. А я скажу, что возможно, 
вторая грудь уже бьша на пути к раку и отсечение совпало 
с этим обстоятельством, или же заболевание произошло 
вследствие переметения материи». Далее он пишет: «Не- 
редко материя при внутренних опухолях переходит из органа 
в орган».

Как опьггннй ученнй и клиницист, Абу Али ибн Сино 
обрашает внимание на то, что «в первое время после воз- 
никновения рак пребьшает в скрьпхж состоянии..., в боль- 
шинстве случаев его трудно распознать, но потом ero при- 
знаки становятся явньши». Совершенно очевидно, что речь 
здесь идет о стадийности опухолевого процесса, ero док- 
линической и клинической фазах, т.е. о кардинальнь1х воп- 
росах современной клинической онкологии.

Созвучнм современньш взглядам мнсли ученого о не- 
обходимости радикальной хирургической операции в на-
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чальной стадии рака и безуспешности лечения при запу- 
шенной: «Иногда небольшой рак поддается иссечению, и 
если его можно чем-нибудь уничтожить, то уничтожить 
только сильньш иссечением до основания. Окружаюицие 
опухоль ткани... вмрезают.., иногда после иссечения тре- 
буется еше и прижигание. Бмвает, что от начинаюшегося 
рака в некотормх случаях излечиваются, но что касается 
рака упрочившегося — то нет».

Многовековой авторитет Канона объясняется не толь- 
ко обширностью знаний, но и богатством приведеннмх 
методов поиска причин, своевременной диагностики и 
лечения практически всех заболеваний человека, в том 
числе и злокачественннх новообразований.

Теория клеточной патологии Р.Вирхова послужила по- 
воротннм пунктом в истории медициньг. Велика роль этой 
теории и в онкологии. Изучение биологии и струкгурм опу- 
холевой клетки, ее взаимоотношений с окружаюхдей сре- 
дой, влияния различних внешних и внутренних факторов 
и их последствий стали основньш содержанием практи- 
чески всех последуюших работ по онкологии. Гипотеза 
Р.Вирхова о приоритете физического и химического раз- 
дражения тканей в возникновении злокачественнмх опу- 
холей (1863) долгие годм служила основой разработки 
практических мер по профилактике.

Родоначальником экспериментальной онкологии при- 
знан М.А.Новинский (1877). Он впервме в мире показал 
возможность перевивки злокачественннх опухолей на жи- 
b o t h w x ,  что позволило создать в дальнейшем эксперимен- 
тальнне штаммьг перевиваемьгх опухолей, без котормх не- 
мнслимо сейчас ни одно фундаментальное исследование 
в области онкологии.

Научньш вклад Н.Н.Петрова в теоретическую и прак- 
тическую медицину огромен. В нем органически сочетались 
талант экспериментатора, клинициста, педагога и орга- 
низатора онкологической службм. Его монография «Обшее 
учение об опухолях» (1910) — одна из первмх в истории 
онкологии — стала настольной книгой многих врачей-он- 
кологов и способствовала широкому распространению и 
развитию знаний о раке. Н.Н.Петров — организатор Ин- 
ститута онкологии (Ленинград, 1926), лаборатории экспе- 
риментального рака обезьян (Сухуми, 1938), первой ка- 
федрм онкологии (Ленинград, 1930). Под его редакцией



вмшел цельж ряд крупннх руководств по онкологии (1934, 
1947, 1954). Он автор полиэтиологической теории проис- 
хождения злокачественнмх новообразований, которая в 
настояшее время является наиболее распространенньш 
представлением о причинах опухолевмх заболеваний.

В настояшее время онкология — это самостоятельньш 
раздел медицинской науки и отдельная врачебная специ- 
альность. Онкология характеризуется тем, что в решении 
проблемн опухолевой трансформации на всех уровнях орга- 
низации живого (молекулярном, клеточном, тканевом, 
органном и организменном) используются знания всех от- 
раслей науки. Как врачебная специальность, онкология 
отличается тем, что в ее основу положен проблемньж прин- 
цип, а не локализация заболевания (как в офтальмологии, 
гинекологии и др.) и не метод лечения (как в хирургии, 
терапии и др.).

Онкология имеет специальную терминологию, свои 
критерии диапазона и стадий болезни, оригинальнме схе- 
Mbi лечения и методм оценки его эффективности. Термин, 
характеризуюший опухоль, состоит, как правило, из двух 
частей. В первой части сообшается какая-либо особенность 
опухоли, например схожесть с раком (греч. «карцинос»), 
мясом рмбм (ф еч. «саркос»), черньш цвет (феч. «мела- 
нос»), тканевая принадлежность (феч. «эпителиос», «осте- 
ос», «липос», «хондрос» и др.). Вторая часть термина пред- 
ставлена феческим словом «ома» (опухоль). В результате 
образовались терминь1 — карцинома, саркома, меланома, 
эпителиома, остеома, липома и др. В терминах некотормх 
опухолей бьши использованм имена ученмх (опухоли Брен- 
нера, Абрикосова, Вильмса, Ходжкина и др.), нашли от- 
ражение неопределенность тканевой принадлежности (дес- 
моид, саркоид и др.) или совершенно иной этимологи- 
ческий принцип (лейкоз, ретикулез, лимфофанулематоз 
и др.).

В большинстве зарубежннх стран функционируют на- 
учно-исследовательские институть1 и лечебно-диагности- 
ческие центрн по онкологии,. организуются обшества или 
ассоциации онкологов. Созданм международнне обшества 
онкологов — Международньш противораковьш Союз, От- 
дел онкологии Всемирной организации здравоохранения 
и Международное агентство по изучению рака.
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Г/IABA II

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ЗЛОКАЧЕСТВЕННМХ 
ОПУХОЛЕЙ

Эпидемиология злокачественнмх опухолей — раздел 
онкологии, занимаюшийся изучением связи социально- 
экономического (профессия, уровень жизни, жилишно- 
6 biTOBbie условия и др.), климато-географического (кли- 
мат, состав почвьг, води и воздуха, уровень инсоляции и 
естественной радиоактивности и др.) и этнического фак- 
торов (образ жизни, национально-традиционнме особен- 
ности питания, обмчаев, привмчек, половой жизни и др.) 
с заболеваемостью и смертностью от опухолей.

Различают два основнмх направления эпидемиологии 
опухолей: описательное (дескриптивное) и аналитическое. 
Объектом изучения описательной эпидемиологии, или 
онкологической статистики являются уровень и динамика 
заболеваемости и смертности от различнмх видов опухо- 
лей населения стран и территорий, рассчитаннме с помо- 
шью интенсивнь1х («грубмх») и стандартизованньгх пока- 
зателей. Эти даннме позволяют оценивать состояние и тен- 
денции развития онкологической службм, эффективность 
системьг противораковой борьбн (активное вьшвление на 
профосмотрах, качество диспансеризации, своевременность 
диагностики и лечения, продолжительность жизни боль-
HblX).

По статистике онкологической заболеваемости наибо- 
лее частой формой считается рак желудка, затем рак лег- 
кого, молочной железь1 , толстой кишки и шейки матки. 
Онкозаболеваемость у мужчин имеет наибольшие показа- 
тели в Италии (344,4%), Франции (316,1%), США (257,3%) 
и Дании (242,3%). В бмвшем СССР за период 1970—1990 г.г. 
заболеваемость злокачественнмми опухолями у городско- 
го населения бьгла вь1ше, чем у сельского. Появилась чет- 
кая тенденция к уменьшению показателей заболеваемос- 
ти раком желудка, пишевода, нижней губм и шейки мат- 
ки, и в то же время показатели рака прямой кишки,  
молочной железь!, легких, гортани, кожи, а также лим- 
фатической и кроветворной тканей увеличились.

По данньш ВОЗ, за 20 лет (1960—1980 г.г.) показатель 
смертности от злокачественнмх опухолей в 28 экономи- 
чески развитмх странах возрос у мужчин на 55%, у жен- 
шин на 40%. В целом, по бьшшему СССР за 1970—1980 г.г. 
этот показатель увеличился на 10,2 % и в 1980 г. составил
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140,0%. В структуре смертности первое место занимали рак 
желудка, легких и женских половнх органов. За этот пери- 
од смертность от рака прямой кишки увеличилась на 68,4%, 
молочной железм на 49,0% и легких на 32,8%. Результатм 
описательной эпидемиологии в виде статистических таб- 
лиц, динамических показателей заболеваемости и смерт- 
ности, атласов и карт распространения по регионам могут 
бьггь использовань! для планирования противораковмх 
мероприятий.

На основе даннмх описательной эпидемиологии о раз- 
личиях показателей онкологической заболеваемости и смер- 
тности населения разнмх стран в половозрастном аспекте, 
аналитическая эпидемиология опухолей исследует причи- 
нь| наблюдаеммх различий, оценивает возможную роль 
разнообразнмх факторов внешней и внутренней средь1. 
Иньши словами, главной задачей аналитической эпиде- 
миологии является поиск причин, ответственнь1Х за воз- 
никновение злокачественннх новообразований у человека.

Применение методов аналитической эпидемиологии по- 
зволило установить причинную связь между длительньш воз- 
действием сажи и раком мошонки у трубочистов, употреб- 
лением «наса» и раком полости рта, курением и раком лег- 
кого, и особенно успешно, в изучении профессионального 
рака. С помошью аналитической эпидемиологии изучено вли- 
яние миграции населения на изменения показателей онко- 
заболеваемости в зависимости от новьлх геофафических и 
6biTOBbix условий, а также длительности проживания в них.

Методь1 аналитической эпидемиологии — математичес- 
кое моделирование популяционнмх ситуаций, контролиру- 
емое ретроспективное исследование типа «случай-контроль», 
и проспективное исследование типа «когортного» дают воз- 
можность проверить любую гипотезу о роли тех или инмх 
факторов в возникновении злокачественннх опухолей.

Изучение эпидемиологии рака в Узбекистане, прово- 
димое в течение 30 лет (рис.1), вьшвило медленнь1Й рост 
показателей заболеваемости и смертности до 1970 г., не- 
которое их снижение к 1980 г. и стабилизацию к 1985 г.

В целом по республике установлено, что заболеваемость 
злокачественньши опухолями чаше наблюдается у город- 
ского населения, чем у сельского, у мужчин, чем у жен- 
1дин и у людей пожилого возраста, чем у молодежи. Вь1яв- 
лена определенная зависимость уровня онкозаболеваемос- 
ти от этнического  ф актора: у коренного населения 
показатели ниже, чем у некоренного.
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1 — показатель заболеваемости в РУэ;
2 — показатель заболеваемости в бмвшем СССР (с 1991 г.-РФ);
3 — показатель смертности в РУз;
4 — показетель смертности в бьшшем СССР (с 1991 г.-РФ).

Рис. 1. Динамика показателей онкологической заболеваемости 
и смертности в бмвшем СССР и Республике Узбекистан за 

1960-1995 г.г.

Урбанизация оказмвает неодинаковое влияние на струк- 
туру онкозаболеваемости коренного населения: у мужчин 
в городах показатели рака питевода и кожи ниже, а рака 
гортани и легких вмше, чем на селе; у городских женшин 
заболеваемость раком молочной железн, легких и шейки 
матки внше, а раком гортани и кожи ниже, чем у женшин 
в сельской местности.

За последние 30 лет произошло изменение структурм 
онкологической заболеваемости. Если многие годн первое 
место по частоте занимал у мужчин рак пишевода, а у 
жешцин рак шейки матки, то с 1990 г. на первом месте у 
мужчин отмечается рак желудка, у женшин — рак молоч- 
ной железьк Бьша вьшвлена территориальная неравномер- 
ность распределения опухолей, в частности, два очага повьх-

12



шенной заболеваемости раком пшцевода — в Каракалпак- 
стане и Андижанской области. Экспедиционньши иссле- 
дованиями бь!ло установлено, что в Муйнакском районе 
Каракалпакстана наиболее вьюок уровень заболеваемости 
раком пшцевода с явньши этническими различиями: ка- 
захи и каракалпаки болели значительно чаше, чем узбеки 
и русские. Последуюший многофакторньш анализ и спе- 
циальное изучение покаэали, что у каракалпаков и каза- 
хов, в отличие от узбеков и русских, имеется вмраженньш 
дефицит витамина С как в употребляемой традиционной 
еде, так и в организме.

ГЛАВА III

ЭТИОЛОГИЯ ЗЛОКАЧЕСТВЕННМХ ОПУХОЛЕЙ

Этиология опухолей — это учение о причинах, вьпмва- 
юших преврашение нормальной клетки в опухолевую. Нау- 
кой установлено, что раковая клетка возникает из собствен- 
ной нормальной клетки под воздействием, так назмваемнх, 
канцерогенньгх (ракообразуюших) факторов. Большинство 
этих факторов (80—85%) воздействуют на организм чело- 
века извне, из окружаюшей средн (экзогенное воздействие) 
и лишь 15—20% причин опухолей представленн факторами 
внутренней средь! человека (эндогенное воздействие).

Одним из обстоятельств, обуславливаюших трудность ре- 
шения проблемм рака, является его полиэтиологичность, т.е. 
множесгвенносгь вьвьшаюших его причин. Этим алокачествен- 
ная опухоль сушественно отличается от любой инфекцион- 
ной патологии с ее хорошо известньш, вьшеленньш из орга- 
низма и культивируемьш в лаборатории возбудителем.

Все известнне к настояшему времени канцерогеннме 
факторн делятся на химические, физические, биологичес- 
кие и эндогеннне.

Химические фактори канцерогенеза. На основе анализа 
эпидемиологических и экспериментальнмх даннмх Меж- 
дународное агентство по изучению рака в 1982 г. предло- 
жило виборочньж  перечень канцерогенннх факторов 
(табл.1 ), в котором последовательно представлень1 как явно 
канцерогеннме, так и вероятно канцерогеннме для чело- 
века вешества. В таблице приведенн только те химические 
вешества, канцерогенность котормх хорошо исследована 
на экспериментальннх животнмх. Однако в мире имеется 
около 5 млн. химических вешеств, из котормх лишь у 48 тмс.
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изучена канцерогенная активность. В связи с развитием хи- 
мической промьшленности и синтезом новмх соединений 
список этих вешеств с кажднм годом увеличивается.

Т а б л и ц а  1
Канцерогеннме и вероятно канцерогеннме для человека вешества и 

проиэводственние процессм (вмборочньш перечень)

Мьгшьяк и его соединения
Асбест
Бензол

Бензидин

Хром и некоторне его 
соединения 
Диэтилстильбестрол 
Сарколизин
Сажа, смолн, минеральнме 
масла
Винилхлорид 
Хлорамбуцил 
Циклофосфамид 
Комбинация препаратов для 
химиотерапии (прокарбозин, 
азотистьт иприт, винкристин 
и преднизолон)

Конъюгированнне эстрогенн 
Кожевенное, резиновое и 
обувное производство

Деревообрабатнваюшая и 
мебельная промишленность

Бенз(а)пирен
Бериллий и его соединения 
Пероральньге контрацеп-
ТИВЬ1
Никель и некоторие его 
соединения 
М етилтестостерон

Фенацитин 
Ортотолуидин 
Актиномицин Д

Адриамицин
Кадмий и его соединения
Левомицитин
Нитрозомочевина
Хлороформ
Циспластин
Афлотоксин
Формальдегид 
Гербицидм (некоторме)
Прогестерон
Тиофосфамид
Красители (некоторше 
технические)_____________

Даже из приведенннх вмборочннх даннмх следует, что 
человек ежедневно подвергается воздействию большого 
числа канцерогенннх вешеств, которне могут вступить в 
контакт с кожей, слизистой оболочкой бронхо-легочной 
и пиихеварительной систем, всасьшаться в кровь, вьше- 
ляться через кожу, легкие, с мочой и калом. Медицинская 
наука установила, что эти контактм небезразлични для 
организма человека. В конце XVIII века английский врач 
Потт впервне описал рак кожи у профессионального тру- 
бочиста, возникший в месте постоянного и длительного
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контакта кожи с сажей. В далънейшем, б ьт  проведен экс- 
перимент на кролике, которому в течение длительного вре- 
мени в кожу втирали каменноугольную смолу. В результате 
эксперимента бнла доказана возможность индукции опу- 
холи при воздействии химических факторов. Вскоре из смо- 
лм в чистом виде бьши вьшеленн несколько вешеств, из 
которнх наиболее активньш в канцерогенном отношении 
оказался 3,4 бензпирен (БП).

Последуюшие исследования показали, что БП широко 
распространен в окружаюшей среде, куда поступает в ос- 
новном как продукт неполного сгорания практически лю- 
бого органического топлива. Он обнаруживается в значи- 
тельнмх количествах в дммовмх вмбросах проммшленнмх 
предприятий, теплоэнергетических станций, в отработан- 
Hbix газах воздушного, морского и наземного транспорта. 
Особуго опасность представляет наличие БП в вмхлопнмх 
газах грузовмх и легковмх автомобилей и в дьшу сигарет. 
Целой серией экспериментов на животних установлено, 
что БП является одной из ведуших причин рака легкого, 
желудка и мочевого пузмря.

Во всех крупннх городах мира содержание БП в атмос- 
ферном воздухе значительно превмшает предельно допус- 
тимую концентрацию (ПДК) — табл. 2.

Т а б л и  ц а  2

Содержание БП в атмосферном воздухе различних городов мира*

Город БП, нг/м-*
Бомбей 430,0
Париж 400,0
Рим 83,0
Варшава 20,3
Берлин 16,2
Стокгольм 14,0
Алмальж 8,0
Мадрид 6,0
Чирчик 5,3
Фергана 5,0
Ташкент 4,3
Самарканд 4,1
Сан-Франциско 3,9
Бухара 3,8
Тегеран з,з
Андижан 2,7
Нукус 2 ,2

* Предельно допустимая концентрация БП в воздухе — 1нг/м3

15



Так, в воздухе Бомбея и Парижа концентрация БП в 
400 раз вьш е ПДК. Обрашает на себя внимание относи- 
тельно низкое содержание БП в воздушном бассейне всех 
перечисленннх городов Узбекистана, хотя в воздухе про- 
мнш ленних городов Чирчика и Алмальжа концентрация 
БП заметно вьш е, чем в других городах республики.

Весьма настораживает наличие канцерогенного эффек- 
та у ряда лекарственнмх вешеств (фенацитин, левомици- 
тин, соединения мншьяка и др.), противоопухолевмх пре- 
паратов и пероральннх контрацептивов. Бесконтрольное 
применение этих веадеств, особенно молодьгми пациент- 
ками, может привести к отдаленньш осложнениям, в част- 
ности, к возникновению злокачественннх опухолей не 
только у них , но и у их детей, так как доказана возмож- 
ность трансплацентарного перехода вмшеперечисленнмх 
вешеств от матери к плоду.

В настояшее время усгановлена возможность эндогенного 
синтеза в желудочно-кишечном тракте человека некоторьк 
нитрозосоединений из предшественников — нитратов, нит- 
ритов, аминов, поступаюших с пишей. Источником загряз- 
нения пиши могут бьггь пестицидн, красители, гербицидм, 
минеральнме и органические удобрения и т.д. Синтезиро- 
ваннме в желудочно-кишечном тракте нитрозосоединения 
способнь1 вь1зь1вать злокачественнне новообразования раз- 
личной локализации. Сопоставление показателей онкологи- 
ческой заболеваемости с содержанием нитратов (предшесгвен- 
ников нитросоединений) в овошах, бахчевьк культурах и 
водоемах показмвает, что она ниже в тех районах, где от- 
мечается меньшее содержание нитратов (табл. 3).

Т а б л и ц а  3

Зависимость показателя онкозаболеваемости от средней 
концентрации нитратов в овотах, бахчевих и водоемах

Показатель
онкозаболевае-

мости
Нитрать!, мг/л (мг/кг)

картофель капуста томать! бахчевме водоемм

Низкий — ниже 
140 на 100 Tbic. 
населения 
Вмсокий -  
вьгше 200 на 
100 тнс. 
населения

50.0

200.0

45.0

150.0

140.0

250.0

80,0

260,0

4.0

10.0
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С химическим фактором связмвают повмшенньш риск 
онкологических заболеваний для лиц, имеюших вреднме 
привмчки: курение табака, употребление «наса» и алко- 
гольнь1х напитков. Экспертм ВОЗ доказали наличие при- 
чинно-следственной связи курения и рака легкого, при- 
чем степень риска развития рака зависит от числа вмку- 
ренннх сигарет, возраста, в котором бш ю  начато курение 
и сочетания курения с алкоголем и т.д. Так, у лиц, вьжу- 
риваюших в день две или более пачки сигарет, заболевае- 
мость раком легкого в 24 раза внш е, чем у некуряицих. На 
женшин и молодмх людей курение оказнвает более пагуб- 
нмй эффект, чем на взрослмх. Действие табачного дьша 
связмвают, в основном, с содержанием в нем бензпире- 
на, которьш, помимо рака легких, вмзмвает таюке рак 
нижней ry6 w, полости рта, гортани, пишевода, желудка, 
мочевого лузмря.

Есть все основания считать, что ведушей причиной рака 
полости рта населения Центральной Азии является упот- 
ребление, точнее, закладнвание под язь1к «наса», в со- 
став которого входят мелкий табак, древесная зола, хлоп- 
ковое или кунжутное масло, мел и известь. Отмечено, что 
чем больше извести, тем вмше канцерогенннй эффект 
«наса». В ряде стран (Индия, Индонезия, Бирма, Синга- 
пур) распространен обнчай закладьтания под язьж смеси 
из растертого бетеля (особого растения), гашеной извес- 
ти, иногда табака и пряностей, что также приводит к об- 
разованию злокачественнмх образований. Эпидемиологи- 
ческие даннне свидетельствуют о том, что злоупотребле- 
ние алкогольньш и напитками повмш ает частоту рака 
полости рта, пшцевода, желудка, печени и легких (осо- 
бенно, в сочетании с курением).

Современная концепция химического канцерогенеза 
основана на представлении об обших механизмах действия 
канцерогенов: длительньш латентньш период, биотранс- 
формация, появление электрофильньгх метаболитов, уси- 
ление свободно радикальнмх реакдий и влияние их на важ- 
нейшие внутриклеточньге процессьь В итоге клетка, под- 
вергшаяся воздействию химического канцерогена, начинает 
безудержно делиться, постепенно уходя из-под гомеоста- 
тического контроля организма.

Физические факторм канцерогенеза. К ним относятся 
ионизируюшая радиация различнмх видов (рентгеновские 
и гамма-лучи, элементарнме частицн атома — протонм,
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электронн, нейтроньг, альфа- и бета-частицн), ультрафи- 
олетовое солнечное излучение, а также механические и 
термические травмн тканей.

Впервме канцерогенньш эффект рентгеновских лучей 
стал известен в 1902 r. когда Фрибен описал первьш слу- 
чай рака кожи кисти у рентгенолога, работавшего без за- 
шитнмх перчаток. В дальнейшем бмли опубликованм дан- 
Hbie о  возникновении сарком костей после интенсивной 
рентгенотерапии костного туберкулеза, при внутреннем 
введении радия, мезотория, торотраста. У шахтеров, до- 
бьшаюших руду, богатую радиоактивньши вешествами, 
нередко развивается рак легкого.

Результатами атомной бомбардировки городов Хиросима 
и Нагасаки стали не только гибель сотен тмсяч людей, но 
и массовое заболевание облученнмх лиц злокачественни- 
ми опухолями.

Опасность воздействия ионизируюшей радиации на че- 
ловека увеличивается в связи с развитием атомной индус- 
трии и расширением круга лиц, подвергаюшихся облуче- 
нию (табл. 4).

Ионизируюшая радиация может внзьтать опухоли прак- 
тически во всех органах и тканях, что убедительно проде- 
монстрировано экспериментами на животнмх. По мнению 
большинства исследователей, механизм действия радиа- 
ции обусловлен интенсивной ионизацией жидких компо- 
нентов клетки и резким усилением свободнорадикальнмх 
реакций в ней. В результате облученная клетка начинает 
делиться, не отвечая на корригируюшие сигналь1 микро- 
окружения.

Аналогичньш механизм лежит в основе биологическо- 
го эффекта ультрафиолетового излучения Солнца. Этим 
объясняется повьш енная частота рака кожи у лиц, под- 
вергаюшихся длительной и интенсивной инсоляции. При 
этом отмечена зависимость частотм возникновения рака 
кожи от степени ее пигментации: чем меньше пигмента- 
ция, тем чаше рак.

В клинической практике онкологов нередки случаи воз- 
никновения опухоли на месте механических и термичес- 
ких повреждений — ударов, переломов, огнестрельнмх ра- 
нений и ожогов. Например, до недавнего времени в Сред- 
ней Азии для обогрева часто использовался сандал, котормй 
бьш причиной ожогов с последуюшим образованием руб- 
ца, на месте которого возникал рак кожи. В горнмх райо- 
нах Индии (Гималаи) для софевания тела носили под одеж-
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Опухоли, вмзваннме воэдействием ионизируютей радиации

Т а б л и  ц а  4

Источник
радиации

Х а р а к т е р  о б л у ч е н и я Возникшие
опухоли

Ядерное оружие

Диагностическое
применение:
—торотраст для 
ангиографии и 
билиграфии (до 
1951 г.);
—рентгеновские 
лучи

Лечебное
применение:
—рентгеновские 
лучи

—гамма-лучи 
60Со

Внешнее облучение и 
инкорпорирование 
радиоактивннх ос- 
колков (атомная бом- 
бардировка городов 
Хиросима и Нагаса- 
ки)

Внутреннее 
облучение организма 
альфа-частицами

Маммография

Облучение плода при 
рентгеноскопии 
беременнмх женшин

Неоднократная 
флюороскопия при 
туберкулезе легких

Рентгенотерапия 
анкилозируюшего 
спондилита 
Лучевая терапия рака 
шейки матки

Лейкемия, рак мо- 
лочной и шито- 
видной желез, лег- 
кого, пишевода, 
желудка, кишеч- 
ника, почек, яич- 
ников, мочевого 
пузьфя, множест- 
венная миелома.

Рак печени, сар- 
кома костей

Рак молочной же- 
лезь!

Лейкемия

Лейкемия, рак лег- 
кого, пишевода и 
желудка
Лейкемия, рак 
прямой кишки, 
мочевого пузьфя, 
влагалиша, желуд 
ка, тела матки, 
слепой кишки 
почек.
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дой горшки с горячими углями («канкри»), и нередко по- 
лучали ожоги живота и бедер, способствуюшие раку кожи.

Описано немало клинических исследований, в котормх 
образование опухоли (молочной железм, конечностей, 
кожи и т.д.) связмвают со случайнмм ударом, резким 
сдавлением, долго незаживаюшей раной. Возникновение 
злокачественннх опухолей на месте травм можно объяс- 
нить длительной пролиферацией клеток в ответ на повреж- 
дение, а также накоплением канцерогена в области ожо- 
гов, рубцов и, особенно, в очагах хронического воспале- 
ния.

Таким образом, физические факторн могут стимули- 
ровать канцерогенез непосредственно нарушив жизнеде- 
ятельность клеток, или опосредованно, через внзваннью 
ими патологические последствия.

Биологические фактори канцерогенеза С древнейших вре- 
мен причиной злокачественннх опухолей многие считали 
попадание в организм человека живнх сушеств (речного 
рака, фибков, глистов, простейших бактерий и т.д.). Одна- 
ко экспериментальнме проверки опровергли эти взглядн.

П.Раус (1910) путем инъекции фильтрата опухоли, не 
содержашей опухолевме и другие клетки, сумел перевить 
саркому от больной курицм здоровой. В дальнейшем бмло 
установлено, что возбудителем саркомм животннх (кур, 
кроликов, мншей, собак и т.д.) являются невидимме под 
обмчньш световьш микроскопом вирусьь

В настояхцее время вирусная теория рака является одной 
из наиболее популярнмх. Широко распространеннне в при- 
роде вирусь! не все обладают канцерогенной активностью. 
Вирусь1 , способнме вмзвать опухоль, условно делятся на две 
фуппн. К первой фуппе относятся вирусн, содержашие ри- 
бонуклеиновую кислоту (РНК). Они являются естественнм- 
ми, природньши возбудителями злокачественнмх новооб- 
разований, причем независимо от условий взаимодействия 
с клеткой. Во вторую фуппу входят вируси, содержашие 
дезоксирибонуклеиновую кислоту (ДНК). Они способнм вм- 
змвать трансформацию нормальной клетки в опухолевую 
лишь в лабораторних условиях и у тех животннх, которне 
не являются их природньши носителями («хозяевами»), В 
отличие от инфекционннх, онкогеннме вирусм не приво- 
дят к гибели зараженннх ими клеток. В табл. 5 приведенн 
вирусн, роль котормх в возникновении злокачественннх 
опухолей более или менее доказана.
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Т а б л и ц а  5 
Классификация онкогеннмх вирусов человека.

Группа
вирусов

Название вируса Визмваемме опухоли

д н к -
содержашие

РНК - 
содержашие

Паповавирус 
(папилломатозньш) 
Вирусн герпеса

Вирус Эпштейна — 
Барр

Вирус простого 
герпеса (2 тип) 
Вирус ОСПЬ! 

Ретровирус

Папилломн кожи и 
слизистой
Рак полового члена, 
вульви и влагалиша 
(?)
Злокачественная 
лимфома Беркитта, 
рак носоглотки 
Рак шейки матки (?) 
Контагиозньж 
моллюск
Лейкемия (Т-клеточ- 
ная)

Канцерогенное действие вирусов начинается с того мо- 
мента, когда проникший в нормальную клетку онкогенньш 
вирус «впрьгскивает» внутрь ядра свой генетический мате- 
риал, которьш соединяется с Д Н К  клетки и становится ее 
неотъемлемой частью. Такая физическая интеграция гене- 
тических материалов вируса и клетки, являюшаяся глав- 
нь1м положением вирусогенетической теории JI. А. Зильбе- 
ра, приводит к нерегулируемой пролиферации клетки.

Эцдогеннме факторм канцерогенеза можно разделить на 
две фуппьи наследственнме и ненаследственние.

К наследственньш факторам относятся:
а) наследование гена, вмзмваюшего рак (ретиноблас- 

тома, нефробластома, нейробластома и др.);
б) наследование гена, вмзмваюшего предрасположе- 

ние к раку' (пигментная ксеродермия, семейньш полипоз 
кишечника, мастопатия и др.).

К ненаследственньш факторам относятся:
а) эндогенньш синтез химических канцерогенов. Уста- 

новлено, что нарушение обмена некоторнх вешеств, в ча- 
стности, аминокислот, триптофана и тирозина приводит 
к образованию метаболитов, проявляюших канцерогенную 
активность. Эти метаболитм могут индуцировать развитие 
злокачественной опухоли во внутренних органах. Исследо- 
вания показали, что экстрактм из органов и тканей боль- 
Hbix, умерших от злокачественннх опухолей, могут вмз- 
вать опухоли у подопнтнмх животннх;
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б) нарушение гормонального гомеостаза, вш ванное 
«неполадками» в нейроэндокринной системе, может спо- 
собствовать развитию опухолей. Так, при повьииенной кон- 
центрации эстрогенов в организме учашается развитие опу- 
холей репродуктивной системм (рака молочной железьг и 
эндометрия), тиреотропина — опухолей адитовидной же- 
лезн, гонадотропина — опухолей яичников.

Представляет практический интерес вклад каждого из 
этиологических факторов в статистику онкологической 
заболеваемости населения. По ориентировочньш данньш 
многих специалистов, 70—80% злокачественньгх опухолей 
вмзвани воздействием химических, 15—20% — эндоген- 
ннх, 1 — 1 0 % — радиационньк и лишь не более 1 % — 
биологических факторов.

ГЛ А В А  IV

ПАТОГЕНЕЗ ЗЛОКАЧЕСТВЕННБ1Х ОПУХОЛЕЙ

При изучении основннх причин, вмзнваюших злока- 
чественнне новообразования, привлекает внимание инте- 
ресное обстоятельство. Этиологические факторн, совершен- 
но не схожие между собой (химические вешества, порции 
энергии или живне сушества), воздействуя на клетку орга- 
низма, вьгзьшают абсолютно идентичньш процесс: бескон- 
трольное, неофаниченное ее деление и размножение. Ес- 
тественно, возникает предположение, что все эти факто- 
pw действуют на определенньш аппарат клетки, которьш 
регулирует или играет ведушую роль в регуляции клеточ- 
ного деления и размножения.

Сегодня обшепризнано, что профамма развития и фун- 
кционирования каждой клетки (в том числе деление и раз- 
множение) заключена в структуре ДНК, имеюшейся в ядре 
всех клеток, кроме эритроцитов. Эта профамма, являю- 
шаяся частью обширнейшей наследственной информации, 
записана в ДН К в линейной последовательности 3 млрд. 
нуклеотидов наподобие «телефафной» или магнитофон- 
ной ленть! длиной 1 м.

В молекуле ДН К человека различают в среднем 100 тнс. 
участков — генов, каждьш из котормх профаммирует син- 
тез «своего» белка, посредством чего реализуется их уп- 
равленческая, регуляторная функция. Ген человека состо- 
ит из 2,5 — 5 Tbic. нуклеотидов. Среди них имеются генн,
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назмваемне протоонкогенами, непосредственно участву- 
юшие в регуляции деления, размножения (пролиферации) 
и дифференцировки (специализации) нормальнмх клеток. 
Их функционирование (экспрессия), имеюшее офомное 
значение для жизнедеятельности всех клеток и организма 
в целом, находится под постоянньш контролем регуля- 
торннх генов — антионкогенов.

Канцерогенез на молекулярном уровне. Канцерогеннме 
факторм химической или физической природь1 при воз- 
действии на ДН К клетки резко усиливают свободноради- 
кальнме реакции, которне вмзьшают разрмвм связей между 
нуклеотидами, что может повлечь за собой ряд случайннх 
собьиий: замену одного нуклеотида другим, или обратное 
его расположение, вьшадение нуклеотида из своей цепи 
или присоединение его в другом месте. Эти дефектм в ДНК, 
назнваемме точковими мутациями, проявляются наруше- 
нием функции поврежденного гена — усилением или ос- 
лаблением, иногда даже вмключением функции. Если му- 
тация происходит в протоонкогене, то это приводит к его 
резкой активизации и преврашению в онкоген. Канцеро- 
геннме факторн биологической природн — онкогеннме 
вирусм, проникнув в клетку, встраивают в ДН К свой ге- 
ном, которьш начинает функционировать как онкоген.

Таким образом, воздействие на клетку канцерогеннмх 
факторов любой природм завершается единьш результа- 
том — появлением в клетке активно функционируюших 
онкогенов. В различннх злокачественнмх новообразовани- 
ях человека уже обнаружено более 20 онкогенов, причем 4 
из них (с-тус, c-fos, c-Ha-ras, c-Ki-ras) найденм в подавля- 
юшем большинстве опухолей, а это свидетельствует о том, 
что в их возникновении участвует не один, а ф уппа онко- 
генов. Наиболее изученньш из онкогенов является семей- 
ство онкогенов ras (табл. 6 ).

В последние годм установлено, что опухолевая транс- 
формация клетки начинается лишь при одновременном 
возникновении точковмх мутаций в онкогене и антионко- 
гене, внзванннх канцерогенньши факторами. Вследствие 
чего нормальная Д Н К  преврашается в мутантную, что мо- 
жет привести к перерождению клетки (рис. 2). Эта транс- 
формация ДН К возможна лишь при одном условии — на- 
рушении механизма репарации (восстановления) повреж- 
денной ДНК.
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Т а б л и ц а  6

Онкогенм семейства ras в клетках опухолей человека

Онкоген Локалшация в 
хромосоме

Огтухоли, в которьк 
обнаружень1 онкогенн

c-Ha-ras-1 

c-Ki-ras-2 

c-N-ras

Короткое плечо 
хромосомь1 11

Хромосома 12 

Хромосома 1

Рак мочевого пузьфя, 
молочной железм, 
меланома, саркомм

Рак легкого, толстой 
кишки, поджелудочной 
железм и желчного пузмря

Нейробласгома, лейкозн, 
саркома

Установлено, что сохранность генетической информа- 
ции, заключенной в ДН К, в течение многомиллионной 
истории человечества обеспечивается мошнмм фермент- 
ньш аппаратом репарации, которьш немедленно устраня- 
ет дефектм ДН К, многократно возникаюшие в результате 
влияния внешней и внутренней средм. Репарация дефек- 
тов ДН К при воздействии канцерогеннмх факторов осу- 
шествляется комплексньгм действием трех ферментов: эн- 
донуклеаза вмрезает неправильно расположенньгй нуклео- 
тид, ДНК-полимераза вставляет нужньж нуклеотид, a 
ДНК-лигаза сшивает последний с соседними нуклеотида- 
ми, и тем самьш восстанавливается первоначальное со- 
стояние ДНК.

Таким образом, реализация канцерогенного эффекта 
на молекулярном уровне зависит, во-первнх, от повреж- 
даюшего действия канцерогеннмх агентов на Д Н К  в зоне 
онкогена и антионкогена, во-втормх, от состояния систе- 
Mbi репарации ДНК. Если пос.к- воздействия канцероген- 
Hbix факторов на пару онкоген—антионкоген система ре- 
параций Д Н К  не сработала, то начинается активная дея- 
тельность онкогена, которая проявляется в усиленной, 
неадекватной продукции онкобелков.

Канцерогенез на клеточном уровне. Избнток онкобелков 
внзнвает цельш ряд процессов в клетке: благодаря исклю- 
чительному сходству с тканевьши факторами роста они 
начинают вьшолнять роль стимуляторов клеточного деле- 
ния, тем самнм обеспечивая клетке независимость от эк-
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Канцерогеннме факторш

Мутация Му+ация
онкогена антионкогена

I Е
Безудержная аутостимуляция Прекрашение

деления клеток, супрессорной функции,
образование усиление экспрессии

мутантной ДНК онкогена

V  ^
Рождение 

мутантной клетки

Через 5-10 лет

Перерождение мутантной 
клетки в раковую

Рис. 2. Одна из гипотез патогенеза злокачественнмх опухолей.



зогеннмх pocTOBbix факторов и автономность ее деления. 
Онкобелки, взаимодействуя с внутриклеточньши мише- 
нями и мембраной клеток, вмзмвают блок дифференци- 
ровки пролиферируюших клеток, модификацию рецепто- 
ров с потерей чувствительности клеток к регулируюшим 
влияниям, изменение спектра поверхностньгх антигенов, 
что включает серию ответннх иммуннмх эффектов и, в 
конечном счете, преврашают нормальную клетку в мутан- 
тную — предшественницу раковой.

С момента появления первой мутантной клетки, непо- 
хожей на окружаюшие ее сотни тмсяч клеток-соседей, до 
преврашения ее в раковую, проходят годм. Различие клет- 
ки-мутанта от нормальной или опухолевой проявляется не- 
прерьшньш автономньш делением, нарастанием числен- 
ности потомства (клона), не проявляюшего инвазивнме 
свойства. В мутантной клетке активно функционируют генм 
иммортализации (myc,fos и др.), которьге стойко блокиру- 
ют дифференцировку клетки и стимулируют ее непрермв- 
ноеделение. Этот стремительно увеличиваюшийся клон нео- 
бь1чнь1х клеток становится соперником окружаюших кле- 
ток в потреблении питательнмх вешеств и внзн вает 
ответную реакцию местннх ретикулоэндотелиальнмх кле- 
ток.

Установлено, что мутантние клетки появляются в нор- 
мальном организме не так уж редко: на каждмй миллион 
деляшихся клеток образуется одна мутантная. Особенно 
часто мутация клеток происходит в покровннх тканях — 
эпителии кожи, желудочно-кишечного тракта, дмхатель- 
Hbix и мочеполовнх путей. С одной сторонм, это объясня- 
ется тем, что клетки покровного эпителия находятся в 
постоянном делении и пролиферации, а с другой — тем, 
что ежеминутно они подвергаются воздействию многочис- 
ленннх факторов внешней средн, в том числе и канцеро- 
генннх. Канцерогеннме воздействия на деляшиеся клетки 
камбиального слоя покровних тканей многократно уве- 
личивают рождение мутантннх клеток (более ть(сячи на 1 

млн. деляшихся клеток). Бькпрое увеличение популяции кле- 
ток, имеюших хотя и слабо вьфаженное иммунологическое 
отличие от нормальннх, вьгзмвает реакцию систем иммун- 
ного контроля организма (неспецифическая противоопухо-
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левая резистентность и специфический противоопухолевмй 
иммунитет).

В настояшее время системе неспецифической реэистент- 
ности, способной обнаружить даже единичнме изменен- 
нне клетки, отводят ведушую роль в распознавании и лик- 
видации иммунологически чуждмх клеток (в том числе му- 
тантннх и опухолевмх). В этом виде зашитм, главньш 
образом, участвуют макрофаги, естественнме киллерь!, 
нейтрофилм и гуморальнме факторь! (естественнме анти- 
тела, интерферон, интерлейкинь1 .).

Специфическая иммунная зашита обеспечивается ак- 
тивностью Т-и В-лимфоцитов. Макрофаги захватьгвают 
антигенн мутантннх клеток и передают их Т-лимфоцитам 
через прямме цитоплазматические связи. Контакт Т-кле- 
ток с антигеном приводит к усиленной пролиферации и 
преврашению Т-клеток в иммунокомпетентнме клетки, 
способнме к деструкции клеток-мишеней. Т-клетки пере- 
дают иммунньш сигнал В-клеткам, которме преврашают- 
ся в плазматические клетки — продуцентьг антител. Коо- 
перированная атака обеих систем иммунной зашить1 за- 
вершается, как правило, гибелью мутантнмх клеток и 
тем самьш обрмвается их дальнейшая эволюция в орга- 
низме.

Возможно, этим объясняется тот факт, что хотя совре- 
меннме люди живут в одной и той же экологической ситу- 
ации, злокачественньши опухолями заболевают ежегодно 
только от 80 (в среднем по Узбекистану) до 220 человек 
(в среднем по СНГ) на каждме 100 тмс. населения. Нет 
никакого сомнения, что незаболевшие раком тоже под- 
вергались канцерогенньш воздействиям, но благодаря сла- 
женной и эффективной работе неспецифической и специ- 
фической систем иммунной зашить1 они бьши спасень! от 
онкологического заболевания.

К сожалению, иногда некоторме мутантнме клетки 
вмживают в этой борьбе и безудержно увеличивают свою 
численность до тех пор, пока эффекторнме механизмм 
иммунной системм не сведут их до минимума. Однако ос- 
тавшиеся в живмх дают новую популяцию eme более жиз- 
нестойким мутантам. Так, в непрермвной борьбе иммун- 
ной системм и мутантньгх клеток в течение длительного 
времени идет отбор и вьшивает та популяция мутантнмх
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клеток, которая уже не только умеет обороняться, но и 
проявляет агрессивность к окружаюшим клеткам. Здесь на- 
чинается новьш этап в эволюции трансформированной 
клетки — переход мутантной клетки в опухолевую.

В начале своего развития опухолевая клетка имеет сход- 
ство с нормальной, затем из-за постоянной экспрессии 
генов семейства ras (генов неопластической трансформа- 
ции) формируется ее опухолевнй фенотип. Преобладает 
синтез структурнмх белков для создания новьгх клеток, 
часто носяших эмбриональнъж характер (например, ра- 
ково-эмбриональнме антигенн), уменьшается синтез спе- 
цифических белков — ферментов, необходимьгх для вм- 
полнения специальнмх функций. Нарушаются свойства 
мембрань! с ослаблением контактного торможения и уве- 
личением способности к инвазии; усиливается потребле- 
ние глкжозм, проявляются антигеннне отличия от нор- 
мальнмх клеток, вьгзмваюших ответнне неспецифичес- 
кие и специфические иммуннне реакции как местного, 
так и обшего характера. Все это может привести к гибели 
всего опухолевого зачатка или прогрессии опухоли. Про- 
грессия опухоли — это последовательная серия качествен- 
Hbix изменений и неуклонно нарастаюшее увеличение чис- 
ленности опухолевмх клеток.

Количественние изменения опухолевого зачатка. Харак- 
терной чертой опухоли является непрернвное деление ее 
клеток: каждая клетка порождает две дочерние, те в свою 
очередь, ч етьф е клетки и т. д. Опухоль прогрессирует: уве- 
личиваются ее размерь! и масса, однако временами темп 
роста опухоли может замедляться из-за ухудшения крово- 
снабжения, развития некроза и т.д.

Изучение кинетики первичннх опухолей внутренних 
органов практически невозможно, поэтому наибольшая 
информация о количественнь1х параметрах злокачествен- 
ного процесса накоплена при легочнмх метастазах многих 
опухолей и первичнмх опухолях легких, костей и кожи.

Весьма удобньш оказалось изучение роста огтухолей по 
времени удвоения их объема или диаметра. В табл. 7 приве- 
денм литературньге даннне о времени удвоения объема 
некотормх первичнмх и метастатических опухолей. Анализ 
этих данннх показмвает, что время удвоения опухоли за- 
висит от ее гистологического типа, наличия метастазов, 
пола и возраста больного.
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Т а б л  и ц а  7

В рем я удвоения объ ем а опухолей

Вид опухоли Число
больних

Среднее
время

удвоения,
сут

Первичнмй рак легкого:
аденокарцинома 8 118
плоскоклеточнмй 13 76
недифференцированннй 13 93
Суммарно все пеовичние onvxoAU

34 88
Легочнме метастазм разннх 

опухолей:
плоскоклеточннй рак 2 1 46
тестикулярньш рак 10 48
рак толстой и прямой кишки 10 109
саркомь! костей и мягких тканей 23 42
рак молочной железн 29 82
аденокарцинома 13 1 0 2
различнме другие опухоли 12 58
CvMMapHO все легочнме метастази 48 65
Из них: у  мужчин 58 62

у  женгцин 60 68
Легочнне метастазн в возрасте:

0-29 лет; 12 37
30-59 лет; 53 68
60-89 лет; 53 70
Первичная аденокарцинома толстой

и прямой кишки 19 620

Как видно из табл., аденокарцинома легкого увеличи- 
вается на 30—50% медленнее, чем недифференцирован- 
ньш и плоскоклеточньш легочньш рак, легочнме метаста- 
зм удваивают свой объем бнстрее, чем первичнме опухо- 
ли, причем у мужчин темп роста метастазов внш е, чем у 
женшин. Отмечаются замедление роста опухолей с возрас- 
том и низкие темпн увеличения размера первичного рака 
(аденокарцинома) толстой и прямой кишки.

Обнаружена связь частотм регионарного метастазиро- 
вания и смертности больнмх с размерами первичной опу- 
холи (табл. 8).
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Т а б л и ц а  8

Связь размеров рака молочной железм с частотой регионарного 
метастазирования и смертностью

Диаметр
опухопи,

см

Всего
больннх

Больнне с 
аксиллярньгми 

метастаэами

Больньге, умер- 
шие в течение 5 
лет после ради- 

кальной 
мастэктомии

число % число %
1 63 7 11 6 9

1 - 2 151 60 40 43 28
2 -3 190 99 52 72 38
3 -4 136 1 0 2 75 70 51
4 -5 75 56 74 47 65
5 -6 37 29 78 30 81
6 -7 24 21 87 19 79
7-10 30 25 83 24 80

10 1 1 8 73 7 64

Игопк 717 407 57 318 44

Как видно из табл., при опухоли диаметром 1 см мета- 
стазь! в регионарнме лимфоузлм обнаруживаются у 1 1 % 
больнь1х, а при опухоли диаметром 6—7 см — у 87%, т. е. в 
8 раз чаше.

Смертность больнмх после радикальной операции кор- 
релирует с размерами опухоли: при диаметре 1 см в тече- 
ние 5 лет после операции умирает 9% больннх, а при ди- 
аметре 5—6 см — 81%.

Качественние изменения опухолевого занатка. В процессе 
опухолевого роста происходит структурно-функциональ- 
ная перестройка опухолевнх клеток, приводятая к посте- 
пенной утрате ими органотипического и гистотипическо- 
го строения, упрошению ферментного и антигенного спек- 
тров, увеличению гетерогенности, вариабельности реакции 
опухоли на гормонм, иммуностимуляторн, химиотерапев- 
тические препаратм и лучевое воздействие, нередко и к 
потере чувствительности к ним.

Таким образом, по мере роста опухоли не только уве- 
личивается численность ее клеток, но и сушественно из-
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меняются их структура и функции, в результате чего уси- 
ливается автономность опухоли и как самостоятельная и 
саморегулируемая популяция клеток она вступает в слож- 
нне взаимоотношения с остальньши клетками и тканями 
организма.

Канцерогенез на уровне организма по сушеству являет- 
ся проблемой взаимосвязи и взаимодействия опухоли и 
организма. Хотя все видн взаимодействия опухоли и орга- 
низма еше не до конца изученм, можно вьшелить два типа: 
реакция организма на опухоль и воздействие опухоли на 
организм.

Реакция организма на опухоль вьпьшается антигенами 
опухоли, продуктами ее обмена и распада. Протекает она 
следуюшим образом. Вначале на опухолевую популяцию 
реагирует система местной неспецифической естественной 
резистентности. Эффекторнме клетки этой системь! — мак- 
рофаги, естественнне киллерм, плазматические клетки, 
гистоцить1 вступают в непосредственньш контакт с опухо- 
левьши клетками и внзмвают их лизис, причем клиничес- 
кие наблюдения показмвают, что чем больше вьфажена 
инфильтрация опухоли этими клетками, тем благоприят- 
нее прогноз.

Макрофаги передают антигенм фагоцитированних опу- 
холевнх клеток Т- и В-лимфоцитам, с активизации кото- 
pbix начинается обш,ая противоопухолевая иммунная реак- 
ция организма. Сенсибилизированнью Т-лимфоцить1 соеди- 
няются с опухолевьши клетками, убивают их, одновременно 
стимулируя размножение В-лимфоцитов и вьфаботку ими 
моноклональнмх противоопухолевмх антител.

В дальнейшем судьба популяции опухолевнх клеток 
может бьггь различной: полная гибель всей популяции (пре- 
имушественно зашитннх сил организма), частичная ги- 
бель с сохранением некоего числа клеток в «латентном» 
состоянии (в случае равновесия сил, например, «cancer in 
situ») или же прогрессивное развитие опухолевого узла с 
инвазией и метастазированием.

Воздействие опухоли на организм проявляется в различ- 
ного рода зашитннх мерах опухолевмх клеток. Одним из 
способов зашитм популяции опухолевмх клеток от эффек- 
торнмх клеток неспецифической естественной резистент- 
ности и противоопухолевого иммунитета является усилен- 
ная вьфаботка тромбопластина, которая начинается с ран- 
них стадий опухоли. Тромбопластин вьпнвает преврашение
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фибриногена в фибрин, зашишаюший опухолевне клетки 
наподобие футляра от макрофагов, лимфоцитов, антител 
и ферментов.

Многомиллионная популяция опухолевнх клеток вмс- 
вобождает огромное количество опухолевнх антигенов, 
которие сами или в комплексе со специфическими анти- 
телами покрнвают поверхность иммуннмх лимфоцитов и 
блокируют их цитолитическую активность. Вся нарастаю- 
1цая масса опухолевмх клеток нуждается в неограничен- 
Hbix количествах глюкозм, которую они потребляют с ог- 
ромной скоростью. В результате развивается гипогликемия— 
истошение запасов гликогена (депо глкжозм) в печени и 
скелетнмх мьпицах, что способствует неоглюкогенезу (об- 
разование глкжозм из неуглеводнмх соединений, преиму- 
1дественно из пирувата и аминокислотм — аланина) и ги- 
перфункции корь1 надпочечников с мошньш вмбросом 
глюкокортикоидов. Глюкокортикоиди вьонвают усиленньш 
распад белков лимфоидной ткани (селезенки, вилочковой 
железь!, лимфоузлов) и инволютивнне изменения в ней. 
Это в свою очередь, подавляет иммуногенез и ведет к им- 
мунодепрессии. По мере накопления безудержно деляших- 
ся опухолевмх клеток в первичном очаге непрерьшно на- 
растает процесс отделения клеток от основного узла и про- 
никновения (инвазии) в межклеточнме и межтканевме 
хцели, откуда начинаются лимфатические сосудьь

Установлено, что основной поток миграции клеток 
большинства опухолей идет в лимфатическую сеть (лим- 
фогенное метастазирование), где с током лимфьг они по- 
падают в лимфатические узлм. Последние реагируют на 
опухолевме клетки как на источник антигенного раздра- 
жения: начинается гиперплазия узла, в котором резко уве- 
личивается число макрофагов, плазмоцитов, крупнмх лим- 
фоиднмх клеток Т- и В-лимфоцитов. Это приводит к гибе- 
ли поступаюших в лимфоузел опухолевнх клеток и тем 
самьш предотврашает их диссеминацию на ддительное вре- 
мя (месяцм, а иногда и годм). Нередко опухолевьш клет- 
кам удается прорваться через механический и иммуноло- 
гический барьер лимфатических узлов и попасть в боль- 
шой круг кровообрашения.

Некоторме опухоли обладают способностью проникать 
в кровеносную систему (гематогенное метастазирозание) 
через стенки кровеносннх сосудов. Вьшвлено, что опухо- 
левме клетки могут вьфабатмвать ферментм — металло-
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протеиназъ1, способнме разрушать базальную мембрану 
сосудов и через зону лизиса проникать в кровоток.

Циркулируюшие в крови опухолевме клетки благодаря 
тромбопластической активности образуют микротромбьқ 
с помошью котормх они легко прикрепляются к сгенке 
капилляра какого-либо органа. Зашишеннме фибриновьш 
футляром, опухолевме клетки размножаются и образуют 
вторичную опухоль — метастаз.

При дальнейшем прогрессировании опухолевого про- 
цесса метастазь! появляются в большинстве внутренних 
органов, усиливается иммунодепрессия, за счет постоян- 
ной гибели опухолевмх клеток (не менее 50%) нарастает 
интоксикация, развиваются сильнейшая кахексия. вторич- 
Hbie дегенеративньле и воспалительнме изменения органов 
и наступает летальньш исход.

ГЛАВАV

КЛАССИФИКАЦИЯ ОПУХОЛЕЙ

Организм человека может поражать более чем 200 ви- 
дов опухолей различного гистологического строения, с 
различной скоростью роста, распространения и клиничес- 
кой симптоматикой. В связи с этим, охватить все опухоле- 
Bbie заболевания единой классификацией весьма нелегкая 
задача, чем и объяспяется разнообразие попьиок деления 
опухолей по ряду признаков — угрозе для жизни, локали- 
зации, внешнему виду, характеру инвазии и роста, мета- 
стазирования и т.д. В клинической практике ч ат е  всего 
приходиться решать, в первую очередь, проблему: добро- 
качественная или злокачественная опухоль у пациента.

Доброкачественнме опухоли отличаются медленншм 
ростом и отграниченностью от окружаюицих тканей. они 
не метастазируют, как правило, не ухудшают об тего  со- 
стояния больного и не приводят к летальному исходу. В 
отличие от доброкачественнмх, злокачественнме опухоли 
характеризуются бмстрмм ростом, прорастанием в окру- 
жаюшие ткани, метастазированием, ухудшением обшего 
состояния больного и при несвоевременном вмявлении и 
неэффективном лечении приводят к летальному исходу.

Нередко за доброкачественнь 1е опухоли принимают 
опухолеподобнне образования (истиннше кисть!, фиброз- 
но-кистозную мастопатию, полипь1 , кондиломм и др.). 
Иногда встречаются новообразования, обладаюшие свой-

3 -1 6 3 33



ствами как доброкачественной, так и злокачественной 
опухоли (базалиома, десмоид, карциноид, дерматофибро- 
ма, некоторме видм липом). Основнме видьг доброкаче- 
ственнмх и злокачественньгх опухолей с учетом их ткане- 
вого происхожцения (гистогенеза) приведенн в табл. 9.

Табл и ца 9

Классификация основнмх видов опухолей по гистогенезу 
(Б.Е.Петерсон, 1980)

Доброкачественньге Злокачественнне
I. Эпителиальнме опухоли

Папиллома -  опухоль из Плоскоклеточнмй (эпидер-
плоского эпителия моидннй) рак с ороговением
Аденома -  опухоль из и без ороговения
железистого эпителия Аденокарцинома (железистай
Фиброаденома рак)
Полипм папилломатознме Недифференцированннй рак
и аденоматозние

II. Соединительно-тканнме опухоли
Фиброма Фибросаркома
Миксома Микосаркома
Липома Липосаркома
Хондрома Хондросаркома
Остеома Остеосаркома
Лейомиома Леймиосаркома
Рабдомиома Рабдомиосаркома

Саркома Юинга

III. Опухоли ИЗ 31дотелия и мезотелия
(кровеноснне и лимфатические сосудм, синовиальнне и

серознме оболочки)
Гемангиома Г емангиосаркома
Лимфангиома Лимфангиосаркома
Доброкачественная Синовиальная саркома
синовиома Диффузная мезотелиома
Локализованная
мезотелиома

IV. Опухоли из нервной системм
Нейрофиброма Нейрофибросаркома
Невринома Злокачественная невринома
Ганглионеврома Ганглионейробластома
Олигодендроглиома Симпатогониома
Астроцитома Астробластома
Менингеома Медуллобластома
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П р о д о л ж с н и е  таб л . 9

Доброкачественнме Злокачественнме
Эпендимома

V. Опухоли н
(рассеянная по организму 

кл
Аденома эндокринннх 
желез (гипофиза, эпифиза, 
поджелудочной, шитовид- 
ной, предстательной) 
Феохромоцитома 
Карциноид гормонально не 
активнмй 
Параганглиома 
Тимома

VI. Опухоли из эм
Тератома
Дермоидная киста

VII. Трофобла
Пузмрнмй занос

VIII. Опухоли ге
(гемобластозн, деляшие 

лейкози, и гематосаг 
ретикулосаркома, Л1 

злокачестве?
IX. Смеша

(из нескольк

Мультиформная глиобластома 
Эпендимобластома 
Менингеальная саркома
з апуд-системм
система пейроэндокринних 

еток)
Карциноид гормонально-ак-
ТИВНБ1Й

Феохромобластома 
Мелкоклеточньш рак легкого 
Меланома

эриональньк остатков
Тератобластома
Нефробластома

[ггические опухоли
Хорионэпителиома

мопоэтической ткани
гя на острне и хронические 
жомм — лимфосаркома, 
1мфогранулематоз и др. 
iHbie лимфомн)
нние опухоли
nx видов тканей)

Большую роль в определении лечебной тактики и про- 
гноза злокачественнь1х опухолей ифает форма роста опухо- 
ли (экзофитная, эндофитная и смешанная). Экзофитная 
форма при равнмх условиях имеет более благоприятное кли- 
ническое течение и относительно лучший прогноз.

OnbiT клинической онкологии повсеместно показьша- 
ет, что решаюшее значение для вмбора метода лечения и 
его результатов имеет стадия опухолевого процесса. В об- 
шем виде (из-за специфики течения новообразований раз- 
Hbix локализаций) опухоли классифицируются по четьл- 
рем стадиям:

— I—опухоль размером менее 3 см, ограниченная пре- 
делами исходной ткани, без метастазов;
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— II — опухоль 3 — 5 см или меньше, но с прорастани- 
ем подлежаших тканей органа или с наличием 1 — 2  сме- 
шаемнх регионарнмх метастазов;

— III — опухоль более 5 см прорастает пораженньш 
орган, имеются одмночнше регионарнме метастазм или ме- 
тастазн меньших размеров без прорастания пораженного 
органа, но с наличием множественнмх смешаемнх регио- 
нарних метастазов;

— IV—опухоль любмх размеров, но с прорастанием в 
соседние органн или с наличием отдаленнмх метастазов.

Если определение IV стадии не представляет трудно- 
стей, то дифференциация других стадий нередко усложне- 
на незначительньши отличиями в размерах опухоли,  
субъективностью оценки прорастания подлежаших тканей, 
числа и подвижности регионарнмх метастазов. Для ряда но- 
вообразований не внработана классификация по стадиям 
(саркомм костей, рак поджелудочной железь1 , опухоли 
ЦНС).

При отдельншх видах рака размерм первичной опухоли 
могут 6 b iT b  меньше или больше, чем указано в обшей схе- 
ме стадийности опухолевого процесса. Важное прогности- 
ческое значение имеют не размерь1 опухоли, а ее располо- 
жение в пределах границ анатомического органа, степень 
опухолевой инфильтрации и т. д. Единая классификаиия 
всех опухолей по четьфехстадийной схеме имеет немало 
недостатков, в связи с чем с 1958 г. постепенно внедряется 
Международная классификация опухолей по системе TNM. 
В настояшее время эта система признается во всех странах 
как наилучшая классификация опухолей, удобная для оцен- 
ки степени распространенности опухолевого процесса и 
сравнения результатов лечения.

Классификация опухолей по системе TNM основана на 
оценке трех параметров онкологического заболевания: Т 
(первая буква от лат. tumor— опухоль) означает размер опу- 
холи, N (от лат. nodulus — лимфоузел)—наличие или от- 
сутствие метастазов в регионарнмх лимфоузлах и их коли- 
чество. М (от лат. metastasis) — наличие или отсутствие 
отдаленнь1х метастазов. К каждому из этих параметров до- 
бавляются цифрь!, характеризуюшие его количественнме 
аспектъ!.

Основнь 1е принципм классификации заключаются в 
следуюшем. Во всех случаях должно бьггь гистологическое 
подтверждение диагноза, если его нет, то такие случаи 
рассматрмваются отдельно, вне этой системм. Для каждой 
локализации применяются две классификации: клиничес-
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кая — до операции (TNM) и послеоперационная, или 
патогистологическая (pTNM) — no результатам хирурги- 
ческого вмешательства и исследования операционного пре- 
парата. Установленнме количественнме параметрь1 систе- 
Mbi в дальнейшем не подлежат изменению.

Клиническая классификация TNM (определяется до ле- 
чения) включает следуюшую информацию:

Т — первичная опухоль:
Т — преинвазивная карцинома (in situ)-,
Т0—первичная опухоль не определяется;
Т р Т2, Т3, Т4—размерь! и степень распространения пер- 

вичной опухоли;
Тх— оценить размерн и местное распространение пер- 

вичной опухоли не представляется возможньш;
N — регионарнме лимфатические узльи 

N 0 — нет признаков метастатического поражения лим- 
фоузлов;

N,, Nj, N3— степень метастатического поражения реги- 
онарннх лимфоузлов;

N x — определить наличие метастазов в лимфоузлах не 
представляется возможньш;

М — отдаленнме метастазьи 
М0—нет признаков отдаленньгх метастазов;
М, —имеются отдаленнне метастазн;
Мх — определить наличие или отсутствие отдаленннх 

метастазов не представляется возможнмм.
Послеоперационная, или патогистологическая классифика- 

ция pTNM вносит дополнительную морфологическую ин- 
формацию о степени дифференцировки опухолевмх клеток 
(G , 2 j х), об инвазии лимфатических сосудов (I „ , 2 х) и 
вен (V 0 , j х), уровне надежности данннх (С, — проведено 
одно клиническое исследование, С 2 — использовань1 спе- 
циальнне диагностические методн, С 3—даннне пробного 
хирургического вмешательства, С4—по результатам ради- 
кальной операции и исследования операционного препа- 
рата, С5—даннме аутопсии).

Классификация опухолей по системе TNM  значитель- 
но превмшает возможности классификации по стадиям, 
хотя охватьшает только 29 локализаций и еше не примени- 
ма для злокачественннх лимфом.
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ГЛАВА VI

ОБ1ЦИЕ ПРИНЦИПМ ДИАГНОСТИКИ 
3JIOKA4ECTBEHHbIX ОПУХОЛЕЙ

Своевременное вьшвление заболеваний и эффективное 
лечение — одна из главньгх задач медицинм. Исключитель- 
но важное значение имеет она для онкологии, так как ко- 
нечньш результат лечения злокачественной опухоли зави- 
сит от своевременности ее вьшвления.

Обшепризнанньш критерием эффективности лечения 
злокачественнмх новообразований является показатель 
пятилетней вьшиваемости, т.е. удельньш вес больннх, 
проживших после лечения пять и более лет. Установлено, 
что этот показатель тем вьпие, чем раньше вьшвлена опу- 
холь (табл.Ю).

Т а б л и ц а  10

Пятилетняя вмживаемость больнмх в эависимости от стадии 
заболевания

Вид опухоли
Стадия

опухолевого
процесса

Вьшиваемость 
через 5 лет после 

лечения,%
Рак кожи I 90-100

II 8 0 -9 0
III 4 0 -5 0

Рак губн I 90
II 80
III 5 0 -7 0

Рак гортани I 90
II 80
III 5 0 -6 0

Рак молочной железм I 8 3 -9 3
II 6 2 -7 9
III 4 3 -6 0

Рак легкого I 6 0 -7 0
II 3 0 -4 0
III 10-15

Рак желудка I 90 -100
II 7 0 -7 5
III 2 0 -2 5

Рак шейки матки I 8 3 -9 7
II 7 0 -7 5
III 3 0 -4 4

Рак яичников I 5 0 -7 0
II 4 2 -5 2
III 13
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Из приведеннмх даннмх видно, что диагностика боль- 
шинства разновидностей рака в начальной, I стадии обес- 
печивает излечение более чем 90% больнмх. При вьшвле- 
нии опухоли на II стадии развития показатель вмживаемо- 
сти резко снижается на 10—30% в зависимости от типа 
опухоли. При III стадии опухолевого процесса пять и более 
лет после лечения живут как правило, не более 50% боль- 
Hbix, а при некотормх видах рака (рак пишевода, легких, 
яичника и др.) — не более 15%. Следовательно, внявление 
злокачественной опухоли на начальном этапе развития га- 
рантирует излечение абсолютного большинства больннх.

На основании экспертного заключения крупнейших 
ученмх-онкологов всего мира ВОЗ провозгласила девиз: 
«Ранний диагноз рака спасает жизнь».

Диамстр

Фаза скръггого раэвития Фаза клинических признаков'
(3—8 лет) (1—3 года, если не лечить)

1 — эндоскопия легких, желудка, кишечника, мочевмводяших путей; 
компьютерная томография внутренних органов;

II — пальпация мягких тканей и молочной железн;
I II  — радионуклидная сцинтиграфия внутренних органов,

рентгенологическое исследование легких, желудка и толстой кишки.

Рис. 3. Диаметр опухоли и возможность ее своевременного 
виявления.
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Изучение кинетических закономерностей опухолевого 
роста — от первоначальной клетки до визуально обнару- 
живаемого опухолевого узла представляет клинике важную 
информаиию о темпах роста и возрасте опухоли, ее докли- 
нической фазе (когда опухоль визуально не определяется 
и не дает четких клинических проявлений) и клиничес- 
ком периоде с вмраженной симптоматикой (рис. 3).

Специальнмми расчетами установлено, что доклини- 
ческий этап роста опухоли значительно больше, чем кли- 
нмческий, т.е. визуальнмй этап. Так, за период 3—8 лет 
опухоль достигает 1 см, а длительность клинического тече- 
ния опухолевого заболевания не превьшает, как правило, 
1—2 лет (в нелеченнь1х случаях) — табл. 11. Кстати, зная 
время удвоения данной опухоли и ее диаметр в момент 
отсчета, путем обратного экстраполирования можно оп- 
ределить возраст опухоли, т. е. время появления первой 
опухолевой клетки.

Т а б л  и ца  N

Скорость роста некотормх первичнмх и метастатических 
опухолей

Вид опухоли
Диаметр 
опухо- 
ли, см

Средпес 
время 
удвое- 

ния, сут

Число
деле-
ний

Дпитать-
ность
роста,
ГОДЬ!

Остеогенная саркома 
Легочнме метастазь!

1,0 36 30 3,0

разнмх опухолей 1,0 65 30 5,3
Рак молочной железш 1,0 85 30 6,0
Рак легкого 1,0 88 30 7,2
Рак толстой кишки 1,0 100 30 8,2

В клинической практике ранней принято считать пер- 
вую стадию опухолевого роста, при которой поражается 
слизистая оболочка органа, размер опухоли менее 3 см, 
видиммх метастазов не отмечается. К сожалению, врачу- 
онкологу редко приходится иметь дело с больньш раком I 
стадии, так как за медицинской помошью обрашаются 
только при появлении каких-либо симптомов заболевания, 
а это, как правило, уже III—IV стадии процесса, не подле- 
жашие радикальному лечению. Отсюда следует вмвод: глав- 
ной задачей теоретической и практической онкологии яв- 
ляется разработка методов обнаружения злокачественной
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опухоли в доклинической бессимптомной фазе, когда сам 
больной не знает о ее наличии.

Единственньш эффективньш в настояшее время спо- 
собом решения этой важнейшей для здравоохранения за- 
дачи является обязательное периодическое профилакти- 
ческое обследование каждой женшинм в возрасте старше 
30 лет и каждого мужчинм старше 40 лет с использовани- 
ем наиболее эффективншх методов диагностики рака (крул- 
нокадровая флюорография легких, эндоскопия пишевода 
и желудка, ректоскопия, эхомаммография, гинекологи- 
ческий осмотр с гистологическим исследованием мазка из 
шейки матки и др.)

Серьезную роль в вьшвлении скрьгшх форм рака может 
смфать поиск маркеров опухолей в образцах крови, в час- 
тности, у больнмх с подозрением на рак, всех лиц из фуппм  
повмшенного риска, с хроническими заболеваниями внут- 
ренних органов, вредньши профессиональньши и бмто- 
вь!ми воздействиями в прошлом и т.д. Несмотря на про- 
стоту способа, его реализация связана с цельш комплек- 
сом организованнь1х мер (осн аш ен и е м едицинских  
учреждений необходимой аппаратурой, обеспечение явки 
лиц, подлежаших профобследованию, особенно неорга- 
низованного населения и др.) Ежегодно проводимне в по- 
ликлиниках профосмотрм вьшвляют лишь 15% онкологи- 
ческих больннх.

Неудовлетворительное положение со своевременной  
вмявляемостью онкопатологии отмечается во многих стра- 
нах мира. Так, по даннмм ВОЗ (1984) среди впервне вьшв- 
ленннх онкологических больннх лишь 1/3 подлежит ради- 
кальному лечению, остальнне получают нерадикальную 
терапию из-за распространенности процесса.

Основньши причинами несвоевременной диагностики 
злокачественнь1х опухолей являются: наличие скрьиой бес- 
симптомной фазн опухолевого роста; плохое знание вра- 
чами поликлиник и больниц ранних симптомов рака; не- 
полное обследование больнь1х с явньши клиническими 
признаками заболевания; отказ больнмх от адекватного 
обследования (ирригоскопии, бронхоскопии, гастроско- 
пии, биопсии и т.д.)

В последние десятилетия в практику работм медицинс- 
ких учреждений (в том числе и онкологических) посте- 
пенно внедряются новая диагностическая техника и мето- 
дн  исследования, значительно расширяюшие возможнос-
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ти своевременного обнаружения злокачественннх новооб- 
разований. Однако это отнюдь не умаляет важнейшей роли 
ттательного ознакомления со всеми жалобами, сбора анам- 
неза и полного осмотра больного (а не только пораженно- 
го органа), включая зоньг возможного регионарного мета- 
стазирования (табл 12).

Табл и ца 12

Наиболее частие жалобм, даннме анамнеза и осмотра при зло- 
качественнмх новообразованиях

Жалобм Анамнез Осмотр
Повьшенная 

утомляемость, 
потеря интереса к 
окружаюшему, 
снижение работо- 
способности, ухуд- 
шение аппетита.

Неожиданная 
тошнота или рвота, 
затруднение про- 
хождения пиши, 
примесь крови в 
мокроте, кале, вм- 
делениях из вла- 
галиша.

Наличие вред- 
нмх профессио- 
нальнмх и бьиовнх 
воздействий, зло- 
употребление куре- 
нием, насом, алко- 
гольньши напит- 
ками, острой и 
горячей пшцей, не- 
достаточное упо- 
требление свежих 
овошей, частме ро- 
дм и аборти, отя- 
гошенная наслед- 
ственность, замет- 
ное беспричинное 
похудание.

Нередко су- 
хость, бледность и 
желтушность кожи, 
асимметрия лица, 
грудной клетки, 
живота, деформа- 
ция и увеличение 
органа, конечнос- 
ти, плотнме обра- 
зования на коже, 
слизистьгх, мягких 
тканях, в шейнмх, 
подмьгшечнмх, па- 
ховмх областях.

Следует отметить, что приведенньге симптомн могут 
отмечаться и при многих неопухолевмх заболеваниях, по- 
этому для точного установления диагноза рака необходи- 
мо применение целого ряда специальнмх методов иссле- 
дования. Особенностью онкологической диагностики яв- 
ляется использование комплекса инструментальнмх и 
лабораторннх методов исследования, в том числе обяза- 
тельное морфологическое (цитологическое и гистологичес- 
кое) подтверждение наличия злокачественного новообра- 
зования (табл. 13).
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Т а б л  и ца 13

Основнме методм обследования больньгх при злокаяественннх
опухолях

Вид опухоли Обшие методн Специальнме методн

Рак кожи (в 
том числе 
меланома)

Рак легкого 

Рак пишевода

Осмотр и пальпа- 
ция очага пора- 
жения; 
пальпация 
регионарннх лим- 
фоузлов; 
рентгенография 
легких.

Пальпация
регионарннх
лимфоузлов;
цитологическое
исследование
мокроть1;
рентгеноскопия и
рентғенография
органов грудной
полости.

Пальпация
регионарнмх
лимфоузлов;
рентгенологичес-
кое исследование
пишевода.

Взятие отпечатков и 
соскобов с поверх- 
ности опухоли; 
контактная радио- 
метрия с использо- 
ванием радиофос- 
фора (32Р); 
эксцизионная биоп- 
сия (исключается при 
меланомах); 
эхография опухоли и 
подлежаших тканей. 
Фибробронхоскоп ия 
с биопсией опухоли, 
взятием промьшннх 
вод;
пункция плевральной 
полости и перифери- 
ческой опухоли 
легкого;
рентгеновская и ком- 
пьютерная томографии; 
радионуклидная 
сцинтиграфия легких; 
ангиопульмоногра- 
фия;
медиастиноскопия; 
диагностическая 
торакотомия с биоп- 
сией опухоли. 
Фиброэзофагоскопия 
с биопсией опухоли, 
бифуркационнмх 
лимфоузлов; 
компьютерная томо- 
фафия органов сре- 
достения
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П родолж ение табл. 13

Вид опухоли Обшие методн Специальнне методьг
Рак желудка

Рак печени и 
желчннх путей.

Рак поджелу- 
дочной железм

Пальпаиия орга- 
нов брюшной по- 
лости;
исследование кала 
на скрьиую кровь; 
рентгенологичес- 
кое исследование 
желудка.
Пальпация орга- 
нов брюшной по- 
лости;
рентгенологичес- 
кое исследование 
органов желудоч- 
но-кишечного 
тракта;
лабораторнне 
исследования кро- 
ви, кала, мочи 
(желчнме пигмен- 
Tu, уровень альбу- 
минов, альдолазн, 
шелочной фосфа- 
тазш, трансами- 
наз);
тест на альфа-
фетопротеин
(АФП).
Пальпация орга- 
нов брюшной 
полости;
рентгенологическое 
исследование орга- 
нов желудочно- 
кишечного тракта; 
лабораторнне 
исследования кро- 
ви и мочи на 
диастазу.

Фиброэзофагоскопия 
с биопсией опухоли; 
лапароскопия; 
гексокиназньш тест; 
тест на опухолевне 
маркери (РЭА, АФП 
и др.)

Радионуклидная 
сцинтифафия; 
эхография печени и 
желчньтх путей; 
ретроградная 
фиброхоледохоскопия 
с биопсией опухоли; 
чрескожная, чреспе- 
ченочная 
холангиография; 
Артерио- и веногра- 
фия печени; 
Лапароскопия с 
биопсией опухоли 
печени;
компьютерная томо- 
графия.

Радионуклидная 
сцинтифафия; 
компьютерная томо- 
графия;
эхография желеэм; 
чрескожная, чреспе- 
ченочная, холангио- 
графия; артериогра- 
фия;
ретроградная фибро- 
пан креатография; 
лапаротомия с биоп- 
сией опухоли.
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П родолж ение табл. 13

Вид опухоли Обшие методи Специальнне методм
Рак толстой и 
прямой кишки

Рак молочной 
железн

Рак шейки и 
тела матки

Пальпация орга- 
нов брюшной по- 
лости;
рентгеиологичес- 
кое исследование 
органов желудоч- 
но-кишечного тракга; 
исследование кала 
на скрнтую кровь; 
пальцевое иссле- 
дование прямой 
кишки;
ректороманоскопия. 
Осмотр и пальпа- 
ция молочной же- 
лезн; 
пальпация 
регионарннх лим- 
фоузлов;
гинекологическое 
обследование; 
определение гор- 
монального 
профиля; 
рентгенография 
органов грудной 
полости.
Осмотр наружних 
половмх органов; 
пальпация регио- 
нарнмх 
лимфоузлов; 
осмотр влагалиша 
и шейки матки 
при помоши зер- 
кал;
бимануальное ис- 
следование; 
цитологаческое ис- 
следование мазка 
из шейки и 
аспирата из по- 
лости матки.

Фиброколоноскопия 
с биопсией опухоли; 
контрастное ретро- 
градное рентгеноло- 
гическое исследо- 
вание толстой и 
прямой кишки; 
лапароскопия; 
тест на раково-эм- 
бриональньш антиген 
(РЭА)

Рентгеномаммогра-
фия;
эхомаммография; 
томография органов 
средостения; 
радионуклидная 
сцинтифафия скеле- 
та;
пункционная биоп- 
сия опухоли; 
секторальная резек- 
ция;
тест на опухолевие
маркерьк
Кольпоскопия;
проба Шиллера;
рентгеновская или
радионуклидная
лимфофафия;
метросальпингогра-
фия;
цистоскопия; 
ректоскопия; 
артериография таза; 
тест на хорионичес- 
кий гонадотропин и 
термостабильную 
телочную фосфатазу; 
эксцизионная биоп- 
сия опухоли.
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П родолжение табл. 13

Вид опухоли Обшие методм Специальнне методн
Рак яичника

Рак почки

Рак мочевого 
пузьфя

Рак предста- 
тельной железм

Осмотр и
папьпация живота;
бимануальное ис-
следование;
лапароскопия;
диагностическая
лапаротоскопия с
биопсией.

Пальпация почки; 
экскреторная уро- 
графия; 
цистоскопия; 
исследование мочи.

Пальпация над- 
лобковой области; 
цистоскопия; 
исследование мочи 
на атипические 
клетки;
экскреторная уро- 
графия.
Пальцевое иссле- 
дование прямой 
кишки; 
цистоскопия; 
экскреторная уро- 
графия;
рентгенография

Ультразвуковое иссле- 
дование;
пункция заднего сво- 
да алагалшца с цито- 
логией полученного 
материала;
пункция брюшной 
полости с цитологией 
полученной жидкос- 
ти;
метросальпингогра-
фия;
исследование содер- 
жания эстрогенов, 
17-кетостероидов и 
гонадотропинов в 
моче;
тест на РЭА и АФП. 
Ультразвуковое иссле- 
дование;
компьютерная томо- 
графия;
радионуклидная сцин- 
тиграфия; 
ангиография; 
лимфография таза и 
забрюшинного прос- 
транства;
пункционная биопсия 
опухоли почки. 
Контрастная цисто- 
графия;
осадочная пневмо- 
цистография; 
лимфография; 
эндовезикальная биоп- 
сия.

Ультразвуковое 
исследование; 
пункционная биоп- 
сия;
радионуклидная
сцинтиграфия
скелета;

46



П родолж ение табл. 13

Вид опухоли Обшие методм Специальнме методн

Опухоли костей

позвоночника, 
таза и бедренннх 
костей;
исследование фос- 
фатаз крови. 
Осмотр и пальпа- 
ция пораженной 
области и регио- 
нарнмх лимфо- 
узлов;
рентгенография 
пораженного отдела; 
исследование кро- 
ви на обший бе- 
лок, кальций, фос- 
фор, шелочную 
фосфатазу; 
рентгенография 
легких.

тест на специфичес- 
кий антиген пред- 
стательной железьГ 
(САПЖ).

Пункционная биоп- 
сия кости; 
радионуклидная 
сцинтиграфия скелета; 
исследование мочи 
на белок Бен— 
Джонса.

Как видно из приведеннмх данннх, диагностика любо- 
го вида злокачественной опухоли осушествляется комп- 
лексом методов с обязательной биопсией для морфологи- 
ческой верификации диагноза. Роль каждого из диагности- 
ческих методов различна.

Рентгенологический — самьш старьш метод диагности- 
ки, применяется практически при всех локализациях опу- 
холи. Радионуклидньгй метод информативен при исследо- 
вании опухолей кожи, лимфоузлов, легких, костей и по- 
чек. Эндоскопические приборм на волоконной оптике 
вошли в практическую онкологию и помогают в диагнос- 
тике опухолей всех полостнмх органов. Современная диаг- 
ностика опухолей паренхиматозннх органов стала немью- 
лимой без ультразвукового метода (эхотомографии). В пос- 
леднее время в онкологии в сфере диагностического  
применения широкое распространение получили компь- 
ютерная и магнитно-резонансная том оф аф ии, иммуноло- 
гические методм определения опухолевмх маркеров.
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ГЛАВА VII

0Б1ЦИЕ ПРИНЦИПЬГ ЛЕЧЕНИЯ 
ЗЛ0КАЧЕСТВЕННБ1Х ОПУХОЛЕЙ

С лревних времен люди искали средства исцеления от 
рака. Бь1ли испробовань1 всевозможньге вешества раститель- 
ного и животного происхождения, простме минералм и 
драгоценнь1е камни, раскаленное железо и острнй нож — 
однако проблема полного излечения от всех форм и ста- 
дий злокачественнмх опухолей до сих пор остается нере- 
шенной.

Несмотря на то, что в последние десятилетия в онко- 
логии используютея многие достижения науки итехники, 
удается спасти лишь около 50% онкологических больнмх. 
Объясняется это тем, что, во-первшх, биологические осо- 
бенности опухолевого процесса (безостановочное произ- 
водство опухолевмх клеток в первичном очаге, бмстрое 
распространение миллионов клеток через лимфатическую 
и кровеносную системь1 по всем органам и присушая каж- 
дой опухолевОй клетке способность к автономной жизне- 
деятельности и созданию нового ракового узла), во-вто- 
pbix, отсутствием надежннх средств обнаружения и лик- 
видации опухолевого зачатка в доклинической фазе, когда 
число клеток в нем еше меньше 1 млрд. (1 г).

Поэтому в повседневной клинической практике врачу- 
онкологу приходится, как правило, иметь дело с больнм- 
ми, у которь1Х имеется не только первичная опухоль, но и 
ее метастазь!.

Из приведеннь1х ниже методов лечения рака способм  
местного воздействия на первичную опухоль стали широ- 
ко внедряться в практику раньше, чем методм обшего 
воздействия. Каждьш из методов местного и обшего ле- 
чебного воздействия имеет свои преимушества и недо- 
статки, показания и противопоказания, потенциально воз- 
можнь!е нежелательнне последствия. Поэтому в каждом 
клиническом наблюдении необходимо четко планировать 
лечение с учетом терапевтических возможностей, отри- 
цательнмх эффектов и степени риска для жизни больно- 
го, а также точной информации о гистоструктуре опухо- 
ли и степени ее дифференцировки.
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Методм  местного и обш,его воздействий на опухолевъш процесс

Воздействие
Местное Обтее

Х и м и отерап и яХирургическое лечение 
Криодеструкция 
Лучевая терапия 
Локальная гипертермия Обшая гипертермия 

Обшее облучение

Гормокотерапия
Иммунотерапия

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ

Хирургические операции в онкологии имеют суидествен- 
Hbie отличия от обшехирургических. К. ним относятся обя- 
зательное соблюдение принципов абластики и антиблас- 
тики.

Под абластикой понимается удаление опухоли в преде- 
лах здоровь1х тканей единьш блоком, включаюшим анато- 
мическую зону (пораженньш орган или его часть с регио- 
нарньши путями распространения опухолевмх клеток— 
лимфоузлами, анатомическими структурами), внешними 
ф аницами которой служат места соединения фасциальнмх, 
плевральнмх и брюшинннх листков, а также широкие слои 
жировой клетчатки.

Антибластика—это комплекс мер по предотврашению  
рассеивания и оставления в ране жизнеспособнмх опухо- 
левих клеток. Она включает в себя перевязку магистраль- 
Hbix сосудов до начала мобилизации пораженного опухо- 
лью органа; использование электро- и лазерннх инстру- 
ментов для рассечения тканей и гемостаза (коагуляция 
сосудов, наполненннх раковьши клетками и эмболами); 
перевязьшание трубчатмх органов дистальнее и проксималь- 
нее опухоли; многократное мьиье рук по ходу операции; 
одноразовое использование зажимов, салфеток и шариков. 
В реализации принципов абластики и антибластики важна 
роль электрокоагуляции и лазерной техники.

В последнее время появилисьтехнические возможности 
вьшвления опухолевнх узелков диаметром 3—5 мм (при 
фиброэндоскопии желудочно-кишечного тракта, бронхо- 
легочной системь1, мочеполовнх путей). В связи с этим, 
внимание онкологов вновь привлекают электротермичес- 
кие и лазернме аппаратн для вмжигания опухолевнх узел- 
ков. Несомненно, этот аспект онкохирургии (онкологичес- 
кая микрохирургия) по мере оснашения онкологических 
учреждений фиброэндоскопической аппаратурой, элект-
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рохирургической и лазерной техникой будет интенсивно 
развиваться. Пока же накопленньш онкологией огшт еше 
невелик и недостаточен для каких-либо оценок и внво- 
дов. В настояшее время в онкологической клинике приме- 
няются разнообразнме видм хирургического вмешатель- 
ства (табл. 14.).

Т а б л и ц а  14 
Основнме видм хирургического лечения

Основнне видм 
операции

Разновидности
операции

Объем операции

Радикальная (при 
отсутствии отда- 
ленннх метаста- 
зов)

Типовая

Комбинирован-
ная

Расширенная

Удаление пораженного 
опухолью органа или его 
части одним блоком 
вместе с регионарньгм 
лимфатическим аппа- 
ратом.

Полное удаление или 
резекция двух или нес- 
кольких пораженннх ор- 
ганов и регионарного 
лимфатического аппа- 
рата (например, удале- 
ние желудка + ре- 
зекция тела поджелудоч- 
ной железм).

Объем типовой опера- 
ции с дополнительнмм 
удалением лимфатичес- 
ких коллееторов III—IV 
порядков (например, 
пневмонэктомия с уда- 
лением лимфоузлов сре- 
достения, мастэктомия с 
удалением цепочки лим- 
фоузлов за грудиной)

Паллиативная 
(при наличии от- 
даленнмх метас- 
тазов)

Типовая

Комбинирован-
ная

Удаление первичной 
опухоли с оставлением 
неоперабельньгх метас- 
тазов, обходной гастро- 
энтероанастомоз.

Удаление или резекция 
двух пораженннх опу- 
холью органов с остав- 
лением неоперабельньк 
метастазов.
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П родолж енис табл. 14

Симптоматическая 
(при наличии мно- 
жественнмх отда- 
ленньк метастазов)

Гастростомия, еюносто- 
мия, трахеостомия, эпи- 
цистомия, колостомия и
др-

Органосберега- 
тельная (только 
при TjS,i, N0 М0)

Удаление пораженной 
части органа и регио- 
нарнмх лимфоузлов с 
последуюшей лучевой 
или химиотерапией по 
радикальной программе.

Применение того или иного вида хирургического лече- 
ния и его объем зависят от стадии опухолевого процесса, 
формн роста опухоли, локализации в органе, гистострук- 
турн, степени ее дифференцировки и обшего состояния 
больного.

Стадия опухолевого процесса является основнмм кри- 
терием внбора вида хирургического вмешательства, его 
объема (при I—III стадиях) или отказа от операции (при 
запутенной IV стадии).

При экзофитнмх опухолях хирургическое лечение дает 
лучшие отдаленнме результатм, чем при эндофитной (ин- 
фильтративной) форме роста. В случаях сомнительной ре- 
зектабельности больших экзофитнь!х опухолей целесообразно 
хирургическое вмешательство вплоть до комбинированнмх 
резекций, а при инфильтративном росте следует отказаться 
от операции и перейти на другие видм лечения.

Локализация опухоли в органе сушественно влияет на 
внбор и объем операции. Гистологическое строение опу- 
холи и степень ее дифференцировки имеют большое зна- 
чение для определения метода хирургического лечения 
(табл. 15).

При недифференцированнмх опухолях любой гистост- 
руктурн хирургическое лечение малоэффективно и, на- 
оборот, чем вмше дифференцировка опухолевнх клеток, 
тем лучше отдаленнме результатн оперативного вмешатель- 
ства.

Обвдеизвестна тесная взаимосвязь между обшим состо- 
янием больного и показаниями к хирургическому лече- 
нию. Ведушие факторн, определяюшие обшее состояние 
больного, чаше всего пожилой и старческий возраст, на- 
личие сопутствуюших заболеваний (гипертоническая бо-

51



Т а б л  и ц а  15

Объем хирургического лечения в зависимости от локализации
опухоли

Орган Локализация в 
органе

Объем оперативного вме- 
шательсгва

Пишевод Верхний отдел 

Средний отдел

Нижний отдел

Оперативное лечение весь- 
ма рискованно — предпоч- 
тителъна лучевая терапия. 
Экстирпация пишевода с 
пластикой тонкой кишкой, 
в последнее время — же- 
лудком.
Чресплевральная резекция 
нижней части пишевода и 
кардии с наложением пи- 
шеводно-желудочного анас- 
томоза.

Желужж
Верхняя треть 

Средняя треть 

Нижняя треть

Проксимальная резекция 
верхней трети желудка. 
Субгогальная резекция же- 
лудка.
Просгая резекция 2/3 
желудка.

Толстая кишка
Правая половина 

Левая половина

Правосторонняя гемиксш- 
экгомия.
Резекция пораженного от- 
дела (селезеночньш ушл, 
нисходяший отдел, сигма) с 
межкишечньгм анасто- 
мозом.

Прямая кишка
Верхнеампуляр- 
ньш отдел 
Среднеампуляр- 
нмй отдел 
Нижнеампуляр- 
нмй отдел

Внуфибрюшинная резек- 
ция прямой кишки 
Брюшно-анальная резекция 
прямой кишки 
Экстирпация прямой киш- 
ки

Молочная
желеэа

Внутренние квадратъг 

Наружнью квадранть!

Расширенная радикальная 
мастэктомия
Радикагтьная мастэетомия

Матка
Шейка

Тело

Расширенная экстирпация 
матки с придатками (либо 
сочетанная лучевая тера- 
пия).
Экстирпация матки с гтри- 
дагками.
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лезнь, ишемическая болезнь сердца и головного мозга и 
т.д.) повмшают риск операций для жизни. Однако при зло- 
качественной опухоли — заболевании с абсолютно смер- 
тельньш исходом — именно хирургическое вмешательство 
нередко является единственньш шансом на спасение.

Подавляюшее большинство больнмх раком желудка 
поступает в онкологические и хирургические стационарм 
с III стадией заболевания (прорастание всех стенок желуд- 
ка, возможен переход на соседние органм и поражение 
регионарннх лимфоузлов). И даже в этой стадии радикаль- 
Hbie операции могут обеспечить значительному числу боль- 
Hbix избавление от рака (табл. 16). Даннме таблицм четко 
демонстрируют зависимость отдаленнь1х результатов лече- 
ния, оцениваемнх по пятилетней вьшиваемости, от вида 
операции, форми роста опухоли, локализации в органе и 
степени ее дифференцировки.

Т а б л и ц а  16

Пятилетняя вьокиваемость больнмх раком желудка III стадии 
после радикальнмх операций, % (по материалам клиники 

Узбекского онкологического научного центра, 1994)

Вид резекции Форма роста опухоли

прокси-
мальная

дисталь- 
н а я ,с у б - 

тотальнаи

типичная комбини-
рованная

экэо-
ф и тная

эндо-
ф и тная

смс-
ш анная

24,2+2,9 43,0+3,3 46,9±3,9 8 ,9+3,8 41 ,8+4,3 30,8+6,4 28,6+7.6

Локалиэация в органе
Степень

дифференцировки
опухоли

Верхняя треть Средняя
треть

НИЖНЯЯ
треть

Внсоко-
дифф.

Низко-
дифф.

24,4 + 7,4 29,2 +  6,6 42,8 + 4,2 55,1 +  3,5 21,7 + 3,1

КРИОДЕСТРУКЦИЯ ОПУХОЛИ

В последние годм в практике онкологических учрежде- 
ний стала применяться криодеструкция — метод глубоко- 
го замораживания опухоли прямо в месте ее расположе- 
ния путем непосредственного контакта с жидким азотом 
(t=-196°C) в виде криораспьшения или криоаппликации, 
приводяший при последуюшем оттаивании к массовой
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гибели опухолевнх клеток. Наибольшее распространение 
криогенньш метод получил при лечении небольших опу- 
холей наружной локализации (кожа, видимме слизистме 
оболочки)—табл. 17.

Т а б л и ц а  17

Отдаленние результатм криодеструкции злокачественнмх 
опухолей кожи 

(по материалам Узбекского онкологического научного 
центра, 1991)

Число
боль-
нмх

Гисгосг-
руктура
опухоли

Локализация
опухоли

Количество
больньгх

Рецидив 
после 1 
сеанса

Вьокивае- 
мость без 

рецидива 5 
и более 

лет
абс.

число
% абс.

число
% абс.

число
%

105
Плос- 
коклет. 
рак 
I—II 
стадий

Голова и шея, 
туловише и 
конечности

85

20

80,9

19,1

12

2

14,1

10

83

20

97,6

100

210 База- 
лиома 
I—II 
стадий

Височная 
область, нос, 
веки.
Ед. очаги 
Мн.очаги

160
50

76,2
23,8

7
10

4,4
20

158
44

98,7
88

Как видно из табл., при использовании криогенного 
метода плоскоклеточньш рак кожи туловиша и конечнос- 
тей излечивается полностью, рак кожи головм и шеи — у 
97,6% больннх.

При базалиомах кожи отмечается 98,7% излечения при 
единичнмх очагах и 88,0% — при множественннх. Эти дан- 
нне совпадают с литературньши.

Ценность метода криодеструкции не только в его вмсо- 
ком лечебном эффекте, но и в простоте, дешевизне, об- 
шедоступности и применимости в любой поликлинике. В 
повседневной жизни метод может бмть лимитирован лишь 
отсутствием жидкого азота.

Опнт эффективного криогенного лечения злокачествен- 
Hbix опухолей кожи и видимьтх слизистмх послужил осно- 
вой ero использования в других разделах онкологии, в ча- 
стности, в нейроонкологии, онкогинекологии, абдоми-
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нальной, торакальной и т.д. Бьшо отмечено, что криодес- 
трукция злокачественнмх опухолей любой локализации не 
внзьтает иммуносупрессии, способствует абластичности 
операции, обладает аналгезируюшим и гемостатическим 
эффектом.

Перспективно применение криодеструкции при первич- 
ном раке печени и одиночннх метастазах в этот орган, 
раке поджелудочной железм, мочевого пузьфя, шейки 
матки, яичников и др. Она может бьгть использована как 
дополнительное интраоперационное лечебное воздействие 
при нерезектабельннх опухолях органов грудной и брюш- 
ной полостей.

ЛУЧЕВАЯ ТЕРАПИЯ

Лучевое лечение чаше всего используется в качестве 
метода местного воздействия на опухолевьш процесс. Дуче- 
вая терапия—один из ведуших методов лечения с помошью 
ионизируюшей радиации. Она используется в лечении не 
менее чем 70% онкологических больнмх. Основньши пре- 
имушествами терапевтического применения ионизируюшей 
радиации в онкологии являются ее свойство вмзьшать ле- 
тальньш биологический эффект в опухолевмх клетках и раз- 
личие в радиочувствительности нормальной и опухолевой 
ткани.

Биологический эффект радиации начинается с физичес- 
кого процесса поглошения ее энергии, что приводит к обра- 
зованию ионизированннх и возбужденнмх атомов и молекул. 
Последние вьпьшают серию химических реакций образова- 
ния свободнь1х радикалов и перекиснмх соединений, актив- 
ность которьк усиливается в присутствии кислорода.

Воздействие свободннх радикалов на ДНК опухолевой 
клетки может привести к разрьшу одной или обеих ее це- 
пей, что способствует гибели клетки (интерфазной — в 
первне чась! после облучения большими дозами или при 
вмсокой радиочувствительности или митотической, насту- 
паюшей после одного или нескольких циклов деления вслед 
за облучением). Разрнв одной или обеих цепей ДНК может 
происходить и при прямом воздействии радиации, однако 
это обуславливает гибель лишь 20—30% опухолевмх клеток. 
Основная масса клеток (70—80%) гибнет в резулътате дей- 
ствия свободннх радикалов и перекисей (непрямой эф- 
фект).
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При микроскопическом исследовании опухоли в про- 
цессе лучевой терапии вмявляется, в первую очередь, тор- 
можение клеточного деления, которое при дальнейшем уве- 
личении дозн полностью останавливается. Увеличивается 
количество патологических митозов, возникают хромосом- 
нне аберрации и геннне мутации, повншается проницае- 
мость клеточнмх мембран, ядра увеличиваются и деформи- 
руются. Происходит разрастание богатой капиллярами гра- 
нуляционной ткани, которая разбивает опухолевую массу 
на отдельнне островки. Развиваюшаяся облитерация мел- 
ких сосудов способствует нарушению кровообрагцения опу- 
холи и ее дистрофии.

Оказалось, что уже относительно небольшие дозьг иони- 
зируюшей радиации (1—2 Гр) вмзмвают гибель более чем 
половинь1 клеток больишнства опухолей человека, однако 
для уменьшения количества вмживших клеток до 1—2% от 
исходного числа требуется увеличение доэм, по крайней 
мере в 10 раз. Проблема же лучевой ликвидации этих пос- 
ледних клеток—одна из саммх сложннх и пока труднораз- 
решиммх в онкологии (разумеется, речь идет об опухолях 
внутренних органов). Фракция вмживших опухолевих кле- 
ток, как правило, малочисленна, но именно она предоп- 
ределяет исход лучевой терапии, так как каждая из клеток 
может стать родоначальницей нового клона и превратиться 
в рецидивную опухоль или метастатический узел.

Причинами вмживания (т.е. радиорезистентности) этих 
клеток могут бмть вьюокий уровень постлучевого репара- 
ционного процесса; облучение опухолевой клетки в ра- 
диорезистентних фазах митотического цикла; гипоксичес- 
кое состояние клетки. Опухолевая клетка, как и любая нор- 
мальная, обладает сложной и мошной системой репарации 
повреждений, вьгзмваеммх разнообразньши факторами 
окружаюшей средн. Особо оберегается ДНК, обеспечива- 
юшая индивидуальннй генотип клетки. Радиационное по- 
вреждение ДНК опухолевой клетки сублетальной дозой в 
виде разрнва одной или двух ее цепей устраняется после- 
довательно тремя ферментами — эндонуклеазой, вьицеп- 
ляюшей поврежденнне к о т ш  цепи, ДНК-полимеразой, 
вставляюшей в участок разрнва нужннй нуклеотид и ДНК- 
лигазой, сшиваюшей последний с соседними нуклеотида- 
ми и обеспечиваюшей восстановление первоначального 
состояния ДНК и тем самьш полноценное функциониро- 
вание клетки.
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При дефектах ферментной системь1 репарации лучевьге 
повреждения приобретают необратимьш характер, что чаше 
всего приводит к гибели клетки. Следовательно, эффект 
лучевой терапии зависит не только от дозн радиации, но 
и от уровня постлучевого репарационного процесса.

Установлено, что темгш и объем репарации лучевмх 
повреждений в нормальной клетке вмше и полнее, чем в 
опухолевой, что обуславливает более бьгстрое восстанов- 
ление нормальной ткани при фракционном режиме луче- 
вой терапии.

При прохождении известннх фаз митотического деле- 
ния чувствительность клетки к действию радиации меня- 
ется (рис. 4).

Самая вмсокая радиочувствительность отмечается в фазе 
митоза (М), затем она резко падает в фазе покоя (G0) и 
постепенно увеличивается в пресинтетической фазе (G,). 
Радиочувствительность, уменьшаясь в начале периода син- 
теза ДНК (S), возрастает в его конце, несколько падает в 
фазе G2 и вновь резко увеличивается в фазе М.

Разница радиочувствительности фаз клеточного цикла 
достигает большой величинм. Так, для повреждения клет- 
ки в фазе деления (митоза) достаточна доза около 1 Гр, a 
в фазе покоя (G0) — более 10 Гр.

Многочисленньши радиобиологическими эксперимен- 
тами показано, что степень лучевого поражения опухоле- 
вой клетки зависит от содержания в ней кислорода: увели- 
чение его усиливает, а уменьшение — ослабляет эффект 
облучения (кислородньш эффект).

Известно, что клетки опухолевого узла, расположен- 
Hbie  рядом с  кровеносннми сосудами, имеют более b w c o -  
кую концентрацию кислорода чем те, что находятся вдали 
от них и плохо обогашаются (состояние гипоксии). При 
проведении лучевой терапии в первую очередь погибают 
опухолевме клетки с хорошей оксигенацией, а гипокси- 
ческие клетки вмживают. Следовательно, содержание кис- 
лорода в значительной мере определяет радиочувствитель- 
ность опухоли: оксигенизированние клетки разрушаются 
при дозе в два раза меньшей, чем гипоксические. Соотно- 
шение числа оксигенизированннх и гипоксических клеток 
меняется в процессе роста опухоли: чем меньше размер 
опухоли, тем меньше в ней фракция гипоксических кле- 
ток и наоборот. Поэтому опухоли малмх размеров легче 
подцаются лучевой терапии, чем большие.

57



Рис. 4. Ф а з н  цикла дслен и я оп ухолевой  клетки и их ради очув- 
стви тельп ость.

В клинической практике при планировании лучевой 
терапии исходят из того, что радиочувствительность опу- 
холи определяется чаше всего радиочувствительностью 
исходной нормальной ткани и степенью морфологичес- 
кой зрелости опухолевмх клеток.

В представленой классификации злокачественньгх опу- 
холей (табл. 18) обрашает на себя внимание тот факт, что 
саркомн, происходяшие из лимфоидной ткани, более чув- 
ствительни кдействию ионизируюшей радиации, чем сар- 
комь1 соединительно-тканного генеза. Низкодифференци- 
рованнме раки преимушественно радиочувствительнн, a 
аденокарциномь1 пишеварительного тракта — радиорезис- 
тентнм. Следует помнить, что приведенная шкала радио- 
чувствительности опухолей весьма относительна и соот- 
ветствует лишь тем дозам радиации, которие обмчно ис- 
пользуются при лучевой терапии.
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Классификация злокачественнмх опухолей по 
радиочувствительности (ВОЗ, 1967)

Т а б л и ц а  18

Ради очувстви тель- 
н м е  опухоли

О п ухоли  ум ер ен - 
ной ради очув- 
стви тельности

Рад и о р ези стен т- 
Hbie опухоли

Л и м ф о сар к о м а
Л и м ф о гр ан у л ем а-
тоз
С а р к о м а  Ю инга
С е м и н о м а  яичка
М едуллобластом а
м озж ечка
Рети кул осар ком а
А нап л асти ч ески й
рак

Рак м олочн ой  
ж елезм
А д ен о к ар ц и н о м а 
тела м атки 
О п ухоли  яи чн и ка 
П лос кокл еточ н w й 
рак:

кож и 
п оло сти  рта 

глотки 
гортани  
б р он ха 

п и ш ево д а  
ш ей к и  м атки

С о ед и н и тел ьн о - 
тк а н н м е  саркомьт: 

о стео сар ко м а 
м и к со сар к о м а  
хо н д р о сар к о м а 
ф и б р о сар ко м а 
ли п о с ар к о м а  
м и осар ко м а 

С м е ш а н н ь ю  типь! 
сарком
А денокарци н ом ъг. 

ж елудка 
толстой  и 
прям ой  к и ш к и  

О п ухоли  п о ч ек , 
печени  и п од ж елу- 
доч н о й  ж елезм  
М елан об л асто м а.

При применении больших лечебннхдоз принципиаль- 
но возможно полное уничтожение опухоли за один курс 
лечения, однако это практически трудно достижимо из-за 
предела вьшосливости (толерантности) нормальнмх тка- 
ней, окружаюших опухоль. Средние толерантнме дозм гам- 
ма-излучения для ряда нормальнмх тканей (при условии

Та б л  и ца 19
Толерантние дозм для нормальних тканей и органов вэрослого

человска
Т к а н ь  или орган Д оза

(Ги)
Т к а н ь  или орган Доза

(Г о)
К ож а 50 Го ловн ой  м озг 50
П о д к о ж н ая  клетчатка 45 С п и н н о й  м озг 35
Ж ел уд о к 35 П родолговатм й  м озг 30
Т о л стая  ки ш ка 40 С ердц е 50
Т о н к а я  к и ш к а 50 Л егк и е 30
П р ям ая  к и ш ка 60 П еч ен ь 35
П очка 40 Х р устал и к  глаза 5
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облучения 5 дней в неделю разовой дозой 2 Гр) приведе- 
Hbi в табл. 19.

Одним из главннх принципов лучевой терапии является 
максимальное повреждение опухоли при минимальном воз- 
действии на окружаюшие нормальнью ткани. Реализация этого 
принципа возможна лишь при достаточной разнице (интер- 
вале) в радиочувствительности опухолевой и нормальной 
тканей. Наличие такого интервала является основой лучевой 
терапии и чем он больше, тем легче добиться максимально- 
го разрушения опухоли при сохранении жизнеспособности 
окружаюших тканей.

В экспериментальной и клинической онкологии много 
внимания уделяется проблеме расширения радиотерапев- 
тического интервала. Основнне сведения об этом приведе- 
Hbi втабл. 20.

Т а б л и ц а  2 0  

Методм расширения радиотерапевтического интервала

П о в н ш е н и е
р ади очувстви тельности

оп ухол ей

У м е н ь ш е н и е  лучевого 
воздей стви я на н ор м альн м е 

ткани

П овьи и ени е ко н и ен - 
трации ки слор ода в о п у - 
холи (ги п ер б ари ч еская  ра- 
ди отерапи я при давлен и и  
2 —4 атм).

И сп ольэован и е хи м и - 
ческой сен си б и ли зац и и  
(к олхи ц и н а, эн д о к са н а , ак - 
ти н о м и ц и н а-Д , ви там и н ов 
С , К , В , п о р ф и р и н а), крат- 
ковр ем ен н о й  ги п ер гли ке- 
мии п орядка 18 — 20 м оль.

И сп ользован и е ф и зи - 
ческой сен си б и ли зац и и  
(локальной  ги пертерм и и  
при 4 4 ,5 -4 7 ,0 °С  ультра- 
звуком , эл ектро м агн и тн ь!- 
ми полям и  У В Ч , С В Ч  и 
др.).

С озд ан и е реги он арн ой  ги- 
покси и  путем  н ал ож ен и я 
ж гута на к о н еч н о сть  при ос- 
теогенной  сар к о м е , п ер евяз- 
ки н ар уж н н х  c o h h w x  артерий 
при о п ухо л ях  п р и д ато ч н н х 
пазух н о са , глотки , полости 
рта или введ ен и ем  со суд о- 
суж и ваю ш и х ф ар м п р еп ар а- 
тов.

С озд ан и е об ш ей  ги п окси и  
с и сп ол ьзован и ем  о б ед н ен н м х 
ки слородом  газо вн х  см есей .

С н и ж ен и е  об ш ей  реакц и и  
на облучени е ц и стеи н о м , м ер- 
кам и ном  и др.

И сп ользован и е оп ти м ал ь- 
ной техн ологи и  облучени я 
(адекватой эн ер ги и  и зл учен и я, 
очаговой  д о зм , ри тм а облу- 
чени я, сп о со б о в  м ехан и ч еско й  
заш ить! н о р м ал ьн м х  ткан ей ).
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Как видно из табл., расширение радиотерапевтичес- 
кого интервала может бьпъ достигнуто одновременньш ис- 
пользованием методов повьшения радиочувствительнос- 
ти опухолей и уменьшения воздействия на окружаюшие 
нормальнме ткани. Среди перечисленнь1х методов важное 
практическое значение имеет технология облучения, в ча- 
стности, вшбор энергии излучения, наиболее соответству- 
юшей топографии опухоли (размерм, глубина залегания, 
взаимосвязь с жизненно важнмми органами и тканями).

Для рентгеновского излучения энергией 60 —200 кВ 
характерно максимальное поглошение в первмх миллимет- 
рах ткани (кожа, слизистая оболочка) и бмстрое сниже- 
ние поглошенной дозь1, до глубинь! 10 см достигает лишь 
20% излучения (рис.5.). В связи с этим, рентгеновское из- 
лучение энергией 60 кВ целесообразно применять при опу- 
холях кожи, a 200 кВ — при опухолях, расположеннь1х не 
глубже 4 — 5 см.

Гамма-излучение радиоактивного кобальта 60Со (энер- 
гия 1,17 МэВ) максимально поглошается на 3—5 мм от 
поверхности (подкожная клетчатка) и лишь 50% лучей до- 
стигают глубинн 10 см. Следовательно, это излучение

1 — рентгеновское излучение (60 кв);
2 — рентгеновское излучеиие (200 кв);
3 — гамма-излучение кобальта-60 (1,17 Мэв);
4 — тормозное излучение бетатрона (25 Мэв);
5 — ускореннме электронм (30 Мэв);
6 — ускореннме протонь! (160 Мэв).

Рис. 5. Распределение в тканях поглошенной дозь1 излучений 
различнмх энергий.
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уменьшает риск повреждения кожи и слизистой и целесо- 
образно для лучевой терапии опухолей, расположеннмх не 
глубже 10 см.

Практически идеальньши для лучевой терапии опухо- 
лей внутренних органов являются протонм вмсоких энер- 
гий (120—160 МэВ). В организме они достигают опухоль на 
глуби^е 10—15 см, сушественно не поглошаясь нормаль- 
ньши ткани перед опухолью и за ней. Основнме видн из- 
лучений и аппаратура, используемая для лучевой терапии, 
представленн в табл.21 .

Т а б л  и ц а  2 1

Основнме видм излучений и аппаратура для лучевой терапии

Р ен тген овское
и злучени е

Гам м а-л учи , 
Бета- ч асти ц н

З ар яж ен н м е 
части ц м  и тор- 

м озное излучение 
вью о ки х энергий

Б л и зк о ф о к у с- 
ная р ен тген о - 
терапи я:

Р У М -7
Т Ф Х - 6 0
Т У Р -6 0

Д и стан ц и о н н ая
гам м а-тер ап и я:
а )с т а т и ч е ск о е  

облучение:
«Луч» (60С о) 

«А гат-С » (60С о )
б) подви ж ное 

облучени е:
«А гат-Р» (60С о) 
«Рокус» (60С о )

У скори тели  
электронов: 

бетатрон 
(электронь! и 

торм озн ое 
и злучени е), ли - 
н ей н ь ш  уск ор и - 

тель (электр о н н  и 
тор м озн ое 
излучение)

Д и стан ц и о н н ая
р ентгенотера-
пия:

Р У М - П
Р У М - 13
Р У М - 1 7

В н утр и по лостн ая  
лучевая  терапи я: 

«Агат — В» 
(60С о)
«С електрон» 
( l37C s , »И1г) 

А п п л и к ац и о н н ая  
терапи я:

гам м а-ап п л и - 
каторм  (60С о , 
137CS, iM lr) 
бета — ап п ли - 
каторм  (32Р, 
90у)

В н утр и ткан евая  те- 
р апи я (и гл н , ш ар и - 
ки):

гам м а-терап и я 
(« С о , 137Cs, № Ir) 
бета-терап и я 
( 198A ll , 90Y)

У ско ри тель
протонов:

«Ц иклотрон»

У ско ри тель 
отр и ц ательн м х п-  
м езон ов , альф а- 
части ц , тяжельтх 

и онов: 
«С и н хр оф азотр он »
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В  п о с л е д н и е  г о д ь ! в р а з в и т м х  с т р а и а х  м и р а  в л у ч е в о й  
т е р а п и и  з л о к а ч е с т в е н н м х  о п у х о л е й  и с п о л ь з у ю т с я  в о с н о в -  
н о м  у с к о р и т е л и  з а р я ж е н н н х  ч а с т и ц  ( р и с . 6 ). О п т и м а л ь н а я  
т е х н о л о г и я  о б л у ч е н и я  в к л ю ч а е т  г а к ж е  и ц е л е с о о б р а з н ь ш  
р и т м  о б л у ч е н и я , в  ч а с т н о с т и , ф р а к ц и о н и р о в а н и е  р а с ч е т -  
н о й  с у м м а р н о й  д о з ь 1 . П р и  м е л к о м  ( е ж е д н е в н о е  о б л у ч е н и е  
д о з о й  1 , 5 — 2 ,0  Г р  5 р а з  в н е д е л ю ) , с р е д н е м  (р а з о в а я  д о з а  
3 — 5 Г р )и  к р у п н о м  ф р а к ц и о н и р о в а н и и  ( 1 — 2 о б л у ч е н и я  
д о з о й  8 — 1 2 Г р )  о б е с п е ч и в а е т с я  б о л е е  б ь 1 с т р о е  в о с с т а н о в -  
л е н и е  н о р м а л ь н м х  т к а н е й , ч е м  о п у х о л е в м х  к л е т о к . В э г и х  
ж е  ц е л я х  и с п о л ь з у ю т  р а с т е п л е ш ш е  к у р с н  о б л у ч е н и я . В  
п е р в о й  п о л о в и н е  к у р с а  п л а н и р у е г с я  д е в и т а л и з а ц и я  о п у х о -  
л е в ь !х  к л е т о к , ч у в с т в и т е л ь н ь к х  в э т о т  п е р и о д  к  о б л у ч е н и ю  
ч а ш е  в с е г о  в д о з е  3 0  Г р . П е р е р ь ш  в 2 — 3 н е д  р а с с ч и т а н  н а  
в о с с т а н о в л е н и е  о к р у ж а ю ш и х  н о р м с ш ь н и х  т к а н е й  и  р а з в и -  
т и е  р е о к с и г е н а ц и и  о п у х о л и  и з -з а  у м е н ь ш е н и и  е е  р а з м е -  
р о в , с п о с о б с т в у ю ш е и  у л у ч ш е н и ю  к р о в о с н а б ж с и и я  о п у х о -  
л и  (в с л е д с т в и е  у м с н ь ш е н и я  е с  д а в л е и и я  н а  с о с у д ь !)  и п о -  
в ь п и е н и ю  т е м  с а .м и м  р а д н о ч у в с т в и т е л ь н о с т и  о с т а в ш и х с я  
о п у х о л е в ь !х  к л е т о к .

В с о в р е м е н н о й  о и к о л о г и ч е с к о й  к л и и и к е  л у ч е в а я  т е р а -  
п и я  в к а ч е с т в е  с а м о с т о я т е л ь н о г о  м е т о д а  п р и м е п я е т с я  д л я

Рис. 6. Линсймьш ускоритсль. 
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радикального (полное уничтожение опухолевмх клеток в 
первичном очаге и метастазах), паллиативного (времен- 
ная задержка роста и распространения опухоли) и симп- 
томатического (устранение сильнь1х болей, компрессии ор- 
ганов средостения и спинного мозга, временное восста- 
новление проходимости пишевода и т.д.) лечения. При 
необходимости используются дистанционньш и внутрипо- 
лостной методь1 облучения (сочетанная лучевая терапия), 
хирургическое вмешательство (комбинированное лечение), 
лучевое +хирургическое + химиотерапевтическое лечение 
(комплексное лечение).

Эффективность лучевой терапии в качестве самостоя- 
тельного метода лечения можно подтвердить следуюшими 
данньши:

Пятилетняя вьживаемость npu лучевой 
mepanuu рака I— II стадий

Локализация Излечение, % 
рака
Губа 98,7

Язь1К 78,7
Гортань 90,4
ЛегкИе 10.0

Шейка матки 94,4

ХИМИОТЕРАПИЯ ЗЛОКАЧЕСТВЕНННХ ОПУХОЛЕЙ

Химиотерапия — один из основнмх методов лечения в 
онкологии, используюший различнне лекарственнме сред- 
ства с целью торможения безудержного деления или нео- 
братимого повреждения опухолевмх клеток. История со- 
временной химиотерапии начинается с 1946 г., когда для 
лечения лимфофанулематоза впервме применили сильное 
отравляюшее вешество — азотисш й иприт.

С древнейших времен люди гштались лечить рак сред- 
ствами самого различного происхождения — из растений, 
животних, минералов и т.д., причем отбор их происходил 
эмпирически, без какого- либо научного обоснования. В 
последние десятилетия на базе новмх знаний о молекуляр- 
ной химии рака, достижений экспериментальной онколо- 
гии и химической науки усилиями ведуших фармакологи- 
ческих компаний и фирм мира в обиход клинической он- 
кологии вошли десятки противоопухолевмх препаратов.

Препарать! сфуппированм по принципиальнмм меха- 
низмам действия и видам опухоли, при которнх целесо-
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образна химиотерапия конкретньш препаратом. Различа- 
ют противоопухолевме химиопрепарать! алкилируюшего 
действия, антиметаболить1, антибиотики растительного 
происхождения, производнме мочевинь>1 и платинм (табл.22).

Алкилируютие препаратш легко вступают в химические 
реакции с нуклеиновмми кислотами с помошью алкиль- 
ной фуппм (СН 2). В результате в молекулах ДН К и белков 
образуюгся разрьшм, меж-, внутримолекулярнме сшивки 
и наступает гибель опухолевой клетки. Эти препаратм ак- 
тивнь1, как правило, во всех фазах клеточного деления.

Антиметаболитм — являются антагонистами или ана- 
логами жизненно важнмх для опухолевой клетки вешеств. 
Введение их в организм способствует блокированию нор- 
мальнмх биохимических процессов в клетке и приводит к 
ее гибели.

Противоопухолевь/е антибиотики — это продукть! жиз- 
недеятельности фибков, которне подавляют синтез ри- 
бонуклеиновмх кислог путем образования комплекса с 
ДН К  или внзьшают одиночнме разрьшш ДНК.  Активнм 
практически при всех фазах клеточного цикла.

Препаратьi растительного происхождения неоднороднь1 
по механизму действия: одни активнь1 в постсинтетичес- 
кой фазе, другие — в фазе митоза.

Производнме мочевини — различнь1 по механизму дей- 
ствия: одни активнн только в фазе S, другие тормозят ре- 
парацию опухолевой клетки и т.д.

Производние платинм практически все действуют на 
нуклеофильнме фуппш ДНК,  РНК и белков.

Т а б л и ц а  22
Краткие свсдения о наиболее часто применяеммх 

противоопухолевмх химиопрепаратах

Название
препарата

Основной 
механизм действия Показания

Сарколизин
(мерфалан),

Алкилируютие np 
Повреждает нук- 
леиновие кислотм 
и белки опухоли

?паратьi
Семинома, дисгермино- 
ма яичников, миеломная 
болезнь, саркома Юин- 
га, остеогенная саркома, 
злокачественнме лимфо- 
Mbi, ангиосаркоми, лим- 
фоэпителиальнме опу- 
холи миндалин.
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П родолж ение табл. 22

Н азвание
препарата

О сновной
механизм действия Показания

Тиофосфа- 
мид (ТСПА)

Хлорамбуцил
(хлорбутин,
лейкеран)

Митолактол

Имидаэалкар- 
боксамид 
(ДТ1С, Д1С)

Ифосфамид
(холексан)

Циклофос- 
фан (циток- 
сан,эндок- 
сан)

Переходит в 
активную форму в 
организме боль- 
ного.

Действует во всех 
фазах клеточного 
деления. Вводится 
перорально

Повреждает клетку 
в фазе G |. Назна- 
чается внутрь. 
Становится актив- 
нь1м в организме. 
Является алкили- 
руюшим агентом и 
антиметаболитом 
одновременно. 
Вводится внутри- 
венно.

Активизируется в 
организме. Вво- 
дится только вну- 
тривенно.

Преврашается в 
активную форму в 
организме. Вво- 
дится внутрь, 
внутриммшечно, 
внутривенно.

Рак молочной железн, 
яичников, мочевого пу- 
зьфя, раковме серозитм, 
мезотелиома плеврм, ре- 
тинобластома, мелано- 
ма.
Злокачественнме лим- 
фомь1, лимфогрануле- 
матоз, рак яичников, 
молочной железм, опу- 
холи яичка.
Опухоли головм и шеи, 
мозга, шейки матки, мо- 
чевого пузьфя, легкого. 
Меланома, саркома мяг- 
ких тканей, матки, Ка- 
поши, остеогеннме сар- 
комь1, злокачественная 
феохромоцитома, эм- 
бриональная рабдо- 
миосаркома, лимфогра- 
нулематоз, мезотелиома 
плеври и брюшинн. 
Герминогеннме опухоли 
яичника и яичка, рак 
яичника, легкого, мо- 
лочной железм, шейки 
матки, саркомм мягких 
тканей, Юинга, остео- 
генньге саркомм, опу- 
холь Вильмса, ретино- 
бластома, нейроблас- 
тома.
Рак молочной железм, 
стромальнне опухоли 
яичников, рак яичников, 
дисгерминома, лимфог- 
ранулематоз, лимфомм, 
саркомм костей, мягких 
тканей, рак носоглотки, 
миндалин, шитовидной 
железн, тела матки, вла- 
галиша и др._____________
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П родолж ение табл. 22

Название
препарата

Основной 
механизм действия Показания

Метотрексат
(аметопте-
рин)

Меркапто-
пурин

Фторурацил
(5-фторура-
дил)

Фторафур
(футрафул)

Адриамицин
(доксору-
бицин)

Антиметабол 
Активен только в 
фазе S клеточного 
цикла.

Активен только в 
фазе S клеточного 
цикла. Назнача- 
ется внутрь. 
Активизируется в 
организме; прони- 
кает через гемато- 
энцефалический 
барьер.

Является транс- 
портной формой 
5-фторурацила; 
проникает через 
гематоэнцефали- 
ческий барьер.

Антибиоти 
Вводится только 
внутривенно; не 
проходит через 
гематоэнцефали- 
ческий барьер.

ить/
Трофобластическая бо- 
лезнь, рак кожи, вуль- 
вн, головн, шеи, мо- 
лочной железм, легко- 
го, пишевода, желудка, 
печени, мочевого пу- 
зьфя, яичка, яичников, 
шейки матки; саркомн 
остеогенньге, Юинга, 
мягких тканей, ретино- 
бластома, медуллоблас- 
тома, лимфогранулема- 
тоз.
Хорионэпителиома 
матки, лимфомьь

Рак кожи, головм, шеи, 
питевода, желудка, пе- 
чени, желчного пузьфя, 
толстой кишки, под- 
желудочной железьг, 
яичников, тела матки, 
вульвн, влагалиша, поч- 
ки, мочевого пузнря, 
простатн, инсуломм.
Рак желудка, печени, 
желчного пузьфя, толс- 
той кишки, поджелудоч- 
ной и молочной желез, 
опухоли мозга.

ки
Саркомь! остеогенние, 
Юинга, мягких тканей, 
ретинобластома; рак мо- 
лочной железм, яич- 
ников, легкого, шито- 
видной желези, пише- 
вода, желудка, подже- 
лудочной железм, пе-
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П родолж ение табл.22

Название
препарата

О сновной
м еханизм действия П оказания

Блеомицин
(блеоцин)

Дактиноми-
цин
(актиноми- 
цин-Д, кос- 
меген)

Карминоми-
цин
(карубицин)

Митомишн -С 
(мутамицин)

Фармаруби- 
иин (эпи- 
рубицин)

Внзнвает единич- 
нне и двойнне 
резервьг в ДНК

Вводится только 
внутривенно

Вводится только 
внутривенно

Вводится внутри- 
венно и внутрипу- 
зьфно. не прохо- 
дит через гемато- 
энцефалический 
барьер.

Вводится только 
внутривенно

чени, мочевого пузьфя, 
уретрм, кожи, тела и 
шейки матки, влагали- 
ша, простать1; мезоте- 
лиома, тимомн, карци- 
ноид, опухоль Вильмса, 
менингиома. 
Плоскоклеточннй рак 
кожи, головм, шеи, 
пишевода, вульвм, шей- 
ки матки, влагалиша, 
герминогеннме опухоли 
яичка и яичников, лим- 
фомь!, лимфогрануле- 
матоз, саркома Капоши, 
хорионэпителиома мат- 
ки.
Хорионэпителиома мат- 
ки, опухоли яичка и 
яичников, саркомм 
Юинга, мягких тканей, 
Капоши, матки, мелано- 
ма, эмбриональная раб- 
домиосаркома.опухоль 
Вильмса.
Саркомм матки, Юин- 
га, мягких тканей, рак 
печени, нейробластома, 
трофобластическая 
болезнь.
Рак пишевода, желудка, 
поджелудочной железм, 
печени, желчного пу- 
ЗЬфЯ, толстой кишки, 
шейки матки, вульвьг, 
легкого, мочевого пу- 
знря, простатш, мезоте- 
лиома, цилиндромн го- 
лопь! и шеи.
Рак молочной железм, 
яичников, легкого, под- 
желудочной железм, пе- 
чени; саркомм мягких
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П родолж ение табл. 22

Название
препарата

Основной 
механизм действия Показания

flpen
Вепезид 
(VP - 16, 
этопозоид)

Винбластин
(розевин,
вельба)

Винкристин
(онковин)

Тенипозид 
(VM 26, 
вумон)

арати растительног 
Полусинтетичес- 
кий препарат на 
основе экстракта 
мандрагорь! (сем. 
Пасленовнх). Бло- 
кирует деление 
клеток в фазе G2. 
Вводится внутри- 
венно и внутрь.

Алкалоид, содер- 
жашийся в расте- 
нии барвинок ро- 
зовьш. Прекра- 
шает клеточное 
деление в метафа- 
зе. Вводится вну- 
тривенно.

Алкалоид, содер- 
жашийся в рас- 
тении барвинок 
розовьш. В отли- 
чие от винбласти- 
на вместо метиль- 
ной фуппьг имеет 
фуппу СНО. Вво- 
дится внутривенно 
и в полости. 
Полусинтетаческое 
производное эпи- 
дофиллотоксина, 
получаемого из 
подофилла шито- 
видого. Останав- 
ливает деление 
клетки в фазе S.

тканей, опухоли головн 
и шеи, лимфомн. 
о происхождения 
Мелкоклеточнмй рак 
легкого, герминогеннне 
опухоли яичка и яич- 
ника, рак яичников, 
корь! надпочечников, 
желудка, лимфофануле- 
мотоз, саркомь! Капо- 
ши, Юинга и хорион- 
эпителиома матки, рети- 
нобластома.
Герминогеннме опухоли 
яичка и яичника, сар- 
кома Капоши, мелано- 
ма, рак носоглотки, 
легкого, молочной желе- 
эь1, почки, мочевого 
пузмря, урефм, хорион- 
эпителиома матки, опу- 
холь Вильмса, саркомь! 
мягких тканей, нейро- 
бластома, лимфофану- 
лематоз, лимфомм. 
Применяется практичес- 
ки при всех видах опу- 
холей, что и винблас- 
тин, за исключением 
миеломной болезни, ос- 
теогенной саркомьг, сар- 
комьг Юинга, матки, 
злокачественной фео- 
хромоцистомь!.

Лимфосаркома, ретику- 
лосаркома, опухоли моз- 
га, рак мочевого пу- 
зьфя и яичников, ней- 
робластомн, медулло- 
бластомьт.
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П родолж ение табл. 22

Название
препарата

О сновной
механизм действия Показания

Колхамин
(омаин)

Таксол
(паклитак-
сел)

Г идроксимо-
чевина
(гидреа)

Кармустин
(BCNU)

Ломустин
(CCNU,
белустин)

Проходит через 
гематоэнцефали- 
ческий барьер. 
Алкалоид, внде- 
леннмй из без- 
временника. Оста- 
навливает клеточ- 
ное деление в фазе 
митоза.
Применяется местно 
и внутрь.
Препарат внделен 
из корь! тисса. Ос- 
танааливает кле- 
точное деление в 
фазе митоза. Вво- 
дится внутривенно.

Рак кожи, запушенньгй 
рак пишевода и же- 
лудка.

Рак яичников (активен 
при резистентности к 
цисплатину), рак молоч- 
ной железн (активен 
при резистентности к 
адриамицину), возмож- 
но применение при раке 
легкого, опухолях яичка. 

Производнме мочевинн
Препарат блокируг 
переход клеток из 
фазн G2 в фазу S и 
способствует син- 
хронизации деле- 
ния клеток. Наи- 
более эффективен в 
комбинации с луче- 
вой терапией. Вво- 
дится перорально. 
Вьпьтает разрнвм 
и сшивки молеку- 
лм ДНК, тормо- 
зит ее репарацию. 
Вводится внутри- 
венно, проходит 
череэ гематоэнце- 
фалический барьер. 
Близок к кармус- 
тину, отличается 
тем, что вместо 
хлорэтияьной груп- 
пм имеет цик- 
логексильную. При-

Мелкоклеточньгй рак 
легкого, меланома, рак 
яичников, хорионэпи- 
телиома матки, опухоли 
головь!, шеи, мозга.

Опухоли мозга, рак лег- 
кого, толстой кишки, 
желудка, поджелудочной 
железьг, яичников, хо- 
рионэпителиома матки, 
меланома, лимфогра- 
нулематоз, миеломная 
болезнь, саркома Капоши. 
Показания те же, что и 
при BCNU.
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П родолж ение табл. 22

Название
препарата

Основной 
механизм действия Показания

Цисплатин
(платинол)

Карбоплатин
(параплатин)

меняется внутрь, 
проходит через ге- 
матоэнцефаличес- 
кий барьер.

Проюводнме пл 
Все производнме 
платинн преиму- 
шественно дей- 
ствуют на нуклео- 
фильнме группьт 
ДНК, РНК и бел- 
ка. Вводится всеми 
путями, кроме пе- 
рорального.

Тот же что у цис- 
платина

атинм
Рак кожи, пишевода, 
желудка, толстой киш- 
ки, легкого, гениталиев, 
мочевмводяших путей, 
меланома, опухоли го- 
ловм и шеи, корь! над- 
почечников саркомн ос- 
теогенная и Юинга, ре- 
тинобластома, рак ме- 
дуллобластоми.
Те же, что и при цис- 
платине

Накопленньш клинической онкологией большой огшт 
химиотерапии показьшает, что эффективность ее зависит от 
следуюших факторов: химиочувствительности опухоли, дозм 
и ритма введения препарата, обшего состояния больного.

Понятие «химиочувствительность» используется по ана- 
логии с официально принятьш термином «радиочувстви- 
тельность», подразумевая степень повреждаемости опухо- 
левмх клеток химиопрепаратами. Химиочувствительность 
опухоли обусловлена ее гистоструктурой, степенью зрело- 
сти клеток, темпами роста, размерами и фазой клеточно- 
ro цикла.

Известно, что морфологические варианть1 одной и той 
же опухоли по разному реагируют на химиотерапию: ме- 
нее зрелне и бмстро растушие опухоли более чувствитель- 
Hbi, чем вмсокодифференцированнме и медленно расту- 
шие. Чем меньше опухоль, тем вмше эффективность хи- 
миотерапии. Установлено, что опухолевая клетка на разньи 
фазах своего деления имеет неодинаковую чувствительность 
к одному и тому же препарату, а известнме химиотерапев- 
тические средства каждьш по своему преимушественно 
влияет на ту или иную фазу клеточного цикла.

Доза и ритм введения химиопрепарата во многом опре- 
деляют успех лечения. Эффект химиотерагтии зависит от 
дозь! препарата. Каждое противоопухолевое средство прежце
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чем поступит в распоряжение врача-онколога проходит 
сложньш и долгий путь исследований на клетках экспери- 
ментальнмх животнмх. В процессе этих исследований опре- 
делякУгся величинь! разовой и суммарной дозн  препарата, 
оптимальнме пути и режим введения. Обшепринято въфа- 
жать дозу в миллиграммах на килограмм веса больного и 
квадратньш метр поверхности тела. Соблюдение оптималь- 
ной дозм — один из важнмх аспектов химиотерапии: мень- 
шие дозь! не обеспечивают желаемого терапевтического 
эффекта, а большие — вмзьгвают, как правило, серьезнме 
осложнения токсического характера.

Другой, не менее важньш аспектхимиотерапии — обес- 
печение необходимой концентрации препарата в опухоле- 
вом узле в период лечения. Достигается это путем Bbi6opa 
оптимального режима введения лекарства — определения 
количества введений, интервалов между ними, продолжи- 
тельности первого курса и сроков проведения повторнмх 
курсов химиотерапии.

Обшее состояние больного — важнейший фактор, оп- 
ределяюший тактику химиотерапии. При глубоком нару- 
шении функции жизненно важннх органов и систем хи- 
миотерапия нецелесообразна даже при небольших опухо- 
лях, так как может ухудшить состояние и ускорить  
летальннй исход. В то же время, при внсокочувствитель- 
Hbix опухолях больших размеров, особенно при сдавлении 
ими дихательнмх и мочевмводяших путей, а также тяже- 
лом обшем состоянии больного показана химиотерапия. В 
процессе химиотерапии осушествляется постоянньш кон- 
троль за состоянием кроветворной системь!, уровнем кле- 
точного и гуморального иммунитета и кинетикой опухо- 
ли, что позволяет объективно оценивать эффективность 
лечения и целесообразность дальнейшего его проведения.

Кроме перечисленньгх основних факторов, определяю- 
ших эффект лечения, немаловажное значение имеет спо- 
соб применения противоопухолевмх препаратов, т.е. пути 
их введения, сочетанное использование или комбиниро- 
вание с другими лечебньши воздействиями (хирургичес- 
кой операцией, лучевой терапией).

По путям введения препаратов различают системную, 
регионарную и локальную (местную) химиотерапию.

Системная химиотерапия — это введение препаратов 
любнм путем для обшего воздействия, чаше всего при об- 
ширном распространении опухоли.
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При регионарной химиотерапии препарат в относитель- 
но вмсоких дозах вводится в опухоль через питаюшие ее 
артерию или лимфатический сосуд.

Локальная химиотерапия — это нанесение химиопрепа- 
рата в виде мази, раствора непосредственно на опухоль, 
введение его в полость (внутриплеврально, внутрибрюшин- 
но, внутрипузьфно и т.д.) или прямо в опухоль (интрату- 
морально).

Сочетанное применение химиопрепаратов (полихими- 
отерапия) чаше всего дает лучший лечебньш эффект, чем 
использование препарата в единственном числе (монохи- 
миотерапия). Подбор препаратов для полихимиотерапии 
производится исходя из различий в механизме действия 
на разнме фазн клеточного деления, структурь! клетки, 
обменньгх процессов и т.д.

Химиотерапия часто является компонентом комплекс- 
ного лечения опухолей и может применяться до и после 
хирургической операции, интраоперационно, а также до, 
во время и после лучевой терапии.

Следует вьшелить адъювантную (дополнительную) хи- 
миотерапию — разновидность полихимиотерапии, кото- 
рая используется для торможения роста или нанесения 
необратимнх повреждений невидимьш, субклиническим 
микрометастазам, оставшимся после локальнмх методов 
лечения (оперативного вмешательства, лучевого лечения, 
криодеструкции, лазерной терапии). Нередко этот вид хи- 
миотерапии назьшают еше и профилактической химиоте- 
рапией.

В настояшее время на основании длительного опита 
клинического применения химиопрепаратов составлена 
классификация солидншх опухолей по их чувствительнос- 
ти к препаратам (табл.23).

Из приведенннх данннх видно, что список опухолей, 
которме можно излечитъ с помошью химиотерапии, очень 
краток. По оценкам многих специалистов, современная хи- 
миотерапия обеспечивает излечение у 10% и продолжи- 
тельную ремиссию у 30% больннх со злокачественнмми 
опухолями. Тем не менее, химиотерапия — перспектив- 
НЬ1Й метод лечения опухолей. Во всем мире ведется поиск 
новнх противоопухолевнх препаратов, с каждмм годом рас- 
ширяется их использование в онкологической практике: ап- 
робируются в эксперименте и готовятся к клиническому 
применению десятки оригинальннх природнь1х и синтети- 
ческих соединений.
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Т а б л и ц а  2 3
Классификация опухолей по чувствительности к химиотерапии

Возможно
излече-

ние

Достигается 
вь!сокая час- 
тота ремис- 
сии и прод- 

ление жизни

Достигается 
регрессия 

опухоли у 20— 
40% больнмх

Низкочувстви-
тельнме
опухоли

Хорион-
эпители-
ома матки
Злокачес-
твенние
опухоли
яичка
Лимфо-
грануле-
матоз

Саркомь! 
Юинга 
Рак молоч- 
ной железь!

Рак предста-
тельной
железьг
Рак яични-
ков
Мелкоклеточ- 
нь1Й рак лег- 
кого
Рак тела мат- 
ки
Лимфосар-
КОМЬ!

Рак желудка, 
толстой и пря- 
мой кишки 
Меланома 
Рак головь! и 
шеи
Рак гортани 
Рак шитовид- 
ной железм 
Рак мочевого 
пузьфя
Саркомш мяг- 
ких тканей 
Остеогенная 
саркома

Рак легкого
(немелкокле-
точньш)
Рак пишевода 
Рак печени

Рак поджелу- 
дочной железм 
Рак почки 
Рак шейки мат- 
ки
Рак влагалита

ГОРМ ОНОТЕРАПИЯ ЗЛОКАЧЕСТВЕННМХ ОПУХОЛЕЙ

Теоретической основой гормональной терапии опухо- 
лей служат фундаментальнме исследования в области мо- 
лекулярной биологии клетки, вьшвившие роль гормонов в 
регуляции клеточного деления и активности генов, Уста- 
новлено, что гормон яичников — эстрадиол — стимули- 
рует деление эпителиальнмх клеток молочной железм, гор- 
мон гипофиза — соматотропин (гормон роста) — рост и 
метаболизм ммшечннх и хряшевмх клеток.

Отдельньге клинические наблюдения во многих странах 
показали, что гормональная терапия может затормозить 
рост метастазов или вьпвать их рефессию почти у 2/3 боль- 
Hbix раком молочной железм запушенной стадии. Хорошие 
результатм отмечались и при раке эндометрия, яичников, 
шитовидной и предстательной желез.

В настояшее время гормональная терапия чаше всего 
применяется при, так назмваеммх, гормонозависимнх
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опухолях, т.е. опухолях, возникших в тех органах или тка- 
нях, функция которьгх в нормальннх условиях контроли- 
руется эндогенньши гормонами (рак молочной и предста- 
тельной желез, эндометрия). В определенной мере чувстви- 
тельнм к гормональньш влияниям рак шитовидной железь1, 
яичников и в очень малой степени — рак. гортани и мела- 
нома.

В последнее время вмявлена большая роль цитоплазма- 
тических рецепторов в реализации гормонального воздей- 
ствия на нормальную и опухолевую клетки. Из них наиболь- 
шее значение имеют эстрогенорецепторь! и прогестероно- 
рецепторм. Установлено, что около 50 — 60% опухолей, 
имеюших рецепторн к эстрогенам, регрессируют при гор- 
монотерапии и лишь 10% составляют опухоли, не имею- 
шие таковнх. При наличии в опухоли одновременно обоих 
рецепторов частота ремиссий доходит до 75%.

Сушествует два основнмх способа гормональной тера- 
пии: применение гормональнь1х препаратов в больших до- 
зах (в том числе и противоположного пола) и лодавление 
образования гормонов путем хирургического удаления ор- 
ганов, продуцируюших их (яичка, яичников, надпочеч- 
ников, гипофиза, шитовидной железьО, лучевого воздей- 
ствия на них или применения синтетических медикамен- 
тов (табл. 24).

Среди этих препаратов большой клинический интерес 
представляют тамоксифен, аминоглютетимид, мегестрол 
и фуппа синтетических аналогов гонадотропного рилизинг- 
гормона гипофиза.

Тамоксифен — основной антиэстроген, широко приме- 
няемнй во всех странах мира. Может применяться годами.

Аминоглю т ет имид — блокирует все источники образо- 
вания эстрогенов и тем самьш вьпмвает хороший антиэс- 
трогенньш эффект.

М егестрол (мегаце) — препарат, обладаюший свойством 
активного влияния на тяжелие симптомь! онкологическо- 
ro заболевания: потерю аппетита, похудания и нарушения 
питания. Способствуя ликвидации этих симптомов, одно- 
временно оказьгвает противоопухолевмй эффект при раке 
тела матки и молочной железм.

Синтетические анапоги гонадотропного рилизинг-гормона  
гипофиза замечательнм тем, что вшьтают полное вьислю- 
чение функции яичек и яичников и тем саммм отпадает 
необходимость в хирургическом их удалении или лучевой 
кастрации.
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Т а б л и ц а  2 4

Перечень препаратов, применяеммх для гормонотерапии 
злокачественнмх опухолей

Название
препарата

Механиэм
действия

Показания

Эстрогенм — женские половьге гормонм
Диэтилстилъбэс- 
трол, этинил, 
эстрадиол, хлор- 
трианизен, син- 
эстрол, эстра- 
дурин, фосфэ- 
строл (хонван)

А. Тамоксифен 
(нолвадекс, зи- 
тазониум, тамо- 
фен).

В. Аминоглюте- 
тимид (ориме- 
тен, цитадрен, 
мамомит)

Оказивает анти- 
андрогенное дей- 
ствие и дает эф- 
фект эстрогениза- 
ции.

Антиэстрогенм
Блокирует рецеп- 
торь! эстрогенов, 
возможно, и дру- 
гие гормоналънне 
рецепторь1 опухо- 
левих клеток.

Б. Торемифен Механизм дейст- 
вия такой же как у 
тамоксифена.
Ингибирует фер- 
ментн, участвую 
шие в превраше- 
нии холестерина в 
эстрогень!, и предо- 
тврашает образо 
вание глюкоко- 
ртикоидов.

Андрогень! — мужские половме гормонм

Диссеминированньш 
рак простатн, метас- 
тазь! рака молочной 
железм у женшин в 
глубокой менапаузе, 
диссеминированнмй 
рак грудной железь! у 
мужчин.

Рак молочной железь! 
у женшин в естест- 
венной и искусст- 
венной менопаузе, 
рак фудной железм у 
мужчин, рак яични- 
ков, рак почки, мела- 
нома, рак тела матки.

Рак молочной железн 
женшин в менопаузе.

Рак молочной желези 
женшин в естествен- 
ной и искусственной 
менопаузе, рак корн 
надпочечников.

Тестостерона 
пропионат, ме- 
дростерон, тес- 
тэнат, фторок- 
симестрон, тет- 
растерон, нан- 
дролен_________

Подавляют вира- 
ботку гипофиэар- 
Hbix гон;шотропи- 
нов, что снижает 
синтез эстрогенов. 
Оказмвают прямой 
антиэстрогенньш 
эффект.

Рак молочной железн 
менструируюших жен- 
шин, рак яичников, 
миеломная болезнь
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П родолж снис табл. 24

Название
препарата

Механизм
действия

Показания

Антиандрогенм
Поданляют синтез 
ДН К в клетках 
предстательной 
желези.

Рак предстательной 
железш

Флютамид 
(флюцином), 
андрокур 
(ципротерон)

Прогестинм—синтетические женские половме гормонм
Оксипрогесгерона 
капронат (17- 
ОПК), медрок- 
сипрогестерона 
ацетат (МРА, 
провера, депо- 
провера, фар- 
лутал), депо- 
стат, мегестрол 
(мегаце)

Подавляют Bbipa- 
ботку гипофизар- 
них гонадотропи- 
нов, тем самь1м 
угнетают синтез 
эстрогенов, усили- 
ваюших пролифе- 
рацию клеток.

Кортикостероидь!

Рак тела матки, мо- 
лочной железм, поч- 
ки, саркомь! матки.

Кортизон, пред- 
низолон, пред- 
низон, дексамета- 
зон, падрокор- 
тизон и др.

Свяэмваются с бел- 
ковь1ми рецептора- 
ми опухалевьгх кле- 
ток, подавляют ми- 
тотическую актив- 
ностъ лимфоидньк 
клеток, угнетают 
фунютю надпоче-

Лимфомм, лимфогра 
нулематоз, злокачест- 
венная тамома, рак мо 
лочной железь!, почкм, 
меланома. Также при 
меняются дпя лечения 
ПуЛЬМОНИТОВ, BbOBilH 
Hbix химиотерапней. 

чников. Дексаметазон исполь-
зуют для понижения 
внутричерепного даале 
ния при первичнмх и 
метасгатических опу- 
холях головного мозга 

Препаратм — сннтетические аналоги гонадотропного 
рилизинг-гормона гипофиза

Бусерелин (суп- 
рефакт, леупро- 
лид, лупрон, 
депот, золадекс, 
эпантон).

Вначале повь!- 
шакя уровенъ шфку- 
лируюших ro- 
надотропинов, тес- 
тостерона у муж- 
чин, эстрона и 
эстрадиола у жен- 
шин, затем при- 
водят к полному 
внключению функ- 
ции яичек и яич- 
ников.

Рак простати, рак 
молочной железь! 
менструируюших жен- 
шин, рак грудной 
железм у мужчин. 
Препарать! при 
меняют только на 
стадии диссемина- 
ции процесса.
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ИММУНОТЕРАПИЯ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЬ1Х ОПУХОЛЕЙ

В последнее время в лечении злокачественнмх опухолей 
возрастаюшее значение имеет иммунотерапия — метод, 
основанньш на использовании физиологических иммун- 
Hbix систем в борьбе с опухолевьш процессом. Достижения 
этого нового метода лечения пока скромнм, так как еш,е 
недостаточно изученм глубокие механизмм воздействия 
опухоли и иммунной зашить1 организма. Несмотря на это, 
уже наметились основнме направления клинической им- 
мунотерапии (табл. 25). Классификация методов иммуноте- 
рапии произведена по специфичности и способу воздей- 
ствия на организм больного.

Клиническая онкология накопила немальш опнт по 
применению различнмх вакцин и препаратов бактериаль- 
ного происхождения в лечении опухолей, однако конеч- 
нне терапевтические результатм оказались намного ниже 
ожидаемь1х. До сих пор не нашли широкого применения 
методн введения аутологичнмх опухолевмх и иммуноком- 
петентннх клеток и смвороток больнмх, излечившихся от 
аналогичной опухоли. Одной из причин этого служат кли7 
нические наблюдения, при котормх использование этих 
методов приводило не к иммуностимуляции, а к иммуно- 
депрессии и усилению роста опухоли. В последнее время 
благодаря интенсивному развитию биотехнологии и ген- 
ной инженерии в онкологической клинике находят при- 
менение лимфокинм, монокинм и моноклональнне ан- 
титела.

Лимфокиньi — вешества, вьфабатьшаемне Т- и В-лим- 
фоцитами при взаимодействии с антигенами (фактор, 
ингибируюший миграцию макрофагов; фактор, активи- 
зируютий Т-супрессорьг, фактор роста Т-клеток — интер- 
лейкинь1, гамма-интерферонь1 и т. д.). Из лимфокинов в 
качестве медицинских препаратов предложенм рекомби- 
нантнне интерлейкинь! и гамма-интерферонн для стиму- 
ляции иммунной зашитн, даюшие наилучший эффект при 
совместном применении.

MoHOKUHbi — вешества, вьфабатьшаемме моноцитами и 
макрофагами (факторм, индуцируютие цитотоксичность, 
фагоцитоз, хемотаксис, синтез комплемента, колониес- 
тимулируюший фактор и т.д.). Из них наиболее известен 
рекомбинантньж человеческий гранулоцитно-макрофагаль- 
ньш колониестимулируюший фактор (вьшускаемьш под 
названием Лейкомакс), используемьш для стимуляции 
пролиферации фанулоцитов и моноцитов, а также вос- 
становления костного мозга после химиотерапии.
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Т а б л и и а  25 
Методи клинической иммунотерапии

Вид
иммунотерапии

Вводимьш
материал

Ожидаемь1й результат

Активная
неспецифичес-
кая

Активная
специфическая

Пассивная
специфическая

Адаптивная
неспецифичес-
кая

Адаптивная
специфическая

Вакцинь! — БЦЖ, 
коклюшная, эпи- 
демического паро- 
тита; препаратн из 
бактерий; левами- 
зол, фитогемаг- 
глютинин, интер- 
феронн, интер- 
лейкинм.

Опухолевме клет- 
ки (ОК.) — ауто- 
логичнь!е облу- 
ченние, обрабо- 
таннше вешества- 
ми, подавляюши- 
ми их ггролифе- 
рацию; экстрактьг 
из ОК
Сьторотки боль- 
Hbix, вмздоровев- 
ших от злокачест- 
венной опухоли 
или находяшихся в 
длительной ремис- 
сии
Лимфоцить! или 
костньш мозг здо- 
poBbix доноров

Иммунокомпетент- 
Hwe клетки от 
больннх, находя- 
шихся в стадии ре- 
миссии или из- 
лечившихся от ана- 
логичной опухоли.

Стимуляция Т-лим- 
фоцитов с пролифе- 
рацией специфи- 
ческих иммуннмх по 
отношению к опу- 
холи клеток; сти- 
муляция В-лимфо- 
цитов с усилением 
вьфаботки специфи- 
ческих цитоксичес- 
ких антител

Цитологический 
эффект введенних 
противоопухолевмх 
антител. Возможен 
эффект усиления 
роста опухоли

Увеличение числа 
иммунокомпетент- 
Hbix клеток за счет 
донорских
Разрушение опухоли 
больного иммуно- 
компетентньши 
клетками донора.
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Моноклональнме антитела обладают способностью из- 
бирательно специфически распознавать те клетки, против 
KOTOpbix они бь1ли вьфаботаньк В связи с этим, они могут 
бить использованм в онкологической клинике как лечеб- 
ное средство для остановки роста и рефессии опухоли и 
как проводник с целью доставки к опухоли радионукли- 
дов или токсических вешеств. Последнее направление весьма 
перспективно.

Ведутся интенсивние научнме исследования дпя созда- 
ния нового класса противоопухолевнх препаратов — имму- 
нотоксинов (конъюгать! моноклональннх антител с токси- 
нами, в частности, с рицином — алкалоидом растительно- 
го происхождения). Представляют интерес небезуспешнме 
попмтки использования для лечения рака активизирован- 
Hbix (путем совместного культивирования с интерлейкина- 
ми) лимфоцитов больного (из периферической крови или 
из самой опухоли).

ОБ1ДАЯ ГИПЕРТЕРМ ИЯ

В последние годм для лечения рака стал применяться 
новь!Й метод — обшая гипертермия. Он основан на том, 
что нагревание экспериментальнмх животннх-опухолено- 
сителей вь1сшен максимальной для них дозой приводит к 
массовой гибели опухолевмх клеток. В клинических усло- 
виях нагревание тела онкологического больного до 40— 
42°С производится с помотью горячей водн и электромаг- 
нитннх волн под обшим наркозом при непременном ох- 
лаждении головн.

Результать1 данного метода отмечаются положительнме, 
особенно в стадии генерализации опухолевого процесса.

ОБ1ДЕЕ ОБЛУЧЕНИЕ

С давних времен для укрепления здоровья и восстанов- 
ления его после болезни используются радоновьге ваннм, 
содержашие радиоактивнме вешества. Бшло установлено, 
что используемь!е при этом малне дозь! ионизируюшей 
радиации повьшают иммунитет и стимулируют собствен-. 
nbie зашитнне функции больного, в том числе и противо- 
опухолевме. Подобнмй эффект достигается путем облуче- 
ния всего тела больного Мс1лой дозой рентгеновских или 
гамма-лучей (3—5 Гр).

Этот метод полезен при диссеминированнмх формах 
злокачественнмх опухолей.
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Таким образом, изложеннмй материал свидетельствует
о разнообразии методов лечения злокачественнмх опухо- 
лей и неравнозначности их лечебнмх возможностей. В этой 
связи в онкологической практике давно применяются:

а) комбинированное лечение: использование двух раз- 
личннх по характеру воздействий (например, хирургичес- 
кое + лучевое);

б) сочетанное лечение: использование двух однород- 
Hwx no действию методов (например, дистанционная + 
внутриполостная гамма-терапия);

в) комплексное лечение: использование в той или иной 
последовательности ряда различнмх способов воздействия 
на опухолевьш процесс (например, предоперационная 
лучевая терапия + операция + химиотерапия).

Вмбор того или иного вида лечения или метода их со- 
вместного применения весьма ответственная задача. Наи- 
более целесообразно решать ее консилиумом с участием 
хирурга-онколога, лучевого терапевта, химиотерапевта, a 
в последнее время — и иммунотерапевта.

ГЛАВА VIII

ПРИНЦИПМ ОРГАНИЗАЦИИ ПРОТИВОРАКОВОЙ
БОРБББ1

ОНКОЛОГИЧЕСКАЯ СЛУЖБА

Борьба против рака в подавляюшем большинстве стран 
мира является одной из ведуших задач программ здравоох- 
ранения.

В нашей республике эта борьба осушествляется rocy- 
дарством через специальную онкологическую службу. Ру- 
ководит службой Министерство здравоохранения респуб- 
лики, которому через управления (отдель!) здравоохране- 
ния хоклмиятов подчинена вся сеть областннх и городских 
онкологических диспансеров и кабинетов поликлиник.

Онкологический диспансер — основное звено онкологи- 
ческой службн, является самостоятельньш учреждением, 
которое обеспечивает стационарную и поликлиническую 
онкологическую помошь населению области (города), орга- 
низационно-методическое руководство лечебно-профилак- 
тическими учреждениями области (города) и повншение 
квалификации среднего медицинского персонала по он-
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кологии. Онкодиспансер разрабатмвает ежегоднне комп- 
лекснне планн мероприятий в области (городе), анализи- 
рует причинн поздней диагностики злокачественннх опу- 
холей, контролирует проведение профилактических осмот- 
ров на вьмвление больнмх со злокачественньши новооб- 
разованиями, осушествляет четкий и полннй учет онко- 
логических больнмх области (города) и диспансерное на- 
блюдение за ними, проводит санитарно-просветительную 
пропаганду среди населения.

В республике Узбекистан (к 1998 r.) функционировало 
14 областнмх и 3 городских онкологических диспансера — 
в Ташкенте, Чирчике и Коканде.

Онкологические кабинетш  организованм в поликлини- 
ках практически всех центральннх районнмх больниц 
республики, в 1998 r. их число достигло 236. Основной 
задачей онкокабинета является организация противорако- 
Bbix мероприятий, проводиммх обшей лечебной сетью. Врач 
онкокабинета в качестве районного онколога отвечает за 
состояние онкологической помоши в районе и осушеств- 
ляет:

— первичньш и консультативньш прием больннх, об- 
рашаюшихся по поводу злокачественнмх и доброкачествен- 
Hbix опухолей, а также предопухолевмх заболеваний;

— направляет больнмх для специального лечения в со- 
ответствуюший онкодиспансер;

— учет больньис со злокачественнмми опухолями (по фор- 
ме № 025/У «Медицинская карта амбулаторного больно- 
го»), проживаюших на территории района, и следит за на- 
правлением в онкодиспансер «Извешений о больном с впер- 
Bbie в жизни установленньш диагнозом рака или другого 
злокачественного новообразования» (форма № 090/У);

— диспансеризацию больнмх со злокачественной опу- 
холью и облигатньши формами предраковь!х заболеваний, 
отмечает в «Контрольной карте диспансерного наблюде- 
ния» (форма № 030 — 6/У) сроки осмотров, пребшвание 
на стационарном лечении и т. д.;

— патронаж на дому всех нуждаютихся в нем онко- 
больннх;

— амбулаторную химио- и гормонотерапию;
— санитарно-просветительную работу.
За последние годьг в поликлиниках и женских консуль- 

тациях для улучшения ранней диагностики опухолей жен-
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ской репродуктивной системм организованн смотровне 
кабинеть!. Совместная работа онкологического и смотро- 
вого кабинетов, являюшихся связуюшим звеном между он- 
кологической службой и лечебно-профилактической се- 
тью, открмвает большие возможности в деле коренного 
улучшения онкологической помоши.

УЧЕТ И ОТЧЕГНОСТЬ

Принцип обязательности учета каждого онкологичес- 
кого больного, где 6w он ни бмл впервме виявлен (в по- 
ликлинике, женской консультации, болънице, клинике 
института и т. д.), осушествляется в странах СНГ и Узбе- 
кистане с 1945 г. В соответствии с этим, каждьш врач обя- 
зан заполнить «Извешение о больном с впервме в жизни 
установленнмм диагнозом рака или другого злокачествен- 
ного новообразования» (форма № 090/У) и в трехдневньш 
срок направить его в онкологический диспансер по месту 
жительства. Эти изветения используются онкодиспансе- 
рами для взятия больнмх на диспансерньш учет (путем за- 
полнения формь1 № 030 — 6/У) и составления ежегодно- 
го отчета о заболеваниях раком и другими злокачествен- 
ньши новообразованиями. Даннме контрольнмх карт 
диспансерного наблюдения обобшаются также в ежегод- 
ном отчете (форма № 7).

Для удобства учета больншх со злокачественньши опу- 
холями и предопухолевьши заболеваниями распределяют 
по четьфем клиническим группам (не путать со стадиями 
заболеваний!):

Ia — больнме с подозрением на онкологические заболе- 
вания; 16 — больние с предопухолевьши заболеваниями;
II — больнне со злокачественннми опухолями, подлежа- 
шие специальному лечению, в том числе радикальному;
III — практически здоровне люди, излеченнме от злока- 
чественной опухоли; IV — больние со злокачественньши 
опухолями в поздних стадиях заболевания, подлежашие 
только симптоматическому лечению.

По уровню одногодичной летальности и даннмм круп- 
Hbix лечебнмх учреждений в республике из обшего числа 
онкологических больнмх ежегодно вьгявляется не менее 40% 
с запушенной стадией, когда излечение от рака является 
лишь редким исключением. При обнаружении такого боль- 
ного заполняется «Протокол на случай внявления у боль- 
ного запушенной формь! злокачественньи новообразова-
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ний» (форма № 027 — 2/У), которъш подлежит обсужде- 
нию на клинических конференциях врачей лечебно-диаг- 
ностических учреждений для уточнения причинн запозда- 
лого вьшвления и принятия конкретнмх мер.

Можно вьшелить следуюшие причинм запушенности:
— по вине медицинского работника (неполное и не- 

адекватное обследование и т. д.);
— по вине больного (недооценка симптомов заболева- 

ния, неверие в возможность такой болезни и обрашение 
за помошью к знахарям, экстрассенсам и т. п.);

— по «вине болезни» (недостаточная вьфаженность при- 
знаков болезни, наличие симптомов, характерннх для 
многих заболеваний, длительний период компенсирован- 
ного состояния и т. д.).

По каждой из этих причин планируются соответствую- 
шие мерм. Так, если доказана вина медицинских работни- 
ков, следует пересмотреть и улучшить систему обследова- 
ния больнмх в данном учреждении и организовать учебу 
по ранней диагностике рака. Запушенность по вине боль- 
ного может бьггь сушественно снижена путем наглядной и 
обшедоступной пропагандм через все каналн массовой ин- 
формации (печать, телевидение, радио, буклетн, брошю- 
рм и т.д.) о ранних признаках рака, способов самообсле- 
дования, современннх возможностей лечения опухолей и 
т.п. При скрьггом течении болезни и стертой ее симптома- 
тике лишь обязательньш ежегодннй профилактический 
медицинский осмотр каждого человека старше 40 лет ре- 
шит эту проблему при условии полноценного его проведе- 
ния с использованием (при подозрении на опухоль) уль- 
тразвукового, эндоскопического, иммунологического и 
морфологического методов диагностики.

Отчетная информация (форма № 7) всех онкологичес- 
ких диспансеров (областннх и городских) ежегодно дос- 
гавляется в Республиканский Онкологический Научньш 
Центр M3 РУз (РОНЦ M3 РУз), где она тшательно прове- 
ряется, сверяется с данньши статучреждений, анализиру- 
ется и в виде сводной статистической справки представля- 
ется в Министерство здравоохранения республики.

К сожалению, онкологические диспансерн недостаточ- 
но обеспеченн ультразвуковой, радиоизотопной и эндос- 
копической аппаратурой, низка вьшвляемость рака при 
профосмотрах, отмечается вмсокая одногодичная леталь-
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ность (число больнмх, проживших менее года после ус- 
тановления диагноза) и неудовлетворительная пятилетняя 
вмживаемость больнмх после лечения.

Заболеваемость населения Узбекистана злокачественнм- 
ми опухолями по интенсивному и стандартизованному 
показателям в 3,3 — 3,5 и 1,7 раза ниже соответственно, 
чем в России и Латвии. Практически таковм же и соотно- 
шения показателей смертности.

Причинм такой сутественной разницн в показателях 
заболеваемости и смертности остаются неясньши. Воз- 
можно, здесь определенную роль играет этнический фак- 
тор.

Самая вмсокая вмявляемость рака при профосмотрах 
отмечается в Ферганской, Бухарской и Наманганской об- 
ластях, самая низкая — в Каракалпакстане, наиболее вм- 
сокие показатели онкозаболеваемости — в Ташкенте и 
Ташкентской, самме низкие — в Кашкадарьиской облас- 
тях. Наиболее вмсокий уровень смертности от рака наблю- 
дается в Ташкенте, самьж низкий — в Кашкадарьинской 
области.

Из основнь1х методов лечения злокачественннх опухо- 
лей чисто хирургический метод используется чаше всего в 
Наманганской, Сурхандарьинской областях и республике 
Каракалпакстан. Наиболее эффективньш комбинированннй 
или комплексньш метод лечения чаше других применяется 
в Ташкентской, Андижанской и Навоийской областях, 
реже — в Сьфдарьинской и Каракалпакстане. Наилучшие 
показатели пятилетней внживаемости отмечаются в Таш- 
кентской и Бухарской областях, неудовлетворительнме — 
в г.Ташкенте и Наманганской области.

РОЛЬ НАУЧНО-ИССЛҚДОВАТЕЛЬСКИХ ИНСТИТУТОВ, ВУЗОВ
И О БШ ЕСТВ ЕН Н Н Х  ОРГАНИЗАЦИЙ В ПРОТИВОРАКОВОЙ

БО РЬБЕ

Активное участие в противораковой борьбе принимает 
РОНЦ M3 РУз, которьш в качестве единственного голов- 
ного учреждения по проблеме рака оказмвает постоянную 
научно-методическую, лечебно-диагностическую и кон- 
сультативную помошь онкологической службе республики. 
Он является также центром подготовки научнмх кадров — 
докторов и кандидатов медицинских наук по онкологии и 
радиологии; базой специализации и повншения квалифи-
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кации врачей-онкологов и радиологов по различньш со- 
временньш методам диагностики и лечения опухолей.

РОНЦ M3 РУз ежегодно принимает отчеть1 всех онко- 
логических диспансеров, готовит сводную статистическую 
справку, принимает непосредственное участие в составле- 
нии и реализации перспективннх планов Минздрава по 
развитию онкологической службм, улучшению деятельно- 
сти онкологических диспансеров и кабинетов, модерниза- 
ции их оборудования, аппаратурм.

Во всех медицинских ВУЗах республики создань! кафед- 
рн (курсь!) онкологии, основная задача которнх — обес- 
печение каждого вьшускника института основньши сведе- 
ниями по диагностике, лечению и, особенно, профилак- 
тике рака. Вклад кафедр онкологии ВУЗов в реализацию 
республиканских, областнмх и городских планов противо- 
раковой борьбь! с каждьш годом увеличивается.

Большая роль в подготовке и усовершенствовании кад- 
ров онкологической службм принадлежит старейшей ка- 
федре онкологии Ташкентского института усовершенство- 
вания врачей. Немаловажное место в противораковой борьбе 
занимает Республиканское научное обшество онкологов, 
ньгне входяшее в состав новой обшественной организации — 
Противоракового обшества Республики Узбекистан.

Международное сотрудничество и научньге связи уче- 
нь!х-онкологов реализуются через ВОЗ, Международньш 
противораковьш союз и Международное агентство по раку. 
Интенсивнме исследования проводят международнме цен- 
трь! по изучению отдельнмх форм рака и специальнне кан- 
цер-регистрм по учету заболеваемости и смертности. Ито- 
ги работн в области онкологии обсуждаются каждне четм- 
ре года на Международннх противораковмх конфессах.

В республике научнме исследования по онкологии осу- 
тествляются по профамме Государственного комитета по 
науке и технике (ГКНТ) и координируются головной орга- 
низацией — РОНЦ M3 РУз. Основная цель профаммм — 
разработка методов диагностики, лечения и профилакти- 
ки злокачественннх опухолей, наиболее часто всфечаю- 
шихся в Узбекистане. В реализации профаммм участвуют 
научно-исследовательские лаборатории и отделения РОНЦ 
M3 РУз, кафедрн и курсм по онкологии медицинских 
ВУЗов и Института усовершенствования врачей. Из обше- 
го числа научннх тем по онкологии 30% носят фундамен-
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тальньш характер, в частности, изучение роли генетичес- 
кого фактора в предрасположенности онкологической за- 
болеваемости. Большинство научньк разработок имеет при- 
кладное значение — это усовершенствование методов ди- 
агностики и лечения рака.

ПРОФИЛАКТИКА ЗЛОКАЧЕСТВЕННМХ ОПУХОЛЕЙ

Теоретической основой профилактики онкологических 
заболеваний служат три основнмх источника информации: 
1) эпидемиологические даннме о том, что 80 — 85% зло- 
качественньлх опухолей внзьшаются факторами внешней 
средм; 2) экспериментальнме даннме, указмваюшие на 
прямую связь между дозой канцерогенного воздействия и 
частотой индуцированннх опухолей; 3) клинические дан- 
нне о резком снижении частоть1 некотормх видов профес- 
сионального рака после устранения или ограничения кон- 
такта рабочих с канцерогенньши факторами, а таюке о 
большей частоте рака у лиц с предшествовавшими хрони- 
ческими заболеваниями. Этот фактический материал по- 
служил основой для создания практических мер по про- 
филактике злокачественннх новообразований.

Главная цель профилактики — предотвраихение онко- 
заболеваемости путем устранения (уменьшения) воздей- 
ствия канцерогеннмх факторов на организм человека. Реа- 
лизация цели проводится на государственном уровне — 
издание законов, постановлений по нормированию (гиги- 
еническому регламентированию) химических вешеств и 
ионизируюшей радиации в среде обитания человека и при- 
нятие решений по сокрашению вмбросов предприятий, 
транспорта, энергетических установок, создание безотход- 
Hbix производств и т.д., а также на индивидуальном уров- 
не (соблюдение правил личной гигиенн и здорового обра- 
за жизни, отказ от курения, употребления «наса» и алко- 
голя, переедание, лечение предопухолевнх заболеваний).

В настояшее время для наиболее часто встречаюшихся 
опухолей разработанн мерм профилактики.

Профилактикой рака легкого и гортани является борь- 
ба с загрязнением атмосферм дьшовьши вмбросами про- 
изводств, наземного и воздушного транспорта, отказ от 
курения, ежедневнне занятия физкультурой на свежем

87



воздухе и активное лечение хронических заболеваний брон- 
хо-легочной системьг.

Mepu профилактики рака пишевода, желудка и тол- 
стой кишки — употребление доброкачественной, не со- 
держашей канцерогеннмх вешеств пиши, соблюдение ги- 
гиенн питания (не менее трех раз в сутки, отказ от пере- 
едания, приема пиши на ночь, злоупотребления алкоголем, 
животньши жирами, пережаренньши продуктами), потреб- 
ление свежих овошей, зелени, своевременное лечение хро- 
нических эаболеваний пишевода, желудка и толстой киш- 
ки, в частности, хронического эзофагита, гастрита, кал- 
лезной язвн, полипоза, колита, избавление от запоров, 
удлиняюших пребмвание кала, зафязненного экзогеннм- 
ми и эндогенньши канцерогенами, в толстой кишке.

При разработке мер профилактики рака молочной же- 
лезь1 и яичников принимаются во внимание многочислен- 
нне наблюдения о частоте рака молочной железь! у не- 
рожавших женшин, у тех, кто часто прибегает к абортам, 
у женшин, отказьтаютихся кормить фудью, бесконтроль- 
но применяюших гормональньге конфацептивь1. Отсюда 
следует, что рождение 2 — 3 детей и вскармливание их 
фудньш молоком, отказ от курения и алкоголя, своевре- 
менное лечение фиброзно-кистозной мастопатии и нару- 
шений эндокринной функции яичников являются дей- 
ственнмми способами предупреждения рака молочной 
железь[ и яичников.

Основньши способами профилактики рака шейки мат- 
ки являются соблюдение гигиень1 половой жизни, безот- 
лагательное лечение разрмвов при родах, эрозий, лейкоп- 
лакий и эндоцервицита.

Рациональнне мерм предупреждения рака кожи и губм — 
это зашита от длительной инсоляции, соблюдение личной 
и производственной гигиенм при работе с пьшеобразую- 
шими установками, лечение предраковмх заболеваний — 
хейлита, болезни Боуэна, пигментной ксеродермм, бнст- 
рорастуших родинок и длительно не заживаюших язв, осо- 
бенно на рубцах от фавм и ожогов.

Реализация перечисленних мер профилактики на rocy- 
дарственном и индивидуальном уровнях несомненно улуч- 
шит онкологическую ситуацию. Эффект профилактики 
можно расширить, если использовать хотя бь( тот ее по- 
тенциал, которьш заключен в различиях уровней онкоза-
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болеваемости городского и сельского населения. Извест- 
но, что ряд злокачественннх опухолей встречается в сель- 
ских районах в 2 — 3 раза реже, чем в городах, другие — 
реже в городах, чем на селе. Определение причин низкой 
онкозаболеваемости и использование их для профилакти- 
ческих целей — задача будушего.

РЕАБИЛИТАЦИЯ И ТРУДОВАЯ ЭКСПЕРТИЗА 
ОНКОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЬ1Х

Успехи онкологии последних лет в лечении больннх, 
обеспечиваюшие половине из них полное избавление от 
злокачественнмх новообразований, поставили перед он- 
кологами проблему реабилитации, т.е. решения комплекса 
задач по скорейшему возврашению больннх к активной 
жизни. В первую очередь это касается больнь1х со злокаче- 
ственньши опухолями I и II стадий, когда хирургическое 
вмешательство (при раке желудка, легкого, толстой киш- 
ки, молочной железь1, яичников и др.), лучевая терапия 
(при раке кожи, гортани, шейки матки и др.), химиотера- 
пия (при лимфогранулематозе, хорионэпителиоме, мел- 
коклеточном раке легкого и др.) или комплексное лече- 
ние обеспечивают стойкое излечение.

Планирование специального и радикального лечения с 
учетом реабилитационних аспектов весьма целесообразно 
при «тяжелнх» видах операций, лучевой и химиотерапии, 
сопровождаюшихся полной или частичной потерей органа 
или серьезньши нарушениями важннх функций организ- 
ма (репродуктивной, кроветворной, пшцеварительной, 
вмделительной, речевой и т.д.). Врач должен уже в процес- 
се подготовки к лечению адаптировать психологию боль- 
ного к такому лечению, а во время лечения использовать 
тактику, которая сопровождалась бн наименьшими ослож- 
нениями и максимально способствовала реабилитацион- 
ньш мерам.

Клинический опнт показьтает, что наилучшие резуль- 
татн реабилитации наблюдаются в тех случаях, когда она 
начинается до лечения, проводится в период лечения и 
долгое время после него. Так, для сложного протезирова- 
ния после резекций верхней или нижней челюсти в предо- 
перационном периоде производится рентгенофафия этих 
областей, готовится макет протеза, на операционном сто- 
ле осушествляется его примерка, а в послеоперационном 
периоде изготавливается постоянньш протез — только при
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таком условии обеспечивается хорошее качество протези- 
рования. Другой пример. Современнме схемь! химиотера- 
пии рака нередко сопровождаются угнетением кроветво- 
рения, ухудшением аппетита, появлением тошнотм и рво- 
Tbi, вьтадением волос и т.д. Врач до лечения должен 
предупредить больного о возможности указаннмх ослож- 
нений, объяснить механизм развития и тесной связи их с 
успехом лечения, заверить больного о принятии всех воз- 
можних мер по предупреждению, а при возникновении 
осложнений — использовать все необходимне лечебнме 
средства для их ликвидации и восстановления нарушен- 
Hbix функций.

Из множества реабилитационнмх мер можно вмделить 
психологическую, физическую и трудовую реабилитацию.

Цель психологической реабилит ации  — восстановление 
нормального настроения больного, его верн в полное из- 
лечение от рака, в то, что он снова сможет вернуться к 
нормальной жизни, любимой работе и увлечениям. Успех 
реабилитации зависит от участия в нем всех, с кем боль- 
ной встречается в период болезни и вмздоровления — ле- 
чаших врачей, медсестер, санитарок, персонала диагнос- 
тических и клинических кабинетов и лабораторий, бли- 
жайших родственников, друзей, сослуживцев и т.д. Ведушая 
роль, несомненно, принадлежит лечашему врачу. От его 
умения вселить в душу больного твердую уверенность в 
полное вьпдоровление и добиться постоянной поддержки 
больного зависит окончательньш результат психологичес- 
кой реабилитации.

Ф изическая реабилит ация  своей главной целью ставит 
восстановление утраченнмх, или резко ограниченнмх во 
время болезни и лечения функций органов и систем, a 
также устранение физических дефектов от хирургических 
вмешательств. Современная медицина располагает множе- 
ством таких способов и средств: восстановление кроветво- 
рения достигается переливаниями крови, аутологичного 
костного мозга, медикаментозньши (лейкоген, феррум- 
лек и др.) и физическими (ультразвуковое воздействие на 
селезенку и костньш мозг) стимуляторами кроветворения; 
восстановление речевой функции — логопедическими за- 
нятиями, использованием протезов гортани и т.д. Дефек- 
ть! от операций устраняются с помошью протезов разного 
вида и сложности или специальньгх операций: восстанов- 
ление удаленной ф уди  за счет тканей больной или имп-
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лантацией протеза, съемнме протезь1 ног и рук, верхней и 
нижней челюстей, носа, глаза и т.д.

Главной задачей трудовой реабилитации является воз- 
врашение больного к активному труду путем полного или 
частичного восстановления движения в конечности, обу- 
чения работе при наличии протеза или, при необходимо- 
сти, смень! профессии. Вопрос о степени трудоспособпос- 
ти больного решается врачебно-трудовой экспертной ко- 
миссией — ВТЭК. Критериями оценки трудоспособности 
служат параметрм опухоли (локализация, гистология, ста- 
дия), вид лечения (хирургический, лучевой, лекарствен- 
нь1Й, комбинированннй, комплексньш) и его стойкие по- 
следствия (рефлюксэзофагит, анастомозит, стеноз соус- 
тья, лучевая язва, лучевой пульмонит, проктит и пр.), 
длительность жизни после лечения, профессия (потеря тру- 
доспособности у педагога после экстирпации гортани или 
полной резекции язмка, у людей физического труда — 
после ампутации конечности, пульмонэктомии и т.д.), 
наличие серьезннх сопутствуюших заболеваний (диабета, 
ишемической болезни сердца и т.д.), возраст, обшее и 
психологическое состояние больного.

На основании экспертизм онкологические больнне 
могутбьггь признанн инвалидами или временно нетрудос- 
пособньши. В последнем случае, по заключению ВТЭК 
врачи поликлиники по месту жительства больного про- 
длевают больничньш лист на 2 — 3 мес. При признании его 
инвалидом он может бьиь отнесен к одной из трех групп.

Инвалидно с ть  I  г руппм  получают лица, кото- 
рме не могут работать и обходиться без посторонней по- 
моши. К ним относятся больнне с IV запушенной стади- 
ей опухолевого процесса, или тяжель1ми осложнениями 
(например, культи обеих конечностей, полная слепота и 
ДР-)-

Инвалиднос ть I I  гру п п ш определяется при пол- 
ной, постоянной или длительной нетрудоспособности боль- 
ного, но не нуждаюшегося в постоянной посторонней по- 
моши (после недавней экстирпации желудка, прямой киш- 
ки, пульмонэктомии, экзартикуляции бедра и др.).

Ин в а п и д н о с ть  I I I  г р у п п и  устанавливается у 
больнмх со значительньш снижением трудоспособности, 
но способнмх трудиться с предоставлением льготннх ус- 
ловий на работе: сниженная норма вьфаботки, сокрашен-
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нь1Й рабочий день, исключение профессиональной вред- 
ности, смена профессии и т.д.

Инвалидность I фуппм устанавливается сроком на 2 
года, II и III фупп — на 1 год, после чего больнне прохо- 
дят переосвидетельствование, в результате которого в за- 
висимости от состояния здоровья они могут бнть переве- 
денн из одной фупгш в другую. Установлено, что около 
70% онкологических больнмх продолжают прежнюю рабо- 
ту, не обрашаясь во ВТЭК, или имеют заключение о не- 
трудоспособности. Вместе с тем, имеетсют немало боль- 
Hbix, практически излеченнмх от рака, но находяшихся на 
инвалидности длительное время.

В период пребьшания на инвалидности больние не ос- 
таются вне поля зрения онкологов. Постоянное диспан- 
серное наблюдение, применение поддерживаюшей тера- 
пии и санаторно-курортного лечения способствуют умень- 
шению степени нефудоспособности и улучшают качество 
их жизни.

ОНКОЛОГИЧЕСКАЯ ДЕОНТОЛОГИЯ

Онкологическая деонтология — это медицинская этика 
в онкологии. Многолетняя клиническая практика и отшт 
обшения с тмсячами больнмх со злокачественньши опу- 
холями позволяют вьшелить такие аспекть1 онкологичес- 
кой деонтологии, как отношение врача к онкологическо- 
му больному, его родственникам и сотрудникам, друзьям, 
взаимоотношения персонала клинического отделения.

Первьш аспект, важнейший в онкологии, фактически 
определяет судьбу больного. Отношение врача к больному 
обусловлено уровнем ero культурн, душевньши качества- 
ми и наличием специальнмх знаний. Морально-этических, 
правовнх и поведенческих норм в деонтологии немало, они 
приведенн в клятве Гиппократа, которой оставались вер- 
нь1 многие поколения врачей. Одна из этих норм весьма 
эффективна и в онкологической клинике: «Относись к 
больному так, как хотел 6bi, чтобн к тебе относились». 
Такое ммсленное вхождение в положение больного помо- 
жет каждому работнику медицинн внбрать правильную 
тактику взаимоотношений с ним.

Первая встреча больного с врачом-онкологом происхо- 
дит обь!чно в районной поликлинике. Она должна прохо-
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дить в обстановке доброго и внимательного отношения к 
пациенту, чтобм у того возниюю доверие к врачу и появи- 
лась уверенность, что ему помогут. Недопустимо, чтобм, 
не дослушав жалобм больного, врач направлял его на раз- 
личнне лабораторнью анализь1 и инструментальнме иссле- 
дования. Решение врача о необходимости направления на 
консультацию или стационарное лечение в онкологичес- 
кое учреждение вмзмвает у большинства больнмх опасе- 
ния за свою жизнь и нередко приводит к серьезной психи- 
ческой депрессии. Здесь очень уместнь! разъяснения врача, 
что направление в онкоучреждение вовсе не означает, что 
у больного рак, а необходимо для квалифицированного 
обследования в профилактических целях.

Вторая встреча больного с онкологом происходит в 
консультативной поликлинике онкологического диспан- 
сера или института. Само название этого учреждения по- 
рождает у ряда больнмх страх за свое будушее, так как 
значительная часть населения считает рак неизлечиммм. 
Такой психологический настрой обязьгвает врача-онколо- 
га внимательно внслушать жалобн, тшательно осмотреть 
больного и терпеливо ознакомиться со всеми его анализа- 
ми, заключениями инструментальнмх исследований, рент- 
генофаммами и т.п. При подтверждении диагноза «рак» 
необходимо разъяснить больному целесообразность стаци- 
онарного лечения в онкологическом учреждении.

Соблюдение врачебной тайнм, деонтологический зап- 
рет на раскрьиие истинного диагноза часто ставят врача- 
онколога в сложное положение. Виходом из него может 
бьггь использование глубоко продуманной и логически 
обоснованной дезинформации. Больному сообтается, что 
у него (в зависимости от пораженного органа) «вьшвлена 
язва или полип пишевода, желудка, толстой кишки, мо- 
чевого пузьфя, папиллома гортани, киста легкого, пече- 
ни, яичника, эрозия шейки матки и т.д., которме сами по 
себе являются доброкачественньгми образованиями, но мо- 
гут переродиться (превратиться) в трудноизлечимое забо- 
левание. Вот почему нужна госпитализация и стационар- 
ное обследование (а не лечение!) хирургическими метода- 
ми (секторальная резекция, эксзиционная биопсия, 
полипэктомия, удаление кистм и т. д.) в диагностических 
целях».

Наконец, важньж этап в жизни больного — ero встре- 
ча в клинике с лечашим врачом-онкологом. Эта встреча
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должна перейти в обшение двух близких людей, из кото- 
рнх один попал в беду, а другой может и всеми силами 
хочет ему помочь. В то же время врачу необходимо помнить, 
что в условиях многоместнь1х палат клиники больнме ин- 
тенсивно обшаются, делятся друг с другом сведениями о 
своей болезни, переживают за исход операции соседей по 
палате и нередко видят, как умирают от рака. Все это со- 
здает своеобразньш психологический микроклимат в от- 
делении и ставит перед врачом сложную задачу повсед- 
невной поддержки верьг больнмх в излечение, правильно- 
го информирования их о методах лучевой и химиотерапии 
и побочном ихдействии.

В начальннх стадиях злокачественной опухоли, когда 
оперативное лечение или лучевая и химиотерапии могут 
обеспечить благоприятньт исход заболевания, ненаигран- 
ньш оптимизм врача поддерживает больного на всех эта- 
пах лечения. Несмотря на то, что опухоль радикальна уда- 
лена, что больной упрашивает сообшить истину или эаяв- 
ляет, что ему все известно о своем диагнозе, лечаший врач 
должен строго придерживаться того диагноза, которьш бьш 
сообшен больному до радикального лечения, и иметь не- 
исчерпаемое терпение для ответов на множество вопросов 
некотормх больншх, читавших научно-популярную (а иног- 
да и специальную) литературу.

Тяжель1е переживания испьиьтает врач у постели боль- 
Hbix с запушенной (IV) стадией опухолевого процесса. Долг 
обязьтает врача ежедневно в течение многих дней терпе- 
ливо убеждать каждого из них в благополучном исходе за- 
болевания и настойчиво проводить адекватную терапию 
(паллиативнью операции, аналгезируюшие методики лу- 
чевой терапии, специальнне схемь! химиотерапии и це- 
льш арсенал симптоматического лечения). Индивидуаль- 
ньш подход к каждому больному с IV стадией процесса, 
использование всех возможностей современной онкологии 
нередко дают весьма хорошие результать1 — излечение от 
хорионэпителиомь1, нейробластомь1, семиномм, лимфог- 
ранулематоза и др., длительнме ремиссии при злокаче- 
ственнь|х лимфомах, распространенном раке молочной же- 
лезьқ продление жизни при раке пишевода, прямой киш- 
ки и т. д.

Второй аспект онкологической деонтологии — харак- 
тер отношений лечашего врача с родственниками, сотруд- 
никами, друзьями и начальством больного. Все это окру-
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жение следует разделить с деонтологических позиций на 
две фуппь1: первая — родители, жена (муж), взросль!е дети, 
братья, сестрм больного и вторая — все остальнме.

Первой фуппе лиц после доверительной беседь1 и пре- 
дупреждения о том, что они не должнь! показьтать, что 
знают истинньш диагноз, врач должен сообицить правду о 
болезни и рассказать о лечебних возможностях современ- 
ной онкологии, уверив в том, что врачи клиники делают 
все возможное для избавления их родного человека от зло- 
качественной опухоли (при I и II стадиях) или для про- 
дления его жизни и облегчения сфаданий (при запушен- 
ной стадии).

Вторая фуппа — сотрудники, друзья и начальство боль- 
ного ни в коем случае не должнм бьиь посвяшень1 в тайну 
диагноза, они должнь! знать о болезни только то, что зна- 
ет сам больной. Если они вьфажают искреннее желание 
чем-либо помочь, то лечатему врачу следует познакомить 
их с заведуюшим отделением или главньш врачом, чтобь! 
совместно решить проблему внбора вида помоши.

Третий аспект онкологической деонтологии — взаимо- 
отношения медицинского персонала — определяет мораль- 
но-психологический климат, отношение медперсонала к 
работе, и, в конечном результате, качество медицинской 
помоши больному.

В онкологической клинике должнм неукоснительно со- 
блюдаться основнь1е принципь1 медицинь1: искреннее ува- 
жение к больному, отношение к нему, как к человеку, 
временно попавшему в беду, создание приемлемих усло- 
вий круглосуточного пребьшания в клинике и оказание 
реальной медицинской помоши в ликвидации или сниже- 
нии болезненнмх симптомов вплоть до вьтиски больного 
из больниць!. В условиях онкологического отделения сред- 
ний и младший персонал ни в коем случае не должнм 
сообшать больному его истиннмй диагноз и тем более не 
давать возможности ознакомиться с историей болезни и 
результатами исследований, а ч о  всем вопросам по этому 
поводу советовать обрашаться k лечашему врачу. Во всех 
случаях обтения с больнмм медперсонал должен старать- 
ся подбадривать его и добрмм словом поддерживать на- 
дежду на виздоровление.
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ЧАСТНАЯ ОНКОЛОГИЯ

ГЛАВА IX

ЗЛОКАЧЕСТВЕННМЕ ОПУХОЛИ КОЖИ

РАК КОЖИ

Статистические даннме. Рак кожи — наиболее часто 
встречаюшееся злокачественное поражение. Заболевание 
чаше всего встречается в Австралии, Бразилии, Аргенти- 
не, США и Канаде (40 больнмх на каждме 100 тмс. насе- 
ления).

В Узбекистане показатель заболеваемости относительно 
низок и постепенно снижается (1993 г,—5,9, 1998 r,—5,2). 
По частоте рак кожи занимает четвертое место после рака 
желудка, пишевода и молочной железм. Мужчинь! болеют 
в 2 раза чаше , чем женшинь1. Заболевание учашается про- 
порционально возрасту — самая вмсокая заболеваемость 
встречается у лиц старше 70 лет. Распределение заболевае- 
мости населения Узбекистана раком кожи (1998 r.) нерав- 
номерно: чаше всего он отмечается в Ташкенте (12,4) и 
Навоийской области (7,5), относительно редко в Каракал- 
пакстане (1,8) и Хорезмской области (2,1) на каждме 100 
Tbic. населения.

Этиология. Доказано, что физические факторм (ульт- 
рафиолетовме солнечнне лучи, ионизируюшая радиация 
и термические воздействия) способствуют возникновению 
рака кожи. Подтверждением являются частота рака на от- 
крнтмх частях тела у светлокожих людей, достовернме на- 
блюдения рака у первмх рентгенологов и радиологов, ра- 
ботавших без зашитннх перчаток, возникановение рака пос- 
ле ожогов, вь1званнь!х «канкри» в Индии и сандалом 
(танча) в Узбекистане.

Химические факторь1 (ммшьяк, смола, мазут, краски, 
уголь, нефть, сажа и т.д.) способствует возникновению 
рака кожи у рабочих химического производства, не со- 
блюдаюших правила личной гигиенм.

Роль вирусного фактора в развитии рака кожи остается 
сомнительньш.

Предопухолевне заболевания кожи бмвают двух видов: 
облигатньж предрак и факультативнме кожние болезни.
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К облигатному предраку относят пигментную ксеро- 
дерму и болезнь Боуэна, которме встречаются редко, мед- 
ленно развиваются, но обязательно переходят в рак.

К факультативньш кожньш заболеваниям относятся 
хронический дерматит, длительно незаживаюшие рань1 и 
язвм, рубць1, хронические дистрофические процессм. Наи- 
более опасньши из них являются кератоз у лиц пожилого 
возраста и кератоскантома, которме в 10—15 % случаев 
перерождаются в рак.

Патоморфология. Рак кожи характеризуется экзофит- 
HblM или эндофитннм ростом. Экзофитньш рак ВЬ1ГЛЯДИТ 
как вмступаюший на коже плотньш узел с изъязвлениями. 
Эндофитннй рак растет с поверхности кожи вглубь и пре- 
врашается в язву с плотньши краями.

Микроскопически различают базальноклеточнмй и 
плоскоклеточньш рак кожи. Они отличаются друг от друга 
своими биологическими особенностями.

Базальноклеточнъш  рак (базалиома) чаше всего разви- 
вается медленно и редко дает метастазь1. Однако встречает- 
ся такая разновидность базалиомь1, которая несмотря на 
медленньш рост, изъедает кожу и прорастает в нижележа- 
шие ткани и кровеноснне сосудм. Базальноклеточнмй рак 
составляет 80% злокачественнмх опухолей кожи. Осталь- 
нне 20% — это плоскоклеточншй рак. Он часто возникает из 
предраковмх заболеваний кожи. Встречается в виде оди- 
ночного образования в любом месте тела. В отличие от ба- 
залиомн, обладает инфильтрируюшим ростом и метаста- 
зированием, в основном лимфогенно. Изредка может ме- 
тастазировать через кровеноснне пути, преимушественно 
в кости и легкие.

Этапн развития опухолевого процесса при раке кожи ха- 
рактеризуются двумя способами: по системе TNM и стадиям.

Международная классификация рака кожи по системе
TNM

Преинвазивньга рак (in situ).
Первичная опухоль не определяется. 
Опухоль менее 2 см в наибольшем 
размере, только поверхностно и в виде 
экзофита.
Опухоль болсе 2 см, но менее 5 см, 
слегка инфильтрирует дерму.

Т2
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Т3 Опухоль более 5 см или вне
зависимости от размеров глубоко ин-
фильтрирует дерму. ,

т4 Опухоль прорастает и другие ткани
(клетчатку, мь1шць1, кости).

N0 Нет признаков поражения регионарних
лимфоузлов.

Ni Имеются смешаемме метастатические
лимфоузлн.

n2 Имеются метастази в противоположньгх
лимфоузлах или на обеих сторонах.

м0 Нет признаков отдаленньгх метастазов.
м. Имеются отдаленньге метастазм (вклю-

чая и метастазн в противоположньге
лимфоузлах).

Классификация рака кожи по стадиям

I сгадия. Опухоль или язва менее 2 см в диа-
метре, поражает эпидермис и дерму, 
смешается свободно вместе с кожей, 
метастазов нет.

II стадия. Опухоль или язва более 2 см, поражает
только кожу без подлежаших тканей. 
Возможен одиночньш подвижньш ме- 
тастаз в ближайшем лимфоузле.

III а стадия. Опухоль или язва более 5 см поражает
кожу и подлежашие ткани, за исклю- 
чением костей и хряшей. Наличие ме- 
тастазов не установлено.

III б стадия. To же, что и при III а стадии, однако
имеется несколько подвижнмх метас- 
тазов или одиночннй малоподвижньш 
метастаз

IV а стадия. Опухоль или язва больших размеров,
поражает не только кожу и подлежаицие 
мягкие ткани, но и кости и хряши.

IV б стадия. Опухоль или ' язва любого размера с 
наличием неподвижнмх метастатичес- 
ких лимфоузлов или отдаленнмх метас- 
тазов.
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Клиническая картина. Рак кожи поражает открмтме ча- 
сти тела, в основном (более 70%) кожу лица (лоб, нос, 
уголки глаз, ш,еки и ушнме раковинн). В 5 — 10% случаев 
наблюдается на коже туловиша , рук и ног. Начинается рак 
кожи обнчно с безболезненного, небольшого (со спичеч- 
ную головку) средней плотности образования, слегка вн- 
ступаюшего над уровнем кожи, желтоватого или серова- 
того цвета. Со временем опухоль увеличивается, поверхость 
становится неровной, а края плотньши. В дальнейшем в 
центре опухоли появляются углубления, покрьгше короч- 
кой. Если убрать корочку появляются капельки крови. За- 
тем с ростом опухоли поверхность ее изъязвляется, края 
валикообразно возвмшаются, поэтому ее нередко назмва- 
ют «круглой язвой» (ulkus rodeus).

Впоследствии язва прорастает в подлежашие ткани и 
дает метастазн в ближайшие лимфоузльг

Встречается также и папиллярная форма рака кожи, 
при которой опухоль (язва) заметно вмступает над ко- 
жей, легко кровоточит, имеет широкое основание, по- 
верхность ее бугриста наподобие бородавки или цветной 
капустм.

Диагностика. Диагноз рака кожи устанавливается на 
основании осмотра, пальпации, опроса анамнеза и обяза- 
тельиого цитологического или гистологического исследо- 
вания.

При опросе больнне обмчно жалуются на беспричинно 
появившееся безболезненное образование на коже в виде 
узелка или язвм, не исчезаюшее уже несколько месяцев.

Наиболее часто встречаюшейся формой рака кожи при 
осмотре больного является язвенная — глубокая язва в 
центре, вокруг которой наблюдаются валикообраэнме плот- 
Hbie края, покрмта корочкой, безболезненна при пальпа- 
ции. Очень важна для вьшвления метастазов пальпация ре- 
гионарннх лимфоузлов. Метастатически пораженнме лим- 
фоузль1 — плотнне по консистенции, увеличеннме в 
размерах, подвижнме, безболезненнне.

Необходимо уметь отличать рак кожи от схожих заболе- 
ваний кожи (туберкулеза, сифилиса, фибкового пораже- 
ния и доброкачественннх опухолей). С дифференциально- 
диагностической целью проводят соответствуюшие специ- 
альнме анализь!.
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Материал для цитологического исследования берут пу- 
тем скарификации, мазков или пункции опухоли.

Гистологическое исследование — наиболее достовернмй 
метод диагностики рака кожи. Для этого производится био- 
псия опухоли под местной анестезией. Опухоль (язва) ме- 
нее I см удапяется полностью, при больших размерах из 
опухоли и окружаюших ее здоровнх тканей вьфезается 
клинообразнмй кусочек.

Микроскопическое изучение цитологического или ги- 
стологического материала окончательно решает диагноз 
заболевания.

Лечение. Для лечения рака кожи используются хирур- 
гический метод, лучевая терапия, криодеструкция, лазер- 
ное излучение и химиотерапевтические препаратьг.

Внбор одного из этих методов зависит от расположе- 
ния опухоли, ее гистологического строения, формм рос- 
та, стадии процесса и состояния окружаюших тканей. При 
расположении опухоли на голове и, особенно, на лице 
надо учитьшать и косметические аспектм лечения, но без 
снижения его радикальности. При 1 — II стадиях опухоле- 
вого процесса применяются, как правило, близкофокус- 
ная рентгенотерапия: ежедневно по 3—5 Гр, суммарная доза— 
60—70 Гр. При этих стадиях возможно использование ла- 
зерной или криогенной деструкции жидким азотом.

При раке кожи III стадии показано комбинированное 
лечение: вначале телегамматерапия дозой 30—40 Гр, за- 
тем хирургическое удаление опухоли.

Рак кожи IV стадии, расположенний на туловише и 
конечностях, подвергается хирургическому удалению. Если 
опухоль проросла в кости, кровеноснме сосудм и нервнме 
стволн конечностей, они подвергаются ампутации.

В последние годи широкое распространение в онколо- 
гии получила к р и о т е р а п и я  (замораживание опухоли). 
Она осушествляется с помошью жидкого азота при t—196°С 
в течение 3—5 мин путем непосредственного контакта азо- 
та с опухолью. Этот метод особенно показан при располо- 
жении опухоли на ушной раковине и крильях носа. Про- 
мороженная опухоль подвергаетя некрозу, рассасивается 
и оставляет небольшой рубец.

В лечении рака кожи также эффективна л а з е р н а я  
т е р а п и я . Чаше всего используются импульснне углекис-
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лотнме лазерьь Для некроза опухоли достаточно одного се- 
анса лазерного воздействия, после которого остается не- 
большой рубец.

При рецидивах рака кожи применяется только х и р у р - 
г и ч е с к и й  или с о ч е т а н н  bi й (в сочетании с лучевой 
терапией) метод. Метастазь1 в регионарнмх лимфоузлах под- 
вергаются хирургическому удалению, в частности, с клет- 
чаткой шеи в виде операции Дюкена (подмьшечной лим- 
фаденэктомии).

Отдаленнме результатм лечения рака кожи в целом 
хорошие: при I — II стадиях — 90—100%, при III стадии — 
40—50%, при IV стадии — 25—30% больнмх живут 5 и бо- 
лее лет после лечения

Профилактика. К мерам профилактики рака кожи от- 
носятся:

1. Предохранение кожи лица и шеи от интенсивного и 
длительного солнечного воздействия, особенно, белоко- 
жими людьми пожилого возраста.

2. Своевременное лечение длительно незаживаюших язв 
кожи, очаговмх гиперкератозов и других предраковь!х за- 
болеваний.

3. Соблюдение личной гигиенм при длительной работе 
с горюче-смазочньши материалами и вешествами, содер- 
жашими канцерогенние субстанции.

МЕЛАНОМА КОЖИ

Статистические даннме. Меланома — злокачественная 
опухоль, возникаюшая из пигментообразуюших клеток (ме- 
ланоцитов) кожи. В большинстве стран мира встречается с 
частотой 1—2 больнмх на каждме 100 тнс. населения. В Уз- 
бекистане этот показатель равен 0,6, что составляет 10% 
всех опухолей кожи, поражает чаше всего мужчин в возра- 
сте 30—50 лет.

Этиология. Установлено, что в возникновении и раз- 
витии меланомьг сухдественную роль ифают факторь! внеш- 
ней средм и наследственние причинм.

Чаше всего опухоль возникает из врожденннх или при- 
обретеннмх вскоре после рождения пигментних образова- 
ний кожи («родинок»), Клинические наблюдения показм- 
вают, что нередко причиной перерождения родинки в ме- 
ланому служат попмтки удалить родинку механическими 
или термическими воздействиями.
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Классификация меланомм кожи по системе TNM

Т0 Первичная опухоль не обнаружена.
Т[ Опухоль размером менее 2 см располо-

жена поверхностно или в виде экзо- 
фита. Вокруг опухоли кожньгх сател- 
литов нет.

Т2 Опухоль размером более 2 см, но менее
5 см или любого размера с прораста- 
нием в дерму.

Тз Опухоль размером более 5 см с глубо-
ким прорастанием в дерму или на рас- 
стоянии до 5 см имеются кожньге са- 
теллитм.

N0 Регионарнне лимфоузлм не увеличень1.
N] На стороне, пораженной опухолью,

имеются увеличеннмс подвижнне реги- 
онарнме лимфоузлм.

N].a Имеются увеличеннь1е регионарнме лим-
фоузлн неметастатического характера.

N ]_6 Имеются метастазн в рсгионарньгх лим-
фоузлах.

N2 Имеются увеличеннью регионарньте лим-
фоузлн на противоположной или обеих 
сторонах.

N2-3 Огмечаются увеличеннне лимфоузли не-
метастатичсского характера.

N2-6 Имеются метастазм в регионарньгх лим-
фоузлах.

N3 Имеются неподвижньгс метастазн в ре-
гионарннх лимфоузлах.

М0 Нет признаков отдаленнмх метастазов.
М) Имеются отдалснньге метастазь1, в част-

ности в отдаленннх лимфоузлах или са- 
теллить1 на расстоянии более 5 см от 
первичной опухоли.

Кпассификация меланомм кожи по стадиям

I стадия. Размерн пигментного образования мс-
нее 2 см, поверхность гладкая или 
неровная, поражена только кожа, под-
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лежашие ткани ннтактнм, в регионар- 
Hbix лимфоузлах мегастазов нет.

II а стадия. Размерн пигментной опухоли более 2 см, 
пораженм кожа и подлежашие ткани, 
однако метастазов в регионарннх лим- 
фоузлах не обнаружено.

II б стадия. To же, что и при II а стадии, но име-
ются метастазн в регионарннх лимфо- 
узлах.

III а стадия. Пигментная опухоль любого размера и
форми, прорастает в подкожную жи- 
ровую клетчатку, малоподвижная при 
пальпации, но метастазов в регионар- 
Hbix лимфоузлах не отмечается.

III б стадия. Пигментная опухоль любого размера и
формъ1 с метастазами в регионарньгх лим- 
фоузлах.

IV стадия. Пигментная опухоль любого размера,
однако имеются мелкие метастазн в 
коже вокруг опухоли (сателлитм) или в 
отдаленннх органах.

Клиническая картина. Обмчно при меланоме кожи 
больнме жалуются на изменение цвета имеюшейся ро- 
динки и увеличение ее размеров. Отличить меланому от 
других доброкачественнмх опухолей и обмчннх родинок  
весьма непросто. При подозрении на меланому нельзя про- 
изводить пункционную или эксцизионную биопсию -  это 
способствует метастазированию. Поэтому, если поверх- 
ность пигментного образования изъязвлена, производит- 
ся цитологическое исследование мазка. Часто помогает в 
постановке диагноза радиоизотопное исследование с по- 
моихью фосфора -32 (при меланоме уровень накопления 
фосфора -32 превмшает 300%). Нередко способствует ди- 
агностике определение меланина в моче, особенно после
2—3 сеансов близкофокусной рентгенотерапии. Однако 
окончательньш диагноз устанавливается после широкого 
иссечения пигментной опухоли с захватом здоровой кожи 
вокруг нее и гистологического исследования материала.

Лечение. Для лечения меланомн используют хирурги- 
ческий метод, лучевую, химио - и иммунотерапию.
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Внбор метода лечения зависит от стадии опухолевого 
процесса и темпов роста меланомм. Практически при бмс- 
тром росте опухоль вначале облучают на близкофокусном  
рентгенотерапевтическом аппарате (ежедневно по 3—5 Гр, 
суммарно до 90—100 Гр), а регионарнме лимфоузлн на 
гамматерапевтическом (ежедневно 2 Гр, суммарно 40 Гр). 
После этой лучевой терапии опухоль удаляют вместе с ре- 
гионарньши лимфоузлами.

Если лечение начинают с хирургического метода, то 
опухоль иссекают вместе со здоровой кожей на расстоя- 
нии 5 см (в последнее время 3 см) и регионарньши лим- 
фоузлами (при отсутствии отдаленннх метастазов). В случа- 
ях, когда меланома поражает пальцм рук или стоп — их 
ампутируют (экзоартикуляция).

Меланома способна бьгстро метастазировать в отдален- 
Hbie органь!. В этих случаях показана химиотерапия.

Применение дакарбазина у 20—25% больнмх вмзьтает 
ремиссию процесса, если же применять его вместе с про- 
изводнмми платинь!, нитрозометилмочевиной и винкрис- 
тином, то лечебнмй эффект будет значительно вьгше.

В последние годм широко стала применяться иммуно- 
терапия меланомьк Интерферонн, интерлейкинь1 и акти- 
визированнь!е лимфоцить! улучшают состояние у 25—30%
бОЛЬНЬ1Х.

Результатм лечения. Исследованиями последних лет ус- 
тановлено, что продолжительность жизни больнмх с ме- 
ланомой после лечения зависит в основном от двух факто- 
ров.

Первьж фактор — это глубина поражения кожи. При 
прорастании опухоли в кожу на глубину до 2 мм 5 и более лет 
после лечения живут 80%, более 2 мм — 20—30% больннх.

Второй фактор — это наличие метастазов. В случаях, когда 
метастазь1 не обнаруженм, хирургическое вмешательство 
обеспечивает пятилетнюю вьшиваемость у 40% больннх. 
При наличии метастазов — продолжительность жизни боль- 
Hbix, как правило, менее 5 лет.

Профилактика. К мерам профилактики относятся:
1. Зашита лица и конечностей от интенсивного сол- 

нечного воздействия.
2. He подвергать родинки и другие пигментньге обра- 

зования кожи физическим и химическим воздействиям.
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CAPKOMbl МЯГКИХ ТКАНЕЙ

Статистические даннше. Злокачественнме опухоли мяг- 
ких тканей относятся к саркомам. Они поражают мьиицм, 
связки, соединительную ткань, нервь1, сосудм и составляют 
1% всех злокачественнмх опухолей. Мужчинь1 болеют несколь- 
ко чаше, чем женшинм. При саркоме мягких тканей в 60—65 
% случаев поражаются верхние и нижние конечности.

Интенсивньш показатель заболеваемости населения 
Узбекистана злокачественньши опухолями мягких тканей 
в 1998 г. составил 1,3. Среди областей ч ате всего встречает- 
ся в Ферганской, реже — в Хорезмской областях.

Этиология. Причинн возникновения сарком мягких 
тканей до конца не изученм. По клиническим наблюдени- 
ям нередко они развиваются в травмированнмх ранее мес- 
тах конечностей -  возможно, травма ускоряет рост уже 
зарождаюшейся опухоли.

Перерождение в саркому доброкачественншх опухолей и 
других заболеваний мягких тканей наблюдается очень редко.

Патоморфология. Описано очень много гистологичес- 
ких вариантов сарком мягких тканей. Среди них чаше всего 
встречаются синовиальнме, ангио и фибросаркомм, ли- 
посаркомь! и злокачественнне невриномн.

Классификация злокачественнмх опухолей мягких тка- 
ней основана на размерах опухоли и наличии (или отсут- 
ствии) регионарннх или отдаленнмх метастазов.

Международная классификация сарком мягких тканей 
по системе TNM

Т0 Первичная опухоль не опрсделяется.
Т( Опухоль размером менсе 5 см.
Tj  Опухоль более 5 см, нс прорастаст в

кости, крупнью кровеноснне сосудм и 
нервнме стволь1.

Тз Опухоль прорастаст в кости, кровснос-
ньге сосудьт и нсрвнью СТВОЛЬ1.

Тх Недостаточно даннмх для обнаружения
первичной опухоли.

N 0 В регионарннх лимфоузлах метастазн
не определяются.

Ni Имеются метастазн в регионарнмх лим-
фоузлах.

ГЛАВАX
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Nx Недостаточно данньгх для определения
метастазов в регионарнмх лимфоузлах. 

Мх Недостаточно данньк для обнаружения
отдаленнмх метастазов.

М0 Нет признаков отдаленнмх метастазов.
M] Имеются отдаленньтс метастазьг.

Классификация сарком мягких тканей по стадиям

I стадия. Опухоль до 5 см в диаметре, фаницм ее
четкие, поперечная смешаемость сох- 
ранена, кожа и кости не пораженм, ре- 
гионарнмх метастазов нет.

II а стадия. Опухоль размером более 5 см, фаницм
ее четкие, поперечная смешаемость 
сохранена, кожа и кости не пораженм, 
регионарннх метастазов нет или опу- 
холь диамеф ом менее 5 см с нечеткими 
фаницами, поперечная смешаемость 
офаничена, хотя кожа, кости, нервн и 
сосудь1 не пораженьқ регионарнмх ме- 
тастазов нет.

II б стадия. To же, что и при II а стадии, но имеется
одиночньш смешаемьш регионарньш 
метастаз.

III а стадия. Независимо от размеров опухоли
имеется поражение кожи, деструкция 
кости, кровеноснне сосудм и нервм 
сдавленм, опухоль не смешаема.

III б стадия. Все признаки III а стадии, но имеются
единичнне, смешаемьге регионарнне 
метастазн.

IV а стадия. Опухоль больших размеров, не сме-
шаема, поверхность ее изъязвлена, про- 
растает в подлежаш ие ткани, кровенос- 
Hbie сосудн  и нервнме стволм, имеется  
десф ук ц и я кости, регионарннх ме- 
тастазов нет.

IV б стадия. Все признаки IV а стадии, но имеются 
отдаленнме метастазм (в том числе в 
противоположнмх лимфоузлах).
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Клиническая картина. Независимо от гистогенеза кли- 
нические признаки, течение и последствия сарком мягких 
тканей весьма схожи. Ведушим симптомом является появ- 
ление под кожей округлого или овального смешаемого 
образования, безболезненного при пальпации, без мест- 
ной температурь1. Затем кожа над опухолью становится тон- 
кой, блестяшей с видимьиии венами. В дальнейшем она 
приобретает синюшность или изъязвляется. В связи с про- 
растанием в ммшечную ткань подвижность опухоли и по- 
раженной конечности ограничивается. Это служит важньш 
диагностическим признаком. При сдавлении нервного ство- 
ла появляется сильная боль. Обшее состояние больнь1х дли- 
тельное время остается сохраннь1м. В редких случаях отме- 
чается повьшение температурь1 тела и лейкоцитоз (рис. 7).

Диагностика. Из-за редкости сарком мягких тканей и 
схожести их начальнмх клинических признаков с доброка- 
чественнмми опухолями и другими заболеваниями мягких 
тканей, нередко встречаются диагностические ошибки. Для 
диагностики сарком мяг- 
ких тканей используются 
опрос, осмотр, пальпация, 
рентгенологическое иссле- 
дование, пункциональная 
и эксцизионная пункции 
опухоли. При опросе боль- 
ного обрашается внимание 
на срок появления и ско- 
рость роста опухоли, нали- 
чие травмм в анамнезе.

П р и  о с м о т р е  и 
п а л ь п а ц и и  подтверж- 
дается наличие опухоли, 
определяются ее консис- 
тенция, форма, объем, 
смешаемость, характер по- 
верхности и подкож ннх  
кровеносннх сосудов, на- 
личие увеличеннь1Х лимфо- 
узлов.

Дифференциальная ди- 
агностика проводится с 
доброкачественньши опу- Рис. 7. Саркома мягкихтканей 
холями и воспалительньь лсвого бсдра.
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ми заболеваниямл. Саркомь1 мягких тканей отличаются от 
них неирерь1внь!М ростом и ограниченной смешаемостью. 
Межмьшечнме опухоли в ягодицах, бедрах, около лопа- 
ток не характериь1 для доброкачественних образований. 
Налнчие таких опухолей подтверждает, что это практи- 
чески всегда саркомм. При дифференциальной диагности- 
ке опухолей мягких тканей надо иметь в виду группу опу- 
холей, сходних как с доброкачественншми, так и злокаче- 
ственнмми новообразованиями. Это десмоидм брюшной 
стенки, эмбриональнме липомн и фибромм, миксомм и 
миксоиднь!е липосаркомь!, которие прорастают в сосед- 
ние ткани, часто рецидивируют, но не дают метастазов 
(или дают очень редко).

На р е н т г е н о г р а м м а х  мягкихтканей конечностей, 
пораженнь1х саркомой, определяются тень опухоли (неред- 
ко с кальцинатами) и краевая деструкция кости. Рентге- 
нография грудной клетки помогает обнаружить круглме 
тени метастазов в легких.

При а н г и о г р а ф и и  саркома мягких тканей характе- 
ризуется развитой сосудистой сетью, беспорядочньш рас- 
положением сосудов и скоплением контрастного вешества 
в виде депо.

При расположении опухоли в бедрелиом треугольни- 
ке, под ключицей или подмьшжами производится ф л е -  
б о г р а ф и я  Она позволяет вьшвить прорастание или ин- 
тактность магистральнмх вен, что имеет важное значение 
в внборе метода хирургической операции.

В настояшее время для диагностики сарком мягких тка- 
ней используются эхография, термофафия, компьютер- 
ная или магнитно-резонансная томография.

Э х о г р а ф и я  позволяетопределить внутреннююструк- 
туру опухоли, точное ее топофафическое расположение и 
прорастание в окружаюшие ткани. В связи с беэопасностью 
метода и простотой технического использования эхоф а- 
фия широко применяется в поликлиниках для обнаруже- 
ния и исследования опухоли мягких тканей.

Т е р м о г р а ф и я  вьшвляет очаг повьшенной темпера- 
турм по сравнению с симмефичньш  участком здоровмх 
тканей.

К о м п ь ю т е р н а я  и м а г н и т н о - р е з о н а н с н а я  
т о м о г р а ф и и  даютобъективную и точную информации
об объеме опухоли, ее распространении в соседние ткани
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и связи с крупнмми сосудами и нервами, помогают в ран- 
нем вмявлении рецидива опухоли.

Однако несмотря на большой арсенал диагностических 
методов, окончательньж диагноз устанавливается на ос- 
новании морфологического (цитологического или гисто- 
логического) метода исследования. Первоначально прак- 
тически везде — в поликлиниках или стационарах произ- 
водится пункция опухоли толстой иглой. Это помогает 
установить диагноз в 80% случаях. Если опухоль небольших 
размеров и неглубокой локализации, показано ее удале- 
ние в пределах здоровь1х тканей, что позволяет сделать 
тшательное морфологическое исследование. При глубоко 
расположеннмх опухолях конечностей рекомендуется на- 
ложить жгут проксимальнее опухоли, произвести ее кли- 
новидное иссечение со срочньш гистологическим иссле- 
дованием. При подтверждении саркомм производится ра- 
дикальная операция.

Лечение. За последние 2 десятилетия стратегия лечения 
злокачественнмх опухолей мягкихтканей подвергалась су- 
шественному изменению. На смену чисто хирургическим 
операциям пришли комбинированньт и комплексньш  
методь! лечения (где операция остается важншм компо- 
нентом). Такой подход к лечению привел к улучшению 
отдаленнь1х результатов. В большинстве клиник мира лече- 
ние саркомм мягких тканей начинается с дистанционной 
гамма-терапии (2 раза в неделю по 4—5 Гр, суммарно 
40—50 Гр), затем в ближайшие сроки производится опе- 
ративное вмешательство (радикального характера или ор- 
ганосохраняюшего вида). Так, если опухоль прорастает в 
большие кровеноснше сосудь1, нервное сплетение, кость 
или у больного наблюдается рецидив опухоли после огра- 
ниченной операции производится ампутация конечности.

Хорошие результатн дает химиотерапия, проводимая в 
послеоперационном периоде для снижения частоть1 реци- 
дивов и метастазов.

Наиболее эффективна полихимиотерапия с использо- 
ванием адриабластина, метатрексата и циклофосфана. Та- 
кое лечение повторяется 3 раза в год. В последнее время 
наряду с этими препаратами применяют карминомицин, 
митомицин, цисплатин, дактиномицин, винкристин и др.

Результатм лечения. После комплексного лечения (ра- 
дикальная операция, лучевая и адъювантная химиотера-
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пия) 80—90% больнь!Х с саркомой мягких тканей конеч- 
ности и 50—75% больнмх с саркомой туловиша живут 5 и 
более лет. При чисто хирургическом лечении этот показа- 
тель равен 35—45%.

Профилактика. Профилактика сарком мягких тканей до 
настояшего времени не разработана. Многочисленнме пуб- 
ликации о большой частоте этого заболевания у лиц, под- 
вергаюшихся длительной медикаментозной иммунодепрес- 
сии в связи с пересадкой какого- либо органа, дают осно- 
вание утверждать о важной роли иммунитета в профилактике 
сарком мягких тканей.

ГЛАВА XI 

САРКОММ КОСТЕЙ

Статистические даннме. Среди злокачественнмх опухо- 
лей саркомм костей составляют менее 1%. Встречаются они 
в основном у людей в возрасте 10—20 лет, чаше у мужчин. 
В крупннх странах мира показатель заболеваемости населе- 
ния составляет 1—3,0 (на 100 тнс. населения). В республике 
Узбекистан он равен 1,9 (1998 г.). Согласно данньш ВОЗ 
отмечается значительная вариабельность частотм сарком 
костей в разнь!х странах.

Этиология. В экспериментах на животнмх саркому кос- 
тей можно вмзвать с помсчцью радиоактивнмх вешеств 
(стронция, урана).

Описанм многочисленнне наблюдения о возникнове- 
нии сарком костей у пострадавших от атомнмх бомбарди- 
ровок Хиросимм и Нагасаки. Известнн случаи развития 
саркомь! костей у больннх спустя 10— 11 лет после лучевой 
терапии на месте лучевого воздействия.

Предопухолевьши заболеваниями саркомм костей являются 
фиброзная остеодистрофия, деформируюший остеоз, бо- 
лезнь Педжета и костно-хряшевне экзоостозш. Они могут 
переродиться в саркому (у 10— 15% больнмх) в результате 
частих механических и физиотерапевтических воздействий.

Патоморфология. Так как саркомн костей могут разви- 
ваться из множества тканей (хряши, кости, соединитель- 
ная ткань, кровеноснме сосудм, жировая и ретикулярная 
клетчатка и нервьО они бмвают разнообразного гистоло-
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гического строения: хондросаркома, остеогенная саркома, 
злокачественная остеобластокластома, миксосаркома, фиб- 
росаркома, ангиосаркома, мелосаркома, ретикулосарко- 
ма и саркома Юинга. Из них 80% представленм тремя ви- 
дами: остеогенной саркомой, саркомой Юинга и ретику- 
лосаркомой.

Международная классификация сарком костей 
по системе TNM

Тх Недостаточно данньхх для вьшвления
первичной опухоли.

To Первичная опухоль не вь!явлена.
Ti Опухоль проросла до кортикального

слоя.
Т2 Опухоль распространилась за пределм

кортикального слоя.
N x Недостаточно даннмх для оценки

состояния регионарннх лимфоузлов.
No Нет признаков поражения регионар-

Hbix лимфоузлов.
N, Имеются метастазьг в регионарнь1Х лим-

фоузлах.
Mx Недостаточно даннь1х для обнаружения

отдаленнмх метастазов.
Mo Нет признаков наличия отдаленннх ме-

тастазов.
м. Имеются отдаленньге метастазьь

Клиническая картина. Чаше всего саркомм костей по- 
ражают длиннме трубчатие кости, особенно бедренную и 
большеберцовую вблизи от коленного сустава. Могут по- 
ражать и плоские кости. Обшие симптомь1 — боль и появ- 
ление опухоли.

Боль развивается медленно, усиливаясь по ночам. Опу- 
холь непрернвно растет, кожа над ней натягивается, бле- 
стит, появляются крупнне подкожнме венм. Обмчно сар- 
комь1 костей бистро дают метастазь1 в легкие гематоген- 
ньш путем. Пораженная опухолью кость может легко 
переломиться даже в постели. Повьииениетемпературм тела 
и скорости оседания эритроцитов (СОЭ), лейкоцитоз на- 
блюдаются только при саркоме Юинга.

Остеогенная саркома. Составляет 50—60% злокачествен- 
Hbix опухолей. Различают ее остеолитическую, остеоплас-
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тическую и смешанную формьг Чаше встречается у юно- 
шей. Локализуется, как правило, в дистальном метафизе 
бедренной и проксимальном метафизе большеберцовой 
костей.

Саркома Юинга. Составляет 15—20% всех злокачествен- 
nbix опухолей костей. Чаше всего встречается у людей в 
возрасте 10—25 лет. В основном поражает трубчатме кости 
конечностей и кости таза. Опухоль вмзьшает деструкцию 
костей, прорастает в мягкие ткани и дает метастазм в лим- 
фоузлм, кости и легкие. По способности к метастазирова- 
нию стоит на втором месте после остеогенной саркомн.

Ретикулосаркома кости. По сравнению с другими зло- 
качественньши опухолями костей встречается реже, со- 
ставляя всего 2—5%. В основном наблюдается у мужчин в 
возрасте 20—40 лет. поражает трубчатме кости конечнос- 
тей и кости таза. Может расти очень долго (до 5 лет) без 
метастазирования. Метастазь1 возникают чаше всего в лим- 
фоузлах, плоских костях и легких.

Диагностика. Вьшвление сарком костей и различие их 
от других заболеваний костей вопрос непростой. При по- 
дозрении на опухоль используются опрос, осмотр, паль- 
пация, лабораторнме анализм, рентгенологические, ра- 
диоизотопнме методм, компьютерная и магнитно-резонан- 
сная томографии, цитологические и гистологические 
исследования.

0  п р о  с преследует цель определить время появления 
болей и их нарастание, образование и темп роста опухоли 
в связи с ранее полученной травмой, эффективность про- 
веденннх методов диагностики илечения.

О с м о т р  и п а л ь п а ц и я  помогают внявить дефор- 
мацию конечностей, установить повьшение температурм 
и изменения кожи над опухолью и подкожнмх вен. При 
пальпации саркома обмчно бьшает плотной или плотно- 
эластичной, неподвижной и безболезненной.

С помошью л а б о р а т о р н  bix а н а л и з о в  у боль- 
шинства больнь!х определяют увеличение СОЭ, реже лей- 
коцитоз и гипохромную анемию. При биохимическом ис- 
следовании обнаруживается повьииение концентрации ше- 
лочной фосфотазь! в сьшоротке крови, особенно резкое 
при остеогенной саркоме.

Р е н т г е н о г р а ф и я  костей имеет решаюшее значс- 
ние в постановке диагноза. Рентгенограммм вьтолняют в
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двух взаимно перпендикулярншх проекциях. При остеоген- 
ной саркоме остеолитической формм на рентгенограммах 
вьшвляется большой очаг деструкции в метафизе кости с 
неровньши контурами. Сушественнмм признаком сарко- 
Mbi кости является поражение периоста с появлением «ко- 
зьфьков» в очаге деструкции. Такая картина не характерна 
для метастатических очагов, которме отличаются от дест- 
рукции костей при воспалительнмх процессах отсутствием 
секвестров.

Остеогенная саркома, как правило, не поражает сус- 
тавнме хряши и соседние кости. При остеобластической 
форме остеогенной саркомь1 наблюдается избмточное об- 
разование костной ткани в очаге поражения с уплотнени- 
ем структурн кости и появлением спикул. Одновременно 
отмечается остеопороз.

При саркоме Юинга на рентгенограммах характерно 
расширение костно-мозгового канала, лукообразная 2—3-х 
слойная перестройка периоста, наличие мелких очагов 
деструкции и появление «козмрьков» по краям опухоли.

А н г и о г р а ф и я  вьшвляет повьпиенное образование 
сосудов, их хаотическое расположение и накопление кои- 
трастного ветества в зоне опухоли.

При р а д и о и з о т о п н о м  исследовании с помсчцью 
Т. или Sr саркома кости отличается повьш енннм накоп- 
лением этих препаратов, содержание котормх в 5,0—10 раз 
больше, чем в здоровмх участках кожи.

К о м п ь ю т е р н а я  и м а г н и т н о - р е з о н а н с н а я  
т о м о г р а ф и и  позволяютуточнитьраспространениеопу- 
холи вглубь и за предель! кости, ее взаимоотношение с круп- 
ньши кровеносньши сосудами и нервншми стволами. Эта 
информация очень важна для определения объема опера- 
ции и изучения эффективности химио-и лучевой терапии.

Во всех крупннх клинических центрах мира диагноз сар- 
комь1 костей не устанавливается без морфологического 
исследования опухоли.

Обнчно материал для ц и т о л о г и ч е с к о г о  и с с л е -  
д о в а н и я берут с помошью толстой игль1 или трепанби- 
опсии.

При локализации опухоли на верхней или нижней ко- 
нечности перед операцией проводится открьиая биопсия: 
вначале накладнвается жгут проксимальнее опухоли, 
проводится разрез мягких тканей и обнажается зона опу- 
холи. При наличии мягкотканого компонента опухоли часть
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его иссекается для исследования. Если опухоль растет вглубь 
кости, то над ней удаляется кортикальньш слой и иссека- 
ется кусок опухоли. Срочное г и с т о л о г и ч е с к о е  и с - 
с л е д о в а н и е  позволяет установить истиннмй диагноз.

Лечение. В последние годь1 наметился успех в методах 
лечения сарком костей. Вместо калечаших операций ис- 
пользуется комплексное лечение — органосохраняюшие 
операции в сочетании с лучевой, химио- и иммунотера- 
пией. Улучшаются отдаленнне результатм, что связано с 
использованием новнх эффективнмх химиопрепаратов, им- 
муномодуляторов и новнх схем лучевой терапии.

Лечение остеогенной саркоми. Если по клиническим дан- 
HbiM показана резекция кости, то вначале производится 
внутриартериальное введение химиопрепарата (чаше все- 
го адриамицина) в течение 3 дней (обшей дозой 30 мг/м), 
с четвертого дня назначается лучевая терапия (в течение 2 
нед, суммарная доза 40 Гр). Спустя 2—3 дня после лучевой 
терапии производится резекция кости с металлическим 
остеосинтезом. При показаниях к ампутации сначала про- 
водится операция, затем химиотерапия, которая приме- 
няется и после резекции кости для профилактики мета- 
стазирования (чаше всего используют адриамииин, метот- 
рексат, иисплатин).

Лечение саркоми Юинга и ретикулосаркомш. Эти сарко- 
мь! отличаются внсокой чувствительностью к ионизирую- 
шей радиации. Поэтому гамма- терапия и излучения внс- 
ших энергий имеют важное значение в их лечении. Чаше 
всего облучают всю пораженную кость (суммарная доза 50— 
60 Гр). Затем для профилактики метастазов проводится до  
9 циклов полихимиотерагши с помошью адриамицина, 
циклофосфана и винкристина. При рецидиве опухоли, не- 
npepuB H bix  сильнмх болях или переломе пораженной кос- 
ти рекомендуется ампутация конечности.

Если при лечении остеогенной саркомм используется 
только хирургический метод пятилетняя вмживаемость на- 
блюдается лишь в 7—12% случаев. При предоперационной 
(неоадъювантной) химиотерапии этот показатель возрас- 
тает до 30,5—49%. При лечении саркомм Юинга только 
хирургической операцией 5 и более лет живут до 10%, a 
после комплексного лечения -  40,8% больннх.
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Профилактика. Профилактика сарком заключается в 
динамическом наблюдении за больнмми с фиброзной ос- 
теодистрофией, деформируюшим остеозом, костно-хряше- 
вь1ми экзостами. Категорически запретается принимать фи- 
зиотерапевтические процедурн на больную конечность. При 
показаниях прибегают к радикальньгм или шадяшим хи- 
рургическим вмешательствам.

ГЛАВА XII 

РАК НИЖНЕЙ ГУБЬ1

Статистические данние. Рак нижней губь! встречается в 
разнь1х странах мира с неодинаковой частотой. Чаше он 
наблюдается в южнмх странах. Так, если в Англии показа- 
тель заболеваемости населения равен 1,0, то в Венгрии — 
8,9 (на 100 Tbic. населения). В сельских районах заболевание 
встречается в 1,5—2,0 раза чаше, чем городах. Мужчинм 
болеют в 4 раза больше, чем женшинн. В основном это 
заболевание отмечается у людей в возрасте 40—60 лет.

В последние годш заболеваемость этой злокачественной 
опухолью повсеместно уменьшается, в том числе и в Узбе- 
кистане. Показатель заболеваемости населения республики 
равен 0,7 (1998 г.). Отмечается неравномерное распределе- 
ние рака нижней губм по областям. Чаше всего он наблю- 
дается в Сурхандарьинской, Навоийской, Ташкентской 
областях, сравнительно реже — в Андижанской, Самар- 
кандской и Бухарской.

Этиология. Исследованиями установлена зависимость 
частотн рака нижней ry6bi от генетических факторов, цве- 
та кожи и вреднмх привнчек. Например, в CLUA белое на- 
селение заболевает значительно чаше, чем негрьг В Узбе- 
кистане у коренних жителей показатель заболеваемости 
заметно ниже, чем у некореннмх. Чаше он наблюдается у 
лиц, злоупотребляюших курением, алкоголем, и работни- 
ков нефтяной, угольной, кожевенной и текстильной про- 
мьииленности.

Повншенная частота рака нижней губм у сельских жи- 
телей и моряков объясняется воздействием ультрафиоле- 
тового солнечного излучения и обветривания.

115



К облигатному предраку нижней губь! относятся очаго- 
вь!Й дискератоз и папиллома, которме через длительное 
время изъязвляются и перерождаются в рак.

Патоморфология. Рак нижней губь! состоит, в основ- 
ном, из плоского эпителия, подвергшегося метаплазии. 
Плоскоклеточньш рак нижней губм бмвает двух видов: 
ороговеваюший и неороговеваюший. Первьш вид встреча- 
ется у 80—90% больнмх. Он характерен медленньш рос- 
том, слабьш прорастанием вглубь и поздним метастазиро- 
ванием.

При втором виде опухоль бнстро прорастает в подле- 
жашие ткани, изъязвляется и рано метастазирует, как пра- 
вило, по лимфатическим путям, в первую очередь, в под- 
челюстнне лимфоузлн на стороне поражения, а в 15—20%
— в лимфоузлм обеих сторон.

Международная классификация рака нижней губм 
по системе TNM

TIS Поражен только эпителиальньш слой
губм, инвазии нет.

Т0 Первичная опухоль не внявлена.
Ti Диаметр опухоли до 2 см.
Т2 Диаметр опухоли 2 — 4 см.
Т3 Диаметр опухоли более 4 см.
Т4 Опухоль прорастает всю кожу, нижнюю

челюсть и др.
N0 Нет признаков метастатического пора-

жения регионарньгх лимфоузлов.
N| Имеются подвижнне метастазь1 в регио-

нарньгх лимфоузлах на стороне пора- 
жения.

N2 Отмечаются подвижнне метастазм в
противоположнмх регионарннх лимфо- 
узлах или на обеих сторонах.

N 3 Имеются неподвижнме метастазм в
лимфоузлах.

М0 Нет признаков наличия отдаленнмх ме-
тастазов.

Mi Имеются отдаленнме метастазь!.
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Классификация рака нижней губм по стадиям

I стадия. Опухоль или язва размером до 1 см по-
ражает слизистую красной каймн ниж- 
ней губьг и подлежаший слой, в регио- 
нарньгх лимфоузлах метастазов нет.

II стадия. Опухоль или язва диаметром до 2 см,
поражает слизистую красной каймь1, под- 
лежаший слой и менсе половиньг губьг 
Метастазов нет (а) или имеется сди- 
ничньш подвижнмй метастаз в регио- 
нарном лимфоузле (б).

III стадия. Опухоль диамстром до 3 см, поражает
более половинн губн, переходит на угол 
рта, шеку и подбородок, глубоко про- 
растает в губу, но без метастазов (а) или 
в рсгионарньгх лимфоузлах имекггся мало 
смешаемне мстастазн (б).

IV стадия. Опухоль поражает всю нижнюю губу,
подбородок и нижнюю челюсть, име- 
ются несмешаемне метастазь1 в регио- 
нарньгх лимфоузлах (а) или при любом 
размере опухоли обнаруженм отдален- 
Hbie метастазм (б).

Клиническая картина. Ранние симптомь! рака нижней 
губь1 связань1 с признаками предраковмх заболеваний, из 
котормх они происходят.

Папиллярная форма рака  — имеюшаяся папиллома губм 
постепенно перерождается, фаницн ее становятся нечет- 
кими, поверхность покрнвается ороговевшей эпителиаль- 
ной корочкой, которая становится плотной, но безболез- 
ненной. Затем поверхность опухоли изъязвляется и она про- 
растает в нижележашие и окружаюшие ткани.

Бородавчат ая форма — на длительно сушествуюшем 
очаговом дискератозе нижней ry6bi появляется множество 
мелких разрастаний, которне, вьфастая, постепенно сли- 
ваются друг с другом и преврашаются в опухоль типа цвет- 
ной капустн. Затем эта опухоль изъязвляется и поражает 
почти всю губу.

Язвенная форма— долго незаживаюшая трешина губь1 
преврашается в язву, которая прорастает в подлежашие и
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окружаюшие ткани, постепенно поражает угол рта, под- 
бородок и нижнюю челюсть. Метастазирует в ближайшие 
л и мфоузл bl.

Практически все формм рака нижней губь1 метастази- 
руют только в регионарнме лимфоузльг, в первую очередь, 
подбородочнме и подчелюстнме.

Спустя много времени метастазм появляются в глубо- 
ких лимфоузлах шеи. Рак нижней ry6bi очень редко дает 
отдаленнме метастазн.

Дифференциальная диагностика предраковмх заболева- 
ний и рака нижней губн проводится на основании того, 
что при раке губм отмечается опухоль плотной консистен- 
ции с постепенно нарастаюшей инфильтрацией подлежа- 
шей ткани, имеется валикообразное возвмшение вокруг 
язвн, которая безболезненна и легко кровоточит.

Нелегко дифференцировать язвенную форму рака губм 
от послетравматических, трофических и специфических язв 
при туберкулезе и сифилисе.

Изъязвленная сифилитическая гумма желтого цвета 
имеет хряшевидную поверхность с четкими границами, 
плоское основание и слегка болезненна. Для окончатель- 
ного подтверждения диагноза необходимо осушествить ре- 
акцию Вассермана и реакцию на туберкулез, которьге уст- 
раняют все сомнения.

Диагностика. В связи с локализацией на видимой по- 
верхности в 95—98 % случаев рак нижней губм внявляется 
в ранних стадиях. Поздняя диагностика -  это результат по- 
зднего обрашения больнмх к врачу или незнание врачом 
симптомов заболевания. Для установления диагноза ис- 
пользуются опрос, осмотр, пальпация, цитологическое 
исследование мазков и отпечатков с язвенной поверхнос- 
ти, гистологическое исследование материала после био- 
псии.

О п р о с больного преследует цель уточнить время воз- 
никновения и длительность сушествования опухоли (язвн) 
на губе, связь с какими- либо причинами, его профессию 
(сельхозработник, моряк), профессиональние вредности 
и вреднме привички, наличие хронических желудочно- 
кишечнмх заболеваний.

О с м о т р  и п а л ь п а ц и я  позволяют получить цен- 
ную информацию о форме и размерах опухоли (язвм), ее 
консистенции, глубине и размерах инфильтации подлежа- 
шей и связи с окружаюшими тканями. Пальпацией также
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определяются наличие болевого синдрома, увеличеннмх 
регионарнмх лимфоузлов, их подвижность и размерь).

Хорошую помошь в диагностике оказьтает редко ис- 
пользуемая хелоскопия губм или осмотр обьисновенной 
лупой. В обоих случаях 10—15 кратное увеличение позволя- 
ет тшательно осмотреть патологическое образование ry6bi 
и вмнести объективное суждение. Окончательньш диагноз 
рака нижней губь1 устанавливается на основании цитоло- 
гического или гистологического исследований. Материал 
для цитологического анализа при язвенной форме берется 
с помошью мазков или отпечатков с язвь! после удаления 
корочки.

При неудовлетворительнмх результатах цитологичес- 
кого анализа прибегают к биопсии под местной новокаи- 
новой анестезией. При небольших размерах образования 
рекомендуется удаление его в пределах здоровой кожи, 
при больших размерах показано клиновидное иссечение 
опухоли с захватом здоровой кожи до 3 мм. В некотормх 
клиниках для профилактики диссеминации опухолевь1х 
клеток перед биопсией проводят 2—3 сеанса близкофо- 
кусной рентгенотерапии на опухоль (язву) дозой 4—5 Гр.

Лечение. Лечение рака нижней губм обнчно проводит- 
ся в два этапа.

На первом эт апе опухоль (язву) лечат тремя способа- 
ми, в зависимости от стадии процесса (операция, лучевая 
или химиотерапия).

На втором эт апе производят хирургические удаления 
регионарннх лимфоузлов.

При лечении р а ка  ниж ней губ н  1 ст адии  используется 
лучевая терапия на близкофокусном рентгенотерапевти- 
ческом аппарате — 5 раз в нед, разовой дозой 4—5 Гр (сум- 
марная доза 60 Гр), курс лечения 2—3 нед.

В последние годм также применяют и криотерапию -  
замораживание опухоли (язвн) жидким азотом (t— 196°С). 
Техника ее проста: без анестезии охлаждают опухоль (язву) 
в течениие 10—25 мин. Некроз опухоли (язвн) сопровож- 
дается отеком тканей в месте криовоздействия, которьш 
проходит в течениие 3—5 сут. Через 3—5 нед на месте опу- 
холи (язвьО наступает эпителизация с гладкой поверхно- 
стью, бледно-розового цвета.
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В случаях необходимости закрнтия дефекта губм осу- 
шествляют хирургическую операцию.

В большинстве клиник при раке нижней губм I стадии 
не применяют хирургическое иссечение регионарнмх лим- 
фоузлов, больной иаходится под постояннмм врачебньш 
наблюдением.

При раке нижней губи II стадии на первом этапе при- 
меняют только лучевое лечение или криотерапию. При лу- 
чевой терапии, кроме близкофокусной рентгенотерапии, 
используется и гамма-терапия. На втором этапе лечения 
спустя 2—3 нед после лучевой терапии производится опе- 
рация (удаление регионарннх лимфоузлов с клетчаткой).

При раке нижней губи III стадии вначале применяют 
дистанционную или внутритканевую гамма-терапию. За- 
тем через 2—3 нед производится хирургическое удаление 
регионарнмх лимфоузлов.

При раке нижней губь/ IV стадии сначала исполъзуют 
паллиативную лучевую терапию, затем производят хирур- 
гическое иссечение первичной опухоли и резекцию пора- 
женного участка нижней челюсти. Неплохой результатдает 
длительное внутриартериальное введение через наружную 
сонную артерию (с помошью катетера) противоопухоле- 
Bbix химиопрепаратов.

Результатм лечения. Обмчно после описаннмх Bbime 
методов лечения 90% больнмх с I — II стадиями и 50—70% 
больнмх с III — IV стадиями живут более 5 лет. Иногда 
наблюдаются рецидивь! рака нижней губм, связаннне с 
нарушением методов лечения (малая плошадь облучения, 
использование недостаточнмх доз лучевой терапии) или 
вмсокой радиорезистентностью опухоли.

Профилактика. Профилактика рака.нижней губн — это 
в первую очередь, лечение предраковмх процессов на губе 
(очагового дискератоза, папиллом) с помошью операции 
или криотерапии. Очень важно отказаться от злоупотреб- 
ления курением и алкоголем, соблюдать гигиену полости 
рта. Лицам, связаннмм с длительнмм пребь!ванием на от- 
крнтом воздухе, рекомендуется носить широкополме шля- 
пн или кепочки с большим козьфьком и использовать за- 
шитнме мази.



ГЛАВА XIII

РАК ПОЛОСТИ РТА

Статистические даннме. В полости рта встречается це- 
лнй ряд злокачественнь1Х опухолей: рак язмка, дна полос- 
ти рта, теки , твердого и мягкого неба, альвеолярнмх от- 
ростков верхней и нижней челюстей. Из них 50—60% со- 
ставляет рак язмка, 20—35% — дна полости рта. В 
большинстве стран мира рак полости рта регистрируется 
нечасто (6,0—8,0 на 100 Tbic. населения).

Чаше всего он встречается в Южной и Юго-Восточной 
Азии, Франции и Южной Америке, среди стран СНГ в 
некотормх областях Таджикистана. Мужчинн болеют в 5—
7 раз чаше, чем женшинм. С возрастом количество боль- 
Hbix увеличивается.

За последние годь| показатель заболеваемости населе- 
ния раком полости рта (в основном раком язмка и дна 
полости рта) в Узбекистане в целом не имеет тенденции к 
росту: в 1993 г. он бмл равен 2,6, в 1998 г. — 2,5 на 100 тмс. 
населения. Лишь в двух регионах республики (Андижанс- 
кой и Наманганской областях) отмечен рост этого пока- 
зателя, во всех остальннх — его стабилизация или умень- 
шение.

Этиологая. Возникновение рака полости рта связьшают 
с курением, употреблением «наса», злоупотреблением ал- 
коголем, плохим состоянием зубов и зубннх протезов (пос- 
ледние могут бмть причиной механических повреждений 
язьжа и слизистой полости рта). Особенно часто это забо- 
левание встречается у лиц, чрезмерно употребляюших ал- 
коголь в сочетании с курением.

Специальнмми исследованиями показано, что по срав- 
нению с контрольной группой, у злостнмх курильшиков 
рак полости рта встречается в 2,5 раза чаше, а при зло- 
употреблении и курением и алкоголем в 15 раз.

Очень острая и горячая пиша, чрезмерно горячие на- 
питки оказьшают отрицательное влияние на состояние 
слизистой полости рта. Отмечена зависимость рака дна 
полости рта от частого употребления «наса». Известно, 
что «нас» представляет собой смесь табака, золн, извести 
и растительного масла. У лиц, длительно употребляюших 
«нас», под язмком появляются незаживаюшие эрозии и 
язвочки, из котормх возникает рак. Такое же пагубное 
воздейстие оказьтает и «бетеЛь», широко употребляе- 
мьш в Индии.
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К  предопухолевьш  заболеваниям полости рт а  относятся 
лейкоплакия, лейкокератоз, папилломатоз, хронические 
язвн и эрозии.

Патоморфология. Абсолютное большинство злокаче- 
ственнмх опухолей полости рта составляст плоскоклеточ- 
нмй ороговеваюший рак. Аденокарцинома, меланома и 
саркома встречаются довольно редко. Рак полости рта по- 
степенно прорастает окружаюшие органьг, нередко инфиль- 
трирует корень язмка. Метастазм распространяются, в ос- 
новном, по лимфатическим путям. При раке язмка и дна 
полости рта чаше всего метастазм появляются в лимфоуз- 
лах подчелюстной и шейной области. Отдаленнне метаста- 
зм наблюдаются редко.

Международная классификация рака полости рта
по системе TNM

Tis Преинвазивньш рак (in situ).
Тх Недостаточно данньгх для оценки пер-

вичной опухоли.
To Первичная опухоль не определяется.
Т[ Опухоль размером менее 2 см.
Т2 Размер опухоли более 2 — 4 см.
Т3 Размерн опухоли более 4 см.
Т4 Опухоль прорастаег кости, мьиццм, ко-

жу шеи и т.д.
Nx Недостаточно даннмх для определения

метастазов в регионарннх лимфоузлах.
No В регионарнмх лимфоузлах метастазн

не определяются.
N| Прошупьтаются смешаемне лимфоузлн

на стороне поражения.
N2 Прошупьтаются пораженнме смешае-

мме лимфоузлм на противоположной 
или с обеих сторон.

N 3 Прошугшваются несмешаемне регио-
нарнме лимфоузлм.

Мо Признаков отдаленннх метастазов не
отмечается.

М[ Имеются отдаленнне метастазм.
Мх Недостаточио данннх для обнаружения

отдаленньгх метастазов.
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Группировка no стадиям

I стадия. T,NoMo
II стадия. T2NoMo
III стадия. T3NoMo, T,_3NoMo
IV стадия. T4N0.3Mo, T4'Nq.3M,

Клиническая картина. B начальной стадии заболевания 
больнме жалуются на неприятньш запах изо рта и болевме 
ошушения в полости рта. По мере роста опухоли боли уси- 
ливаются, иногда отдают в верхнюю часть лица и ухо. При 
распаде опухоли изо рта идет гнилостньш запах.

При раке дна полости рта определяется опухоль серого 
цвета с неровной поверхностью, плотной консистенции, 
болезненная при пальпации. Если опухоль подвергалась 
распаду, то образуется язва, которая имеет плотное осно- 
вание и нечеткие контурм из-за инфильтрации в соседние 
ткани.

Рак язнка встречается в виде плотной, резко болезнен- 
ной, легко кровоточашей язвм или гладкого плотного узел- 
ка на язнке, а иногда в форме бородавчатой опухоли.

Диагностика. Диагноз рака полости рта устанавливает- 
ся на основании анамнеза, осмотра, пальпации опухоли 
(язвьО, регионарнмх лимфоузлов с обязательнмм цитоло- 
гическим и гистологическим исследованием.

Лабораторнне и специальнме методь1 исследования 
(рентгенологические, радиологические, эхографические и 
др.) не дают полной информации для диагностики пер- 
вичной опухоли, но способствуют вьшвлению регионар- 
Hbix и отдаленннх метастазов. Окончателъньш диагноз ус- 
танавливается с помотью цитологического исследования 
соскоба (отпечатков) язви или пунктата опухоли и лим- 
фоузла. Для гистологического исследования вмрезается часть 
опухоли со здоровой тканью.

Лечение. Для лечения рака полости рта используются 
хирургический метод, лучевая терапия и криодеструкция, 
чаше всего в комбинированном виде.

Хирургическая операция производится только при I ста- 
дии опухолевого процесса, при этом опухоль (язва) удаля- 
ется в пределах 3—4 см от видимого края опухоли. При дру- 
гих стадиях показанн лучевая терапия и криодеструкция.

Лечение рака язьжа начинается с использования луче- 
вой терапии (дистанционной гамма-терапии) в дозе 40 Гр,
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Рис. 8. Этагш электроис- 
сечения половинн язьиса 

при раке:
а) граница иссекаемих 
тканей; б) наложение 
швов на корень язмка; 
в) иссечение половинм 

язика.

затем спустя 3—4 нед производится половинная резекция 
язмка (рис.8). Через 3—4 нед после операции удаляются 
регионарнме лимфоузлм. В некотормх онкологических уч- 
реждениях используется метод обкальтания язьжа и дна 
полости рта радиоактивньши иглами 60Со.

При раке полости рта II и III стадий применяется, как 
правило, комбинированньш метод лечения. При IV стадии 
некоторую помошь может оказать химиотерапия. В после- 
дние годь! ее стали применять перед хирургическим вме- 
шательством или лучевой терапией. Для химиотерапии
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используют метотрексат, 5-фторурацил, цисплатин и т.д. 
Применение этих препаратов после радикального лечения 
улучшает отдаленнме результать! лечения.

Отдаленнме результатм лечения зависят от стадии опу- 
холевого процесса. Так, при I стадии рака полости рта пя- 
тилетняя вмживаемость отмечается в 70—80%, II стадии
— 50—76%:, III стадии — 20—30%, IV стадии — 10—15% 
случаев.

Профилактика. Для предупреждения развития рака в 
ротовой полости необходимо отказаться от злоупотребле- 
ния алкоголем, острой соленой и горячей пиши, строго 
соблюдать личную гигиену (ежедневная двукратная ччстка 
зубов), своевременно лечить кариеснме зубь| и устранять 
дефектм протезов. При обнаружении лейкоплакий, лейко- 
кератозов, папиллом и др. хронических заболеваний поло- 
сти рта необходимо своевременно и тшательно лечить их 
как консервативнмми, так и хирургическими методами.

ГЛАВА XIV

РАК 1ЦИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗБ1

Статистические даннме. Рак шитовидной железь! — наи- 
более часто встречаюшаяся злокачественная опухоль орга- 
нов эндокринной системь!. Он составляет около 1 % всех 
злокачественннх опухолей человека. Наблюдается у людей 
в возрасте 40—60 лет, причем у женшин в 2—3 раза чаше, 
чем у мужчин. Например, среди женского населения По- 
линезии и Филлипинских островов показатель заболевае- 
мости равен 18,0 на 100 twc. населения.

В Узбекистане этот показатель в 1998 г. составил — 0,6, 
причем за последние 5 лет рост его не отмечен. Среди реги- 
онов республики рак шитовидной железм чаше встречает- 
ся в г.Ташкенте (1,1), Ташкентской (1,0), Бухарской (0,8) 
областях, реже — в республике Каракалпакстан (0,3) и 
Самаркандской области (0,3).

Этиология. Эпидемиологические и экспериментальнме 
исследования показали немаловажное значение гормональ- 
Hbix нарушений в возникновении рака шитовидной желе- 
зь1. Установлено, что увеличение в крови концентрации 
тиреотропного гормона, вьфабатмваемого передней долей 
гипофиза, вь!зь!вает усиление пролиферативнмх процес-
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сов в шитовидной железе, способствуюших появлению 
опухоли.

Из факторов внешней средм этиологическую роль иг- 
рает облучение железм ионизируюшей радиацией, особен- 
но в детском возрасте. Это подтверждается резким ростом 
заболевания после атомной бомбардировки Японии и Чер- 
нобшльской катастрофь!.

Определенное значение в развитии рака шитовидной 
железь1 имеет эндемический зоб: в районах, где наблюда- 
ется распространение эндемического зоба, чаше встреча- 
ется раковое поражение железьг

Патоморфология. Рак шитовидной железм развивается 
из эпителиальннх клеток и встречается в виде четьфех ги- 
стологических типов: фолликулярного, папиллярного, 
медуллярного и недифференцированного рака. Гистологи- 
ческий тип опухоли влияет на клиническое течение и ис- 
ход заболевания.

Фолликулярньж и папиллярньш типм составляют 80% 
злокачественнмх опухолей шитовидной железм. Они харак- 
теризуются медленньш течением и поздней инфильтраци- 
ей в окружаюшие ткани. При фолликулярном раке у 7— 
17% больнь!Х наблюдаются гематогеннь1е метастазм в кос- 
ти и легкие, при папилляром раке у 40—60% больньлх только 
в регионарнме лимфоузлм.

Недифферениированнмй рак встречается у 10—12% 
больнмх. Отличается он бмстрьш ростом, глубокой инфиль- 
трацией, множественннми метастазами вокружаюшие тка- 
ни и неблагополучнмм прогнозом.

Медуллярньш рак вмявляется у 8—10% больнмх. В от- 
личие от других видов рака шитовидной железн, обладает 
вьюокой концентрацией (вмше 100 мг/л) специфическо- 
ro гормона в крови. Этот тип рака развивается медленно, у 
40—50% больних метастазирует в регионарнне лимфоузль1. 
Отдаленнме метастазм встречаются редко.

Международная классификация рака шитовидной железм 
по системе TNM

Тх Недостаточно д а н н и х  для вьшвления
первичной опухоли.

To Первичная опухоль не определяется при
пальпации.

Т, Опухоль размером до 1 см располага-
ется внутри железн.
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Т2 Размер опухоли до 4 см, располагается
внутри железь1.

Т3 Независимо от размеров опухоль
поражает ткани, окружаюшис жслезу.

Nx Недостаточно данньгх для опрсделсния
мстастазов в регионарннх лимфоузлах.

No В регионарньгх лимфоузлах метастазн
не определяются.

N| Имеются метастазн в регионарньгх лим-
фоузлах.

N ia Отмсчаются мстастазь1 в рсгионарнь1х
лимфоузлах на сторонс первичной 
опухоли.

N |6 Имсются мстастазь! на обсих сторонах
шеи, в срединнмх или мсдиастинальних 
лимфоузлах.

Мо Нет признаков отдаленнмх мстастазов.
М) Имеются отдалсннме метастазн.
Мх Нсдостаточно данннх для обнаружения

отдаленнь!х метастазов.

Классификация рака шитовидной железм по стадиям

I стадия. Опухоль средних размеров, располо-
жена внутри железн.

II стадия. Опухоль поражает половину железъ1,
имеются метастазь1 в регионарньгх лим- 
фоузлах.

III стадия. Опухоль поражает более половинм же-
лезь1, имеются метастазь1 на обеих 
сторонах шеи.

IV стадия. Опухоль прорастает в окружаютие тка-
ни и органм (гортань, пишевод, кожа и 
др.), имеются отдаленнь!е метастазьь

Клиническая картина. В начальной стадии рак титовид- 
ной железь1 не имеет характернмх признаков. Чаше всего 
он проявляется в шитовидной железе в виде одиночного 
безболезненного узла плотной консистенции, неровной 
формн и поверхности. Иногда, обладая мальши размера- 
ми, первичная опухоль не пальпируется, но может иметь
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метастазь! в шейнмх лимфоузлах. В дальнейшем, по мере 
роста, опухоль сдавливает или прорастаег окружаюшие тка- 
ни и органь!, что вмзмвает осиплость голоса, боль и зат- 
руднение при глотании, одьшжу и ограничение подвижно- 
сти шитовидной железь!.

Обь!чно при раке гормональная функция шитовидной 
железм не нарушается из-за компенсаторнмх возможно- 
стей ее непораженной части.

Интоксикационньш синдром (похудание, слабость, 
потеря аппетита) наблюдается лишь в поздних стадиях за- 
болевания. Для медуллярного рака характерна диарея, свя- 
занная с повьпиением в крови уровня гормона—кальцито- 
нина, вмрабатьшаемого клетками опухоли.

Дифференциальная диагностика. Длительное время рак 
шитовидной железьг не дает клинических симптомов или 
раковьш узел в железе путают с доброкачественнмм узлом 
при узловом зобе и базедовой болезни.

Обмчно больнне проходят многих врачей, прежде чем 
попасть к специалисту-эндокринологу. Все эти причинь1 
способствуют тому, что зачастую рак шитовидной железьг 
вмявляется уже в запушенной стадии.

При появлении следуюших признаков больнме долж- 
нь! незамедлительно обрашаться к специалистам-эндокри- 
нологам или онкологам:

— плотньш, безболезненньш, бугристьш узел на шее;
— бмстрьш рост узла или изменение его формн и раз- 

меров при узловом или диффузном зобе;
— увеличение шейнмх лимфоузлов;
— осиплость голоса, затруднения при глотании и чув- 

ство сдавления на шее.
В отличие от рака шитовидной железм при аденоме и 

узловом зобе узел имеет круглую форму, эластичную кон- 
систенцию, гладкую поверхность. Длительное время он не 
меняет своих размеров или очень медленно растет и не 
дает метастазов.

Острьш и подострьш тиреоидит  сопровождается диф- 
фузньш увеличением шитовидной железь!, повьшением 
температурм тела, слабостью и головньши болями. При 
пальпации железа болезненна, отмечается лейкоцитоз и 
повишение СОЭ.

Хронический фиброз (зоб Риделя) и аутоиммунньш т ире- 
оидит (зоб Хошимото) характеризуются специфическими 
признаками. Узел при зобе Риделя отличается оченьтвер-
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дой консистенцией, а при зобе Хошимото в крови резко 
увеличивается концентрация антител к тиреоглобулинам.

Диагностика. Для уточнения диагноза используются сбор 
анамнеза, осмотр, пальпация, эхография, радиоизотоп- 
ное исследование, пункционная биопсия первичного узла 
в шитовидной железе и пальпируеммх лимфоузлов, а так- 
же гистологическое исследование. Пункционная биопсия 
с последуюшим цитологическим исследованием позволя- 
ют установить диагноз рака шитовидной железн у 90% 
больнмх. Особенно важна пункционная биопсия увеличен- 
Hbix шейнмх лимфоузлов, которая способствует вьтвле- 
нию метастазов при непальпируемом первичном узле в ши- 
товидной железе, обнаружению или исключению лимфог- 
ранулематоза, туберкулеза лимфоузлов и т.д.

П р и  р а д и о и з о т о п н о й  с ц и н т и г р а ф и и  вши-  
товидной железе обнаруживается опухолевьш узел разме- 
ром более 1,5 см. Также важна роль сцинтиграфии в оценке 
размеров оставшейся после тиреоидэктомии части железь! 
и уточнении метастазов.

У л ь т р а з в у к о в о е  и с с л е д о в а н и е  ( э х о г р а -  
ф и я ) оказъшает ценную помошь в вмявлении непальпи- 
руемнх узлов в железе и увеличеннмх до 1 см лимфоузлов 
на шее, определении размеров опухоли и самой шитовид- 
ной железш в динамике и т.д.

Ввиду возможности установления диагноза в ранней 
стадии опухолевого процесса необходимо подвергатв гис- 
тологическому исследованию все удаленнме во время опе- 
рации узлм и ткани шитовидной железм при узловом и 
диффузном зобе, тиреоидитах и т.д.

Окончательньш диагноз устанавливается только на ос- 
новании морфологического исследования патологическо- 
го образования.

Лечение. Рак шитовидной железь1 1 и II стадий подле- 
жит лечению только хирургическим методом (чаше резек- 
ция железм, чем тиреоидэктомия). При III и IV стадиях 
используются лучевая, химио- и гормонотерапия.

В случаях, когда метастазьг обнаруженм в регионарннх 
лимфоузлах, производится футлярно-фасциальное иссече- 
ние клетчатки с лимфоузлами единьш блоком.

При недифференцированном раке III стадии применя- 
ется комбинированное лечение: сначала облучают железу
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дозой 30—40 Гр, затем 
через 3—4 нед произво- 
дят субтотальную ре- 
зекцию железь).

При поражении обе- 
их долей железн и не- 
дифференцированном 
раке прибегают к тире- 
оидэктомии (рис. 9), 
после которой снова 
проводят лучевую тера- 
пию.

Рис. 9. Тиреоидэктомия

При раке IV стадии 
с наличием метастазов 
в костях и легких уда- 
ляют полностью шито- 
видную железу и реги- 
онарнме лимфоузль1, 
затем для ликвидации 
отдаленнь!х метастазов

больному назначаются лечебнме дозн радиоактивного йода. 
После всех видов лечения обязательно применяется гор- 
монотерапия (тироксин).

Химиотерапия при раке шитовидной железн дает лишь 
временньш успех: наиболее эффективньш препарат — адри- 
амицин визивает ремиссию в среднем у 30—35% больнмх.

Отдаленнме результати лечения. При папиллярном и 
фолликулярном раке I—II стадий 90—95%, при III стадии — 
83% больних живут после лечения 5 и более лет. Даже при
IV стадии с метастазами в костях и легких комплексное 
лечение (тиреоидэктомия, лечение радиоактивньш йодом 
и гормонотерапия) обеспечивает пятилетнюю и более b w -  
живаемость у 90,6% больнмх с метастазами в легких и у 
48,1% с метастазами в костях. При недифференцирован- 
ном раке шитовидной железн прогноз неблагоприятен: 
большинство больнмх умирает в ближайшие 1—2 года.

Профилактика. Профилактика осушествляется путем 
своевременного внявления и лечения узлового зоба и аде- 
ном шитовидной железь!, принятия мер по предупрежде- 
нию чрезмерной вмработки гипофизом тиреотропного 
гормона, недопушению использования ионизируюших из- 
лучений и радиоактивного йода для определения функ- 
ционального состояния шитовидной железн удетей.

130



ГЛАВА XV

РАК МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗБ1

Статистические даннме. Рак молочной железм — наи- 
более распространенная злокачественная опухоль у жен- 
1дин. Частота его в разнмх странах неодинакова: наиболь- 
шие показатели заболеваемости отмечень! в Англии, Да- 
нии, США и Прибалтике (30—40 на 100 Tbic. женского 
населения), наименьшие (2—10) в Японии, Мексике и 
Центральной Азии.

Рак молочной железь! редко встречается у женшин мо- 
ложе 25—30 лет. Пик заболеваемости наблюдается в возра- 
сте 50—60 лет.

В последние годь1 в Узбекистане отмечается медленньш 
рост заболеваемости раком молочной железь1. Так, в 1993 г. 
показатель ее бь1л равен 5,3, в 1998 г. — 6,1 (на 100 тмс. 
населения). Среди регионов республики рак молочной же- 
лезм наиболее часто регистрируется в г. Ташкенте, Анди- 
жанской и Ташкентской областях, относительно реже — в 
республике Каракалпакстан и Кашкадарьинской области.

Этиология. Функциональное состояние молочной же- 
лезь1 тесно связано с эндокринной системой — это четко 
наблюдается при менструации, беременности и лактации. 
В эксперименте на животних длительное введение им гор- 
мона-эстрогена приводит к пролиферативнмм процессам 
в железе, развитию мастопатии и даже рака. Клинические 
наблюдения показмвают, что при нарушении функции яич- 
ников нередко повмшается уровень эстрогенов в крови, 
что внзьшает развитие очаговмх пролиферативних процес- 
сов в эпителиальной и соединительной тканях молочной 
железм и иногда появление атипических клеток. Известно, 
что рак молочной железм чаше всего встречается у неро- 
жавших, но часто прибегавших к абортам женшин, боле- 
Ю1дих хроническими заболеваниями яичников, у женшин, 
менструации которнх начались до 13 лет и закончились 
после 50 лет и у женшин, не кормивших своих детей гру- 
дью. Исследованиями последнего времени установлено, что 
фуппу риска составляют те женшинм, у которнх мать или 
сестра имели злокачественнне опухоли молочной железм 
или гениталиев, а таюке при гипотериозе, атеросклерозе 
и сахарном диабете отмечается более частая заболеваемость 
раком молочной железм. Наблюдается определенная роль 
характера пшци и питания: у тучнмх женшин при зло- 
употреблении жирной пишей и малом использовании све-
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жих овошей, витамина А и каротиноидов заметно чаше 
возникает опухоль молочной железм

Предопухолевме заболевания молочной ж елези. Гормональ- 
нне нарушения в женском организме приводят к разви- 
тию, в первую очередь, мастопатии и фиброаденом. Мас- 
топатия — наиболее частое заболевание молочной железьь 
Для нее характернь! избнточная пролиферация эпители- 
альнмх и соединительно-тканннх клеток, развитие дисп- 
лазии и гиперплазии. Различают мастопатию двух типов: 
диффузную и очаговую.

Диффузная мастопатия чаше встречается у женшин мо- 
ложе 35 лет. Проявляется она болями разной степени перед 
менструацией. При пальпации внутри железн определяют- 
ся болезненнме уплотнения и вмделения прозрачной или 
светло-желтой жидкости из соска. Через многие годн, если 
не проводить лечения, диффузная мастопатия иногда пе- 
рерождается в рак. При лечении используют калий йод, 
камфору, витаминн и препаратм, нормализуюшие функ- 
цию нервной системм. В случаях неэффективности этих пре- 
паратов применяют андрогенм или антиэстрогень1 моло- 
дьш и эстрогенн — пожильш женшинам.

Узловая мастопатия встречается у женшин в возрасте 
30—40 лет. В молочной железе у них вьшвляется один или 
несколько узлов на фоне диффузннх паренхиматозних из- 
менений. Контурн узла (или узлов) хорошо пальпируются 
в вертикальном и нечетко в горизонтальном положении.

Кругль!е узлм эластичной консистенции, с гладкой 
поверхностью, не связаннме с кожей и подлежашей фас- 
цией, свидетельствуют о кистозной мастопатии.

Другой вид узловой мастопатии — это папиллома мо- 
лочного протока. При этом заболевании узел развивается 
под кожей вблизи от соска и легко травмируется, что со- 
провождается вьшелением из соска окрашенной кровью 
жидкости (самопроизвольно или при надавливании на со- 
сковую зону).

У мужчин также наблюдается доброкачественное заболе- 
вание молочной железь! — гинекомастия. При этом молоч- 
ная железа увеличивается, уплотняется и вмзмвает болез- 
ненние ошушения. Показано только хирургическое лечение.

Фиброаденома молочной железн относится к доброка- 
чественннм процессам: в молочной железе появляется круг- 
лое, подвижное, эластической консистенции с гладкой 
(нередко плоской) поверхностью образование. Все видн
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узловой мастопатии при показаниях подвергаются хирур- 
гическому лечению (секторальной резекции) с последую- 
шим динамическим наблюдением.

Патоморфология. Известно, что молочная железа де- 
лится на 4 квадранта горизонтальной и вертикальной ли- 
ниями, проходяшими через сосок (верхний наружньш, вер- 
хний внутренний, нижний наружньш и нижний внутрен- 
ний). Сосокс ареолой внделяется в отдельную центральную 
зону. Рак может наблюдаться в любом квадранте, но чаше 
всего (50%) отмечается в верхнем наружном.

Гистологически различают медуллярньш, скиррозньш, 
железистмй, слизистьгй и другие видн рака. При всех видах 
рака молочной железм в ее паренхиме возникают одиноч- 
Hbie или множественнме очаги опухолевнх клеток, склон- 
Hbie к бнстрому распространению через лимфатические или 
кровеноснме пути. Этапм развития рака молочной железм 
отраженн в различнмх его классификациях.

Международная классификация рака молочной железм 
по системе TNM

Tis Преинвазивньш рак (in situ).
Тх Недостаточно данньгх для оценки пер-

вичной опухоли.
To Первичная опухоль в молочной железе

не определяется.
Т , Опухоль не более 2 см в наибольшем

измерении.
Tla Без фиксации к подлежашей фудной

фасции и (или) ммшце
Т.б С фиксацией к подлежахцей фудной

фасции и (или) ммшце.
т 2 Размер опухоли 2—5 см в наибольшем

измерении.
Т 2а Без фиксации к подлежашей фудной

фасции и (или) мншце.
Т2б С фиксацией к подлежашей фудной

фасции и (или) мьгшце.
т3 Размерм опухоли более 5 см в

наибольшем измерении.
T 3a Без фиксации к подлежашей фудной

фасции и (или) мъшше.
т3б С фиксацией к подлежашей фудной

фасции и (или) мъ!шце.
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T4 Опухоль любнх размеров с прямьш
распространением на грудную стенку 
или кожу.

T~4a С фиксацией к грудной стенке.
Т46 С отеком, инфильтрацией или изъяз-

влением кожи молочной железм (вклю- 
чая и «лимонную корку»).

Т4С Сочетание вмшеуказаннмх признаков.
N x Недостаточно даннмх для определения

метастазов в регионарнмх лимфоузлах.
No В регионарннх лимфоузлах метастазн

не определяются.
N 1 Смешаемьге аксиллярнме лимфоузльг на

стороне поражения.
N [a Лимфатические узлм оцениваются как

не метастатические.
Nig Лимфоузлм оцениваются как метас-

татические.
N2 Подммшечнме лимфоузлм на стороне

поражения, спаяннне друг с другом или 
с другими структурами, расцениваются 
как метастатические.

N 3 Надключичние или подключичнме
лимфоузльг на стороне поражения, рас- 
цениваются как метастатические или 
имеет место отек руки.

М0 Нет признаков отдаленньи метастазов.
М) Имеются отдаленнме метастазь1.
Мх Недостаточно даннмх для обнаружения

отдаленньтх метастазов.
Примечание. Маститоподобнме и рожеподобнме злокачествен- 

нне опухоли молочной железь! вьшеляют в отдельную группу без 
классификации no TNM.

Группировка по стадиям
I стадия. Т i-2N0M0
II стадия. T |.2N,M 0
III стадия. T 1.4N2.3M0
IV стадия. T 1.4N 1.3M 1

Клиническая картина. Рак молочной железн подразде- 
ляется на три клинических типа: узловой, диффузньш и 
болезнь Педжета.
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Рис. 10. Рак молочпой железьи 
а) отечмо-имфильтратипиая форма; 6) рак Педжета.

Узловой рак  характеризуется появлением в железе плот- 
ного образования, которое первое время не прнчиняет 
беспокойства, остается незамеченньш и можетбьггь вьшв- 
лено случайно. Со временем при локализации под кожей 
появляется втяжение кожи над опухолью — симптом ум- 
биликации. При развитии лимфостаза кожа груди стано- 
вится похожей на лимонную корку (с мелкими углублени- 
ями). По мере роста опухоли наступает деформация мо- 
лочной железь!, кожа ее изъязвляется, появляются плотнме 
лимфоузлн в подммшечной, надключичной и подключич- 
ной зонах, железа становится несмешасмой, развивается 
отек руки. При метастазировании рака молочной железь1 в 
легкие появляются мучительньш кашель, в кости — силь- 
нне боли, в печень — признаки желтухи.

Диффузньш рак молочной железш встречается в трех фор- 
мах:

а) отечно-инфильтративная форма характерна бьютрмм 
распространением опухолевь!х клеток на значительную часть 
груди со сдавлением мелких вен и лимфатических сосудов. 
Развивается отек кожи, особенно в ареолярной зоне, про- 
являюшийся симптомом «лимонной корки» и трудностью 
образования складки при пальпации. Эта форма рака рано 
дает метастазм как в ближайшие лимфоузль!, так и в отда- 
леннне органь! (рис. 10, а);

б) маститоподобная форма проявляется бь!стрь!м уве- 
личением молочной железм, ее фиксацией к фудной стенке 
и повмшением местной температурь!. Опухоль бьклро про-
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растает подлежашие ткани и кожу (наступает изъязвление 
кожи) и дает обширнью метастазм;

в) панцироподобная форма встречается редко. При ней 
опухоль прорастает все ткани (и кожу, и подлежашие струк- 
турн), сморшивает железу и превратает ее в плотньш, 
неподвижнмй конгломерат. Метастазирует часто в регио- 
нарнне лимфоузлн.

Рак Педж ета. Этот вид рака молочной железн развива- 
ется из эпителия крупннх вмводнмх молочнмх протоков в 
области соска. Вначале уплотняется сосок, он краснеет, 
болит при дотрагивании, нередко отмечается зуд. В даль- 
нейшем появляется эрозия, покрьиая корочкой, которая 
потом преврашается в язву. Опухоль втягивает сосок внугрь 
железн и в подммшечнмх лимфоузлах появляются мета- 
стазн (рис. 10, б).

Диагностика. В установлении диагноза применяются 
традиционнне методн: сбор анамнеза, осмотр и пальпа- 
ция молочнмх желез, рентгенофафия (маммофафия), эхог- 
рафия, пункционная биопсия и при необходимости — сек- 
торальная резекция с целью взятия материала для гисто- 
логического исследования.

При с б о р е  а н а м н е з а  обрашается внимание на вре- 
мя начала и завершения менсфуаций, число беременнос- 
тей и абортов, кормление своих детей фудью, использо- 
вание гормональнмх препаратов и наличие или отсутствие 
патологии яичников, злокачественннх опухолей у близких 
родственников (матери и сестер) и т.д.

О с м о т р  и па л  ь п а u ия  — очень важнме элементн 
в установлении диагноза. При осмотре обеих молочнмх же- 
лез в вертикальном положении больной с опушенньши и 
заложенньши за голову руками достигается возможность 
сравнить железм и определить наличие вьшуклостей или 
западений, состояние кожи. Пальпации подвергаются обе 
железм от соска до основания. При вьшвлении какого- либо 
уплотнения в железе его исследуют между двумя пальца- 
ми, затем прижимают ладонью к фудной стенке — если 
уплотнение сохраняет при этом свою форму и плотность
— то можно заподозрить рак, если теряет форму и упло- 
шается, то это по всей вероятности, узловая мастопатия. 
Обязательно уточняется — вьгделяется ли жидкость из со- 
ска при сжимании, пальпируются подмишечнне, над- и 
подключичнне зонн расположения регионарннх лимфо- 
узлов. Все эти исследования повторяются и в лежачем (го- 
ризонтальном) положении больной.
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М а м м о г р а ф и я  молочнмх желез позволяет изучить 
их внутреннюю структуру. Рентгенограммн производятся 
на специальном аппарате без использования контрастнмх 
вешеств в двух проекциях — прямой и боковой. Для сравне- 
ния обязательно делаются рентгенограммн непораженной 
молочной железм. При узловом раке на маммограммахтень 
пальпируемого образования имеет звездчатую форму, не- 
редко с «дорожкой» к соску. На снимках можно обнару- 
жить тень непальпированньи узлов и наличие микрокаль- 
цинатов. При мастопатии виднн диффузнне или волокни- 
стне изменения структурь1 с появлением маленьких 
округлнх просветлений (кистм). Рентгенографию молоч- 
Hbix желез у молоднх женшин следует применять нечасто 
(из-за возможности канцерогенного эффекта рентгеногра- 
фии), лучше исползовать эхографию, которая безвредна 
для больннх.

При э х о г р а ф и и  молочнмхжелезобнаруживаютсяуз- 
ловме и кистознме изменения, определяются их внутрен- 
няя структура, форма и размерьк Метод особенно ценен 
при динамическом наблюдении пациентов.

Из-за отсутствия специальной аппаратурм и реакти- 
вов в местнь1Х онкологических учреждениях не всегда уда- 
ется использовать такие специальнме методь1 диагности- 
ки как термография, дуктография, трансиллюминация, 
ксеромаммография, контрастная маммография, артери- 
ография и т.д.

Р а д и о и з о т о п н а я  с ц и н т и г р а ф и я  не потеряла 
своей диагностической роли в обнаружении костннх мета- 
стазов рака молочной желези.

Какие 6bi методн диагностики не применялись, окон- 
чательньш диагноз рака молочной железм ставится лишь 
на основании м о р ф о л о г и ч е с к о г о  (цитологического 
и гистологического) и с с л е д о в а н и я  патологического 
очага. Для получения материала для цитологического ис- 
следования производится пункционная биопсия вьшвлен- 
ного образования. Микроскопия пунктата позволяет обна- 
ружить раковне или атипические клетки. Правильно bw- 
полненное цитологическое исследование помогает 
установить диагноз у 80—90% больнмх.

При неудачннх и сомнительннх случаях производится 
секторальная резекция измененного участка железм, ко- 
торая иногда может бмть и лечебньш вмешательством (при 
узловой мастопатии, фиброаденоме и др.).

Раннее вьгявление рака молочной железм сохраняет 
жизнь больной, поэтому ежемесячное самообследование и
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Рис. 11. Этапь1 самообследования молочнмх желез:
1—осмотр молочнмх желез перед зеркалом при опушеннмх и поднятмх 
руках; 2— пальпация желез в вертикальном положении; 3—пальпация 

желез в горизонтальном положении.

ежегодньш профилактический осмотр женшинм в поли- 
клинике являются обязателъньши. Самообследование про- 
изводится следуюшим образом: обнаженная до пояса жен- 
шина становится перед большим зеркалом и внимательно 
осматривает обе молочнме железь1 как с опушеннмми вдоль 
тела, так и с поднятьши вверх руками. Затем поочередно 
прошупь1вается каждая грудь. При обнаружении узлов, 
уплотнений и вьшелений из соска необходимо сразу обра- 
титься к врачу-онкологу (рис. 1 1 ).
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Дифференциальная диагностика. Дифференциальная ди- 
агностика производится с фиброаденомой, кистой железм 
(галактоцеле), узловой мастопатией, хроническим масти- 
том и другими доброкачественньши образованиями (эхи- 
нококковая киста, липома и др.). Помимо четкого опреде- 
ления клинических признаков каждого заболевания реша- 
юшее значение в установлении диагноза имеет пункдионная 
биопсия или секторальная резекция молочной железьк 

Лечение. Эффективное лечение рака молочной железь1 
с обеспечением хороших отдаленннх результатов — нелег- 
кая задача даже при современнмх возможностях клиничес- 
кой медицинн. Использование основнь1х методов лечения 
(хирургической операции, лучевой, химио- и гормоноте- 
рапии) или их применение в комбинированном или ком- 
плексном вариантах определяется, в основном, стадией 
опухолевого процесса и гистологическим типом опухоли. 
Сложность вмбора метода лечения при различннх стадиях 
и локализации опухоли показана в табл. 26 на примере так- 
тики лечения узлового рака молочной железь1.

Т а б л и ц а  26 
Методь! лечения рака молочной железн

TNM Стадия Локализация
(квадрант) Вид лечения

Tis 0 “Cancer in situ” 
или только на 
соске

Секторальная резек- 
ция

T|NoMo I Латеральная Секторальная резек- 
ция, затем лучевая 
терапия

Медиалъная или 
центральная

Мастэктомия по 
Пейти, затем лучевая 
терапия

T1.2N0M0 II a Латеральная Мастэктомия по 
Пейти, затем лучевая 
терапия

Медиалъная или 
центральная

Радикальная мастэк- 
томия, затем лучевая 
и химиотерапия

T ,.2N,Mo II 6 Латеральная Лучевая терапия, за- 
тем радикальная маст- 
эктомия и химио- 
терапия
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Продолжение табл. 26

Медиальная 
или централь- 
ная

Лучевая терапия, за- 
тем расширенная маст- 
эктомия ^  химио- 
терпия

TI.2N2.3M0 III a He имеет зна- 
чения

Лучевая терапия, за- 
тем радикальная 
мастэктомия и хи- 
миотерапия, или вна- 
чале операция, затем 
остальнне методн 
лечения

T3.4N0M0 III б He имеет зна- 
чения

Лучевая терапия, за- 
тем радикальная 
мастэктомия, химио- 
терапия и гормо- 
нотерапия

T0-4N0-3MI IV He имеет зна- 
чения

Лучевая, химио-и гор- 
монотерапия

Как видно из табл., хирургическая операция в виде сек- 
торальной резекции без дополнительнмх методов лечения 
используется только при преинвазивном раке. Во всех ос- 
тальннх стадиях хирургическое лечение применяется только 
в комбинации с другими методами. Исключением являет- 
ся IV стадия, где хирургическая операция не показана.

Таким образом, х и р у р г и ч е с к о е  в м е ш а т е л ь -  
с т в о  является основньш компонентом лечения рака мо- 
лочной железм. Оно используется в различнмх вариантах: 
секторальная резекция (органосохраняюшая операция), 
операция по Пейти (сохраняется большая грудная мшш- 
ца), радикальная мастэктомия по Холстеду — Мейеру (в 
едином блоке удаляются молочная железа, большая и ма- 
лая груднне мишци, подмьииечная клетчатка с лимфо- 
узлами), расширенная мастэктомия (дополнительно к опе- 
рации Холстеда удаляются загрудиннме лимфоузлм) — 
рис. 12.

Вторьш по значению методом лечения рака молочной 
железм является л у ч е в а я  т е р а п и я . У  нас в стране она 
осушествляется на гамма-терапевтических аппаратах, за 
рубежом — чаше на линейнмх ускорителях. Облучению 
подвергаются как пораженная молочная железа, так и все 
регионарнне лимфоузль1. Обьгчно используются две схе- 
мм:
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Рис. 12. Положение больной во время операции при раке мо- 
лочной желези. В рамках указанм линии операционнмх разрезов 

при мастэктомии и секторальной резекции.

— ежедневное облучение по 2 Гр (суммарная доза 40— 
60 Гр);

— по 4—5 Гр в течение 5 дней (суммарная доза 22—25 Гр), 
затем в ближайшие дни производится операция.

Г о р м о н а л ь н а я  т е р а п и я  используетсядля подав- 
ления вьфаботки эстрогенов или резкого уменьшения их 
концентрации в крови. В том случае, если женшина еше 
менструирует или после прекрашения менструаций про- 
шло менее 5 лет, а при специальном исследовании в опу- 
холи обнаруженм рецепторь1 к эстрогену и прогестерону
— производится овариэктомия и гормональное лечение та- 
моксифеном или зитозониумом (антиэстрогеннме препа- 
ратн) по 20 мг и преднизолоном по 10 мг ежедневно в 
течение 1 года. Если после прекрашения менструации про- 
шло более 5 лет, операция не производится, назначают 
тамоксифен (зитозониум) в течение 1 года. Если в течение 
1—2 мес не отмечается рефессия опухоли, то дополни- 
тельно назначается химиотерапия.

При раке молочной железм х и м и о т е р а п и я  приме- 
няется для профилактики рецидива и метастазов. Чаше всего
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используется полихимиотерапия no схеме Купера (цикло- 
фосфан, метотрексат, 5-фторурацил, винкристин и пред- 
низолон). Лечение продолжается 2 мес и неоднократно 
повторяется. В последние годн широкое применение полу- 
чили двухнедельнь1е схемь! химиотерапии:
— первая схема: 1-й, 2-й дни недели — no 1 мг винк-

ристина, 3-й день — 1000 мг цикло- 
фосфана, 5-й день — 30—35 мг метот- 
рексата, ежедневно — по 20 мг пред- 
низолона;

— вторая схема: 1-й, 2-й дни недели — no 1 мг винкри-
стина. 3-й день — по 40 мг тифосфа- 
мида, 4-й, 5-й, 6-й дни — по 500— 
750 мг 5- фторурацила, ежедневно — 
по 20 мг преднизолона.

Обмчно такие курси используют 4—5 раз с перерьшом
1 — 1,5 мес.

При диффузннх формах рака молочной железь1 вначале 
применяют лучевую, химио и гормонотерапию. В случаях, 
если размерь1 опухоли после лечения сушественно умень- 
шаются, возможна мастэктомия.

Серьезную проблему представляет лечение отдаленнмх 
метастазов рака молочной железн. Метастазм в кость вм- 
зьтают сильнме боли и приводят к патологическим пере- 
ломам. В этих случаях применяют лучевую терапию, кото- 
рая снимает боли и способствует заживлению перелома. 
Бмстрьш лечебньш эффект дает лучевая терапия в сочета- 
нии с гидреа (химиопрепарат) при метастазах в головной 
мозг.

Другие отдаленнше метастазм плохо поддаются консер- 
вативному лечению.

Отдаленнме результатм лечения. Приведеннме ниже 
отдаленнме результа™ лечения рака молочной железм взя- 
Tbi из клинических материалов, опубликованннх Между- 
народньш противораковмм союзом и крупнь!ми онколо- 
гическими центрами США, Москвь1 и Санкт-Петербурга. 
В них подчеркивается зависимость отдаленнмх результа- 
тов от стадии опухолевого процесса, при которой бмло 
проведено лечение. Так, пятилетняя внживаемость в I ста- 
дии после лечения отмечается у 90—93%, Ila стадии у 
85,8—88,9%, Пб стадии — у 67,2—71,5%, llla  стадии — у 
66,7—75,0 и III6 стадии — 39,8—46,8% больнмх. Если по 
разньш причинам не бмло использовано современное ком-
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лексное лечение, то больнме не доживают до пятилетне- 
го срока.

Профилактика. Для предупреждения рака молочной 
железь1 необходимо своевременно обрашаться к врачу, не 
запускать лечение хронических заболеваний яичников, 
дисгормональнмх гиперплазий, фиброаденом и мастопа- 
тий молочной железь!, гипотиреоза, сахарного диабета и 
хронических заболеваний печени. Важное профилактичес- 
кое значение для женшинь1 имеет кормление ребенка rpy- 
дью, сохранение нормального веса тела, постоянное упот- 
ребление овошей и фруктов, богать1х витамином А и каро- 
тиноидами.

ГЛАВА XVI

РАК ЛЕГКОГО

Статистические даннме. Рак легкого — одна из наибо- 
лее часто встречаюшихся злокачественних опухолей в раз- 
вить1Х странах мира. Показатель заболеваемости раком лег- 
кого составляет во Франции — 66,6, в Германии — 62,2 на 
100 тмс. населения. Также вмсоки показатели в Англии, 
США, Голландии и Австрии, где рак легкого занимает 
первое место по заболеваемости и смертности среди всех 
новообразований.

В Узбекистане рак легкого по частоте занимает 5 место 
среди остальнмх опухолей. Показатель заболеваемости рес- 
публики в 1998 г. бь1Л равен —5,4 на 100 Tbic. населения. 
Наиболее вьгсокие показатели отмечаются в г. Ташкенте 
(11,4), Ташкентской (10,4) и Навоийской (8,2) — наибо- 
лее низкие — в Кашкадарьинской (1,5), Сурхандарьинс- 
кой (2,5) и Хорезмской (2,9) областях.

Эпидемиологические исследования, проведеннне в раз- 
личнмх странах мира, показали, что мужчинм болеют ра- 
ком легкого в 7—10 раз чаше, чем женш.инь1 и 80% забо- 
левших составляют заядлме курильшики.

Пик заболеваемости отмечается в возрасте 60—69 лет.
Этиология. Ведушими причинами рака легкого явля- 

ются за ф я зн е н и я  воздушного бассейна канцерогенньши 
вешествами и злоупотребление табаком. Анализ воздуха в 
больших городах мира вьшвляет внсокое содержание кан- 
церогенного вешества — бензпирена промьшленного и ав- 
тотранспортного происхождения. В табачном дьшу также
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вьшвлень! канцерогенньге вешества, которне оседают на 
эпителиальннх клетках бронхов и со временем вмзмвают 
функциональние и структурнме изменения в них, спо- 
собствуюшие возникновению опухолевого процесса. По- 
казана прямая зависимость частотьг рака легкого у куриль- 
шиков от стажа курения и количества вмкуриваеммх сига- 
рет.

Предопухолевме заболевания легких. В возникновении рака 
легкого очень важную роль играет состояние бронхолегоч- 
ного аппарата в период воздействия канцерогеннмх ве- 
шеств, наличие хронических заболеваний паренхимн лег- 
ких, аденом бронхов, папилломатозного бронхита, очаго- 
вого пневмосклероза и т.д. Эти заболевания могут бмть 
основой развития опухолевого процесса.

Патоморфология. Рак легкого возникает из метаплази- 
рованного эпителия легочнмх бронхов. Чаше всего он вм- 
является в правом легком и верхних отделах легких. Опухо- 
ли, возникшие в главннх, долевнх и сегментарнмх брон- 
хах, назнваются центральньш раком, а в мелких бронхах 
и бронхиолах — периферическим. Из всех видов рака лег- 
кого 60% составляет центральньш и 40% — периферичес- 
кий рак.

По гистологической структуре рак легкого подразделя- 
ется на четьфе основнь1х типа: плоскоклеточньш, желези- 
стмй, мелкоклеточньш и крупноклеточньш.

П лоскоклеточньш  тип, характерньш для центрального 
рака, встречается у 40—45% больньгх, особенно у куряших 
мужчин. Ж елезистьш  тип — у 25—30% больнмх, причем у 
женшин в 4 раза чаше, чем у мужчин, в основном наблю- 
дается при периферическом раке. М елкоклеточнъш  тип вм- 
является у 20—25% больнмх. Показана тесная связь воз- 
никновения мелкоклеточного рака с эндокринньши же- 
лезами бронхов. Главньш образом он поражает лица 
молодого и среднего возраста, бмстро и обширно метаста- 
зирует и отличается плохим прогнозом. Крупноклеточнъш  
рак встречается, в среднем, у 10% больнмх, как при цен- 
тральной, так и периферической формах.

Метастазирует рак легкого по лимфатическим и крове- 
носньш сосудам. Метастазм обнаруживаются вначале влим- 
фатических узлах грудной полости, затем в лимфоузлах над- 
и подключичнмх зон и брюшной полости. Чавде вссго ге- 
матогеннне метастазн поражают печень, головной мозг, 
почки и кости.
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Преинвазивная карцинома (in situ). 
Первичная опухоль не определяется. 
Опухоль не более 3 см в наибольшем 
измерении, окружснная легочной тканью 
или висцеральной плеврой, без видимой 
инвазии проксимальной части долсвого 
бронха (при бронхоскопии).
Опухоль более 3 см или любого 
размера, которая сопровождается атс- 
лектазом или обструктивной пнев- 
монией, распространяюшсйся на об- 
ласть корня лсгкого. По даннмм 
бронхоскопии проксимальньш край 
опухоли располагается не мснсс чем 
в 2 см от каринь1.
Опухоль любого размера непосред- 
ственно переходит на соседние ана- 
томические структурн (грудная клстка, 
диафрагма, средостение и его содер- 
жимое), или опухоль, нс доходяшая до 
каринн менсе чем на 2 см, или опухоль 
с сопутствуюшим ателектазом или об- 
структивной пневмонией всего лсгкого 
либо с плевральньш вьшотом.

-• Любая опухоль, которая не может бмть
определена, или опухоль, доказанная 
при цитологическом исследовании мок- 
ротн или сммва из бронхов, но не- 
видимая при рентгенологичсском и 
бронхоскопическом исслсдовании.
В регионарннх лимфоузлах метастазь1 
не определяются.
Имеется поражение перибронхиальнмх 
и (или) лимфатических узлов корня лсг- 
кого на стороне поражения, включая 
непосредственное распространенис опу- 
холи на лимфоузлм.
Пораженьт лимфоузль! средостения.

Международная классификация рака легкого
по системе TNM



N3 Пораженьг контрлатеральнме и под- 
ключичнме лимфоузлм.
Недостаточно данннх для определения 
метастазов в регионарнмх лимфоузлах. 
Нет признаков отдаленньтс метастазов. 
Имеются отдаленнне метастазн. 
Недостаточно данньк для обнаружения 
отдаленньтх метастазов.

М0
М,
мх

0 стадия.
1 а стадия.
I б стадия.
II стадия.
III стадия.
IV стадия.

Группировка по стадиям

Tis N 0M0 
T iN 0M0; T2N0M0 
T ,N ,M 0
t 2n , m 0
T3No-|M0; To-3N|M0 
To-3No-2M i

Клиническая картина. При центральном р а ке  легкого у 
80—90% больних вначале появляется сухой и редкий ка- 
шель, которьш в последствии становится очень частьш и 
мучительнмм (особенно по ночам) с вмделением неболь- 
шой мокротьк У 45—50% пациентов в мокроте обнаружи- 
вается кровь (что наблюдается при распаде опухоли). При 
прорастании опухоли в плевру или нервнме окончания воз- 
никает сильная боль. Нередко повьгшается температура тела, 
что свидетельствует о развитии обтурационной пневмонии. 
При больших размерах опухоли появляются слабость, не- 
домогание, одьшка и ухудшение аппетита.

Течение периферического рака  долго остается скрьгтньш 
и бессимптомньш. По мере роста опухоли у 20—50 % боль- 
Hbix появляются боли в грудной клетке в связи с прораста- 
нием в плевру или грудную стенку. В результате сдавления 
крупнмх вен и бронхов у 50 % больнмх возникает одьгшка. В 
дальнейшем, опухоль прорастает крупнме бронхи, что со- 
провождается сильньш кашлем, кровохарканьем, недомо- 
ганием и другими признаками, которне встречаются и при 
центральном раке. При особой форме периферического рака 
легкого — раке Пенкоста, опухоль прорастает плевру вер- 
хушки легкого и инфильтрирует плечевое сплетение, шей- 
нне позвонки и симпатический нерв, в связи с чем на сто- 
роне поражения нарушается чувствительность, развивается 
атрофия мншц и синдром Горнера.

146



Ат ипические форми рака  легкого. Иногда из-за малень- 
кого размера опухоль легкого невозможно определить су- 
шествуюшими методами исследования, но ее метастазь! в 
лимфоузль1 средостения приводят к развитию характерной 
клинической картиньк резкому отеку лица и шеи, рас- 
ширению подкожнь1х век грудной стенки и появлению 
вьфаженной одмшки. Этот симптомокомплекс назьшается 
медиастинальной формой рака легкого. В некотормх случа- 
ях небольшая, неопределяемая опухоль можетдать множе- 
ственнме мелкие метастазм в легкое, что описьшается как 
первичньш карциноматоз легкого.

В связи с тем, что опухолевме клетки способнь! вмра- 
батьтать различнне гормонм (адренокортикотропньш, ан- 
тидиуретический, паратиреоидньш, эстрогень!, сератонин 
и др.) и опухолевме эмбриональнне белки (раково-эмб- 
риональньш антиген — РЭА, альфа-фетопротеин — АФП) 
при всех формах рака легкого, особенно при мелкоклеточ- 
ном, развивается паранеопластический синдром. В резуль- 
тате у больного появляются нейро- и миопатия, дермато- 
3bi, гинекомастия, тромбофлебитм и др.

Диагностика. Диагностика рака легкого осушествляет- 
ся на основе комплекса исследований — сбора анамнеза, 
осмотра, перкуссии и аускультации, лабораторнмх анали- 
зов, рентгенологических, цитологических, бронхологичес- 
ких, радионуклидних, трансторакальнмх пункций и гис- 
тологических исследований.

При с б о р е  а н а м н е з а  следует обратить внимание 
на перенесеннме ранее заболевания, особенно со сторони 
легких, наличие вредних привмчек — злоупотребление ал- 
коголем и курением, их частоту и длительность, профес- 
сию больного, условия его работм и бмта. Для диагности- 
ки имеют важное значение следуюшие жалобм больного:

1. Длительньш, не проходятий кашель, сухой или с 
мокротой.

2. Частота заболевания легких.
3. Однократное или повторяюицееся появление крови в 

мокроте.
4. Неострме, но длительнне боли в грудной клетке.
О с м о т р больного включает изучение цвета кожи и 

видиммх слизистнх, пальпацию фудной клетки, живота и 
зон расположения лимфоузлов, перкуссию и аускульта- 
цию легких. При раке легкого нередко отмечаются блед-
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Рис. 13. Рсптгепограмма при центральной 
форме рака легкого.

ность и одутловатость лица, отставание одной половинм 
фудной клетки. от другой при дь1хании, изменение пальцев 
рук по типу «барабаннмх палочек». При пальпации печени 
и надключичной области определяются метастазн. Перкус- 
сия и аускультация могут дать определенную информацию 
только в поздних стадиях опухолевого процесса.

Исследования крови, мочи и кала четких данннх, под- 
тверждаюших рак легких в его начальной стадии, не дают. 
Ц и т о л о г и ч е с к о е  и с с л е д о в а н и е  мокротн, произ- 
веденное неоднократно, может вмявить атипические клет- 
ки, а иногда и опухолевме.

Р е н т г е н о л о г и ч е с к о е  и с с л е д о в а н и е  являет- 
ся ведушим методом оценки состояния бронхо-легочного 
аппарата при раке легких. При этом могут бмть использо- 
вань! рентгенофафия, рентгеноскопия, томофафия и брон- 
хофафия.

При подозрении на ценфальньж рак легкого рентге- 
нологическое исследование начинается с производства 
рентгенофамм фудной клетки в двух проекциях: прямой 
и боковой. В начальной стадии ценфального рака на рент- 
генофаммах тень его вьшвить не удается, однако могут бнть 
обнаружени осложнения: гиповентиляция или ателектаз 
определениого участка легкого. Дальнейший рост опухоли 
приводит к блокированию бронха и ателектазу доли или 
целого легкого.
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При этом отмечается смешение тени средостения в сто- 
рону поражения. На рентгенограммах определяются увеличе- 
ние лимфоузлов корня легкого и тень самой опухоли (рис. 13). 
Периферический рак определяется на рентгенофаммах уже 
при опухоли диаметром 1—2 см, которая дает округлую 
тень средней плотности с неровньши контурами. В даль- 
нейшем, по мере роста опухоли тень ее увеличивается, в 
центре нередко появляется просветление и «дорожка» к 
корню, где определяется увеличенньш лимфоузел.

Специальнме методь1 диагностики. До появления компь- 
ютерной томографии рентгенофафия ифала ведушую роль 
в диагностике рака легких. При центральном раке р е н т - 
г е н о т о м о г р а ф и я  позволяет вмявитьсужение или ам- 
путацию бронха при эндобронхиальном росте, увидеть до- 
полнительную тень вокруг бронха при перибронхиальном 
росте и т.д. Периферический рак отображается на томог- 
раммах, как правило в виде округлой тени с неровнмми 
контурами и «дорожками» вокруг. Послойньш характер 
исследования при рентгенотомофафии позволяет увидеть 
состояние крупннх бронхов и лимфоузлов, расположен- 
Hbix позади крупнмх тенеобразований, различить полост- 
нме образования и развитие распада в первичной опухоли.

Б р о н х о г р а ф и я  — метод исследования проходимо- 
сти мелких бронхов и сообшаюшихся с ними полостей пу- 
тем эндобронхиального введения контрастного вешества. В 
связи с появлением новмх эффективннх методов диагнос- 
тики в последнее время метод стал пцименяться редко.

Б р о н х о ф и б р о с к о п и я  — важнейший метод диаг- 
ностики рака легких, особенно ценфальной формьг Вве- 
денньш в бронх бронхофиброскоп позволяет увидеть саму 
опухоль, изучить ее цвет, размер, рнхлость поверхности и 
т.д., атакже произвести биопсию. Иногда обнаруживаются 
лишь сужение концентрического характера и инфильфа- 
ция стенки бронха в этом месте. Биопсия через бронхоскоп 
возможна и при перибронхиальном росте с помошью спе- 
циальной иглн.

Т р а н с т о р а к а л ь н а я  п у н к ц и я  чаше всегоисполь- 
зуется при периферическом раке. Производится с помо- 
шью специальной иглм под рентгеновским экраном. Этот 
метод позволяет морфологически подтвердить наличие пе- 
риферического рака у 83,5% больнмх.
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К о м п ь ю т е р н а я  т о м о г р а ф и я  предоставляетваж- 
нейшую диагностическую информацию о даже небольших 
очаговмх нарушениях паренхимь1 легких, изменениях в 
долевмх и сегментарнмх бронхах, кровеносғшх сосудах, 
лимфоузлах корня легкого и т.д.

Р а д и о н у к л и д н а я  с ц и н т и г р а ф и я  осушествля- 
ется с помошью радиоактивнь1х препаратов (галлий-67 цит- 
рат, технеций-99 пертехнат, кобальт-57-блеомицин и др.). 
Метод позволяет вьшвить не только первичную опухоль 
легкого, но и ее метастазм в печени, головном мозге и 
костной ткани.

Р а д и о и м м у н о л о г и ч е с к и й  а н а л и з  позволяет 
обнаружить в 2—3 мл крови больного опухолевме маркерм 
и белки (РЭА, АФП, АКТГ, паратиреоидньш гормон, эс- 
трогень1, серотонин и др.). В основном он полезен в оценке 
эффективности лечебних воздействий и раннем вьшвле- 
нии рецидива опухоли.

В последние годи м ед  и а с т и  н ос  к о п  ия  и п а р а -  
с т е р и а л ь н а я  м е д и а с т и н о т о м и я  сталиприменять- 
ся все реже из-за необходимости использования операции 
под наркозом для контроля за состоянием паратрахеаль- 
Hbix бифуркационньгх лимфоузлов, трахеи, крупнмх брон- 
хов и сосудов.

Дифференциальная диагностика. В начальной стадии рак 
легкого очень трудно дифференцировать от других заболе- 
ваний легких. Например, округлая тень, характерная для 
периферического рака, может наблюдаться и при туберку- 
лезе, эхинококке, кисте и очаговой пневмонии. Комплекс- 
ное использование лабораторннх, рентгенологических, эн- 
доскопических методов диагностики и биопсии с морфо- 
логическим анализом позволяет установить истинньш 
диагноз.

Лечение. Многие годн хирургическая операция бьша 
единственньш методом лечения рака легких. В последнее 
время на основе анализа отдаленннх результатов лечения 
разработанн оптимальнме методн лечения с учетом ста- 
дии опухолевого процесса, формь! роста и гистологичес- 
кого строения опухоли (табл.27).
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Т а б л и ц а  2 7

М ето д м  лечения рак а  легких

Степень
распространения Гистологическое строение опухоли и методь! лечения

стадия TNM плоскоклеточньш мелкоклеточньш железистьш и 
крупноклеточньш

I

II

III

IV

T 1-2N 0 M 0

Т , ^ , м 0

T i-4N ,.3Mo

Ti_4N 1_3M1

Лобэктомия. При противо- 
показаниях — радикальная 
лучевая терапия

Лобэктомия с бронхоплас- 
тикой, лучевая и химио- 
терапия. При противопока- 
заниях радикальная луче- 
вая и химиотерапия. 
Лучевая терапия и пнев- 
монэктомия, затем химио- 
и иммунотерапия. При 
противопоказаниях к
операции — радикальная 
лучевая и химиотерапия.

Лучевая и химиотерапия. 
Паллиативное и симпто- 
матическое лечение.

Лобэктомия и химио- 
терапия. При проти- 
вопоказаниях -луче- 
вая и химиотерапия. 
Лобэктомия и химио- 
терапия. При проти- 
вопоказаниях — ради- 
кальная лучевая и 
химиотерапия 
Радикальная лучевая 
и химиотерапия. Иног- 
да затем операция с 
лучевой, химио- и 
иммунотерапией.

Лучевая и химиоте- 
рапия. Паллиативное 
и симптоматическое 
лечение.

Лобэктомия. При противо- 
показаниях — радикальная 
лучевая терапия

Лобэктомия и лучевая или 
химиотерапия. При проти- 
вопоказаниях к операции - 
радикальная лучевая и хи- 
миотерапия.
Лучевая терапия и пнев- 
монэктомия, затем химио- 
и иммунотерапия. При 
внюкодифференцированньк 
формах — операция (пнев- 
монэктомия), затем химио- 
терапия.
Лучевая и химиотерапия. 
Паллиативное и симптома- 
тическое лечение.



Как видно из приведеннмх в таблице даннмх, чисто 
хирургическое лечение используется лишь при плоскокле- 
точном и железистом раке легкого I стадии. При мелкокле- 
точном раке I стадии после операции необходимо прове- 
дение химиотерапии. Хирургическое лечение при I и II ста- 
диях рака проводится в объеме лобэктомии. При III стадии 
пневмонэктомия (при плоскоклеточной и железистой фор- 
мах) используется после предварительной лучевой тера- 
пии.

При мелкоклеточном раке III стадии проводятся вна- 
чале лучевая терапия по радикальной программе и химио- 
терапия, затем иногда операция с последуюшей лучевой, 
химио- и иммунотерапией.

При вмсокодифференцированном железистом раке III 
стадии лечение начинают с хирургического вмешательства, 
затем используется химиотерапия.

При IV стадии опухолевого процесса при всех гистоло- 
гических типах опухоли применяется лучевая и химиоте- 
рапия. Если состояние больного не позволяет применить 
эти методь1 лечения, то показань! симптоматическая и пал- 
лиативная терапия.

Лучевая терапия рака легкого проводится в нескольких 
вариантах.

П р е д о п е р а ц и о н н а я  л у ч е в а я  т е р а п и я  (гам- 
ма-терапия или линейннй ускоритель) осушествляется в 
двух видах:

1. Ежедневно по 2 Гр (суммарно — 40—45 Гр), затем 
через 3—4 нед назначается оперативное лечение.

2. В течение 5 дней ежедневно по 4—5 Гр (суммарно 20- 
25 Гр), затем через 1—3 дня — операция.

П о с л е о п е р а ц и о н н а я  л у ч е в а я  т е р а п и я  чаше 
всего проводится в течение20—25 дней ежедневно по 2 Гр, 
с доведением суммарной дозм до 40—45 Гр.

П р и  л у ч е в о й  т е р а п и и  по  р а д и к а л ь н о й  
п р о г р а м м е  в течение 15 дней опухоль легкого и все ре- 
гионарнь1е лимфоузль1 подвергаются облучению по 2 Гр 
ежедневно (до суммарной дозн 30 Гр). Затем после 3-х не- 
дельного перернва лечение повторяется (в обшей сложно- 
сти суммарная доза 60—70 Гр).

При мелкоклеточном раке, помимо описанной схемь1 
лучевой терапии по радикальной программе, показано про- 
филактическое облучение «излюбленннх» мест метастази- 
рования этого вида рака: надключичная область (ежеднев-

152



ho no 2 Гр, суммарно 30 Гр) и головной мозг с двух сто- 
рон (ежедневно no 1 Гр, суммарно 30 Гр).

В связи с обобтением отдаленнмх результатов и появ- 
лением новнх противоопухолевмх химиопрепаратов х и -  
м и о т е р а п и я  при раке легкого подверглась в последние 
годь1 значительньш изменениям. Опмт крупнейших онко- 
логических центров мира показьшает, что полихимиотера- 
пия (использование группн химиопрепаратов с различньш 
воздействием на опухоль) предпочтительнее, чем моно- 
химиотерапия (использование только одного препарата).

В республике чате всего применяется комплекс хими- 
опрепаратов (циклофосфан, метотрексат, 5-фторурацил, 
винкристин, цисплатин, этопозид, гидреа) по определен- 
ной схеме в течение 2—3 нед. Проводится 3—4 таких кур- 
сов.

Совсем недавно получила свое практическое примене- 
ние и м м у н о т е р а п и я  Вначале применяли БЦЖ, из 
препаратов — левомизол и фитогемаглютинин, но отда- 
леннне результатм после лечения оказались неудовлетво- 
рительньши. В настояшее время используют лимфокинь1 
(интерлейкинь1, интерферонм), монокинм (лейкомакс), 
противоопухолевне антитела (иммунотоксинм) и др. Од- 
нако огшт их применения еше недостаточен для полно- 
ценной оценки их лечебной эффе^тивности.

Отдаленнме результатм лечения рака легкого
С т адия К оличест во больньих, прож ивш их 5  и более лет  

р а к а  после лечения (% )
Х ирурги- Л уч евая Операция О перация

ческое т ерапия и лучевая и
лечение т ерапия хим и от е-

рапия
I 61,4-70,7 22,0-33,5
11 40,0-43,5 20,0-33,3 45,0-49,2 41,0-43,0
III 18,4-20,0 6,0-6,3 28,0-35,8 15,0-20,0

Результать! лечения приведенм без учета гистологи- 
ческого типа опухоли. В целом, пятилетняя внживаемость 
при плоскоклеточном раке легкого отмечается у 34,8%, 
железистом — у 27,5%, недифференцированном — у 17,5%, 
мелкоклеточном — у 1 1 ,0% (при дополнительном приме- 
нении химиотерапии — у 30%) больннх.

Профилактика. Главньши методами профилактики рака 
легкого являются снижение концентрации канцерогеннмх
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вешеств в воздухе городов и сел до ПДК (предельно-допу- 
стимь!х концентраций) и отказ от курения.

Важное значение имеет вмявление и своевременное 
лечение хронических заболеваний легких, хронического 
бронхита, папиллом и аденом бронхов.

Риск заболевания резко снижается при постоянном 
употреблении свежих овошей и фруктов, богатмх витами- 
ном А и каротиноидами.

ГЛАВА XVII 

РАК ПИШЕВОДА

Статистические даннме. Рак пишевода — одно из тяже- 
лмх онкозаболеваний, составляет около 2% всех злокаче- 
ственнмх опухолей. Регионами его вмсокой заболеваемос- 
ти (25—30 на 100 тмс. населения) являются Северньш 
Иран, Турция, Центральная Азия, Южньш Казахстан, Яку- 
тия, Северньш Китай и Монголия. В этих странах рак пи- 
шевода поражает местное население в 5—10 раз чаше, чем 
пришлое.

В Южной Африке, Франции, Бразилии, некоторнх про- 
винциях Индии и среди черного населения США рак пи- 
шевода встречается с частотой 10—20 на 100 тмс. насе- 
ления. В европейских странах показатель заболеваемости от- 
носительно низок: у мужчин—4,0—7,0; у женшин — 
1,0-2,0.

В Узбекистане за последние годм отмечается постепен- 
ное снижение показателя заболеваемости и неодинаковьш 
его уровень в областях республики. Так, в целом по Узбе- 
кистану в 1993 г. показатель заболеваемости раком пишево- 
да бьш равен 7,3, а в 1998 r. — 5,8.

Самая вмсокая заболеваемость среди регионов респуб- 
лики зарегистрирована в республике Каракалпакстан (19,3) 
и Андижанской области (10,7), самая низкая — в г. Таш- 
кенте (2,2) и Кашкадарьинской области (2,5). В целом по 
Узбекистану рак пишевода занимает 3 место среди всех он- 
кологических заболеваний, в основном поражает лиц стар- 
ше 60 лет (это в 8—10 раз больше, чем в возрасте 30—40 
лет).

Этиология. Экспериментальньши исследованиями до- 
казано, что в развитии рака пишевода важную роль ифа- 
ют канцерогеннме вешества (нитрозоаминм, бензпирен и
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т.д.) и многочисленнме факторш, усиливаюшие предрас- 
положенность к заболеванию, в том числе и наследствен- 
ного характера. Определенное патогенетическое значение 
имеют особенности питания местного населения: употреб- 
ление очень горькой пиши, горячего чая, мелкокостистой 
рнбь! и практическое отсутствие в их рационе свежих ово- 
1цей, что приводит к дефициту витаминов A, С, Е. Нельзя 
исключить и роли курения, алкоголя, «наса» и др.

К  предопухолевьш  заболеваниям  пишевода относят хро- 
нический эзофагит, лейкоплакию, химические, термичес- 
кие, механические микротравмм, не склоннме к бнстро- 
му заживлению, полипм, ахалазию, диафрагмальную rpu- 
жу, рефлю кс-эзофагит. Специально проведенннми 
эндоскопическими исследованиями в Каракалпакстане 
бнло показано, что в зонах повмшенной заболеваемости 
раком пишевода при профилактических осмотрах населе- 
ния вьшвленн хронический эзофагит (68,2%), лейкопла- 
кия (24,2%) и рефлкжс-эзофагит (4,0%).

Патоморфология. Рак поражает разнме отделн пише- 
вода неодинаково: в шейном отделе он встречается у 10— 
15%, фудном (среднем) у 40—60% и нижнем — у 20— 
25% больнмх.

В зависимости от локализации складьшается определен- 
ная клиническая симптоматика и вьфабатьшаются показа- 
ния ктому или иному методу лечения. По гистологической 
структуре у 95—97% больннх вмявляется плоскоклеточньш 
и у 3—5% железистьт (аденокарцинома) рак. По характе- 
ру роста и внешнему виду различают 3 вида рака пишево- 
да: экзофитннй, эндофитнмй и смешанньш.

Экзофитньш рак  прорастает в полость пшцевода в виде 
узла мягкой консистенции, с четкими контурами и участ- 
ками распада.

Эндофит ньш  р а к  в виде плотной белесоватой ткани 
циркулярно поражает пишевод, внзьшая сужение его про- 
света.

При смешанном раке  отмечаются признаки как экзо- 
фитного, так и эндофитного роста.

В начальной стадии рак пишевода развивается бессимп- 
томно. Только сужение просвета пишевода опухолью при- 
водит к появлению одного из первих признаков — затруд- 
нению прохождения твердой пиши. В дальнейшем опухоль

155



прорастает стенки пишевода и сначала метастазирует в 
регионарнме лимфоузлн (в частности, заднего средосте- 
ния, надключичнме — метастаз Вирхова и т.д.). В поздних 
стадиях метастазь! появляются в печени, легких и почках.

Международная классификация рака питевода 
по системе TNM

TjS Преинвазивньш рак ( carcinoma in situ).
Ti Опухоль поражает только слизистую

оболочку пишевода.
Т2 Опухоль поражает только слизистьш и

подслизистьш слои пишевода 
Т3 Опухоль прорастает все слои стенки

пишевода.
Т4 Опухоль распространяется на соседние

органм.
Nx Недостаточно данннх для определения

метастазов в регионарннх лимфоузлах. 
N0 В регионарнмх лимфоузлах метастазьг

не обнаруженьт.
N| Имеются метастазн в регионарньк

лимфоузлах.
М0 Нет признаков отдаленньгх метастазов.
М) Имеются отдаленнне метастазн.
Мх Недостаточно данньгх для обнаружения

отдаленнмх метастазов.

Классификация рака пишевода по стадиям

I стадия. Опухоль размером до 3—х см поражает
только слизистьш и подслизистьга слои, в 
регионарнмх лимфоузлах метастазов 
нет.

II стадия. Опухоль размером 3—5 см, поражает
слизистьш и подслизистьш слои, ме- 
тастазов нет или имеется единичньш 
метастаз в регионарном лимфоузле.

III стадия. Опухоль более 5 см прорастает только
мьгшечньш слой или опухоль любого 
размера прорастает стенку пишевода 
полностью, метастазов в регионарньк
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лимфоузлах нет или имеются подвиж- 
нне метастазь1.

IV стадия. Опухоль распространяется на соседние 
ткани, имеются нсподвижньге метастазь1 
в регионарнмх лимфоузлах или отдален- 
Hbie метастазь1.

Клиническая картина. Первьш симптомом рака пшце- 
вода очень часто является дисфагия — затруднение про- 
хождения пиши по пшцеводу (жалобь1 на «остановку» пиши 
за грудиной или прохождение твердой пшци с некоторой 
задержкой). Больной начинает глотать пиаду, обильно за- 
пивая ее жидкостью. Вначале затрудняется прохождение 
твердой, затем и жидкой пиши. Иногда в результате распада 
опухоли проходимость пи ти  восстанавливается, однако 
через некоторое время вновь наступает дисфагия. Нередко 
больнне жалуются на периодические или постояннь1е боли 
за грудиной. При резком сужении просвета пишевода по- 
являются жалобь1 на отрнжку, тошноту, слюнотечение, 
иногда рвоту, неприятньш запах изо рта. При распростра- 
нении опухоли в средостении и на органьл грудной полос- 
ти отмечается целмй ряд осложнений: медиастинит, кро- 
вотечения из пишевода, из-за сдавления или прорастания 
блуждаюшего нерва развивается нарушение сердечной де- 
ятельности, возвратного нерва — парез гортани и осип- 
лость голоса, симпатического нерва — синдром Горнера.

Сдавление или прорастание трахеи и крупнмх бронхов 
внзнвает сильньш кашель, одьшжу, способствует разви- 
тию пневмонии или абсцесса легкого. При появлении пи- 
шеводно-трахеальних или пишеводно-бронхиальннх сви- 
шей прием любой жидкости вмзьшает мучительньш ка- 
шель. Больной худеет вплоть до кахексии, жалуется на 
сильную слабость, безразличие ко всему.

Дифференциальная диагностика рака пишевода прово- 
дится с ранее описанньши предопухолевьши заболевани- 
ями пиьдевода. Решаюшее значение для точного диагноза 
играет эзофагофиброскопия с биопсией опухоли.

Диагностика. Диагностика рака пишевода основь!вает- 
ся на сборе анамнеза, осмотра, пальпации, лабораторнмх, 
рентгенологических, эндоскопических и патоморфологи- 
ческих исследований. При с б о р е  а н а м н е з а  обрашает- 
ся внимание на наличие следуюших симптомов:
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1) затруднение прохож- 
дения твердой пиши;

2) wacTbie тош н отн , 
иногда рвота с примесью 
крови;

3) беспричинная осип- 
лость голоса;

4) появление кашля при 
приеме жидкости.

П р и п а л ь п а ц и и  не- 
обходимо вьтснить нали- 
чие увеличеннмх, плотннх 
образований в надключич- 
ной области. Анализ крови, 
кроме увеличения СОЭ су- 
шественной диагностичес- 
кой информации не дает.

Р е н т г е н о л о г и ч е с - 
ки й  ме т о д  вноситболь- 
шой вклад в установлении 
диагноза. Во время рентге- 
носкопии и рентгеногра- 
фии пишевода с помошью 
жидкой бариевой взвеси, в 

зависимости от стадии и характера npouecca можно вмя- 
вить сужение просвета пишевода, отсутствие перистальти- 
ки в этом месте, дефект наполнения при экзофитном раке, 
задержку бария в полости распада опухоли, иногда свише- 
Bbie ходи и т.д (рис. 14).

Э з о ф а г о ф и б р о с к о п и я  с б и о п с и е й  — реша- 
юший метод в диагностике. При визуальном осмотре через 
эндоскоп экзофитньш рак вмглядит как бледно- или тем- 
но-красньш, легко кровоточаший узел. По мере распада 
опухоли — обнаруживается язва с плотнмми краями. При 
эндофитном раке определяется сужение, отсутствие скла- 
док слизистой и уплотнение стенок пишевода в этом месте.

Эзофагофиброскопия завершается биопсией со взяти- 
ем материала для патоморфологического исследования, что 
позволяет поставить окончательньш диагноз.

Лечение. Х и р у р г и ч е с к а я  о п е р а ц и я  является ра- 
дикальньш методом лечения рака пишевода. Однако, в связи 
с тем, что подавляюшее большинство больннх (более чем 
70%) поступают в лечебнме учреждения в запушенной

Рис. 14. Циркулярное сужепие 
просвета пишевода на уровме 

его поражения опухолью.

158



t i)i

Рис. 15. Субтотальная резекция Рис. 16. Одномоментиая резек- 
пишевода при раке среднего ция и пластика пишевода же- 

отдела пишевода. лудком при раке нижнего отде-
ла питевода.

стадии, истошеннме, в пожилом возрасте и с серьезнмми 
сопутствуюшими заболеваниями хирургическое вмешатель- 
ство радикального характера возможно в реальнмх услови- 
ях лишь у 3—5% больннх.

Внбор метода лечения рака пшцевода зависит от его 
локализации. Так, при раке верхнего отдела пишевода по- 
казана только лучевая терапия, при раке среднего и ниж- 
него отделов — операции различнмх типов (Добромисло- 
ва—Торека, Льюиса, Гарлока и т.д.)

В последние годм в онкологических учреждениях при 
раке среднего отдела используется, в основном, операция 
Льюиса (субтотальная резекция пишевода с наложением 
эзофагогастроанастомоза) — рис. 15.
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При раке нижнего отдела предпочтительнее операция 
Гарлока (удаление нижнего отдела пишевода вместе с кар- 
диальньш отделом желудка с наложением эзофагогастроа- 
настомоза)—рис. 16.

В связи с тем, что радикальное хирургическое лечение 
используется реально у малого числа больнмх, широкое 
применение имеет л у ч е в а я  т е р а п и я .  Для лучевой те- 
рапии рака пишевода применяют гамма-излучение радио- 
активного 60Со, тормозное излучение и электроннме пуч- 
ки линейнмх ускорителей. В Узбекистане, в основном, при- 
меняются гамма-терапевтические кобальтовне аппаратм.

Облучение больнмх раком пшцевода проводят в раз- 
личннх режимах, среди которнх наиболлее известнм три:

1. Мелкофракционньш режим применяется ежедневно 
по 2 Гр (суммарная доза 60 Гр).

2. Крупнофракционнмй режим используется в предопе- 
рационном периоде. В течение 5 дней больного ежедневно 
облучают дозой по 4 Гр (всего 20 Гр), затем не позднее
3—5 дней производится операция.

3. Расшепленньш режим, при котором больного облу- 
чают ежедневно дозой по 2 Гр. Когда суммарная доза до- 
стигнет 30—35 Гр делается перернв в 2 нед. Затем облуче- 
ние повторяется в том же режиме до суммарной дозм 60— 
70 Гр.

При лучевой терапии любого режима в зону облучения 
попадает сама опухоль пишевода и все области расположе- 
ния регионарннх лимфоузлов.

Разработан и стал недавно применяться м е т о д  с о -  
ч е т а н н о г о  о б л у ч е н и я :  обнчное дистанционное об- 
лучение + внутриполостное облучение путем введения 
внутрь пишевода радиоактивнмх источников, чаше всего 
кобальта, цезия или иридия. При внешнем облучении на- 
значается суммарно доза 50—55 Гр, при внутреннем — 20— 
25 Гр — (всего 70—75 Гр). Этот метод лучевого лечения у 
большинства больннх внзмвает полное (видимое на глаз 
при эзофагоскопии) рассасмвание опухоли и длительную 
(до 1 года) ремиссию.

Также эффективен новьш метод комплексного лечения 
рака пишевода. Суть этого метода состоит в том, что ло- 
кальннй нафев опухоли пишевода производится через на- 
ружнме покровм (с помошью СВЧ, УВЧ) с последую-
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шим дистанционньш облучением на фоне искусственной 
гипергликемии (т.е. внутривенное введение больших доз 
глкжозм). Такое лечение у 8,2% неоперабельнмх больннх 
обеспечивает продление жизни на 5 и более лет.

П а л л и а т и в н о е  л е ч е н и е  исполъзуется больньш, 
не подлежашим радикальной операции с целью устране- 
ния дисфагии и болей, улучшения качества их жизни. Для 
этого применяют лучевую терапию, лазерное излучение и 
паллиативнме хирургические операции.

Л у ч е в а я  т е р а п и я  в виде дистанционной гамма- 
терапии в переносиммх больннми дозах вмзьшает уменьше- 
ние опухоли, улучшает проходимость пишевода и хотя и, 
временно, обшее состояние больного.

Л а з е р н о е  в о з д е й с т в и е  осушествляется через 
эндоскоп непосредственно на опухоль, вмзьшая ее рас- 
пад, рассасмвание и тем самьш улучшая проходимость 
пиши по пишеводу.

Следует помнить, что иногда такая процедура может 
дать осложнение - прободение стенки питевода эндоско- 
пом или в результате бъгстрого массивного распада опухо- 
ли, что приводит к развитию свишей и медиастинита.

К паллиативньш операциям относятся гастростомия, 
реканализация просвета пишевода и эндопротезирование 
пишевода. Гастростома отдаляет смерть больного от голода 
из-за полной блокадм питевода, реканализация (восста- 
новление проходимости пишевода) и эндопротезирование 
(введение и фиксирование на уровне опухоли пишевода 
специальной полой трубки) служат той же цели.

Х и м и о т е р а п и я  рака пишевода пока дает скромнне 
результать1. В настояшее время во многих крупннх онколо- 
гических центрах изучается лечебньж эффект новмх про- 
тивоопухолевмх препаратов и их комбинаций при этом за- 
болевании.

Отдаленнме результатм лечения рака пишевода оста- 
ются пока неудовлетворительньши. Даже после радикаль- 
Hbix операций лишь 5—10% больннх после лечения жи- 
вут 5 и более лет. Если перед радикальной операцией 
проводить лучевую терапию, то количество больнмх с 
пятилетней вьшиваемостью достигает 16,3%, при комп- 
лексном лечении (лучевая терапия+операция+химиоте- 
рапия) —32,2%.
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При использовании в качестве единственного метода 
лечения, лучевая терапия обеспечивает пятилетнюю вьь 
живаемость лишь у 3—5% больнмх, а химиотерапия и того 
меньше.

Профилактика рака пишевода сводится, в основном, к 
отказу от вреднмх привмчек - злоупотребления спиртнн- 
ми напитками и слишком горячей и горькой пшци. Посто- 
янное употребление свежих овошей и фруктов, содержа- 
1дих витаминь! С, A, В и Е, снижает риск заболеваемости. 
Очень важное профилактическое значение имеет своевре- 
менное и эффективное лечение основнмх предопухолевнх 
заболеваний пишевода.

ГЛАВА XVIII

РАК ЖЕЛУДКА

Статистические данние. Рак желудка (РЖ) неодинако- 
во распространен в мире. Самая вмсокая заболеваемость 
раком желудка отмечена в Японии, Италии, Чили, Ис- 
ландии и ряде других стран, самая низкая в Канаде, США, 
Австралии и в некотормх странах Африки. Среди стран СНГ 
показатели заболеваемости раком желудка самме внсокие 
в России, Белоруссии, Латвии и Литве и самме низкие в 
Туркмении, Узбекистане, Армении и Грузии.

В Узбекистане в структуре заболеваемости злокачествен- 
ннми новообразованиями РЖ занимает 1-е место, ero по- 
казатель — 6,7 на 100 тмс. населения. Распространенность 
РЖ по областям республики различна: наибольшие пока- 
затели заболеваемости зарегистрировань1 в 1998 г. в Наво- 
ийской области (9,7) Каракалпакстане (8,6) и r. Ташкенте 
(8,5), наименьшие в Хорезмской (3,3) и Сурхандарьинс- 
кой (3,9) областях.

Рак желудка встречается чаше всего у лиц старше 60 
лет, причем у мужчин в 2 раза чате, чем у женшин и в 20 
раз чаше , чем у лиц в возрасте 30—39 лет.

В последние 25—30 лет отмечено снижение заболевае- 
мости и смертности от этой патологии как по всему миру, 
так и в Узбекистане (в 1993 r. — 8,6, в 1998 г.—6,7). Конк- 
ретнне причинь! этого до сих пор не ясньь

Этиология. Эпидемиологические исследования показн- 
вают, что РЖ чаше встречается у людей, употребляюших с
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пишей большое количество пряностей (горький перец, со- 
ления, копчености, жаренне блюда и т.д.), и реже у тех, у 
кого в рационе превалируют овоши, фруктн и молочнме 
продуктьг Большое значение в возникновении РЖ прида- 
ют нитрозосоединениям и бензпирену. Установлено, что 
нитрозосоединения могут образовьшаться в организме че- 
ловека путем их эндогенного синтеза из нитратов и нитри- 
тов, которне, попадая в желудок вместе с пишей под дей- 
ствием ферментов, вьфабатнваеммх желудочной и кишеч- 
ной флорой, преобразуются в нитрозосоединения. В больших 
количествах нитрать1 и нитритн содержатся в копченос- 
тях, соленмх и вмсушеннмх продуктах, консервах, колба- 
сах, а также в питьевой воде и сельхозпродуктах, вьфаши- 
ваеммх при неправильном использовании в сельском хо- 
зяйстве азотистнх удобрений.

Другой канцероген -  бензпирен, содержашийся в вмх- 
лопнмх газах автомобилей, дьшу заводов и фабрик, оседа- 
ет на растительность, водоемм, фруктн, бахчевме и попа- 
дает через них в организм человека.

Развитие РЖ под действием нитрозосоединений и бен- 
зпирена доказано в экспериментах на животнмх. Клини- 
ческие даннме показмвают, что РЖ ч ате  встречается у 
лиц, куряших и употребляюших крепкие спиртнме напит- 
ки. Нет достоверншх сведений о передаче РЖ по наслед- 
ству, но известно, что в некотормх семьях он встречается 
чаше. Возможность генетической предрасположенности к 
РЖ изучается во многих научнмх центрах мира.

Известно, что витаминм А,С,Е и др. обладают антиок- 
сидантной способностью. Они препятствуют переходу нор- 
мальннх клеток в раковме или уменьшают действие кан- 
церогена. Роль микроэлементов магния и селена почвь! в 
развитии РЖ до сих пор остается невьшсненной.

К предраковьш  заболеваниям  относятся хронический ат- 
рофический гастрит, полипь1 и хронические язвь1 желуд- 
ка.

При хроническом атрофическом гаст рит е  наблюдается 
не только атрофия слизистой оболочки желудка, но и оча- 
говая пролиферация и метаплазия эпителия (преврашение 
желудочного эпителия в кишечньш), уменьшается вьфа- 
ботка пепсина и соляной кислотн, что в свою очередь при- 
водит к увеличению бактериальной флори и образованию 
нитрозосоединений в желудке.
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У больнмх хроническим атрофическим гастритом риск 
заболеваемости РЖ увеличивается в 4—6 раз по сравне- 
нию со здоровьши людьми. Поэтому они должнм нахо- 
диться под постоянньш диспансерньш наблюдением.

Полипъi ж елудка. Полигш -  округлме образования, ра- 
стушие в просвет желудка из слизистой оболочки. Они 
бьшают на тонкой ножке или широком основании. Поли- 
пн из железистой ткани (аденоматоз) на широком осно- 
вании самме опаснме, так как они чаше остальнмх малиг- 
низируются. В основном 78—84% полипов располагаются в 
антральном отделе желудка. Обнчно заболевание у боль- 
Hbix протекает бессимптомно, но в случае распада полипа 
у больного появляются анемия, слабость, сильнме боли, 
возможна рвота. Наличие полипов можно определить при 
помоши эндоскопии и рентгенологического исследования.

При рентгенологическом исследовании здоровнх лю- 
дей у 0,3% обнаруживают полипи диаметром 0,5—2 см, 
слизистая оболочка вокруг не изменена. Если полип на 
длинной тонкой ножке, его можно и не увидеть. При эн- 
доскопии у 0,2—0,6% здоровнх людей определяются круг- 
ль1е или грибообразнне полипь! с четко вьфаженной ф а- 
ницей, красноватнм оттенком, на поверхности иногда на- 
блюдается бельш налет или изъязвления. По мнению многих 
ученнх, 1,5—5% полипов желудка переходят в рак. Лече- 
ние полипов обмчно хирургическое. В том случае, если 
полип небольшого размера (диаметр до 1,5 см), без изъяз- 
влений и не прогрессирует в росте, можно офаничиться 
эндоскопической полипэктомией, но в любом случае био- 
птат обязательно гистологически исследуется. При боль- 
ших полипах и полипах на широком основании произво- 
дится резекция желудка.

После оперативного удаления полипа или при отказе 
от операции, больнне подлежат диспансерному наблю- 
дению со сторонь! онкологов. Во время конфольнмх ос- 
мофов обязательно назначается эндоскопия: в первне 2 
года после лечения каждше 6 мес, в дальнейшем — 1 раз 
в год.

Хроническая язва  ж елудка  определяется рентгенологи- 
ческим и эндоскопическим исследованиями. Язва желуд- 
ка перерождается в рак у 4,6—15% больнмх. При этом у
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них прекрашаются характернме боли, наблюдается бес- 
причинное похудание, исчезает аппетит, появляется сла- 
бость.

При эндоскопическом исследовании внявляется уплот- 
нение краев и инфильтрация основания язвн, боли при 
надавливании отсутствуют. Правильньш диагноз ставится 
после морфологического исследования биоптата, взятого 
с различнмх участков язвьь

Атрофический гастрит после резекции  ж елудка. После 
резекции желудка, естественно, уменьшается количество 
внделяемого желудочного сока и учашается попадание 
желчи в полость желудка. Это, в свою очередь, приводит к 
развитию хронического гастрита в оставшейся части же- 
лудка и метаплазии его эпителия в кишечньж. Со време- 
нем патологические изменения профессируют и наступа- 
ют благоприятнме условия для развития рака.

Рак желудка наблюдается у 2,0—6,0% больнмх ранее 
оперированнмх по поводу полипа или язвм желудка. Муж- 
чинм заболевают в 4—6 раз чаше, чем женшинм. Новооб- 
разования появляются обмчно через 10—20 лет после опе- 
рации. Больнне, которьш в молодом возрасте бмла сдела- 
на резекция желудка, несколько чаше заболевают РЖ, чем 
другие. Все больнме, перенесшие резекцию желудка, в те- 
чение 10 и более лет должнм находиться на диспансерном 
наблюдении и ежегодно проходить контрольньш осмотр с 
эндоскогшей или рентгенологическим исследованием.

Патоморфология. По данньш Российского онкологи- 
ческого научного центра у 23,3% больнмх рак поражает 
верхнюю (кардиальную) часть желудка, у 4,3% — средний 
и у 49,2% — нижний (пилорический) отдель!. В 13,2% слу- 
чаев наблюдалось тотальное поражение желудка.

Согласно микроскопическим и эндоскопическим дан- 
нь1м РЖ бьшает 3 вндов—экзофитньш, эндофитньш и сме- 
шаннмй.

Экзофитньш р а к  больше прорастает в просвет желудка 
и похож на гриб или полип. Часто в центре опухоли про- 
исходит распад и она становится весьма схожей с блюдце- 
образной язвой.

Эндофитньш р а к  постепенно инфильтрирует все слои 
стенки желудка. Обмчно встречается в виде язвенно-ин-
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фильтративной и диффузно-инфильтративной (например, 
скирр) формьь

При смешанном раке  наблюдаются признаки как экзо- 
фитного, так и эндофитного рака.

При микроскопическом исследовании вьшвляется, что 
каждая форма рака состоит из определенного типа клеток. 
По международной морфологической классификации по 
типу клеток рак желудка делится на 5 видов:

1. Аденокарцинома (железистьш рак):
а) папиллярноклеточная;
б) тубулярноклеточная;
в) муциозноклеточная;
r) перстеневидно-клеточная.

2. Плоскоклеточньш рак.
3. Железисто-плоскоклеточньш рак.
4. Недифференцированньш рак.
5. Неклассифицированнмй рак.
Обмчно экзофитньш рак состоит из железистнх, а эн- 

дофитньш в большинстве случаев из недифференцирован- 
нмх и неклассифицированнмх клеток.

Международная классификация рака желудка по 
системе TNM

Тх Недостаточно даннмх для определения
первичной опухоли.

Tjs Опухоль без инвазии.
Т0 Первичная опухоль не определяется.
Ti Опухоль поражает только слизистьш и

подслизистьгй слой желудка, незави- 
симо от размеров и локалиэации.

T j  Опухоль глубоко прорастает в стенку
желудка, поражая менее половинн од- 
ной ero анатомической части.

Тз Опухоль глубоко прорастает в стенку
желудка, поражая более половинн од- 
ной его анатомической части.

Т4 Опухоль глубоко прорастает в стенку
желудка, поражая полностью одну сго 
анатомическую часть или переходит на 
соседние органьт.
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Недостаточно данньсх для оценки сос- 
тояния регионарнмх лимфоузлов.
В регионарньгх лимфоузлах метастазов 
нет.
Имеются метастазн в лимфоуэлах боль- 
шой и малой кривизнм желудка на 
расстоянии до 3-х см от опухоли. 
Имеются метастазм в лимфоузлах на 
расстоянии более 3 см от опухоли, в том 
числе по ходу селезеночной и обше- 
печеночной артерии.
Определяются метастазн в парааорталь- 
ньк, гепатодуаденальньгх и других лим- 
фоузлах органов брюшной полостй. 
Недостаточно данннх для определения 
отдаленньк метастазов.
Нет признаков наличия отдаленннх ме- 
тастазов.
Имеются отдаленнме метастазн. 

Классификация рака желудка по стадиям

I стадия. Опухоль до 3 см поражает слизистьш и
подслизистьш слои, в регионарнмх 
лимфоузлах метастазов нет.

Ila стадия. Опухоль диаметром более 3 см по- 
ражает слизистьш и подслизистмй слой 
или опухоль разньгх размеров с про- 
растанием в ммшечную оболочку, но не 
переходит на серозную оболочку. В ре- 
гионарньк лимфоуалах метастазов не от- 
мечается.

116 стадия. Размерн опухоли как в предьшушей 
стадии, но имеется не более двух ме- 
тастазов в перигастральнмх лимфоузлах.

Ша стадия. Опухоль разнмх размеров, но имеется 
прорастание слоев стенки желудка или 
переход на двенадцатиперстную кишку 
или пивдевод. В регионарньгх лимфо- 
узлах метастазов нет.

Шб стадия. Степень распространения такая же как 
и при III а стадии, но определяется m h o -
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жество метастазов в перигастральной 
зоне, по ходу левой, желудочной, обшей 
печеночной и селезеночной артерий.

IV стадия. Образование проросло в близлежашие 
ткани, органн или имеются отдаленнме 
метастазь1.

Клиническая картина. Клиническая картина разнооб- 
разна и схожа с различньши заболеваниями желудочно- 
кишечного тракта. Симптоматика рака желудка тесно свя- 
зана с его ростом, распространением и осложнениями. На 
ранних стадиях рак желудка протекает бессимптомно. Иног- 
да он случайно обнаруживается при рентгено-или эндос- 
копическом исследовании. В начальной стадии заболева- 
ния можно встрегить синдром «малмх признаков»:

1. Плохое самочувствие и бмстрая утомляемость боль- 
ного.

2. Плохое настроение, потеря интереса к работе, склон- 
ность к одиночеству.

3. Беспричинное снижение аппетита, в некотормх слу- 
чаях отврашение к пише (мясу, рмбе и т.д.)

4. Желудочньш дискомфорт (неудовлетворение пишей, 
чувство переедания, тяжесть в животе после едь1, боли в 
эпигастрии, тошнота).

5. Бмстрое похудание, анемия.
Рак кардиального отдела. Из всех симптомов РЖ на пер- 

вом месте стоит дисфагия, которая образуется в результа- 
те сужения кардии. Больной с трудом проглатмвает пишу 
или ест с остановками. Густая пиша не проходит без водм. 
В дальнейшем даже мягкая и жидкая пиша перестают про- 
ходить: сразу после едн у больного появляется сильная 
тошнота, которая заканчивается рвотой. Больной бмстро 
худеет и нуждается в медицинской помоши.

Рак т ела ж елудка  долгое время не дает о себе знать. 
Обь1чно больние жалуются на понижение аппетита, бес- 
причинное похудание, обшую слабость и т.д. Лишь после 
того, как начинается распад опухоли, у больного появля- 
ются кровотечения. Если опухоль прорастает в поджелу- 
дочную железу, то возникают сильнне боли в спине.

Рак пилорического отдела ж елудка  проявляется бмстрьш 
нарушением проходимости желудка, пиша долго задержи- 
вается в нем. Больной чувствует тяжесть в эпигастрии, появ- 
ляется отрь!жка с неприятньгм запахом, рвота вчерашней 
пишей. Нередко больнне сами внзьтают рвоту, чтобн
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облегчить свое состояние. При пальпации живота опреде- 
ляется увеличеннмй желудок и шум жидкости, иногда про- 
тутшвается опухоль. У больннх наступает бмстрое похуда- 
ние и обезвоживание.

В какой 6bi форме или в каком бн отделе желудка не 
находился рак, он обязательно дает близлежашие и отда- 
леннне метастазь1. Вначале метастазн определяются в близ- 
лежаших лимфоузлах по ходу левой желудочной, пилори- 
ческой и правой желудочно-брмжеечной артерий. Дальней- 
шее распространение опухолевьлх клеток по лимфатической 
системе приводит к появлению метастазов в позадибрю- 
шинном пространстве, вокруг поджелудочной железн, в 
воротах печени и селезенки, а у некотормх больнмх — в 
отдаленнмх органах.

Метастазированнме лимфоузлм бьшают округлой фор- 
Mbi (до 2 см), плотной консистенции, подвижнме при паль- 
пации, безболезненнме и без образования конгломератов.

Метастаз в лимфатический узел над левой ключицей 
назнвают метастазом Вирхова, в пупок — метастазом Джо- 
зефа, в дугласовом пространстве — метастазом Шницлера, 
в яичниках — метастазом Крукенберга. Гематогенние мета- 
стазь1 часто встречаются в печени, немного реже в легких, 
плевре, поджелудочной железе и почках.

Имплантированнме метастазн обмчно бьшают в виде 
зерен и располагаются по передней поверхности париен- 
тальной и висцеральной плеврм. Они приводят к появле- 
нию асцита.

При осложнениях рака желудка обмчно наблюдаются 
желудочнне кровотечения, стеноз пилорического и кар- 
диального отделов желудка, прорастание в соседние орга- 
Hbi, перфорация забрюшинного пространства.

Диагностика. При подозрении на рак желудка обьшно 
проводятся опрос больного, объективнне и лабораторнме 
исследования, рентгеноскопия, рентгенофафия, эндоско- 
пия и ультразвуковое исследование.

Во время о п р о с а больного необходимо вьшснить, что 
его беспокоит, есть ли боли и связанн ли они с приемом 
пиши, отмечается ли изжога, отрмжка, тошнота, заметил 
ли больной резкое беспричинное похудание, исчез ли ап- 
петит, появилось ли отврашение к какой- либо пише, не 
изменилось ли состояние кала, ero цвет. При наличии у
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больного таких заболеваний как хроническая анемия, язва 
желудка, атрофический гастрит или полигш, в первую 
очередь надо узнать, когда в последний раз проводилась 
эндоскопия или рентгенологическое исследование.

Исследование крови: при больших размерах РЖ у 80% 
больнмх наблюдается повьииеная СОЭ. Из-за потери кро- 
ви в результате распада опухоли отмечается железодефи- 
цитная анемия.

Исследование кала на наличие крови: кровь в кале обнч- 
но появляется при распаде экзофитного рака. При желу- 
дочном кровотечении кал становится чернмм.

Р е н т г е н о с к о п и я  и р е н т г е н о г р а ф и я  ужедол- 
гое время являются главньши методами исследования при 
РЖ. Рентгеноскопическая картина РЖ бмвает очень раз- 
нообразной и зависит от формн роста рака, ero разме- 
ров и места расположения. Для диагностики экзофитной 
формм рака желудка большое значение имеет контрастное 
исследование с помошью взвеси бария. При этом харак- 
терньш симптомом является дефект наполнения округлой 
формн с неровньши контурами. Этот симптом характерен 
и для эндофитной форми РЖ, при которой дефект напол- 
нения бьшает очень больших размеров и плоский, здесь не 
наблюдается физиологического сокрашения желудка.

Э н д о с к о п и ч е с к о е  и с с л е д о в а н и е  для многих 
больнмх является одним из ранних и первмх методов диаг- 
ностики РЖ, позволяютим увидеть изменения слизистой 
оболочки желудка, вмявить образования диаметром 5—10 
мм. С помошью фиброгастроскопа берется материал для 
гистологического исследования. Результать1 эндоскопии иг- 
рают решаюшую роль при постановке диагноза у 90% боль- 
Hbix в ранней стадии РЖ.

У л ь т р а з в у к о в о е  и с с л е д о в а н и е .  Припомоши 
УЗИ также можно определить наличие рака. Для этого же- 
лудок с помошью зонда наполняют жидкостью: так вьшв- 
ляется утолшение стенки желудка или определяется сама 
опухоль.

К о м п ь ю т е р н а я  т о м о г р а ф и я  помогает опреде- 
лить размерм опухоли, форму, степень инфильтрации слоев 
стенки желудка, распространение рака и отношение его к 
близлежашим органам.

Р а д и о н у к л и д н о е  и с с л е д о в а н и е  определяет не 
сам рак, а наличие его метастазов в печени.

И м м у н о л о г и ч е с к и й  м е т о д  д и а г н о с т и к и ,  
основанньж на вьгявлении в крови больного маркернмх
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белков (альфа-фетопротеина — АФП, раково-эмбриональ- 
ного антигена -  РЭА, антигена — сульфогликопротеина и 
др.), в комплексе с другими методами помогает опреде- 
лить наличие РЖ в 70% случаев. Но чаше иммунологичес- 
кий метод исследования применяется для оценки резуль- 
тативности хирургического и других способов лечения, 
играя большую роль в определении рецидивов и метаста- 
зов РЖ.

Дифференциальная диагностика. Дифференциальная ди- 
агностика проводится с теми заболеваниями, для которнх 
характернн те же симптомм, что и для РЖ.

Если у больного имеется болевой синдром и желудоч- 
ннй дискомфорт, то диагноз надо дифференцировать с 
такими заболеваниями, как язвенная болезнь желудка, 
гастритн, рак поджелудочной железн и др. Необходимо 
вмяснить динамику болей, их сезонность, темп ухудше- 
ния состояния, изменения характера жалоб с течением 
времени.

При наличии анемии — вмяснить ее характер, причину 
и природу. При исследовании надо обратить особое внима- 
ние на состояние слизистой дна желудка, где могут встре- 
чаться кровоточашие злокачественнме образования.

Дисфагия наблюдается при ахалазии, воспалительннх 
заболеваниях пишевода, рубцовнх сужениях после ожогов, 
поэтому дифференцировать ее при РЖ нужно с этими за- 
болеваниями. Характерньши признаками РЖ являются ко- 
роткий анамнез, нарастание симптомов, дискомфорт, сла- 
бость, резкая потеря веса, бмстрое нарастание дисфагии.

В случае, когда у больного в анамнезе нет язвм желуд- 
ка, но отмечается нарастание симптомов желудочного сте- 
ноза, можно предположить стеноз пилорического отдела 
желудка, внзванньш злокачественной опухолью.

Лечение. В настоявдее время для лечения РЖ использу- 
ются следуювдие методьк хирургический, лучевая терапия, 
химиотерапия, криотерапия, иммунотерапия, комбини- 
рованньш (комплексньш).

Использование определеннмх методов или их комби- 
нации, в основном зависят от того, в какой части желуд- 
ка расположен рак и в какой стадии опухоли начато лече- 
ние (табл. 28).
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Т а б л и ц а  2 8
Методм лечения рака желудка

Отдел Стадия TNM Методн лечения
желудка

I T,N0M0 Проксимальная субтоталь- 
ная резекция

Проксима- II T2-iNnMn Лучевая терапия + прокси-
льньш мальная субтотальная ре-
(верхняя зекция
половина
желудка)

III T,.3NU3
M0

Лучевая терапия + крио- 
терапия + проқсимальная 
субтотальная резёкция (или 
гастрэктомия) + химио- 
терапия + иммунотерапия

IV a T1-4N0-3
M0

Лучевая терапия + крио- 
терапия + проксимальная 
субтотальная резекция (или 
гастрэктомия), затем хи- 
миотерапия + иммуноте- 
рапия

IV б T1-4N0-3
M,

Интраартериальная химио- 
терапия + УВЧ-гипертер- 
мия + лучевая терапия

Дисталь- I T,N0M0 Дистальная субтотальная
НЬ1Й резекция
(нижняя II T2-3NnM0 Дистальная субтотальная
половина резекция
желудка) III T,.3N,.3

M0
Лучевая терапия + крио- 
терапия + дистальная суб- 
тотальная резекция + хи- 
миотерапия

IV a T1-4N0-3
M0

Лучевая терапия + крио- 
терапия + дистальная суб- 
тотальная резекция, химио- 
терапия + иммунотерапия

IV б Ti-4N0-3
M,

Интраартериальная химио- 
терапия + УВЧ-гипертер- 
мия + лучевая терапия

Из таблицм видно, что хирургический метод лечения
-  проксимальная субтотальная резекция используется при 
РЖ, расположенном в проксимальном отделе при всех его 
стадиях, кроме IV б стадии (рис. 17). Иногда (III и IV а ста- 
дии) производится гастрэктомия. При расположении РЖ 
в дистальном отделе применяется дистальная субтоталь- 
ная резекция желудка при всех стадиях рака, кроме IV б 
стадии (рис. 18).
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Рис. 17. Проксимальиая субтоталь- 
пая резекция желудка (пунктиром 

указан объем операции).

Следует обратить вни- 
мание, что чисто хирур- 
гический метод ис- 
пользуется лишь при I 
стадии РЖ проксималь- 
ного отдела и I—II ста- 
диях дистального отде- 
ла. Во всех остальнмх 
случаях к хирургическо- 
му методу добавляется 
лучевая, химио-, крио, 
иммунотерапия и толь- 
ко этим можно добить- 
ся хороших отдаленнмх 
результатов.

Второе место в лече- 
нии РЖ после хирурги- 
ческого метода занима- 
ет лучевая терапия. Она 
используется, начиная 
с РЖ проксимального 
отдела II стадии и дис- 
тального отдела III ста- 
дии, кончая IV стади- 
ей.

Дооперационная лу- 
чевая терапия применя- 
ется в основном в 2-х 
режимах:

1. Классический ре- 
жим — каждьш день по
2 Гр в течение 15 дней 
(суммарная доза — 30 
Гр). Через 3—4 нед про- 
водится хирургическая 
операция.

2. К рупнофракци- 
онньш режим -  5 дней
по 4 Гр до суммарной дозм — 20 Гр. Через 2—4 дня обяза- 
тельно производится операция.

Практический опмт онкологов показмвает, что исполь- 
зование лучевой терапии крупнофракционного режима до 
операции предпочтительней. В послеоперационном перио-

Рис. 18. Дистальная субтотальная 
резекция желудка (пунктиром 

указан объем удаляеммх тканей).
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де лучше применять классический метод лучевой терапии. 
Лучевая терапия может проводиться интраоперационньш 
и интрагастральньш методами.

И н т р а о п е р а ц и о н н а я  т е р а п и я  требует особмх 
условий: в операционной необходимо наличие лучевьгх 
аппаратов (с гамма- излучением или электронньши пуч- 
ками и др.), от котормх должна бмть спедиальная зашита. 
При этом методе открнвают брюшную полость и ту часть 
желудка, в которой находится опухоль, облучают. После 
этого проводится операция (по данньш литературм это 
улучшает отдаленнме результать! лечения).

Для и н т р а г а с т р а л ь н о г о  м е т о д а  лучевой тера- 
пии используются радиоактивнме элементм (кобальт, це- 
зий, иридий, стронций, технеций и др.), которьге вводят- 
ся внутрь желудка через пишевод или гастростому и, не- 
посредственно контактируя с опухолью, облучают ее. 
Клинический опьгг ?того пока еше нового метода только 
набирается. Но первме результатн неплохие.

Х и м и о т е р а п и я  для лечения РЖ самостоятельно не 
используется. Она обязательно входит в комплекс лечения 
при III—IV стадиях заболевания и приводит к улучшению 
отдаленншх результатов, уменьшает рецидивирование и 
метастазирование. При раке желудка самьгми лучшими пре- 
паратами, даюшими ошутимьш эффект, являются: 5-фто- 
рурацил, митомицин, цисплатин, вепезид. Из них наиболее 
часто используется 5-фторурацил. Его обмчная разовая доза
— 15 мг на юиюграмм веса больного через день, обшая доза 
3 г. Такой курс лечения повторяется 2—4 раза.

К р и о т е р а п и я  применяется непосредственно во вре- 
мя операции: опухоль замораживается при помоши жид- 
кого азота (t° = — 196°С) и затем удаляется. Этот метод 
используется для уменьшения метастазирования, а также 
для улучшения отдаленних результатов лечения РЖ. При 
раке IV стадии иногда криотерапия является единствен- 
ньш методом лечения, способствуюшим уменьшению бо- 
лей и остановке кровотечения.

И м м у н о т е р а п и я  в последнее время применяется 
больньш раком желудка для поднятия иммунитета, т.е. уси- 
ления собственннх противоопухолевих способов борьбн. 
Для этих целей используют иммуномодуляторм: левоми- 
зол, декарис, зимозан, БЦЖ, лимфо- и монокинм. Имму- 
нотерапия играет большую роль в уменьшении процессов 
рецидивирования и метастазирования.
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Для достижения хороших отдаленнмх результатов лече- 
ния III—IV стадий РЖ несомненно следует отдать пред- 
почтение ко м би  н и ро ва н н о му и к о м п л е к с н о м у  
методам, которме способствуют улучшению обшего состо- 
яния больного, уменьшают рецидивирование и метаста- 
зирование, дают шанс более лучше прожить оставшуюся 
жизнь. Эти методм обмчно дополняются хирургическим 
методом, но иногда могут бьггь и самостоятельньши без 
операции.

Результатм лечения. Эффективность лечения РЖ теми 
или иньши методами оценивают, основнваясь на продол- 
жительность и качество жизни больних после лечения.

При экзофитной форме рака желудка I—II стадии пос- 
ле хирургического вмешательства (субтотальная резекция, 
гастрэктомия) 90,5—97,0% больнмх живут 5 и более лет, 
при эндофитной форме рака — в 5—10 раз меньше.

При III стадии экзофитного рака после хирургического 
лечения лишь 20,2—31,1% больнмх доживают до 5 лет.

При IV стадии продолжительность жизни болььшх, в 
среднем, 1 — 1,5 года. По этой причине при III—IV стадиях 
проводят комбинированное или комплексное лечение. 
Пятилетняя вмживаемость у больншх РЖ III стадии при 
комбинированном лечении — лучевая терапия + радикаль- 
ная операция —35,8—37,5%; радикальная операция + хи- 
миотерапия — 38,2— 40,0%. При использовании комплекс- 
ного метода (лучевая терапия + радикальная операция + 
химиотерапия) этот показатель достигает 41,3%.

При РЖ IV стадии, если использовать только хирурги- 
ческое лечение, то при эндофитном раке —1,4%, а при 
экзофитном — 6,5% больнмх живут 5 и более лет. Такой же 
срок наблюдается у 19,5% больнмх, когда после паллиа- 
тивной операции им проводят лучевую терапию, при при- 
менении химиотерапии количество больннх увеличивает- 
ся до 38,7%.

Обмчно при IV стадии состояние больнмх бьшает тяже- 
лмм и невозможно провести хирургическую операцию. Та- 
кие больнме живут не более 4—6 мес. Однако при проведе- 
нии им интраартериальной химиотерапии в сочетании с 
УВЧ- гипертермией и лучевой терапией, их состояние за- 
метно улучшается, а средняя продолжительность жизни 
достигает 12,9 мес.

Профилактика. Профилактика РЖ заключается в сво- 
евременной диагностике, диспансеризации и правильном
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лечении предопухолевмх заболеваний желудка. Своевремен- 
ное питание, отказ от пересоленой, горькой пиши,посто- 
янное употребление овошей, фруктов, богатнх витамина- 
ми А и С, молочннх продуктов, полннй отказ от курения 
и употребления спиртного снижает риск возникновения 
рака желудка. К группе риска относятся лица в возрасте 50 
лет, у родственников котормх бьш РЖ, а также лица с 
пониженной кислотностью. Важную роль играет разъяс- 
нительная работа среди населения — чем больше люди бу- 
дут знать о причинах появления РЖ, тем меньше будет ero 
жертв.

САРКОМ А Ж ЕЛУДКА

Это редко встречаюшееся заболевание (15—5%) среди 
всех опухолей желудка. Из них, 60—73,2% составляют ре- 
тикулосаркомь1 и лимфосаркомм. Саркома и рак желудка 
очень похожи по клинической картине заболевания и от- 
личаются тем, что саркома встречается в очень молодом 
возрасте. Обнчно она заполняет брюшную полость, не дает 
болевмх ошушений и мало беспокоит больного. При сар- 
коме желудка часто происходят внутренние кровотечения. 
Располагаясь под слизистой оболочкой желудка, вначале 
саркома прорастает слизистую, потом распространяется на 
все слои желудка. Метастазирует она чаше лимфогенно и 
реже — гематогенно.

Если саркома желудка располагается в дистальном отде- 
ле, то при I—II стадиях используется хирургический метод 
(субтотальная резекция). В остальнмх случаях проводится га- 
стрэктомия. В результате лечения продолжительность жизни 
(5 и более лет) составляет: после гастрэктомии — 89,5%, 
субтотальной резекции — 80,0% больнмх.

Профилактика саркомьг желудка до сих пор не разрабо- 
тана.

ГЛАВА XIX

РАК толстой кишки

Статистические даннме. В двухметровой толстой киш- 
ке отмечают4 отдела: слепая, поперечно-ободочная, сиг- 
мовидная и прямая кишка. При раке эти отделм поража- 
ются неравномерно: в 12% — слепая кишка, в 8% — по- 
перечно-ободочная, в 15% — сигмовидная и в 65% 
—прямая.
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Рак толстой кишки наиболее часто регистрируется в 
CLLLA (15,0), Дании (9,6) и Бельгии (7,1) на 100 тмс.на- 
селения.

В Узбекистане за последние годм показатель заболевае- 
мости раком толстой кишки медленно растет: так, в 1993 г. 
он бьш равен 3,3, в 1998 г.—3,7 ( на 100 тмс.населения). 
Наибольший показатель наблюдается в г. Ташкенте (7,3), 
наименьший в Самаркандской области (2,9). Ч ате  всего 
заболевание вьшвляется в возрасте 50—70 лет, в основном 
у мужчин.

Этиология. Возникновение рака толстой кишки связь1- 
вают с рядом факторов, в частности, с эндогенньш (внут- 
рикишечньш) синтезом сильнмх канцерогенов -  нитро- 
зосоединений бактериальной флорой кишки из поступаю- 
1дих с пивдей и водой минеральнмх удобрений (например, 
селитрн), а также с усилением канцерогенной активности 
желчнмх кислот и кишечного содержимого при злоупот- 
реблении жирной мясной пишей. Этим в какой-то мере 
можно объяснить вьюокую частоту рака толстой кишки в 
экономически развитнх странах.

В то же время в странах, где население употребляет много 
овошей и растительной клетчатки заболевание встречает- 
ся значительно реже.

Благодаря генетическим исследованиям, в последние 
годм более отчетливо стала вьшсняться этиологическая роль 
наследственнмх факторов, хотя клиницисть1 давно отме- 
чали большую частоту рака толстой кишки в некотормх 
семьях в ряде поколений.

П редопухолевие заболевания т олстой киш ки. Установле- 
но, что рак кишки часто возникает из полипов толстой 
кишки, в частности, из аденоматозннх (железистнх) по- 
липов. По мнению некоторих исследователей, чем больше 
размер полипа, тем вмше риск развития опухоли.

Облигатнмм предраком толстой кишки считается семей- 
нмй наследственньш полипоз кишки, что доказьшается 
повишенной частотой рака в этих семьях.

К факультативному предраку относятся ворсинчатне 
образования, одиночнме полипн, неспецифический яз- 
веннмй колит и болезнь Крона.

Патоморфология. По характеру роста различают экзо- 
фитньш и эндофитньш рак. Экзофит ньш  р а к  прорастет в 
полость толстой кишки в виде узелка, полипа или ворсин- 
чатой опухоли, напоминаюшей иногда цветную капусту.
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Эндофитньш (инф ильт рат ивнш ) рак проникает вглубь стен- 
ки толстой кишки, циркулярно сужая ее просвет. При рас- 
паде этой формм рака образуется большая плоская язва с 
плотннми, неровньши краями. Имеется определенная за- 
кономерность локализации рака: правую половину толстой 
кишки обмчно поражает экзофитньш, левую — эндофит- 
ннй рак. Гистологически 72,7% всех опухолей толстой киш- 
ки — аденокарцинома (железистьш рак), 18,4% — солид- 
ньш рак и 8,9% — слизистьш рак.

Для рака толстой кишки характернм медленньш рост и 
поздние метастазм. Метастазм распространяются по лим- 
фатическим путям. Отдаленнне метастазн чаше всего об- 
наруживаются в забрюшиннмх лимфоузлах и печени, зна- 
чительно реже в легких, почках, брюшине.

Международная классификация рака толстой кишки по 
системе TNM

TjS Преинвазивньш рак.
Тх Недостаточно данньгх для вмявления

первичной опухоли.
Т0 Первичная опухоль не вьшвлена.
Ti Опухоль поражает только слизистую обо-

лочку или слизистьш и подслизистьш 
слои.

Т2 Опухоль прорастает в мншечньш слой
или в мншечньш и серозньш слои.

Тз Опухоль прорастает в соседние струк-
турн с образованием свишей или нет.

Т4 Опухоль прорастает брюшину и брн-
жейку кишки.

Nx Недостаточно данних для оценки сос-
тояния регионарних и юстарегионарньгх 
лимфоузлов.

N0 В регионарньк лимфоуэлах метастазов
нет.

N [ Имеются метастазм в регионарннх лим-
фоузлах.

N4 Имеются метастазн в юстарегионарньк
лимфоуэлах.

Мх Недостаточно данньгх для определения
отдаленньге метастазов.
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Ml

M0 Нет признаков наличия отдаленнмх ме- 
тастазов.
Имеются отдаленньге метастазм.

Примечание. N 2 и N3 здесь не используются.

Классификация рака толстой кишки по стадиям

Опухоль поражает до половинн окруж- 
ности кишки, не проникая глубже 
подслизистого слоя, в регионарньтх 
лимфоузлах метастазов нет.
Опухоль поражает более половинм ок- 
ружности кишки, прорастает в мьниеч- 
ннй слой. В регионарннх лимфоузлах 
метастазов нет или имеются одиночнме 
(до 2-х) метастазм.
Опухоль поражает более половинм ок- 
ружности кишки, прорастает в сероз- 
ньш слой. В регионарннх лимфоузлах 
имеется множество метастазов.
Опухоль любого размера прорастает в 
окружаюхдие органн. В регионарннх 
лимфоузлах метастазов нет (а) или об- 
наружени отдаленньте метастазьт (б).

Клиническая картина. Больньге раком толстой кишки 
предъявляют немало разнообразнмх жалоб. Характер жа- 
лоб различен в зависимости от локализации в правой или 
левой половине толстой кишки:

I стадия.

II стадия.

III стадия.

IV стадия.

Жалобш

Боли
Потеря аппетита 
Тошнота
Вздутие живота и урчание 
Запор
Вьшеление крови и слизи
Анемия
Слабость

Правая Левая
половина половина

90,0% 35,8%
59,7% 10,4%
40,7% 9,4%
6,9% 38,7%
9,2% 46,2%

30,2%
8,4% 4,7%
56,9% 8,5%
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Из приведеннмх данннх видно, что при раке правой 
половинь1 толстой кишки преимушественно отмечаются 
жалобн на боли, потерю аппетита, тошноту, слабость. У 
этих больнмх чаше развивается анемия.

При раке левой половинн толстой кишки чагде встре- 
чаются жалобн на вздутие живота и урчание, запор и ви- 
деление с калом крови и слизи.

По клинической картине различают 6 форм рака тол- 
стой кишки:

1. Токсико-анемическая форма — характерна резкой сла- 
бостью, недомоганием, повьниением температурн, блед- 
ностью кожннх покровов и нарастаюшей анемией.

2. Энтероколитическая форма — отличается постояннн- 
ми болями в области живота, сменой длительного запора 
поносом, вздутием живота и урчанием, вмделением сли- 
зи, крови и гноя.

3. Диспепсическая форма — проявляется понижением 
аппетита, тошнотой, отрьшкой, иногда рвотой, болями в 
эпигастральной области.

4. Обтурационная форма — диагностируется на основа- 
нии появления у больного кишечной непроходимости вна- 
чале частичной, а затем и полной.

5. П севдовоспалителъная форма - характеризуется при- 
знаками воспаления в брюшной полости: боли в животе, 
раздражение брюшинн и напряжение мь1шц передней 
брюшной стенки, повьшение температурн, лейкоцитоз и 
увеличение СОЭ.

6. Опухолевая (ат ипическая) форма — при этой форме 
на фоне относительного благополучия иногда случайно 
обнаруживается опухоль в брюшной полости.

Рак правой половинм толстой кишки чаше проявляет- 
ся токсико-анемической, диспепсической, псевдовоспа- 
лительной и атипической формами, а рак левой половини -  
энтероколитической и обтурационной формами.

Из опухолей толстой кишки особо вьшеляется рак пря- 
мой кишки, частота которого почти в 2 раза вмше, чем 
других локализаций вместе взятмх.

При раке прямой кишки наблюдаются те же симпто- 
Mbi, что и при расположении опухоли в вмшерасположен- 
Hbix отделах. Однако, если у человека старше 50 лет возни- 
кают трудности с опорожнением кишечника, в кале обна- 
руживаются слизь, гной и кровь, развивается анемия и
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появляются боли в заднем проходе — можно заподозрить 
наличие опухоли прямой кишки.

Диагностика. Диагностика проводится на основании 
использования традиционного сбора анамнеза, осмотра, 
лабораторнмх анализов, рентгеновских исследований, рек- 
тороманоскопии или колонофиброскопии со взятием ма- 
териала для морфологического исследования. Особое зна- 
чение, помимо многих вмшеперечисленннх методов, имеет 
пальцевое исследование прямой кишки.

При с б о р е  а н а м н е з а  обрашается внимание на жа- 
лобн на болезненнне ошушения в животе, снижение ап- 
петита, слабость, появление частнх запоров, сменяюших- 
ся поносом, слизи, крови в кале и т.д.

Н а о с м о т р е  устанавливается наличие или отсутствие 
бледности кожннх покровов, производится пальпация всех 
отделов толстой кишки и пальцевое исследование прямой 
кишки и т.д.

И з л а б о р а т о р н м х  а н а л и з о в  имеют значение 
наличие лейкоцитоза, увеличение СОЭ, анемия, повм- 
шенная концентрация раково-эмбрионального антигена 
(РЭА) в крови, наличие крови в кале и т.д.

Р е к т о р о м а н о с к о п и я  даетвозможность вмявления 
опухолей прямой и сигмовидной кишки, которне могут 
вмглядеть как узловме, язвеннне образования или замет- 
ное сужение кишки. Завершается исследование биопсией.

Р е н т г е н о л о г и ч е с к о е  и с с л е д о в а н и е  являет- 
ся ведутим методом в обнаружении рака толстой кишки. 
Из всех способов рентгенологического исследования в ди- 
агностике рака толстой кишки наиболее информативна ир- 
ригоскопия, при которой через задний проход в толстую 
кишку вводят жидкую взвесь бария. Таким образом изуча- 
ется состояние кишки при тугом ее наполнении и после 
опорожнения с заполнением воздухом.

Ирригоскопическими признаками рака толстой киш- 
ки являются: локальньш дефект наполнения, «депо» ба- 
рия при язвенной форме и концентрическое сужение про- 
света кишки.

К о л о н о с к о п и я  с помошью фиброэндоскопа имеет 
решаюшее значение в обнаружении рака, так как обеспе- 
чивает визуальньш осмотр опухолевого узла, язвм, суже- 
ния кишки, распада опухоли, кровотечения из нее и т.д. 
Очень важно, что аппарат позволяет взять материал из 
патологического очага для цитологического и гистологи- 
ческого исследований.
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Э х о г р а ф и я  предоставляет информацию не только о 
наличии опухоли, но и о её прорастании в окружаюшие 
органи, о метастазах в лимфоузльг и печень.

Р а д и о н у к л и д н а я  с ц и н т и г р а ф и я  способству- 
ет внявлению метастазов рака толстой кишки, в основ- 
ном, в печени.

А н г и о г р а ф и я  при исследованиитолстойкишкипро- 
изводится в крупннх медицинских центрах, где имеется 
соответствуюшая аппаратура. На ангиограммах можно уви- 
деть усиленное кровоснабжение опухоли, избьггочное скоп- 
ление контрастного вешества в ней и т.д.

К о м п ь ю т е р н а я  т о м о г р а ф и я  в последнее вре- 
мя стала важнейшим методом диагностики рака толстой 
кишки. Метод позволяет не только обнаружить патологи- 
ческие изменения в толстой кишке, но и определить связь 
опухоли (язвн) с окружаюшими структурами, наличие ме- 
тастазов и т.д.

В диагностике опухолей прямой кишки решаюшую роль 
и г р а е т е е п а л ь ц е в о е  и с с л е д о в а н и е .  Онолегко вм- 
полнимо в любом медицинском учреждении, особенно в 
поликлинических условиях.

Окончательньш диагноз рака толстой кишки устанав- 
ливается на основании морфологического исследования.

Дифференциальная диагностика. Дифференциальная ди- 
агностика должна производиться с рядом заболеваний — 
язвенньш колитом, геморроем, полипозом кишки, одиноч- 
ньши полипами и др. Решаюшее значение в установлении 
истинного диагноза имеет комплексное обследование — 
изучение анамнеза, осмотр, пальпация, исследование кро- 
ви и кала (на скрнтую кровь), рентгенологические, эндос- 
копические методьг, пальцевое исследование, биопсия па- 
тологического очага и морфологическое (цитологическое или 
гистологическое) заключение.

Лечение. Радикальньш методом лечения рака толстой 
кишки является хирургическая операция. При локализа- 
ции опухоли в правой половине (слепой кишке, восходя- 
шем отделе и правом углу поперечно-ободочной кишки) 
производится правосторонняя гемиколэктомия (удаляют- 
ся правая половина поперечной кишки, восходяший от- 
дел, слепая кишка и 10—15 см тонкой кишки) — рис. 19.

При локализации опухоли в левой половине толстой 
кишки (за исключением нижнего отдела сигмовидной киш-
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Рис. 19. Правосто- 
ронняя гемикол- 
эктомия при раке 
восходяшего отде- 
ла толстой кишки 
(пунктиром пока- 
зан объем удаляе- 

Mbix тканей).

Рис. 20. Левосто- 
ронняя гемикол- 
эктомия при раке 
нисходяшего отде- 
ла толстой кишки 
(пунктиром пока- 
зан объем удаляе- 

мнх тканей).
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Рис. 21. Резекция прямой кишки (темнмм 
цветом показан объем удаляеммх тканей).

ки) производится левосторонняя гемиколэктомия (удаля- 
ются левая половина поперечной, нисходяиций отдел и 
верхняя половина сигмовидной кишки) — рис. 20. При 
локализации небольшой опухоли в середине поперечной 
кишки и нижней части сигмовидной кишки допустима ре- 
зекция этих участков с восстановлением проходимости 
кишки. Обнчно при раке левой половинм толстой кишки 
применяют операцию Гартмана (после резекции поражен- 
ной части кишки, дистальньш конец ушивается, из про- 
ксимального конца формируется колостома). После улуч- 
шения обшего состояния больного и исчезновения при- 
знаков воспалительного процесса производится анастомоз 
между проксимальньш и дистальньгми концами толстой 
кишки.

Осложнения при раке толстой кишки — инвагинация, 
перфорация кишки, кровотечение устраняются оператив- 
ньш путем.

Лечение рака прямой кишки имеет свои особенности, 
связаннне с локализацией опухоли в ней с учетом рассто- 
яния от анального отверстия.

В случаях, когда опухоль расположена више 7—12 см от 
ануса, производится резекция пораженного участка киш-
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ки с анастомозом между проксимальньш и дистальньш 
концами (рис. 21). Если опухоль расположена меньше чем в 
6 см от ануса, то производится брюшно-промежностная 
экстирпация (удаление) прямой кишки, затем из прокси- 
мального конца сигмовидной кишки формируется проти- 
воестественннй задний проход.

Длительнне клинические наблюдения за оперирован- 
ньши больньши в крупньгх онкологических центрах пока- 
зали, что комплексное лечение рака толстой кишки пред- 
почтительнее, чем чисто хирургическое лечение. Поэтому 
в последние годь! радикальнме хирургические вмешатель- 
ства применяются в сочетании с лучевой или химиотера- 
пией (табл. 29).

Т а б л и ц а  29 

О тдаленнне результатм лечения рака толстой кишки

Локализация
опухоли

Ста-
дия
про-
цесса

Методм лечения

Число 
больннх, 
прожив- 
ших 5 и 

более лет 
после ле- 
чения ,%

Слепая,
поперечно-
ободочная,
сигмовидная
кишка

I -  II

Радикальная операиия 
(гемиколэктомия) 64,7
Лучевая терапия и ра- 
дикальная операция 84,4

III

Радикальная
операция 35,0

Радикальная операция и 
химиотерапия 47,5
Радикальная операция, 
лучевая и химиотерапия 65,0

I - I I

Радикальная
операция 45,0-52,8
Лучевая терапия и ради- 
кальная операция 63,0-72,0

111

Радикальная
операция 25,0 -  40,0
Лучевая терапия и ради- 
кальная операция 49,0-55,0
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Продолжение табл. 29

Локализация
опухоли

Ста-
дия
про-
цесса

Методь! лечения

Число 
больннх, 
прожив- 
ших 5 и 

более лет 
после ле- 
чения, %

Прямая
кишка

Радикальная операция и 
химиотерапия 53,4
Лучевая терапия, ло- 
кальная гипертермия и 
радикальная операция 78.6
Лучевая терапия, ло- 
кальная гипертермия, 
искусственная гипергли- 
кемия и радикальная 
операция 77.2
Лучевая терапия (только 
при анальном раке) 80.0 -  90,0

Как видно из представленнмх данньгх, радикальная опе- 
рация применяется при всех стадиях рака толстой кишки 
(за исключением IV стадии). Однако отдаленнме результа- 
Tbi хирургического лечения явно хуже, чем при сочетании 
его с лучевой и химиотерапией. Весьма обнадеживаюшие 
отдаленнме результатм полученм в последние годм при 
использовании комплексного метода лечения рака прямой 
кишки III стадии, разработанного в Институте онкологии 
и радиологии республики Узбекистан: в предоперацион- 
ном периоде применение лучевой терапии, локальной ги- 
пертермии и гипергликемии с радикальной операцией в 
последуюшем обеспечивает пятилетнюю внживаемость у 
77,2 -  78,6% больннх (а при чисто хирургическом лечении 
у 25,0 -  40,%).

Отдаленнме результатм  несколько лучше у мужчин 
(74,4%), чем у женшин (63,7%), при экзофитном раке 
(73,7%), чем при эндофитном (50,9%).

При аденокарциноме пятилетняя вмживаемость состав- 
ляет 69,9%, а при слизистом раке лишь 31,6%. Клиничес- 
кие наблюдения свидетельствуют, что при комплексном и 
комбинированном методах лечения частота метастазов и 
рецидивов снижается более чем в 3 раза.
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Л у ч е в а я  т е р а п и я  при раке толстой кишки вьтол- 
няется в крупнофракционном режиме в предоперацион- 
ном периоде — по 4 Гр ежедневно, всего 5 раз (итого 20 
Гр) за 2—3 дня до операции.

При анальном раке с большим успехом используется 
только лучевая терапия по следуюшей схеме: ежедневно 
по 2 Гр 5 раз в нед с доведением суммарной дозм до 
60 Гр.

Х и м и о т е р а п и я  получает все большее распростра- 
нение в связи с разработкой новмх противоопухолевмх пре- 
паратов, ее перспективь! в лечении рака толстой кишки 
весьма благоприятнь1.

Профилактика рака прямой кишки сводится к следую- 
шим мерам: повседневное употребление овошей и фрук- 
тов, богатмх растительной клетчаткой и витаминами А, 
С, В, Е.

Весьма серьезное профилактическое значение имеет 
своевременное вмявление и лечение одиночного полипа и 
диффузного полипоза, ворсинчатнх образований и хрони- 
ческого колита.

ГЛАВА XX

РАК ПЕЧЕНИ

Статистические данние. Первичньш рак печени зани- 
мает 7—8-е место среди злокачественнмх опухолей. Наибо- 
лее часто он встречается на юге Африки: Мозамбике, Ни- 
герии, Южно-Африканской Республике (ЮАР). Показа- 
тель заболеваемости в этих странах вмше 1 0 0  (на 1 0 0  t w c . 
населения).

В Европе и США он равен 5—15, т.е. вдесятки раз мень- 
ше, чем на юге Африки. Промежуточное положение по 
заболеваемости занимают странм Юго-Восточной Азии, 
где показатель составляет 15—50 на 100 тмс. населения 
(Япония, Индонезия, Китай, Сингапур).

В Узбекистане заболеваемость населения раком печени 
невмсока: в 1998 г. показатель заболеваемости бьш равен 
3,4 (на 100 Tbic. населения). Среди областей этот вид рака 
наиболее распространен в Навоийской области (7,4), мень- 
ше в Хорезмской (2,1).

Рак печени поражает людей в любом возрасте, мужчи- 
Hbi заболевает в 3—4 раза чаше, чем женшинн.
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Этиология. По гистологическому строению различают
3 типа первичного рака печени — гепатоцеллюлярньш, 
холангиоцеллюлярньш и смешанньш рак.

Установлена этиологическая связь между вирусньши 
гепатитами В, С и гепатоцеллюлярньш раком печени. Сре- 
ди хронических вирусоносителей рак печени возникает в 
сотни раз чаьде. Вирусоносительство (типов В и С) широко 
распространено в тех странах, где отмечаются вмсокая за- 
болеваемость раком печени (в Юго-Восточной Азии и Юж- 
ной Африке).

Показана этиологическая роль токсина плесневого гриб- 
ка — Aspergellis flavus, весьма распространенного в афри- 
канских странах с влажньш климатом, где мука, кукуру- 
за, рис, горох и земляной орех (арахис) при длительном 
хранении заражаются фибком. На основании проведенннх 
экспериментов, бмло установлено, что у животннх, кото- 
рнх кормили продуктами, зараженньши плесневьш гриб- 
ком, возникал рак печени.

Предопухолевие заболевания печени. Клинические наблю- 
дения показмвают, что первичньш рак печени чаше воз- 
никает у лиц, злоупотребляюших крепкими спиртньши 
напитками.

Алкоголизм приводит к циррозу печени, что характер- 
но множеством очагов некроза и регенерации, являюших- 
ся благодатной почвой для развития опухолевого процесса. 
В некотормх регионах, где население употребляет смрую 
или термически недостаточно обработанную рмбу (Корея, 
Япония, Китай, Таиланд, Гонконг, Тюменская область 
России и т.д.) наблюдается описторхоз. В этих регионах за- 
болеваемость раком печени в 10 раз внше, чем в других.

В экваториальной Африке, Египте, Бразилии и Клтае 
встречается другой гельминт — бильгарциоз (или шистозо- 
миаз), усиливаюший предрасположенность к раку печени.

Патоморфология. Чаше рак поражает правую долю пе- 
чени. По типу роста различают узловую (57%), массивную 
(35,2%) и диффузную (7,5%) формь1.

Наиболее часто (65—90%) первичньш рак печени раз- 
вивается из печеночнмх клеток(гепатоцеллюлярнь1Й), реже 
(10—25%) из эпителия внутрипеченочннх желчнмх про- 
токов (холангиоцеллюлярннй). В остальннх случаях это
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смешанньш тип, включаюший клетки как гепатоцеллю- 
лярного, так и холангиоцеллюлярного рака.

Изредка встречается рак печени, генезис (происхожде- 
ние) клеток которого вмяснить до сих пор не удалось — 
это недифференцированнмй рак.

Рак печени рано метастазирует — вначале в самой пе- 
чени, затем по лимфатическим и кровеносньш путям. Наи- 
более часто поражаются лимфоузлм ворот печени. Отда- 
леннне метастазь1 чаше всего обнаруживаются в легких и 
костях.

М еждународная классификация рака печени 
по системе TN M

Тх Недостаточно данннх для обнаружения
первичной опухоли.

Т0 Первичная опухоль не вьшвлена.
Ti Одиночная опухоль до 2 см, не

прорастает в кровеноснме сосудьт.
Т2 Одиночная опухоль до 2 см,

прорастаюшая в кровеноснне сосудм, 
или несколько опухолей до 2 см, не- 
прорастаюшие в кровеноснме сосудм и 
расположеннме в одной доле печени.

Тз Одиночная опухоль более 2 см,
прорастаюшая в кровеноснне сосудьг 
или несколько опухолей более 2 см, 
прорастаюшие в кровеноснне сосудм и 
расположеннме в одной доле печени 
или множество опухолей более 2 см, 
прорастаюшие или непрорастаювдие в 
кровеноснме сосудьь

Т4 Множество опухолей в обеих долях
печени или прорастаюшие основнме 
ветви портальной веньь

Nx Недостаточно данньгх для определения
метастазов в регионарннх лимфоузлах.

N0 Нет признаков метастатического пора-
жения регионарнмх лимфоузлов.

Ni Имеются метастазн в регионарнъгх лим-
фоузлах.

М0 Нет признаков наличия отдаленньгх ме-
тастазов.

Ml Имеются отдаленнме метастазь!.
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Клиническая картина. При первичном раке печени наи- 
более часто встречаются следуюшие симптомм: гепатоме- 
галия, боли, похудание, снижение аппетита, слабость, 
повмшение температурн, асцит, желтушность.

Среди них раньше других появляется боль в правой под- 
реберной области или в эпигастрии, иногда с иррадиаци- 
ей в правме плечо и лопатку. Затем присоединяется чув- 
ство тяжести и сдавления в правой подреберной области. 
Боль постепенно усиливается, особенно к концу дня и 
ночами, с приемом пиши она не связана. У некотормх боль- 
Hbix боль вообше отсутствует.

По мере роста опухоли аппетит исчезает, больной силь- 
но худеет и обессиливает. У 15—20% больннх отмечается 
тошнота.

Одним из объективнмх признаков рака печени являет- 
ся гепатомегалия: печень вмступает из правой реберной 
дуги, поверхность ее бугристая, болезненная при пальпа- 
ции. Повншение температурм тела отмечается у большин- 
ства больнмх — оно может бнть длительньш или кратков- 
ременньш. У половинм больнмх вьшвляется асцит сероз- 
ного, иногда геморрагического характера. Примерно у 60% 
больнмх наблюдается желтушность кожи и слизистьлх, а у 
одной трети — спленомегалия.

Диагностика. Для установления диагноза рака печени 
используется цельж комплекс исследований, начиная с 
традиционного опроса и заканчивая иммунохимическим и 
гистологическим исследованиями.

О п р о с  преследует цель внявления жалоб. Врачом 
уточняется не перенес ли больной вирусньш гепатит, не 
злоупотребляет ли алкоголем, не проживал ли в местах, 
где распространенн описторхоз, шистозомиаз, эхинокок- 
коз.

При о с м о т р е вьшвляется наличие желтушности кожи 
и видиммх слизистмх, при пальпации—увеличение пече- 
ни и плотность ее вмступаюшей части и т.д.

При л а б о р а т о р н м х  и с с л е д о в а н и я х  положи- 
тельную диагностическую роль играют увеличенная СОЭ, 
умеренньш лейкоцитоз, билирубинемия, анемия, сниже- 
ние уровня альбуминов в крови и повмшение бета- и гам- 
ма- глобулинов, активности шелочной фосфатазь! и др.

При рентгенологическом исследовании легких рак пе- 
чени можно заподозрить при вмсоком стоянии и дефор-
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мации диафрагмм и ограничении ее подвижности при об- 
наружении в легких мелких очаговмх теней и увеличеннмх 
корневих лимфоузлов. При рентгенологическом исследо- 
вании желудочно-кишечного тракта подозрения на рак 
печени возникают при увеличенной печени, деформации 
и смешении желудка, двенадцатиперстной кишки.

Важное значение в диагностике первичного рака пече- 
ни имеет определение в крови белка альфа-фетопротеина 
(АФП) с помошью теста (реакции) Абелева—Татаринова. 
Только при гепатоцеллюлярном раке эта реакция бмвает 
положительной у 60-90% больннх, при холангиоцеллю- 
лярном и смешанном раке таких показателей практически 
не наблюдается.

Р а д и о н у к л и д н а я  с ц и н т и г р а ф и я  с помошью 
радиоактивного золота и соединений, меченннх технеци- 
ем и йодом, позволяет обнаружить в печени опухоль, па- 
разитарнме кистм и абсцесс. На скенограммах они видньг 
как зонм (очаги) резкого снижения концентрации радио- 
активнмх препаратов («холоднью очаги»),

У л ь т р а з в у к о в о е  и с с л е д о в а н и е  ( э х о г р а -  
ф и я ) печени помогает вьшвить очаговме изменения раз- 
мером более 2 см, уточнить их внутреннюю структуру и 
отношение к окружаюшим тканям (сдавление или смеше- 
ние крупнмх сосудов и т.д.). Современнне ультразвуковме 
диагностические аппаратн зарубежного производства спо- 
собнн при наличии очаговнх поражений вьшвить их у 83— 
98% больнмх.

С п е ц и а л ь н н е  к о н т р а с т н и е  м е т о д м  рентге- 
нологического исследования (спленопортофафия, трансум- 
биликальная портофафия, ангио-и флебофафия) могут 
предоставить важную диагностическую информацию о на- 
личии очаговмх изменений в печени и состоянии сосудов 
в этих зонах. В последнее время даннме методм не имеют 
повсеместного применения из-за технических трудностей 
и инвазивного характера процедур.

П у н к ц и о н н а я  б и о п с и я  печени имеет офомное 
значение для диагностики рака печени, позволяя провес- 
ти морфологическое изучение биоптата и подтвердить ди- 
агноз почти у 80% больннх.

Л а п а р о с к о п и я  позволяетизучитьпереднюю и ниж- 
нюю поверхность печени, желчннй пузьфь, органм брюш- 
ной полости и осушествить пункцию патологического очага 
в печени под визуальньш конфолем.

К о м п ь ю т е р н а я  и м а г н и т н о - р е з о н а н с н а я  
т о м о г р а ф и и  относительно недавно вошли в клиничес-
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кую практику. С их помошью обнаруживаются узловме об- 
разования в печени до 1 см, определяется их прорастание 
в ткани и сосудм, вьшвляются метастазь1 в соседних и от- 
даленннх органах и т.д.

Дифференциальная диагностика. Дифференииальная ди- 
агностика первичного рака печени проводится с ее многи- 
ми заболеваниями. От хронического гепатита и цирроза 
печени рак отличается значительньш увеличением пече- 
ни, буфистой поверхностью, внступаюшей из подребе- 
рья ее части, и нарастанием обшей симптоматики (слабо- 
сти, исхудания и др.). Гемангиома, кистм и эхинококкоз 
печени имеют медленное клиническое течение и не ухуд- 
шают обшего состояния.

Рак, протекаюший с синдромом желтухи, отличается 
от инфекционного гепатита наличием увеличенной, буг- 
ристой и болезненной при пальпации печени, асцита и 
нарастаюшим ухудшением обшего состояния.

В тех случаях, когда рак печени трудно дифференциро- 
вать с другими заболеваниями применяют лапароскопию 
и пункционную биопсию печени с последуюшим морфо- 
логическим подтверждением анализа.

Лечение. Оказание эффективной лечебной помоши при 
раке печени -  труднейшая проблема медицинн.

Х и р у р г и ч е с к о е  л е ч е н и е  эффективно лишь при 
единичном очаге поражения и локализации опухоли в ле- 
вой доле. В связи с этим и другими причинами, радикаль- 
ная операция, в среднем, производится только у 5—15% 
больнмх. Это послужило основанием для использования 
целого ряда других методов лечения.

Л у ч е в а я  т е р а п и я  при раке печени недостаточно 
эффективна, так как из-за вмсокой повреждаемости пече- 
ночной паренхимм невозможно использование необходи- 
Mbix доз излучения.

Химиот ерапия при внутриартериальном и трансумби- 
ликальном путях введения препаратов (фторафура, адриа- 
мицина, митомицина) обеспечивает положительную, но 
кратковременную ремиссию.

В последнее время хороший непосредственньш лечебньш 
эффект дает эмболизация (окклюзия) артерии, питаюшей 
зону опухоли печени с помошью масляннх контрастньк ве- 
шеств, и введение туда же противоопухолевьк химиопрепа- 
ратов. Отдаленнне результатм этого вида лечения изучаются.

Самьш новьш метод лечения первичного рака печени — 
и м м у н о х и м и о т е р а п и я ,  при которой против рако-
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Bbix клеток печени используют моноклональнме антитела, 
химически связаннне с токсинами растительного или жи- 
вотного происхождения. Такое соединение носит название 
иммунотоксин. Наличие в нем моноклональнмх антител 
обеспечивает точную доставку его к опухблевой клетке, a 
имеюшийся в нем токсин оказмвает летальное действие 
на раковую клетку.

В настояшее время накапливается опнт применения 
иммунотоксинов для лечения первичного рака печени в 
крупнмх онкологических центрах мира.

Отдаленнме результатм лечения. До сегодняшнего дня 
отдаленньге результатм первичного рака печени остаются 
неудовлетворительньши.

Лишь 10—15% радикально оперированнмх больнмх до- 
живают до 5 лет после операции. Только в крупнмх онко- 
центрах США и Европм удается достичь пятилетней b w - 
живаемости у 25—30% больнмх.

Профилактика. Учитнвая этиологическую роль вирус- 
ного гепатита В в ряде стран (Япония, Тайвань, Китай), в 
течение последних лет проводится иммунизация новорож- 
деннмх против данного гепатита. По замислу специалис- 
тов это должно активизировать специфический иммуни- 
тет, снизить заболеваемость вирусньш гепатитом, сокра- 
тить число вирусоносителей и тем самьш  снизить 
заболеваемость первичньш раком печени.

Хороший эффект обеспечивается использованием им- 
муноглобулинов и специальннх вакцин.

В эндемических зонах рака печени первичная ero про- 
филактика заключается в исключении из пиши продук- 
тов, зараженннх плесневьши фибками, недостаточно тер- 
мически обработанной рнбь! и своевременном лечении 
гельминтозов.

Вторичная профилактика рака печени — это эффектив- 
ное лечение хронического гепатита, цирроза печени и ви- 
русннх гепатитов В и С. Кроме того, необходимо прекра- 
тить злоупотребление алкоголем, увлечение копченостя- 
ми, очень горькой и соленой пишей.

ГЛАВА XXI 

РАК П О Д Ж Е Л У Д О Ч Н О Й  Ж Е Л Е ЗЬ !

Статистические даннме. В последние годн наблюдается 
тенденция нарастания заболеваемости раком поджелудоч- 
ной железм (РПЖ).
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Наряду с заболеваемостью повмсилась и смертность. 
Большинство больнмх умирает уже через год после поста- 
новки диагноза. Причинм такой трагедии заключаются в 
трудностях постановки диагноза и лечения.

Самьш вмсокий показатель заболеваемости в 1970— 
1990 г.г. (на 100 тмс населения) отмечался в США, Кана- 
де и Австрии, самьш низкий — в Японии (в Австрии у 
мужчин — 10,4, ж ентин — 8,4; в Японии у мужчин — 2,6, 
женшин — 1,8). РПЖ в возрасте до 30 лет встречается ред- 
ко, затем заболеваемость неуклонно растет в соответствии 
с возрастом.

Заболеваемость населения Узбекистана РПЖ в после- 
дние годм характеризуется низким уровнем как в целом 
по республике, так и по областям.

В 1993 г. средний ресгтубликанский показатель заболевае- 
мости РПЖ бьш равен —1,2, а в 1998 г. — 1,1 (на 100 тмс. 
населения). Из областей республики - наибольший показа- 
тель зарегистрирован (в 1998 r.) в Андижанской области
(1,4), самьш низкий в Снрдарьинской (0,5).

Этиология. Исследованиями последних лет вмявле- 
но, что курение повншает риск заболеваемости, возмож- 
но поэтому мужчинм чаше заболевают раком поджелу- 
дочной железь1, чем женшиньк Повмшенную частоту 
РПЖ в экономически развитмх странах мира связнвают 
с употреблением большого количества жирной пиши. 
РПЖ часто встречается у больньгх хроническим панкре- 
атитом, но нет доказательств того, что панкреатит явля- 
ется причиной рака. Отмечается определенная корреля- 
ция между частотой калькулезного холецистита и рака 
головки поджелудочной железм, но причинн этого до 
сих пор не ясньг.

Патоморфология. В 50—60% случаев рак поражает го- 
ловку поджелудочной желези, в 10% — тело, в 5—6% 
хвост и в 25% — всю поджелудочную железу. Различают 
узловую и диффузную (инфильтративную) формм РПЖ.

Узловая форма вслречается чаше. Характеризуется она не- 
ровньши, шероховатьши узлами разньис размеров (3—8 см). 
При инфильтративной форме вся железа становится плот- 
ной с неровной поверхностью.

РПЖ развивается из эпителия желчньгх путей или па- 
ренхимм, изредка из эндокринннх клеток (апудома), та- 
кая опухоль вьфабатмвает различнме гормонн (инсулин,
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глюкагон, гастрин, АКТГ, серотонин и др.) и отличается 
своеобразной клинической картиной.

По гистологическому строению различают аденокарци- 
ному, плоскоклеточньш, анаплатический рак и др.

Из всех видов РПЖ наиболее распространенной явля- 
ется аденокарцинома в разнмх формах (скиррозная, сли- 
зистая, папиллярная). При аденокарциноме опухоль рас- 
пространяется на соседние ткани, в частности, через пе- 
риневральнме шели, поэтому у больного наблюдаются 
сильнме боли, особенно, если опухоль близко располо- 
жена к «солнечному сплетению». РПЖ рано метастазиру- 
ет в лимфатические узлм, вначале в панкреатические и 
панкреатодуоденальнме, затем в левне и правме пояс- 
ничнме, брюшиннне, впоследствии — в лимфоузлм вер- 
хнего этажа. Отдаленнне метастазн встречаются в легких, 
печени, брюшине и костях.

Международная классификация рака поджелудочной 
железм по системе TNM

Тх Недостаточно данннх для определения

To
Т,

Т3

N,

N0

М0
Mj

первичной опухоли.
Псрвичная опухоль не определяется. 
Опухоль располагается только в преде- 
лах поджелудочной железьг.
Опухоль до 2 см.
Опухоль более 2 см.
Опухоль проросла в соседние органьг 
(двенадцатиперстную кишку, желчнме 
протоки) и близлежашие ткани.
Опухоль проросла в один из следуюших 
соседних органов: желудок, селезенку, 
поперечно-ободочную кишку и крупнью 
сосудьг.
Недостаточно данньтх для определения 
метастазов в регионарнмх лимфоузлах.
В регионарньхх лимфоузлах метастазм 
не определяются.
Определяются метастазм в регионарннх 
лимфоузлах.
Нет признаков отдаленнмх метастазов. 
Имеются отдаленньте метастазьт.
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Клиническая картина. При РПЖ клиническую картину 
составляют, в основном, три главнмх признака: боль, жел- 
тушность и резкое похудание. Превалирование одного из 
этих признаков зависит от того, когда заболевание нача- 
лось и в какой части поджелудочной железм расположена 
опухоль. При начальной стадии рака головки поджелудоч- 
ной железм больнме обьшно жалуются на тяжесть и боли в 
правом подреберье, похудание, тошноту, изменение сту- 
ла, слабость, бмструю утомляемость, кожньш зуд. В даль- 
нейшем, по мере роста опухоли и прорастания в желчнне 
пути или сдавливании их, появляется желтуха, которая 
нарастает с каждьш днем, кал обесцвечивается, моча тем- 
неет, печень и желчньш пузьфь увеличиваются в размерах. 
При прорастании опухоли в двенадцатиперстную кишку 
отмечается рвота. Очень часто при появлении желтушнос- 
ти кожи и слизистнх больного с подозрением на вирус- 
ньш гепатит отправляют в инфекционную клинику. Для 
рака тела и хвоста поджелудочной железь1 симптом желту- 
хи не характерен. При этих формах рака встречаются два 
других симптома: сильнне боли в животе с иррадиацией в 
спину, лопатку, левое плечо и резкое похудание больного. 
При пальпации живота отмечается болезненность и неред- 
ко прошугшвается опухоль.

Диагностика. При подозрении на РПЖ обь1чно собира- 
ется анамнез больного, производятся осмотр и следуюшие 
исследования: обший и биохимический анализ крови, мочи 
и кала на наличие желчнмх пигментов, эхография органов 
верхнего этажа брюшной полости, рентгенологическое 
(релаксационная дуоденография) и эндоскопическое ис- 
следования. При о п р о с е больнмх с желтушностью вьшс- 
няется время её появления, условия и динамика развития, 
длительность других симптомов: болей, кожного зуда, по- 
худания, слабости, понижения аппетита, диспепсических 
явлений, наличие контакта с больньши инфекционньш 
гепатитом.

Наличие РПЖ можно заподозрить при следуюших при- 
знаках:

1) появилась желтушность у больного пожилого возраста;
2) желтуха не проходит, а наоборот, медленно нарас- 

тает, сопровождаясь похуданием больного;
3) при пальпации живота прошупнвается увеличенньш 

безболезненньш желчньш пузьфь;
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4) появились медленно нарастаюшие сильнне боли в 
верхнем отделе живота, которне иррадиируют в спи- 
ну, левое плечо и лопатку.

Во время о с м о т р а  обрашается внимание на интен- 
сивность и отгенок желтушности кожного покрова. Для 
РПЖ характерна интенсивная желтушность с синюшньш 
оттенком. При п а л ь п а ц и и  живота в нормальном состо- 
янии поджелудочная железа не определяется. При опухоли 
больших размеров она протупьшается, печень увеличива- 
ется, вмступает из под реберной дуги на 2—4 см, болез- 
ненна, поверхность гладкая, но при появлении в ней ме- 
тастазов она становится неровной. Рак головки поджелу- 
дочной железм приводит к сдавлению желчного протока, 
вследствие чего увеличивается желчньш пузьфь и появля- 
ется симптом Курвуазье. Если опухоль сдавливает селезе- 
ночную вену или происходит ее тромбоз — развивается 
спленомегалия.

Л а б о р а т о р н м е  и с с л е д о в а н и я  при РПЖ вьшв- 
ляют в крови увеличение СОЭ, нейтрофилез и лейкоци- 
тоз, при блоке обшего желчного протока цвет мочи стано- 
вится темньш, в большом количестве в ней обнаружива- 
ется билирубин (но уробилина нет). При отсутствии желтухи 
в моче отмечается диастаза, иногда глюкозурия. Эти изме- 
нения чаше наблюдаются, когда рак расположен в теле и 
хвосте поджелудочной железм. При желтухе стул обесцве- 
чивается и дурно пахнет, наблюдаются стеаторея (непере- 
варивание жира) и креаторея (непереваривание мншеч- 
Hbix волокон). Биохимическое исследование крови при от- 
сутствии желтушности внявляет наличие гипергликемии 
и увеличение содержания липазьг. Во время желтухи в кро- 
ви повьнпается уровень холестерина, обший и прямой би- 
лирубин и шелочная фосфотаза.

Дифференциальная диагностика. Обнчно, если у боль- 
ного появилась желтуха, в первую очередь, надо вьшснить 
ее природу.

Гемолит ическая ж елтуха наблюдается, в основном, в 
молодом возрасте и не сопровождается слабостью, поху- 
данием, кожньш зудом. Кожа бьтает светло-желтого цве- 
та, цвет кала и мочи не изменяются. При исследовании 
крови у этих больнмх находят анемию и др. патологичес- 
кие изменения. Холестерин и др. биохимические показате- 
ли бмвают в пределах нормн.

При паренхимат озном гепат ит е  наблюдаются головная 
боль, боли в суставах, катаральнме явления. Боли в подре-

197



берье не отмечается, бмстро нарастает желтуха, желчньш 
пузьфь не прошупьшается. Болезнь протекает 3—5 нед. При 
биохимическом исследовании определяются множество 
признаков, характернмх для паренхиматозной желтухи и 
не имеютих ничего обшего с обтурационной желтухой.

Калькулезньш  холецист ит  начинается с сильнмх при- 
ступообразнмх болей, затем появляется желтуха. Слабости 
и похудания не наблюдается. Больной отмечает сильную 
боль в подреберье, симптом Курвуазье отсутствует, под- 
нимается температура тела. Для определения причин дру- 
гих симптомов — резкого похудания и нарастаюшей боли — 
используют рентгенологическое, эндоскопическое и ульт- 
развуковое исследования.

При обмчном рентгенологическом исследовании из-за 
бмстрого прохождения бариевой взвеси через двенадцати- 
перстную кишку нет возможности определить вьииеука- 
заннь1е симптомн. Поэтому прибегают к медикаментозной 
релаксации двенадцатиперстной кишки. Для этого внутри- 
мьилечно вводится 2,0 мл 0, 1% метацила, внутривенно 
1,0 мл 0, 1% атропина.

Р е н т г е н о л о г и ч е с к а я  р е л а к с а ц и о н н а я  
д у о д е н о г р а ф и я  при раке головки поджелудочной же- 
лезм позволяет вьшвить сдавление двенадцатиперстной 
кишки, прорастание в нее, исчезновение перистальтики и 
расширение т.н. «подковм» двенадцатиперстной кишки и 
др. Используют зондовую и беззондовую дуоденофафию.

П р и з о н д о в о й  р е л а к с а ц и о н н о й  д у о д е н о г -  
р а ф и и  спустя 15 мин после медикаментозной релакса- 
ции через дуоденалъньш зонд вводят контрастную взвесь и 
заполняютдвенадцатиперстную кишку: появляется возмож- 
ность исследования ее контуров, форми, расположения. 
Затем через зонд бариевую взвесь удаляют и таким обра- 
зом изучается характер рельефа слизистой.

Б ез  з о н д о в а я  д у о д е н о г р а ф и я  с технической 
сторонь! проше: больному вначале проводят рентгеноско- 
пию желудка, затем предлагают проглотить 2 таблетки аэро- 
на, провоцируюшего гипотонию двенадцатиперстной киш- 
ки. Через 30—60 мин больной принимает перорально взвесь 
бария и проводится рентгенологическое исследование две- 
надцатиперстной кишки (ее формн, расположения, кон- 
туров, размеров, и т.д.)

Э н д о с к о п и ч е с к а я  р е т р о г р а д н а я  х о л а н г и -  
о п а н к р е а т о г р а ф и я  проводится во время фибродуо-
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деноскопии. После осмотра двенадцатиперстной кишки, 
через Фатеров сосок направляется катетер в проток под- 
желудочной железь1, которьш в течение 5 мин освобожда- 
ется от панкреатического сока. Затем медленно вводится 
контрастное вешество и производятся рентгенограммь1. На 
них при РПЖ появляются характернне признаки в виде 
сужения или блокирования протока, смешение его в сто- 
рону. Во время процедурм берется материал для цитологи- 
ческого исследования.

Э х о г р а ф и я  проводится при опухолях более 3 см с 
целью дифференцировки ее от кистьь В трудннх случаях 
делается пункция поджелудочной железь1 тонкой иглой под 
контролем эхоскопа. Эхография, как и ретроградная хо- 
лангиопанкреатография считается самьш простьш и эф- 
фективнмм методом обнаружения РПЖ.

К о м п ь ю т е р н а я  т о м о г р а ф и я  позволяет вьмвить 
опухоль поджелудочной железьг диаметром около 1 см, ее 
внутреннюю структуру и плотность. Метод является вмсо- 
коэффективньш при определении кистознмх процессов в 
поджелудочной железе, оценке состояния лимфоузлов, a 
также при прорастании и распространении опухоли в со- 
седние органьь

Ц е л и а к о г р а ф и я  и л и  с е л е к т и в н а я  а н г и о г -  
р а ф и я  брюшной артерии по сравнению с предьшушими 
методами исследования, является технически сложной. Рен- 
тгеноконтрастное вешество посредством катетера вводит- 
ся через бедренную в брюшную артерию. На рентгенофам- 
ме появляются характернме симптомм в виде обрмвов со- 
судов, нарушение их архитектоники и зонм повшшенной 
или низкой васкуляризации. Этот инвазивннй метод в пос- 
леднее время стал меньше применяться, чем УЗИ и ком- 
пьютерная томография. Используется он для определения 
прорастания опухоли в крупнме кровеноснне сосудм, что 
определяет показания и противопоказания к операции.

С ц и н т и г р а ф и я  поджелудочной железн проводит- 
ся с помошью метионина, меченного селеном-75. Этот пре- 
парат накапливается преимушественно в поджелудочной 
железе значительно больше, чем в печени и других орга- 
нах. Метод является достаточно эффективннм при диамет- 
ре опухоли более 2 см, но не дает возможности дифферен- 
цировать кисту от опухоли.

Лечение. Своевременное и эффективное лечение РПЖ 
является весьма сложной проблемой в клинической ме-
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дицине. Единствен- 
ньш  радикальн ьш  
методом лечения в 
ранней стадии про- 
цесса является опера- 
тивное вмешательсто. 
Л у ч е в а я  и х и - 
м и о т е р а п и и  при- 
меняются с паллиа- 
тивной целью или же 
как дополнение к 
операции. При опухо- 
ли тела и хвоста под- 
желудочной железн 
используется ради- 
кальная операция — 
субтотальная резек- 
ция поджелудочной 

железн с сохранением головки. Радикальная операция по 
поводу рака головки поджелудочной железм технически 
очень сложна. Она состоит из панкреатодуоденальной ре- 
зекции, включаюшей в себя резекцию головки и частично 
тела ПЖ, удаления двенадцатиперстной кишки с после- 
дуюшим восстановлением проходимости (рис. 22). У боль- 
шинства больнмх из-за запушенности процесса или тяже- 
сти обшего состояния вьшолнить эту операцию не предо- 
ставляется возможньш. Таким больньш при наличии 
механической желтухи, из-за сдавления обшего желчного 
протока опухолью головки поджелудочной железм прово- 
дится паллиативная дренируюшая операция в виде нало- 
жения холецистоеюноанастомоза, холедохоеюноанастомоза 
или же холедоходуоденоанастомоза. Если опухоль прорас- 
тает в просвет двенадцатиперстной кишки, создавая явле- 
ние дуоденостаза (непроходимость на уровне двенадцати- 
перстной кишки), то одновременно накладнвается и гаст- 
роэнтероанастомоз.

Проведение лучевой терапии при РПЖ в дозе 40—45 Гр 
приводит к заметному увеличению продолжительности 
жизни больннх и особенно эффективно при сильном бо- 
левом синдроме.

При химиотерапии применяются 5-фторурацил и фто- 
рафур. Эффективность химиотерапии невелика, но в амбу- 
латорнмх условиях она может бмть единственньш методом 
паллиативного лечения.

Рис. 22. Панкреатодуоденальная ре- 
зекция при ракс головки поджелу- 

дочной железм.
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В последнее время при распространенной форме РПЖ, 
когда не возможно вьшолнить радикальную операцию, в 
онкологической клинике используются разработаннью не- 
давно достаточно эффективнью комплекснме методн ле- 
чения. К ним относят: метод локальной УВЧ- гипертермии 
в сочетании с лучевой и химиотерапией на фоне кратков- 
ременной гипергликемии после паллиативной дренирую- 
шей операции. Этот метод в 66,6% приводит к исчезнове- 
нию болевого синдрома, в 26% — уменьшает болевой 
синдром, улучшает качество жизни и увеличивает ее про- 
должительность.

Если после установления диагноза не проводится ни- 
какого лечения, то средняя продолжительность жизни этих 
больнмх составляет — 4,5—6 мес, а после вьниеуказанного 
комплексного лечения 18,2 мес (т.е. в 3—4 раза больше).

Отдаленнме результатм лечения РПЖ остаются неудов- 
летворительньши. Пятилетняя вьокиваемость больннх пос- 
ле радикальной операции составляет не более 10%. Палли- 
ативнме вмешательства вместе с консервативньш лечени- 
ем увеличивают продолжительность жизни на несколько 
месяцев.

Профилактика. Определенннх методов профилактики 
рака поджелудочной железм не сушествует, так как еше 
не вьшсненм причинм, приводяшие к развитию данной 
патологии. Отказ от алкоголя и ежедневньш прием в пишу 
достаточного количества фруктов и овошей, регулярное 
питание могут дать свои положительнне результатм.

ГЛАВА XXII

ЗЛОКАЧЕСТВЕННЬШ ЛИМФОММ

Статистические даннме. Злокачественнне лимфомм 
наиболее часто встречаются в США, Канаде и Западной 
Европе, относительно реже — в Японии, Китае, Восточ- 
ной Европе и Центральной Азии.

Среди стран бмвшего СССР наиболее вмсокие показа- 
тели заболеваемости (1970 г.) наблюдались в Эстонии 
(12,9) и Латвии (12,2) и самме низкие — в Таджикистане 
(2,0) и Узбекистане (2,9) на 100 тмс. населения.

За последние годм в Узбекистане, как и в других стра- 
нах, отмечается медленньш рост заболеваемости злокаче- 
ственнмми лимфомами. Так, в 1993 г. показатель заболева-
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емости бьит равен 4,1, а в 1998 г. — 4,8 (по сравнению с 
1970 г. он увеличился в 1,6 раза).

Из регионов республики самьш вмсокий показатель за- 
болеваемости наблюдается в Бухарской (7,4), Хорезмской
(6,5) и Самаркандской (6,4) областях, в то же время в 
республике Каракалпакстан (2,0) и в г. Ташкенте (3,1) он 
в 2—3 раза ниже.

Злокачественнме лимфомм чаше всего поражают муж- 
чин в возрасте 16—35 лет.

Этиология. Причинн злокачественннх лимфом оконча- 
тельно не вьшсненм. Наибольшее распространение получила 
гипотеза об этиологической роли вируса Эпштейна—Барр. 
Среди факторов, повншаюших предрасположенность к за- 
болеваемости злокачественньши лимфомами, на первом ме- 
сте стоит иммунодефицит. Подтверждением этого могут слу- 
жить наблюдения за лицами, которьш бьша произведена 
трансплантация почки, сердца, печени и других органов. Для 
предупреждения отторжения этих органов длительное время 
больньш вводили препарать!, подавляюшие иммунитет. Спу- 
стя определенньш период времени у многих из этих больнмх 
развивались злокачественнме лимфомь1 (ретикулосаркомн).

Патоморфология. Установлено, что лимфофанулематоз 
развивается из Т-лимфоцитов, лимфосаркома — из В- 
лимфоцитов, ретикулосаркома — из ретикулярннх клеток.

Злокачественнме лимфомн поражают вначале одну фуп- 
пу лимфоузлов или один орган, затем распространяются 
на другие лимфоузлм, ткани и органн.

Лимфофанулематоз, в основном распрснлраняется по 
лимфатическим, лимфосаркома и ретикулосаркома — кро- 
веносньш путям.

Создана международная гистологическая классифика- 
ция злокачественнмх лимфом, офажаюшая их происхож- 
дение и представляюшая наиболее частне видн.

Международная гистологическая классификация 
злокачественнмх лимфом

Лимфосаркома
Грибовидньш микоз
Плазмоцитома
Ретикулосаркома
Неклассифицируемме лимфомн
Лимфофанулематоз (болезнь Ходжкина)
Другие:

1.Эозинофильная фанулема
2.Мастоцитома
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Рис. 23. Схема стадий злокаче- 
ственнмх лимфом.

В онкологических учреждениях из этих лимфом подвер- 
гаются обследованию и лечению, главньш образом, лим- 
фогранулематоз, лимфосаркома и ретикулосаркома.

Следует отметить, что классификации злокачественннх 
лимфом по системе TNM не создано.

Для клинической практики предложена международ- 
ная классификация по стадиям заболевания (рис. 23).

Международная классификация злокачественнмх лимфом
по стадиям

I стадия. Поражена только одна группа лимфо-
узлов или один орган.

II стадия. Поражени две или более групп лим-
фоузлов или один орган (ткань) по одну 
сторону диафрагмм.

III стадия. Поражень1 груптш лимфоузлов по обеим
сторонам диафрагмн с вовлечением в 
процесс селезенки или другого органа 
(ткани).

IV стадия. Пораженьг один или несколько органов
(тканей).
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К обозначениям стадий добавляются буквм «А» (если 
нет симптомов интоксикации) и «В» (если симптомн ин- 
токсикации имеются).

Клиническая картина. Лимфофанулематоз характерен 
местньши и обшими симптомами, причем наиболее диаг- 
ностическое значение имеют местнне проявления.

Чаше всего (около 80% наблюдений) при лимфофану- 
лематозе вначале появляются на шее увеличеннне плот- 
нме лимфоузлн, не спаяннме с кожей и между собой. 
Постепенно они возникают и в других зонах, развивается 
спленомегалия. В среднем у 50% больнмх отмечаются сим- 
птомм обшей интоксикации: похудание, повьииение тем- 
пературн тела до 38° С, ночнне потн, зуд кожи.

У большинства больннх лимфосаркома поражает те лим- 
фоузлм, которне обмчно редко подвергаются патологи- 
ческим изменениям -  локтевме, подбородочнме, затмлоч- 
нне. Обшее состояние при этом долго остается нормаль- 
нь1м. Для своевременной диагностики лимфосаркомь! 
указаннме лимфоузлм необходимо подвергнуть пункцион- 
ной биопсии.

При первичном поражении желудка, кишечника и се- 
лезенки заболевание длительное время может протекать 
бессимптомно.

По мере усиления роста и распространения опухоли 
поражаются печень, костньш мозг, селезенка и развива- 
ются тяжелме обшие симптомн.

Рет икулосаркома  вначале поражает одну фуппу лим- 
фоузлов. В скором времени они не только бмсфо увеличи- 
ваются, но и срастаются друг с другом, прорастают кожу 
и окружаюшие ткани, кровеноснме сосудн и нервнме ство- 
ль1, внзнвая сильнне, не прекрашаюшиеся боли. Вскоре 
появляются метастазм во многих внутренних органах. При 
поражении костного мозга возникает картина осфого 
миэлобластного лейкоза.

Диагностика. Диагностика осушествляется обмчньш 
путем: собирается анамнез, производится осмоф больно- 
го, пальпация лимфоузлов и органов брюшной полости, 
анализ крови, рентгенологические даннне органов фуд- 
ной клетки и брюшной полости и др.

При обнаружении увеличенннх лимфоузлов необходи- 
мо проведение дифференциальной диагностики со следу- 
Ю1цими заболеваниями: хроническим лимфолейкозом, ос- 
ф ьш  лимфобластньш лейкозом, острмми воспалительнн-
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ми процессами, специфическими и неспецифическими 
лимфаденитами и метастазами солиднмх злокачественннх 
опухолей в лимфоузлн.

Для хронических лимфолейкозов характерно появление 
мягких, безболезненнмх, небольших лимфоузлов без по- 
ражения кожи и обших симптомов.

При остром лимфобластном лейкозе наблюдаются 
геморрагический синдром, повмшенная температура тела, 
резкая слабость, анемия, боли в животе и голени, увели- 
чение печени и селезенки. Лимфоузлм при этом эласти- 
ческой консистенции, безболезненнме. При острмх воспа- 
лительних процессах (ангинах, кариесе зубов, гнойнмх 
ранах и т.д.) увеличеннме регионарнне лимфоузлм резко 
болезненнм при пальпации, с кожей не спаянм.

При хронических неспецифических лимфаденитах уве- 
личеннне лимфоузль1 безболезненнм при пальпации, не 
спаянн между собой, кожа над ними не иэменена.

При специфическом туберкулезном лимфадените ре- 
шаюшее значение имеет наличие туберкулезного процесса 
в других органах или длительнмй контакт с туберкулезньш 
больньш.

Метастазм солиднмх опухолей в лимфоузлм отличают- 
ся плотностью, безболезненностью при пальпации, а в 
дальнейшем, прорастанием в окружаютие ткани.

Окончательньш диагноз злокачественной лимфомн ус- 
танавливается на основании цитологического (пункцион- 
ная биопсия) или гистологического (эксцизионная био- 
псия) исследований. При лимфогранулематозе характер- 
ньш является наличие клеток Березовского—Штернберга, 
при лимфосаркоме — потеря нормальной структурм лим- 
фоузла, появление множества лимфоцитов разнообразних 
размеров и вь1ход их в окружаюшие ткани, при ретикуло- 
саркоме — весь биопсийньш материал заполнен опухоле- 
вьши клетками, громадньши ядрами и их фрагментацией 
и митозами.

С помошью исследования крови при лимфогранулема- 
тозе вмявляются лимфопения и нейтрофилез, при лимфо- 
саркоме и ретикулосаркоме — умеренньш лейкоцитоз и 
лейкемизация в запушеннмх стадиях.

Рентгенологическое (лимфофафия), радионуклидное, 
компьютерно-томофафическое и ульфазвуковое исследо- 
вания дают информацию о степени распросфаненности 
опухолевого процесса.
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Лечение. Лечение злокачественнмх лимфом основано 
на учете их локализации, гистологического типа, стадии 
процесса и состояния больного (табл. 30).

Та б л и ца  30 
Методи лечения злокачественних лимфом

Тип
лимфомм

Стадия Г истологическое 
строение

Методн лечения

Лимфогра - 
нулематоз

I— II

A. С преоблада- 
нием лимфоци- 
тоа Б. С узловьш 
склерозом

Лучевая терапия 
по радикальной 
профамме

В. Смешанно- 
клеточньш вариант 
Г С истошением 
лимфоццной ткани

Полихимиотера- 
пия.затем луче- 
вая терапия

I I I— IV При всех
гистологических
вариантах

Полихимиотера- 
пия, затем лучевое 
воздействие на 
оставшиеся очаги

Лимфо-
саркома

I— II

1. При первичном поражении лим- 
фоузлов -  лучевая + химиотерапия.
2. При первичном поражении же- 
лудка, кишечника, яичка, молочной 
железн и других органов -  ради- 
кальная операция

I I I— IV Полихимиотерапия + лучевая тера- 
пия

Ретикуло-
саркома

I— II
1. При первичном поражении же- 
лудка и кишечника — радикальная 
операция
2. Во всех остальннх случаях — лу- 
чевая + химиотерапия

I I I— IV Полихимиотерапия

Как видно из представленннх данннх, лечение лим- 
фофанулематоза проводится только лучевой или химио- 
терапией или их комбинацией, причем это зависит не толь- 
ко от стадии процесса, но и его гистологического вариан- 
та. При лимфосаркоме и ретикулосаркоме I—II стадий с 
поражением отдельнмх органов показана радикальная опе-
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рация. При III—IV стадиях всех указаннмх видов злокаче- 
ственннх лимфом используются только лучевая и химио- 
терапия.

Л у ч е в а я  т е р а п и я  no радикальной программе вьтол- 
няется путем ежедневного облучения первичного очага до 
суммарной дозн 40—50 Гр и обязательного облучения фупп 
лимфоузлов, расположеннмх внше диафрагмьг, суммар- 
ной дозой 30—35 Гр.

При лимфосаркоме первичньш очаг облучается ежед- 
невно по 2 Гр, до суммарной дозм -  40—50 Гр, а при 
ретикулосаркоме -  до 50—60 Гр.

Д л я х и м и о т е р п и и  злокачественнмхлимфомисполь- 
зуются циклофосфан (400 мг/м2), винкристин (1,4 мг/м2) 
и преднизолон (40 мг/м2). В последние годь! дополнитель- 
но стали применять адриамицин и цисплатин. Обмчно 
проводится 3—4 курса лечения.

Отдаленнме результатм лечения. Отдаленньге результа- 
ть1 лечения в значительной степени зависят от оснатен- 
ности лечебного учреждения современной аппаратурой для 
лучевой терапии, обеспеченности эффективньши хими- 
опрепаратами и наличия цитологических и гистологичес- 
ких лабораторий. В крупнмх онкологических центрах пяти- 
летняя внживаемость при лимфофанулематозе отмечается 
у 67,9—72,1 %, при лимфосаркоме у 28,8—79,9% больннх. 
Больнме с ретикулосаромой, несмофя на лечение, живут 
в среднем около 2—3 лет.

Профилактика злокачественнмх лимфом пока не раз- 
работана.

ГЛАВА XXIII 

РАК МОЧЕПОЛОВМХ ОРГАНОВ

РАК ПОЧКИ

Статистические даннме. Рак почки составляет 2—3% всех 
злокачественннх опухолей. В основном он наблюдается у 
лиц в возрасте 40—60 лет (мужчинм заболевают в 2 раза 
чаше, чем женшинм).

Самне вьгсокие показатели заболеваемости отмечаются 
в Канаде, США, Японии и Европе (10—15 на 100 тмс. на- 
селения), самне низкие — в Латинской Америке и Азии 
(3—5 на IOOt m c . населения).
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В Узбекистане рак почки встречается относительно ред- 
ко -  0,7 на 100 Tbic. населения (1998г.). Из регионов рес- 
публики чаше всего регистрируется в г.Ташкенте (1,1), Ан- 
дижанской (1,0) и Наманганской (1,0) областях. В Сурхан- 
дарьинской, Снрдарьинской и Джизакской областях этот 
показатель не превншает 0,5.

Этиология. Причинм возникновения опухолевого про- 
цесса почки окончательно не вмясненм, хотя сушествует 
немало гипотез. Экспериментами на животнмх, путем вве- 
дения больших количеств гормонов (эстрогенов) и некото- 
рмх химических вешеств удается индуцировать рак почки. 
Возможно, при вреднмх профессиональнмх, производствен- 
Hbix условиях, эндокриннь1х нарушениях и др. подобная си- 
туация (гиперэстрогенизация, повьшенньш уровень токси- 
ческих вешеств) возникает и в организме человека.

Патоморфология. В почке могут образовьшаться опухоли 
различного клеточного происхождения — из эпителиальнмх 
клеток (гипернефроидньш рак), из соединительно-тканнмх 
волокон (саркома) и эмбриональньис клеток (опухоль Вильм- 
са). Далее будут представлень1 даннне только по гипернефро- 
идному раку, составляюшему 80—90% всех опухолей почки.

Гипернефроиднмй рак (иначе, почечно-клеточньш рак, 
аденокарцинома или просто, рак почки) в соответствии с 
этапами развития классифицируется по системе TNM и 
стадиям.

Международная классификация рака почки по системе
TNM

To
Т,

Первичная опухоль не вьгявлена.
Почка не увеличена, однако на уро- 
граммах имеется ее деформация.
Почка увеличена, но ее смешаемость 
сохранена.
Опухоль распространяется на окру- 
жаюшую жировую клетчатку и сосу- 
дистую «ножку» почки.
Почка увеличена и не смешаема.
При рентгенологическом или радио- 
изотопном исследовании метастазов в 
регионарнмх лимфоузлах нет.
Имеются метастазь1 в регионарньк 
лимфоузлах.
Отдаленнме метастазн не вмявленм. 
Имеются отдаленнне метастази.

Т2

Тз

Т4
N0

N,

М0
M i
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I стадия. Опухоль не прорастает капсулу почки,
регионарннх метастазов нет.

Ila стадия. Опухоль прорастает капсулу почки, но 
регионарнмх метастазов нет.

116 стадия. Опухоль прорастает капсулу почки и 
имеются метастазьг в регионарннх лим- 
фоузлах.

Illa стадия. Опухоль распространяется на окружаю- 
шую жировую клетчатку, но регио- 
нарннх метастазов нет.

Шб стадия. Опухоль распространяется на регио- 
нарнме и парааортальнме (паракаваль- 
нне) лимфоузльь 

IV стадия. Имеются отдаленнме метастазм.

Клиническая картина. Клинические симптомн рака поч- 
ки делятся на обтие и местнме.

Обшие симптомм — недомогание, снижение аппетита, 
повншение температурм тела и похудание являются при- 
знаками интоксикации, вмзванной распадом опухоли и 
нарушением обмена ветеств.

К местннм симптомам относятся гематурия (кровь в 
моче), боли в пояснице (неострше) и пальпируемая в 
брюшной полости плотная, бугристая и безболезненная 
опухоль. Также к ним присоединяются признаки метаста- 
зов — в первую очередь, в легких, затем в печени, кост- 
ном и головном мозге и др. Для рака почки характернь1 
возможность метастазирования в любой орган и возник- 
новение метастаза даже через 10—20 лет после операции.

Диагностика. Диагностика рака почки основьшается на 
опросе, осмотре, пальпации живота, анализах крови, мочи, 
использовании эхографии, радионуклидной сцинтифафии, 
рентгенологических методов: экскреторной урофафии, 
венофафии, лимфофафии, компьютерной и магнитно- 
резонансной томофафии.

При с б о р е  а н а м н е з а  необходимо уточнить, когда 
и сколько раз появлялась окрашенная кровью моча. При 
тшательной п а л ь п а ц и и  живота в прямой и боковой про- 
екциях можно обнаружить опухоль. В крови при раке почки 
зачастую увеличивается СОЭ, повмшается активность ше- 
лочной фосфатазн и лактатдегидрогеназм. В моче вьшвля- 
ются микрогематурия, белки и лейкоцитн.

Классификация рака почки по стадиям
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Рис. 24. Опухоль правой почки (компьютерная то- 
мография).

Для установления диагноза используются специальние 
методь!.

Э х о г р а ф и я  почки позволяет вьшвить ее увеличение 
и опухолевме узль! более 2 см.

При э к с к р е т о р н о й  у р о г р а ф и и  обнаруживается 
деформация лохано-чашечной системм, дефектн напол- 
нения контраста и т.д.

Н а с е л е к т и в н м х  а н г и о г р а м м а х  можно увидеть 
расширение почечной артерии, деформацию сосудов, бес- 
порядочное скопление контрастного вешества.

В е н о г р а ф и я  и л и м ф о г р а ф и я  информируют о 
прорастании опухоли почки в венм, наличии метастазов в 
паракавальнмх и парааортальннх лимфоузлах.

К о м п ь ю т е р н а я  и м а г н и т н о - р е з о н а н с н а я  
т о м о г р а ф и и  представляют ценную диагностическую 
информацию о наличии опухоли в почке, их размерах и 
отношении к окружаюшим тканям, наличии метастазов в 
лимфоузлах, печени идр. (рис. 24).

Дифференциальная диагностика. Дифференциальная ди- 
агностика рака почки проводится с одиночной кистой, 
гидронефрозом, поликистозом, абсцессом и другими опу- 
холями органов брюшной полости.
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Решаюшее значение имеют пункционная биопсия ла- 
тологического очага и морфологическое изучение его струк- 
Typw.

Лечение. Хирургическое вмешательство, являюшееся 
основннм методом лечения рака почки, заключается в 
удалении пораженной почки — нефрэктомии.

Опнт крупннх специализированнмх центров показш- 
вает, что нефрэктомия полезна при любой стадии опу- 
холевого процесса, если операция технически возможна 
и при условии, что вторая почка хорошо функциониру- 
ет и нет противопоказаний к операции со сторонм об- 
шего состояния больного. Также установлено, что пре- 
доперационная лучевая и послеоперационная химио- и 
иммунотерапия заметно улучшают отдаленнне резуль- 
татн лечения.

Отдаленнме результатм лечения. При раке почки I—III 
стадии нефрэктомия обеспечивает пятилетнюю вшживае- 
мость у 50% больнмх. При применении комплексного ме- 
тода лечения, указанного вмше, 5 и более лет после опе- 
рации живут 60—70% больнмх.

При IV стадии лишь 10% больнмх доживают до 3 лет. 
Следует отметить, что при хирургическом удалении оди- 
ночного метастаза в легких больнме живут в среднем 4 
года, при метастазе в кости — после операции почти 2 
года; при хирургическом удалении метастаза в забрюшин- 
ной клетчатке 5 и более лет после операции живут 35% 
больнмх.

Предоперационная лучевая терапия осушествляется в 
суммарной дозе 30 Гр, послеоперационная — 60 Гр.

Для химиотерапии рака почки используется чате всего 
винбластин (40 мг на курс лечения) и фторбензотэф (300— 
400 мг на курс).

Гормонотерапия проводится 17-оксипрогестероном. 
Химио- и гормонотерапия обеспечивают лишь кратковре- 
менное улучшение состояния больного.

РАК МОЧЕВОГО ПУЗМРЯ

Статистические даннме. Рак мочевого п у зь ф я  составля- 
ет 4% всех злокачественннх опухолей, у мужчин он встре- 
чается в 3—4 раза чаше, чем у женшин в возрасте 40—70 
лет. Самме вмсокие показатели заболеваемости отмеченн 
в Швейцарии, Франции и Испании (20—25 на 100 тмс.
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населения), самне низкие (2—10 на 100 тмс. населения)
— в Индии, Японии, Восточной Европе.

В Узбекистане рак мочевого пузьфя регистрируется с 
частотой 1,0—1,1 на 100 тнс. населения. Больше всего он 
вьшвляется в г.Ташкенте (2,4), меньше — в Каракалпак- 
стане (0,3). Разница в заболеваемости между этими регио- 
нами — в 8 раз. Причинн этого не вьшсненм.

Этиология. Экспериментальньши и эпидемиологичес- 
кими исследованиями установлена связь рака мочевого 
пузнря с экологическими факторами, профессией и вред- 
ньши привнчками. Так, длительное вдмхание эксперимен- 
тальньши животньши дьша от заводов и автотранспорта 
приводило к развитию у них опухоли мочевого пузмря. У 
рабочих, проработавших 12—15 лет в лакокрасочной про- 
мишленности рак мочевого пузмря вмявляется чаше, чем 
у других. Отмечена повншенная заболеваемость также у хро- 
нических курильшиков и у лиц с внсокой экскрекцией 
метаболитов триптофана с мочой.

К  предопухолевьш  заболеваниям  относятся хронический 
цистит, лейкоплакии, язвм и папилломм слизистой моче- 
вого пузьфя.

Патоморфология. Рак мочевого пузьфя имеет четъфе ги- 
стологические формн: переходно-клеточньш, плоскокле- 
точньш рак, аденокарцинома и недифференцированньш 
рак. Из них, до 90% составляет переходно-клеточннй рак.

По типу роста различают три вида рака мочевого пузи- 
ря: преинвазивнмй, папиллярньш и инфильтративньш. 
Возможно, они являются этапами развития опухолевого 
процесса в пузьфе.

Международная классификация рака мочевого пузмря по 
системе TNM

Tis Преинвазивннй (внутриэпителиальньш)
рак.

Т0 Первичная опухоль не вьшвлена.
Т 1 Опухолъ инфильтрирует подэпителиаль-

ную соединительную ткань, не распрос- 
траняясь на мьгшечную. Бимануально 
прошупнвается мягкая опухоль, свобод- 
но смешаемая в пузмре.

Т 2 Опухоль инфильтрирует поверхностньгй
ммшечньш слой. Бимануально опре- 
деляется уплотнение стенки пузьфя.
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Тз Опухоль инфильтрирует глубокий мм-
шечньш слой. Бимануально определ- 
яется свободно смешаемая плотная или 
бугристая опухоль.

Т4 Опухоль неподвижна и прорастает со-
седние органн.

N0 В регионарнмх лимфоузлах метастазов
нет.

N 1 Имеются метастазн в регионарньк лим-
фоузлах.

М0 Признаков наличия отдаленньтх метас-
тазов не наблюдается.

М[ Имеются отдаленнме метастазн, вклю-
чая поражение парааортальньгх лим- 
фоузлов.

Классификация рака мочевого пузьфя по стадиям

I стадия. Опухоль поражает только слизистую
оболочку пузьфя.

II стадия. Опухоль прорастает в мншечньш слой
стенки пузьфя.

III стадия. Опухоль прорастает все слои стенки пу-
зьфя, имеются метастазн в регионар- 
Hbix лимфоузлах.

IV стадия. Опухоль прорастает в окружаюшие ор-
ганм. Имеются отдаленнне метастазм.

Клиническая картина. У большинства больнмх вне- 
запно появляется кровь в моче — от слабого прокрашива- 
ния до «кровавой мочи». Эта гематурия может продлиться 
1—2 дня и повториться через несколько недель или меся- 
цев. У некоторнх больнмх кровь в моче появляется посто- 
янно. К перечисленньш признакам у ряда больннх посте- 
пенно присоединяется затрудненное болезненное мочеис- 
пускание с частьши позьшами.

Развиваюшееся затруднение опорожнения мочевого 
пузьфя (из-за опухоли или сгустков крови) приводит к 
развитию воспалительного процесса в мочеточниках, поч- 
ках, появлению гидронефроза, повмшению температурм 
тела и уремии.
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Рис. 25. Экскреторная урография при раке мочевого 
пузьфя. Видеп дефект наполнения пуэьфя при эк- 

зофитном росте опухоли.

Диагностика. В вьшвлении рака мочевого пузьфя важ- 
ную роль играет цистоскопия, позволяюшая определить 
вид и размерм опухоли или инфильтрации стенки, их ко- 
личество и локализацию в пузьфе. При этом производится 
пункционная биопсия опухоли для уточнения характера 
ее клеток.

Бимануальное исследование мочевого пузьфя исполь- 
зуется редко, так как связано с применением обшего нар- 
коза или спинномозговой анестезии.

Важную диагностическую информацию предоставляют 
рентгенологические методн исследования: экскреторная 
урофафия, ретрофадная цистофафия, ангио- и флебог- 
рафия. При э к с к р е т о р н о й  у р о г р а ф и и  можно вьш- 
вить опухоль в мочеточнике, лоханке почки и мочевом 
пузмре, определить функциональную способность почек и 
степень опорожняемости мочевого пузмря (рис. 25).

Ценную помошь в диагностике оказнвает ретрофадное 
заполнение пузмря бариевой взвесью ( ц и с т о г р а ф и я ) ,  
особенно в сочетании с введением в пузмрь воздуха.

На цистофаммах четко вмявляются опухоли, их коли- 
чество и размерм, характер роста, толшина и длина «нож- 
ки» при папиллярном раке.

А р т е р и о - и ф л е б о г р а ф и я  тазовой области помо- 
гают в вмявлении признаков инвазии опухоли в около- 
пузьфную клетчатку.
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Р е н т г е н о л и м ф о г р а ф и я  и р а д и о н у к л и д н а я  
с ц и н т и г р а ф и я  даютвозможностьвьшвить метастазм в 
регионарнмх лимфоузлах, недоступнмх при пальпации.

В последние годм в онкоурологии широко используют- 
с я э х о г р а ф и я ,  к о м п ь ю т е р н а я  и м а г н и т н о -  
р е з о н а н с н а я  т о м о г р а ф и и ,  позволяюшие уточнить 
наличие опухоли, степень ее инвазии в окружаюшую клет- 
чатку и opraHbi.

Решаюшее значение для постановки диагноза имеют 
ц и т о л о г и ч е с к о е  и с с л е д о в а н и е  м о ч и и г и с т о -  
л о г и ч е с к о е  и з у ч е н и е  биопсийного материала.

Лечение. Предложено множество методов лечения рака 
мочевого пузьфя. Среди них наиболее распространенньши 
являются:

— эндовезикальнме (внутрипузьфнме) операции -  тран- 
суретральная электрокоагуляция, трансуретральная элек- 
трорезекция (ТУР), криодеструкция;

— трансвезикальнме (на вскрьггом мочевом пузьфе) опе- 
рации -  электрокоагуляция, электроэксцизия, криодест- 
рукция опухоли, частичная резекция пузмря;

— цистэктомия -  полное удаление мочевого пузьфя с 
пересадкой мочеточников в кишечник, на кожу или с пи- 
ело- или нефростомией.

При I—III стадиях рака в последнее время стал приме- 
няться к о м б и н и р о в а н н м й  ( к о м п л е к с н м й )  ме- 
тод лечения: лучевая терапия по 4—5 Гр в течение 5 дней 
(суммарно 20—25 Гр). Спустя 1—2 дня — оперативное ле- 
чение (по одному из указаннмх методов операции).

В случаях, когда радикальное удаление опухоли невоз- 
можно, применяется п о л и х и м и о т е р а п и я  (адриами- 
цин, фторафур, циклофосфан, цисплатин).

Если полихимиотерапия вмзвала стойкую ремиссию, 
то возможно оперативное лечение — трансуретральная элек- 
трорезекция (ТУР) или электроэксцизия опухоли или ре- 
зекция пузьфя.

При IV стадии опухолевого процесса показанн лишь 
лучевая и химиотерапия в сочетании с паллиативньши 
операциями (цистостомия, пункционная нефростомия, 
уретерокутанеостомия)

Недавно стали применяться внутрипузьфное введение 
химиопрепаратов, БЦЖ, локальное облучение с гипер- 
термией пузьфя аппаратами УВЧ и СВЧ с последуюшей 
химиотерапией. Эффективность этих методов изучается в 
ряде онкологических учреждений.
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Отдаленнме результатм лечения рака мочевого пуэмря 
оставались неудовлетворительньши до введения в практи- 
ку комбинированнмх и комплекснмх методов. Так, только 
хирургическое лечение обеспечивает пятилетнюю внжи- 
ваемость лишь у 36% больньгх, только лучевая терапия -  у 
20—25%. Комбинированное (лучевая терапия + операция) 
или комплексное (операция + лучевая терапия + химиоте- 
рапия) лечение обеспечивают пятилетнюю виживаемость 
при I—II стадиях у 70,7—85,1%, при III стадии — у 44,1 — 
50,0% больннх.

Профилактика. Профилактика рака мочевого пузнря 
сводится к оздоровлению санитарно-гигиенических усло- 
вий в химической и нефтяной проммшленности, соблю- 
дению личной гигиеньг работниками, периодическому 
проведению профилактических осмотров, вмявлению и 
лечению хронического цистита, полипов (папиллом), лей- 
коплакий и язв мочевого пузьфя.

РАК ПРҚДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗБ1

Статистические даннме. Рак предстательной железм 
(простатм) встречается у мужчин в возрасте после 60 и 
нарастает до 80 лет. Он широко распространен среди чер- 
ного населения США, показатель заболеваемости которо- 
го в 40 раз внше, чем в Японии. Рак предстательной желе- 
3bi составляет 2—3% всех видов рака у мужчин.

В Узбекистане он относится к редким видам рака, его 
показатель равен 0,8 на 100 тмс. населения (1999 г.). Чаше 
всего он регистрируется в г. Ташкенте (2,0), реже в Фер- 
ганской области (0,3 на 100 тмс. населения). Разница меж- 
ду ними —6,6 раза.

Этиология. Давно бьшо отмечено, что кастрация (уда- 
ления яичек) приводит к атрофии простатм.

Экспериментальнме исследования показали, что нару- 
шения гормонального статуса в результате расстройства 
обмена половмх гормонов могут привести к появлению 
веьдеств, обладаюших канцерогенньши свойствами.

Нарушение гормонального баланса — резкое увеличе- 
ние количества андрогенов в моче на фоне снижения эст- 
рогенов виявляется у больнмх раком простатн.

Патоморфология. Рак предстательной железн развива- 
ется из эпителия собственной ткани железм в отличие от 
аденомм простатн, возникаюшей из парауретральнмх же- 
лез, поэтому переход аденомн в рак предстательной желе- 
зь! — явление редкое.
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По гистологическому строению 90—95% рака простатн 
составляют аденокарцинома, остальнне — скирр, плоско- 
клеточньш рак и др.

Рак простатм дает метастазь! в поздних стадиях разви- 
тия, вначале в подвздошнме лимфоузль1, затем в кости 
таза и поясничнме позвонки. Метастазм в печень и легкие 
встречаются редко.

Международная классификация рака предстательной 
железм по системе TNM

Т0 Опухоль в железе не определяется.
Ti Опухоль расположена внутри капсулм

железн, окружаюшие ткани в норме.
Т2> Опухоль расположена внутри капсулм,

но железа деформирована.
Т3 Опухоль прорастает капсулу железн.
Т4 Опухоль несмешаема, распространяется

на окружаюшие ткани и органьь
N0 Недостаточно даннмх для определения

метастазов в регионарнмх лимфоузлах.
N[ Имеется одиночньгй метастаз в лимфо-

узле на стороне поражения.
N2 Имеются метастазм в противоположннх

и билатеральньк лимфоузлах.
N 3 Метастазьг в регионарнмх лимфоузлах

несмешаемн.
М0 Признаков отдаленнмх метастазов нет.
Mi Имеются отдаленньге метастазм.

Классификация рака предстательной железм по стадиям

I стадия. Опухоль занимает менее половиньт же-
лезн, не прорастая капсулу. Регио- 
нарньгх метастазов нет.

II стадия. Опухоль занимает половину железн или
более, не вьтзьтвая ее увеличения и де- 
формации. В регионарннх лимфоузлах 
метастазов нет (А) или имеются оди- 
ночнме метастазм (Б).

III стадия. Опухоль занимает всю железу, дефор-
мируя ее, или прорастает капсулу, без
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регионарннх метастазов (А) или с мно- 
жеством удалимнх метастазов (Б).

IV стадия. Опухоль прорастает в окружаюшие тка- 
ни и органм (мочевой пузнрь, кости 
таза). В регионарнмх лимфоузлах ме- 
тастазов нет (А) или обнаруженьг не- 
удалимьге и отдаленньге метастазь! (Б).

Клиническая картина. В начальной стадии рак предста- 
тельной железь! не дает отутиммх симптомов. Однако, когда 
опухоль достигает больших размеров появляются жалобм 
больного на затруднение мочеиспускания и его учашение, 
особенно ночью. При прорастании опухоли в шейку моче- 
вого пузьфя возникают жалоби на наличие крови в моче, 
иногда и на задержку мочеиспускания. Нередко первцми 
появляются боли в тазовмх костях, позвоночнике или бед- 
ренной кости.

При прорастании дистального отдела мочеточников 
больнне жалуются на боли в области почек, повьиление 
температурм тела, сухость во рту, жажду, слабость и т.д. 
Эти симптомн вмзванм развитием пиэлонефрита, затем 
почечной недостаточности.

Диагностика. Один из эффективнмх диагностических 
методов -  п а л ь ц е в о е  и с с л е д о в а н и е  простатм че- 
рез прямую кишку, которое позволяет определить опухоль
— ее размерм, консистенцию, смешаемость и т.д. При а н а -  
л и з е  к р о в и  отмечаются увеличение СОЭ, повншение 
активности альдолазм и особенно, концентрации кислой фос- 
фатази. Рентгенологические методн исследования (экскре- 
торная урография, лимфофафия, рентгенофафия костей и 
т.д.) способствуют внявлению увеличения предстательной 
железн и лимфоузлов, сдавления мочевих путей, метастати- 
ческого поражения костей таза и позвоночника и т.д.

При ц и с т о с к о п и и  определяется сдавление мочево- 
го пузьфя опухолью простатм и прорастание ее в стенки 
пузьфя.

К о м п ь ю т е р н а я  т о м о г р а ф и я  четко представля- 
ет предстательную железу, ее размерн, наличие опухоли и 
степень прорастания ее в окружаюшие ткани и т.д.

В диагностике опухоли э х о г р а ф и я  простатн помога- 
ет определить прорастание опухоли в соседние органн и 
уточнить ее размерьг.

Окончательньш диагноз устанавливается на основании 
ц и т о л о г и ч е с к о г о  и г и с т о л о г и ч е с к о г о  методов 
исследования.
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Дифференциальная диагностика. Дифференциальная ди- 
агностика проводится, главньш образом, с аденомой пред- 
стательной железм. В начальной стадии рак простатн очень 
трудно отличить от аденомь1, но дальнейшая динамика 
заболевания (появление метастазов) и использование пун- 
кционной биопсии способствуют решению этой задачи.

Лечение. Лечение рака предстательной железм — не- 
простая проблема. Предложено много методов лечения. С 
учетом отдаленнмх результатов лечения в последнее время 
разработана следуюшая схема.

На начальном этапе (I стадия) рака простать! исполь- 
зуется хирургическое вмешательство -  радикальная про- 
статэктомия. В случаях, когда в удаленнмх при операции 
лимфоузлах метастазов нет, то больной подлежит посто- 
янному амбулаторному наблюдению длительное время. Если 
в удаленннх лимфоузлах обнаруженм метастазм -  больно- 
му проводят лучевую или химиотерапию.

При II—III стадиях рака применяется комбинирован- 
ное лечение: лучевая терапия + гормонотерапия (реже хи- 
миотерапия). Используется радикальная программа луче- 
вой терапии — облучение проводится на гамма-терапевти- 
ческих и мегавольтннх аппаратах ежедневно по 2 Гр до 
суммарной дозм 56—72 Гр на опухоль железн и регионар- 
нне лимфоузлн до 65—70 Гр.

При II—IV стадиях используется гормонотерапия с по- 
мошью синестрола (на курс 60—80 мг) и фосфэстрола 
(на курс 500—1000 мг) в течение 3—5 нед.

В последнее время также стали применяться антианд- 
роген -  флютамид и синтетические препаратм гипофиза -  
ацетатн лейпролида и бусерелина. Химиотерапия прово- 
дится, в основном, с использованием адриамицина и цис- 
платина.

Отдаленнме результатм лечения. При раке предстатель- 
ной железн I стадии радикальная операция -  простатэк- 
томия обеспечивает полное излечение больного.

Лучевая терапия при II—111 стадиях заболевания дает 
хорошие результать1: 68—90% больннх живут 5 и более лет 
после лечения.

Гормонотерапия рака предстательной железь1 I—II ста- 
дии обеспечивает пятилетнюю внживаемость у 45—72%,
III стадии — у 19—44%, IV стадии -  у 0—20% больнмх.

Профилактика рака предстательной железн не разрабо- 
тана.
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РАК ЯИЧКА

Статистические даннме. Рак яичка составляет около 2% 
всех злокачественних опухолей у мужчин. Поражает он 
основном, лиц в возрасте 20—45 лет.

В Узбекистане рак яичка регистрируется во всех облас- 
тях и не является часто встречаюшимся видом рака. Точ- 
Hbix даннмх о частоте рака яичка в республике не имеется, 
так как в официальннх отчетнмх документах по онкологии 
это не предусмотрено.

Этиология. Основой возникновения рака яичка очень 
часто является крипторхизм. При этой аномалии рак воз- 
никает в 65 раз чаше, чем обмчно. Наблюдается опреде- 
ленная причинная связь рака яичка с его травмой. В послед- 
ние годм вмявлена этиологическая роль нарушения синте- 
за гонадотропного гормона гипофизом.

Патоморфология. Рак яичка делится на две большие 
группм: герминогеннме и негерминогенние. Около 95% 
рака яичка возникает из герминогеннмх клеток.

Bcero различают четьгре гистологических типа рака: се- 
минома, тератобластома, эмбриональннй рак и хорионэ- 
пителиома.

Международная классификация рака яичка по 
системе TNM

Т0 Первичная опухоль не вьшвлена.
Т[ Опухоль расположена внутри яичка, не

приводит к его увеличению и дефор- 
мации.

Т2 Опухоль не прорастает капсулу яичка,
но способствует его увеличению и де- 
формации.

Т3 Опухоль прорастает капсулу яичка и
распространяется на его придаток.

Т4 Опухоль прорастает мошонку и семен-
ной канатик.

Nx Недостаточно данннх для оценки сос-
тояния регионарньи лимфоузлов.

Ni Регионарнне лимфоузлн не пальпиру-
ктгся, но в них имеются метастазн, вьшв- 
леннне рентгенологическим шш радио- 
нуклидньш методами.
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N2 Имеются метастазьг в регионарнмх лим-
фоузлах.

М0 Нет отдаленннх метастазов.
Mi Имеются метастазь! в отдаленннх лим-

фоузлах.
М2 Имеются метастазьг в отдаленнмх орга-

нах.
Мэ Имеются метастазь1 в отдаленннх

лимфоузлах и органах.

Классификация рака яичка по стадиям
I стадия. Опухоль расположена внутри яичка, не

внзнвая его увеличения и деформации.
II стадия. Опухоль не прорастает капсулу яичка,

но вьпьтает ero увеличение и дефор- 
мацию.

III стадия. Опухоль прорастает капсулу яичка, рас-
пространяясь на его придаток и регио- 
нарнне лимфоузлм.

IV стадия. Опухоль распространяется за предель1
яичка и его придатка, прорастает мо- 
шонку и (или) семенной канатик; об- 
наруженн отдаленнне метастазн.

Клиническая картина. Первьши симптомами рака 
яичка являются его увеличение и уплотнение, впослед- 
ствии — ошушение его тяжести. Если рак возник в неопус- 
тившемся в мошонку яичке, то при пальпации определя- 
ется опухоль в паху или внутри живота. При этом больной 
жалуется на боли в этих областях.

При прорастании капсулн яичка у больного наблюда- 
ются жалобм на повьниение температурн тела, ухудшение 
обшего состояния. У очень молоднх людей могут появить- 
ся признаки полового созревания, у других — гинекомас- 
тия, феминизация.

Диагностика. Диагностика рака яичка сравнительно 
несложна. Характер жалоб больного, пальпация яичка и 
регионарнмх лимфоузлов позволяют предположить рак.

Важноезначение и м е ю т л а б о р а т о р н н е  и с с л е д о -  
в а н и я крови: при хорионэпителиоме у всех больннх вмяв- 
ляется вмсокая концентрация хорионического гонадотро- 
пина, при эмбриональном раке у больнмх (70%) обнару- 
живается большое содержание альфа-фетопротеина (АФП).
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Решаюшее значение для диагноза имеет пункционная 
биопсия яичка. Ценную помошь в вьгявлении метастазов 
оказмвают экскреторная урография, лимфофафия, рент- 
генография, эхофафия и компьютерная томофафия.

Дифференциальная диагностика проводится с воспали- 
тельньши заболеваниями яичка (орхит, эпидидимит, ту- 
беркулезное поражение яичка или придатка).

Лечеиие. При всех стадиях и гистологических типах рака 
яичка лечение начинается с орхофуникулэктомии. Даль- 
нейшее лечение зависит от гистологического типа опухо- 
ли.

При семиноме I—II стадии после операции проводится 
облучение всех регионарннх лимфоузлов, а при III—IV 
стадиях — комбинированное лечение (лучевая терапия + 
химиотерапия).

При хорионэпителиоме после операции применяется 
только химиотерапия.

При тератобластоме и эмбриональном раке после орхо- 
фуникулэктомии производится дополнительное хирургичес- 
кое вмешательство для удаления лимфоуалов забрюшинно- 
ro пространства. В случаях, когда в удаленнмх лимфоузлах 
обнаруживаются метастазм, проводится полихимиотерапия, 
если таковмх нет, больной переводится под длительное ам- 
булаторное наблюдение. Если у больнмх вьшвляется вмсо- 
кое содержание в крови хорионического гонадотропина или 
алъфа-фетопротеина (АФП) обязательно назначается по- 
лихимиотерапия.

Обнчно лучевая терапия проводится ежедневно по 2 Гр 
до суммарной дозн 50—70 Гр. Химиотерапия осушествля- 
ется использованием сарколизина (200—250 мг), цикло- 
фосфана (6—8 r), винбластина (15 мг), блеомицина (120 мг) 
и цисплатина. Как правило, она проводится в течение 2-х 
лет, 3—4 курсами.

Отдаленнме результатм лечения. Самне лучшие резуль- 
татм отмечаются при семиноме: 5 и более лет после лече- 
ния живут при I стадии — 93,7%, II стадии -  90% и III 
стадии —57,9% больнмх. При всех других видах рака яичка 
лишь 40—50% больнмх доживают до 5 лет.



ГЛАВА XXIV

РАК ЖЕНСКИХ ПОЛОВЬГХ ОРГАНОВ

РАК ШЕЙКИ МАТКИ

Статистические даннме. Рак шейки матки наиболее Ma
cro встречается в Латинской Америке, Юго-Восточной 
Азии, США и Африке, значительно реже в Центральной 
Азии, Ирландии и Испании.

Показатель заболеваемости раком шейки матки в боль- 
шинстве стран мира постепенно уменьшается. Например, 
если бьшшем СССР в 1960 г. он бьш равен 28,0 ( на 100 
Tbic. населения), то в 1985 г. — 17,8.

В целом, в Узбекистане в последнее десятилетие отме- 
чается стабилизация этого показателя. В 1998 г. показатель 
заболеваемости женского населения республики бнл ра- 
вен 4,1.

Среди областей наибольший показатель отмечается в 
Ферганской (9,1) наименьший — в Кашкадарьинской (1,2) 
областях. Заболевание встречается, в основном у ж ентин 
в возрасте 40—50 лет.

Этиология. В возникновении рака шейки матки веду- 
шую роль играют как местнне, так и обшие причинм.

К местньш причинам относятся разрмвм шейки при 
неоднократннх абортах, частмх родах и различнше воспа- 
лительно-дистрофические процессн, эрозии, эктропионн, 
полипм, хронические цервицить1.

К обшим причинам можно отнести нарушение гормо- 
нального баланса — повмшение уровня эстрогенов, уси- 
ливаюших пролиферативнме процесси в шейке матки.

В последние годм все большее число сторонников заво- 
евнвает теория вирусной этиологии рака шейки матки, в 
частности, вирусов герпеса и папиллом.

П редопухолевьш и заболеваниями  считаются эрозии, по- 
липм, лейкоплакии, эритроплакии, эндометриоз и хро- 
нические цервицити шейки матки.

Патоморфологая. Перерождение перечисленнмх предо- 
пухолевнх заболеваний шейки матки в рак может произойти 
через 5—10 и более лет. Самне ранние изменения — появ- 
ление очаговой дисплазии клеток слизистой шейки мат- 
ки, т.е.остановка их созревания, метаплазия и увеличение 
атипических клеток. Затем, через длительное время наблю- 
дается возникновение очага опухолевмх клеток в эпителии
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слизистой, KOTopwe долго не проникают в подлежашие тка- 
ни, что свидетельствует о преинвазивном раке (carcinoma 
in situ). В дальнейшем, опухолевме клетки достигают ба- 
зальной мембранм, глубже не проникая, что характерно 
при микроинвазивном раке. Спустя еше некоторое время 
опухолевме клетки нарушают целостность базальной мем- 
бранм и развивается заключительньш этап канцерогенеза — 
инвазивньш рак с распространением через лимфатичес- 
кие пути.

По гистологической структуре различают два вида рака 
шейки матки: плоскоклеточннй (ороговеваюший, неоро- 
говеваютий, малодифференцированньш) и аденокарци- 
ному. В зависимости от характера роста сушествует эндо- 
фитньш и экзофитньш рак шейки матки. При эндофитном 
раке в шейке наблюдается кратерообразная язва, при эк- 
зофитном — в просвете шейки отмечается опухоль в виде 
цветной капустм.

Международная классификация рака шейки матки по 
системе TNM

TjS Преинвазивньш рак ( cancer in situ).
Т[ Опухоль поражает только шейку матки

(Т]а — если поражает на глубину до 3 мм
— это микроинвазивньш рак, Т)б — все 
остальнме вариантн).

Т2 Опухоль распространилась за предельг
шейки матки (Т2а -  только на верхнюю 
и среднюю треть влагалиша или на тело 
матки, Т26 — на параметрий, но не 
достигая стенки матки).

Т3 Опухоль распространилась на нижнюю
треть влагалиша или на параметрий до 
стенки матки.

Т4 Опухоль распространилась за пределн
таза или на мочевой пузьфь или сли- 
зистую прямой кишки.

Nx Недостаточно данннх для оценки
состояния регионарнмх лимфоузлов.

N0 В регионарнмх лимфоузлах метастазов
нет.

N| Отмечается наличие метастазов в ре-
гионарннх лимфоузлах.
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Мх Недостаточно даннмх для определения
отдаленнмх мстастазов.

М0 Нет отдалсннмх метастазов.
Mi Имеются отдаленнме метастазм.

Классификация рака шейки матки по стадиям

0 стадия.
1 стадия. 
II стадия.

III стадия.

IV стадия.

Преинвазивньш рак (cancer in situ). 
Опухоль поражает только шейку матки. 
Опухоль поражает верхнюю и среднюю 
треть влагалшца или переходит на тело 
матки (а) или в параметрий, но не 
поражая стенки таза (б).
Опухоль поражает нижнюю треть вла- 
галиша (а), параметрий и стенку таза 
(б), пальпируются одиночнме метас- 
тазн.
Опухоль распространилась на мочевой пу- 
зьфь, прямую кишку и за пределм сте- 
нок таза.

Клиническая картина. Первмми клиническими призна- 
ками рака шейки матки, чаше всего являются вьаделения 
из влагадиша с примесью крови ( особенно, после поло- 
вого контакта и физических напряжений), бели с непри- 
ятннм запахом и тупме боли в пояснице. В дальнейшем, по 
мере роста опухоли возникают нарушения дефекации и 
мочеиспускания, застойнь1е и воспалительньге изменения 
в верхних мочевнх путях (гидронефроз, пиелит и т.д.), раз- 
виваются влагалишно-пузьфнме и влагалишно-прямоки- 
шечнне свиши. Без специального лечения больнме живут 
в среднем 2 года.

Диагностика. Диагностика рака шейки матки несложна. 
Путем подробного опроса (начало и ритм менструаций, 
количество абортов и тяжелнх родов, время и длитель- 
ность вь1делений из влагалиша и т.д.), визуального осмот- 
ра шейки матки, взятия мазков на цитологическое иссле- 
дование можно вмявить начальную стадию развития рака. 
Большую роль в уточнении степени распространения опу- 
холевого процесса ифают рентгенологическая и радио- 
изотопная лимфофафия, эхофафия, экскреторная урог- 
рафия, цистоскопия, ректоскопия и др.
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Окончательньш диагноз устанавливается на основании 
гистологического или цитологического методов морфоло- 
гического исследования.

Лечение. Для лечения рака шейки матки используются 
два метода: хирургический и лучевая терапия.

В последнее время дополнительно к ним стали приме- 
нять химио- и иммунотерапию. Вмбор того или иного ме- 
тода лечения или их комплекса зависит от стадии процес- 
са, возраста и состояния больной (табл. 31).

Таблица 3 1 

Отдаленнме результатм лечения рака шейки матки

Ста-
дия TNM Методм

лечения

Кол.-во 
больнмх, 
прожив- 
ших 5 и 

более лет, 
%

0

TfsNoMo В возрасте до 50 лет — ко- 
нусовидная электроэксцизия 
шейки матки.
Старше 50 лет — экстирпация 
матки с придатками

97,0

I a

TiaN0Mo Моложе 50 лет — экстирпация 
матки и верхней трети вла- 
галиша, но придатки не 
удаляются.
Старше 50 лет — экстирпация 
матки и верхней трети вла- 
галиша с придатками.

95,1

I б T,6N0M0 Экстирпация матки с придат- 
ками по Вертгейму.

91,0

II
T2 N0 M0 Сочетанная лучевая терапия 

(дистанционная и внутрипо- 
лостная).

70.0

75.0Если опухоль радиорезис- 
тентна — операция Вертгейма.

III T,.3N0-,м0
Сочетанная лучевая терапия. 44,0

51,4Если внявленн метастазн в 
регионарнмх лимфоузлах — 
дополнительно расширенная 
экстирпация маткми с придат- 
ками.

IV T0 -4 N0 - 4м,
Дистанционная лучевая тера- 
пия и химиотерапия

“
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Примечание. П ри  п р о ти в о п о к азан и ях  к о п ер ац и и  во всех ста- 
ди ях  п р и м ен я ется  лучевая тер ап и я . П ри  рец и д и ве после оп ера- 
ции  п роводят лучевую  терап и ю , если  р ец и д и в  наступает  после 
лучевой  тер ап и и  — оп ерац и ю  и хи м и отерап и ю .

Частота рецидива опухолевого процесса связана со ста- 
дией. Так в среднем, при I стадии рецидив наблюдается у 
15—18%, II стадии -  у 30—35% и при III стадии — у 55— 
60% больнмх. Для лечения рецидива рака используются 
оперативное вмешательство, лучевая и химиотерапии, од- 
нако результатм лечения остаются неудовлетворительнь!- 
ми. В последнее время разработан и широко применяется в 
клинике (в частности, в Институте онкологии и радиоло- 
гии Узбекистана) комплексньш метод, при котором вна- 
чале производят локальньш нагрев опухоли (локальная ги- 
пертермия) с помотью УВЧ до 40—4ГС, затем проводят 
лучевую и полихимиотерапию на фоне искусственной ги- 
пергликемии (введения больших доз глкжозн). Обь1чно этот 
метод дает полную ремиссию (33,3%) или рассасьшание 
большей части опухоли (50%). После комплексного лече- 
ния 3 года и более живут 40,7%, тогда как при использова- 
нии только лучевой терапии — 16,1%, химиотерапии -  
17,6% больньгх.

Методика сочетанной лучевой терапии состоит из дис- 
танционной гамма-терапии суммарной дозой 40—45 Гр и 
внугриполостной гамма-терапии суммарной дозой 60—80 Гр.

Химиотерапия с помошью цисплатина, винкристина, 
адриамицина и фторурацила приводит к временному тор- 
можению роста опухоли у 15—25 % больнмх.

Профилактика. Профилактика — это своевременное 
эффективное лечение предопухолевмх заболеваний шейки 
матки и нормализация функции эндокринной системм.

РАК ТЕЛА МАТКИ

Статистические даннме. В большинстве стран этот вид 
злокачественного процесса известен под названием «рак 
тела матки», в некотормх, других странах, например CI1IA, 
Канаде его назнвают «рак эндометрия».

Чаш,е всего заболевание встречается в развитмх странах 
мира и ero показатель неуклонно растет.

Например, в США и Европе он равен 15 на 100 тмс. 
женского населения. В бнвшим СССР в 1970 г. показатель 
бьш равен 6,4, а в 1986 r. -  11,2.
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В Узбекистане также наблюдается тенденция к медлен- 
ному росту показателя заболеваемости раком тела матки: в 
1993 г. —1,6, в 1998 г. —2,7 на 100 тнс. женшин (разница в 
1,6 раза).

Среди областей республики самая большая заболевае- 
мость регистрируется в Ферганской области (10,5) и в г. 
Ташкенте (6,6), самая низкая — в Каракалпакстане (0,4) и 
в Андижанской области (0,9). Рак тела матки наблюдается 
чаше всегоу женшин в возрасте 50—59 лет.

Этиология. Исследования показнвают, что раку тела 
матки предшествует нарушение эндокринной системм и 
обменнмх процессов (ановуляция, гиперэстрогенемия, 
ожирение, гипертония, сахарньш диабет и др.). В после- 
днее время появляется все больше доказательств генети- 
ческой предрасположенности к раку.

Предраковьши заболеваниями являются железистая ги- 
перплазия, полипоз и аденоматоз слизистой тела матки, 
которме способствуют возникновению опухолевого про- 
цесса.

Патоморфология. Согласно международной гистологи- 
ческой классификации рак тела матки имеет четьфе фор- 
Mbi: аденокарцинома (80%), плоскоклеточннй, мукоэпи- 
дермоидньш и недифференцированньш рак.

Степень дифференцировки опухолевнх клеток при аде- 
нокарциноме тела матки оказнвает сушественное влияние 
на судьбу больной.

Международная классификация рака тела матки по 
системе TNM

TjS Преинвазивньш рак (cancer in situ), ати-
пическая гиперплазия эндометрия.

Т) Опухоль поражает только тело матки.
Т2 Опухоль поражает шейку матки.
Тз Опухоль поражает влагалише и при-

датки.
Т4 Опухоль прорастает в слизистую моче-

вого пузьфя, прямой кишки или рас- 
пространяется за пределм малого таза.

Nx Недостаточно данньгх для оценки сос-
тояния регионарннх лимфоузлов.
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N0 В регионарнь1х лимфоузлах метастазов
нет.

N, Имеются метастазм в регионарньгх лим-
фоузлах.

м 0 Признаков отдаленннх метастазов нет.
М, Имеются отдаленнме метастазн, вклю-

чая поражение паховьгх лимфоузлов.

Классификация рака тела матки по стадиям

0 стадия.
1 стадия.

II стадия.

III стадия.

IV стадия.

Преинвазивньш рак (cancer in situ).
Опухоль поражает только слизистую обо-
лочку тела матки.
Имеется 3 варианта:
1. Рак с инфильтрацией миометрия.
2. Рак с инфильтрацией параметраль- 

ной клетчатки без перехода на стен- 
ки таза.

3. Рак с переходом на шейку матки.
Имеется 2 варианта:
1. Рак с инфильтрацией параметрия на 

одной или обеих сторонах, перешед- 
ший на стенку таза.

2. Рак с прорастанием брюшинн, но 
без вовлечения ближайших органов.’

Имеется 2 варианта:
1. Рак тела матки с переходом на 

мочевой пузьгрь или прямую кишку.
2. Рак тела матки с отдаленньши ме- 

тастазами.

Клиническая картина. В связи с тем, что у больнмх 
раком тела матки до заболевания и в период болезни на- 
блюдались эндокриннне нарушения, чаше всего они жа- 
луются на раннее начало и позднее окончание менструа- 
ций, отсутствие беременности, ожирение, повьшение 
сахара в крови, гипертонию и т.д. Наиболее частьш юти- 
ническим признаком рака являются кровянистме вьшеле- 
ния в период менопаузн или в межменструальной фазе. 
Жалобм на сильнме боли, нарушение мочеиспускания и 
дефекации ухудшают прогноз заболевания.
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Диагностика. Диагностика рака тела матки основьгвает- 
ся на опросе, осмотре (в том числе и обмчном гинекологи- 
ческом), цитологическом, гистологическом исследованиях, 
гистероскопии, гистерофафии, лимфофафии, эхофафии, 
а последнее время, компьютерной и магнитно-резонанс- 
ной томофафий.

Ц и т о л о г и ч е с к о е  и с с л е д о в а н и е  асйирата и ги- 
стологическое изучение соскоба из полости тела матки 
позволяют обнаружить раковне клетки и тем саммм уста- 
новить диагноз у 90% больннх.

Г и с т е р о с к о п и я  ( э н д о с к о п и я )  в сочетании с 
г и с т е р о г р а ф и е й  (конфастная рентгенофафия тела 
матки) предоставляют важную диагностическую инфор- 
мацию, особенно если при этом производится биопсия по- 
дозрительнмх участков.

Л и м ф о г р а ф и я  (рентгенологическая или радиоизо- 
топная) помогает в уточнении степени распросфанения 
опухолевого процесса на регионарнме лимфоузлм. Э хо  г - 
р а ф и я  и к о м п ь ю т е р н а я  т о м о г р а ф и я  позволя- 
ют уточнить локализацию опухоли, ее размерн, степень 
прорастания в миомефий и распросфанения в окружаю- 
шие ткани.

Дифференциальная диагностика. Дифференциальная ди- 
агностика проводится между кровянистьши вмделениями 
при раке тела матки и таковьши при климаксе, раке моче- 
вого пузьфя, прямой и сигмовидной кишки и др. Тшатель- 
ное гистологическое исследование, биопсия, цистоскопия 
и ректоскопия облегчают решение этой задачи.

Лечение. В зависимости от стадии процесса использует- 
ся операция (рис. 26), лучевая терапия, гормоно- и хими- 
отерапия в раздельном или комбинированном (комплекс- 
ном) видах.

Как видно из представленнмх даннмх (табл. 32), при 
всех стадиях рака тела матки применяется г о р м о н а л ь -  
н а я  т е р а п и я  В настояшее время она осушествляется 
путем применения синтетических прогестагенов. Наиболее 
эффективннм из них является 17-оксипрогестерон капро- 
нат (17-ОПК), особенно в лечении метастазов в легкие и 
кости. При сочетании ero с антиэсфогенами, например, 
тамоксифеном, эффект лечения повьшается. Обнчно пе- 
ред операцией дают ежедневно по 500 мг 17-ОПК (сум-
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Рис. 26. Р асш и р ен н ая  эк ст и р п ац и я  м атки  с 
п ридаткам и  (о п ер ац и я  В ертгейм а). П ун к ти р о м  

указан  объем  удал яем м х  тк ан ей .

марно 10—12 г) и 60 мг тамоксифена (до 800 мг). После 
операции гормонотерапия продолжается до 2-х лет (до дозн 
60-70  г).

Больнме с III—IV стадиями опухолевого процесса по- 
лучают гормонотерапию всю оставшуюся жизнь.

Л у ч е в а я  т е р а п и я  рака тела матки осушествляется 
внутриполостной и дистанционной формами облучения. 
Внутриполостная форма применяется перед операцией, 
когда в полость матки с помошью специальнмх аппаратов 
или через предварительно введенньш трубчатьш провод- 
ник (метод афтелодинга) вводят радиоактивнме источни- 
ки (чаше всего 60 кобальт). Благодаря этому облучается не- 
посредственно сама опухоль, обшая доза 30—40 Гр (в точ- 
ке «А»). После операции используется дистанционная форма 
облучения с помошью гамма-терапевтических или мега- 
вольтннх (линейньш ускоритель) установок. При этом об- 
лучаются весь мальш таз, влагалише и зонм метастазиро- 
вания, обшая доза 40—60 Гр.

Х и м и о т е р а п и я  используется, как правило, в запу- 
шенннх стадиях (активнн при этом адриамицин, цикло- 
фосфан, 5-фторурацил и метотрексат).

231



Т а б л и ц а  32 
Отдаленнме результатм лечения рака тела матки

С тади я Методьг л еч ен и я

К ол .-во  
б о л ьн н х , 
п рож и в- 
ш их 5 и 

более лет, 
%

0 Г орм он альн ая  тер ап и я , п р и  ее н е- 
э ф ф ек ти в н о с ти  -  эк ст и р п ац и я  м ат- 
ки  с п ри д аткам и

98,0

I

К о м п л ек сн о е  л ечен и е:
-  горм он альн ая  терап и я ;
-  экстирпация матки с пркдатками;
-  п осле о п ер ац и и  -  горм он отера- 
п ия .
П ри  н ево зм о ж н о сти  оп ер ац и и  п р и - 
м ен яется  вн утри п ол остн ая  гам м а- 
т ер ап и я , п ри  н ево зм о ж н о сти  и 
этого  м етода -  го р м о н альн ая  те - 
рап и я .

86,0

II

К о м п л ек сн о е  лечен и е:
— о п ер ац и я  В ертгейм а;
— п осле оп ер ац и и  — д и стан ц и о н н ая  
гам м а-тер ап и я  на весь м а л н й  таз. 
П ри глубоком  врастан и и  опухоли в 
м и ом етри й  доб авляется  внутри - 
п олостн ая  гам м а-терап и я ;
— го р м о н альн ая  терап ия .
П ри н евозм ож н ости  о п ер ац и и  — 
вн утри п ол остн ая  гам м а-тер ап и я  и 
облучени е р е ги о н а р н н х  л и м ф оуз- 
лов.

71,0

III

К о м п л ек сн о е  л ечен и е:
— о п ер ац и я  В ертгейм а;
— д и с т а н ц и о н н а я  гам м а-терап и я ;
— горм он альн ая  тер ап и я .
П ри  расп р о стр ан ен и и  в п арам етрий  
и влагалиш е -  п ровед ен и е  внутри- 
п олостн ой  лучевой  терап и и .

30,0-50 ,0

IV

К ом п лек сн ое  лечен и е:
— палтиативная дистанционная луче- 
вая терап и я ;
— го р м о н альн ая  тер ап и я ;
— хи м и отерап и я.

5 ,0 -10 ,0
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Отдаленнме результатм лечения зависят от стадии про- 
цесса и методов лечения. При преинвазивном раке (0 ста- 
дия) 5 и более лет после лечения живут 98%, I стадии 
86%, II стадии — 71,0%, III стадии -  30,0—50,0% и IV 
стадии лишь 5,0—10,0% больнмх.

Профилактика. Профилактика осушествляется путем 
своевременного вь!явления и лечения железистой гиперп- 
лазии, полипоза и аденоматоза слизистой тела матки.

РАК ЯИЧНИКОВ

Статистические даннме. Наиболее злокачественной сре- 
ди опухолей женских половмх органов является рак яич- 
ников. Всего он составляет 20—25% этих опухолей. Неук- 
лонньш рост заболеваемости наблюдается в Сингапуре, 
Японии, Великобритании и Испании (15 на 100 тмс. жен- 
ского населения).

В Узбекистане отмечается небольшой рост показателя 
заболеваемости в последние годм: в 1993 г. он бнл равен 
1,6, в 1998 r. -  2,2 на 100 тмс. женшин. Самьш вмсокий 
показатель наблюдается в r. Ташкенте (5,8) и Ферганской 
области (4,7), самьш низкий — в Джизакской области (0,4): 
разница между ними более чем в 10 раз.

Этиологая. Внешние и внутренние факторн, вмзмваю- 
шие дисгормональнме нарушения в организме, нередко 
приводят к развитию кистознмх изменений яичников. Среди 
них встречаются папиллярнне кистомь1, из котормх чаше 
всего возникает рак яичников. Генетические исследования 
последних лет показали определенную роль наследствен- 
ной предрасположенности в появлении опухолевого про- 
цесса в яичниках.

Предопухолевьши заболеваниями являются дисгормональ- 
нне нарушения, кистознне изменения яичников, хрони- 
ческие воспалительнме процессь! в придатках и др.

Пагоморфология. Патоморфология рака яичников очень 
сложна. Наиболее часто встречается эпителиальньш рак 
(серозная и муцинозная цистоаденокарцинома) — 75—90%. 
Герминогенньш рак составляет 10% всех опухолей (дис- 
герминома, тератома и хорионэпителиома). Реже возника- 
ют гранулезоклеточньш и текаклеточньш рак — 4,6%. 
Эпителиальньш рак яичников (цистоаденокарцинома)
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чаше наблюдается у женшин старше 30 лет, остальнме 
формь! рака — у женшин моложе 30 лет.

Международная классификация рака яичников по 
системе TNM

Ti Опухоль поражает только один яичник,
но он смешаемьга.

Т2 Опухоль поражает оба яичника, но они
остаются смешаеммми.

Т3 Опухоль распространяется на матку и
трубм.

Т4 Опухоль распространяется на другие
ткани и органьг.

N0 Парааортальньге лимфоузлм не пальпи-
руются.

Ni Парааортальньге лимфоузлм пальпи-
руются.

м 0 Признаков отдаленньгх метастазов нет.
М, Имеются метастазм: М|а — только в

малом тазу; М|б _  только в брюшной
полости; M |c — имеются отдаленнне
метастазн.

Классификация рака яичников по стадиям, разработанная 
международной ассоциацией акушеров-гинекологов (1985)

I стадия. Опухоль поражает один яичник (Ia), оба
яичника (16) или яичник осложнен 
асцитом (Ic).

II стадия. Опухоль распространилась на матку или
трубьг (Ila), на ткани малого таза (116) 
или имеются метастазн или допол- 
нительно асцит (IIc).

III стадия. Опухоль поражает один или оба яич-
ника и ткани малого таза, но метастазов 
нет (IIIa), имеются метастазн разме- 
рами до 2 см в брюшной полости (II16) 
или метастазн в брюшной полости 
более 2 см и метастазь1 в лимфоузлах 
паховой или забрюшинной областей 
(IIIc).

IV стадия. Опухоль поражает один или оба
яичника, соседние органь!, отмечаются 
отдаленнме метастазь! и асцит.
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Клиническая картина. На начальнмх этапах развития рака 
яичников четких признаков заболевания не определяется. 
По мере роста опухоли у больнмх появляются жалобм на 
боли и тяжесть внизу живота, его увеличение, слабость, 
похудание, одьнику, повмшение температурм и др.

Диагностика. Диагностика рака яичников осушествля- 
ется на основе опроса, осмотра, пальпации живота, гине- 
кологического осмотра, эхографии, рентгенологического 
исследования, пункции заднего свода влагалиша, лапарос- 
копии и др. Важное значение из них имеет ультразвуковое 
исследование, позволяюшее вмявить опухоль яичников у 
93,3% больнмх, пункция заднего свода с цитологическим 
исследованием пунктата -  у 96,4 % и лапароскопия, обес- 
печиваюшая постановку окончательного диагноза.

Дифференциальная диагностика. Дифференциальная 
диагностика проводится, в первую очередь, с доброкаче- 
ственньши кистами яичников — цистоаденомами, дермо- 
идами и миомами матки. Решаюшее значение в постанов- 
ке окончательного диагноза играют цитологический и ги- 
стологический методм исследования.

Лечение. При лечении рака яичников применяют хи- 
рургический метод, химио-, лучевую и гормонотерапию.

О п е р а ц и я  - основной методлеченияракаяичников 
всех стадий, однако используется она практически всегда 
в комбинации с другими внше указаннмми методами ле- 
чения (рис. 27).

Во время операции производится овариосальпингэкто- 
мия — удаление яичников с экстирпацией матки или ее 
надвлагалшцной ампутацией и резекцией сальника. Даже 
при больших опухолях, когда невозможно их полностью 
удалить производится резекция основной массн опухоли с 
последуюшей внутрибрюшной химиотерапией.

У большинства больнмх после операции используется 
х и м и о т е р а п и я  с применением адриамицина, цисп- 
латина, актиномицина Д, винкристина и циклофосфана 
предпочтительно в виде полихимиотерапии. Такие курсм 
повторяются 3—4 раза. Даже при III—IV стадиях химиоте- 
рапия нередко приводит к уменьшению опухоли и расса- 
смванию асцита, что позволяет осушествить ее хирурги- 
ческое удаление.

Л у ч е в а я  т е р а п и я  в чистом виде применяется в ог- 
раниченном объеме из-за того, что рак яичников имеет 
низкую радиочувствительность. Исключение составляют 
герминогеннне опухоли (дисгерминома, тератобластома,
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Рис. 27. Д в у сто р о н н яя  овари оэк том и я .

хорионэпителиома). Однако при использовании лучевой те- 
рапии в комплексе с операцией, химио- и гормонотера- 
пией эффективность лечения сушественно повьниается 
практически в 2 раза.

Лучевая терапия показана при появлении асцита (Ic 
стадия), остаточной после операции опухоли до 2 cm ( I I -
III стадии). При дисгерминоме, тератобластоме и хорио- 
нэпителиоме данньш метод дает хороший лечебньш эф- 
фект при непосредственном облучении самой опухоли сум- 
марной дозой 25—30 Гр, медиастинальнмх и надключичнмх 
лимфоузлов — суммарной дозой 20—25 Гр.

Г о р м о н а л ь н а я  т е р а п и я  осушествляется исполь- 
зованием мужского полового гормона -  тестостерон-про- 
пионата, лучше всего в сочетании с химиотерапией. Тес- 
тостерона пропионат назначают по 50 мг через день внут- 
римьниечно в течение всего курса лечения. В перермвах 
между курсами рекомендуется метилтестостерон по 0,005 г 
по 4 таблетки ежедневно под язмк на протяжении 10 дней, 
уменьшая дозу до 2-х, потом до 1 таблетки в день.

При распространенном раке яичников назначают 
тестостерона пропионат до 200—300 мг в нед (на курс 
5—6 мг).
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После радикальнмх операций показана гюддерживаю- 
шая гормонотерапия по 100—150 мг в нед до суммарной 
дозм 5—6 г.

Отдаленнме результатм лечения зависят от стадии опу- 
холевого процесса, гистологического строения опухоли, 
степени дифференцировки опухолевмх клеток и размера 
остаточной (не удаленной) опухоли во время операции.

Вмживаемость 5 и более лет после лечения при раке 
яичников I стадии отмечается у 61—82%, II стадии — у 
40—60%, III стадии — у 10—25% и IV стадии у 0—12%
бОЛЬНЬ1Х.

При серозном раке этот показатель равен 14—25%, му- 
цинозном — 50—60%, внсокодифференцированнмх фор- 
мах —14%. Пятилетняя внживаемость после радикальнмх 
операций независимо от стадии при полном удалении опу- 
холи наблюдается у 60—72%, при размере остаточной опу- 
холи более 2 см — у 17—26% больнмх.

Профилактика. Профилактика рака яичников заключа- 
ется в своевременном лечении дисгормональнь1х наруше- 
ний, кистознмх образований в яичниках и хронических 
воспалительннх процессов в придатках.
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