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ПРЕДИСЛОВИЕ 

Злокачественные новообразования (рак, саркома) яв-

• ляются одним из самых распространенных заболеваний че

ловека. По данным Всемирной Организации Здравоохра
нения (ВОЗ) в последние годы в мире злокачественными 
опухолями ежегодно заболевают около 9 млн. человек, уми
рают более 6 млн., причем эти цифры медленно увеличива
ются. Решение проблемы злокачественных опухолей явля

ется одной из главных задач органов здравоохранения. Чаше 

всего онкологические больные впервые обращаются за по

мощью к врачам общей практики, а не к специалисту

онкологу. От уровня знаний первых признаков рака, уме
ния быстро распознать болезнь и своевременно направить 

больного в онкологическое учреждение во многом зависит 

его дальнейшая судьба. 

Создание государственной программы Республики Уз

бекистан по подготовке кадров, не имеющей аналогов в 

друтих странах, послужило основой написания данной кни

ги. Предлагаемый учебник является первым учебным по
собием по онкологии в истории Республики. В нем нашли 

отражение основные причины возникновения злокаче

ственных опухолей, молекулярные механизмы превраще

ния нормальной клетки в злокачественную, важные прин

ципы диагностики лечения и профилактики рака. Учебник 

написан в полном соответствии с учебной программой 

ВУЗов Республики по онкологии. Он состоит из общей и 
специальной частей. 

В общей части приведены современные представле
ния об этиологии и патогенезе опухолей, их междуна

родная классификация и эпидемиология, диагностика, 

лечение, принципы профилактики, вопросы деонтоло

гии и организации медицинской помоши онкологичес

ким больным. 
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В специальной части изложены основные сведения о 

наиболее часто встречавшихея в мире и в Узбекистане зло
качественных опухолях. При подготовке учебника были 
использованы многолетние литературные источники по 

онкологии (учебные пособия, монографии, журналы, ста
тьи и т.д.), опубликованные за рубежом, в странах СНГ и 
Узбекистане, а также большой клинический материал он
кологических учреждений республики. 



ОБЩАЯ ОНКОЛОГИЯ 

ГЛАВА I 

ПОНЯТИЕ ОБ ОНКОЛОГИи.,.. ЕЕ ИСТОРИЯ И 
МЕСТО В СОВРЕМЕННОи МЕДИЦИНЕ 

Онкология - наука, изучающая проблему злокачествен
ных опухолей во всех ее аспектах: история, причинные фак
торы, механизмы превращения нормальной клетки в опу

холевую, методы диагностики, лечения и предупрежде

ния. 

Установлено, что все живое - растения, животные, че
ловек - страдало от злокачественных опухолей на протя

жeHии всей истории. Палеонтологические находки и архе
ологические раскопки доказывают, что костные опухоли 

поражали динозавров (вымерших 65 млн. лет назад), пер
вобытного человека - австралопитека (около 1 млн. лет 
назад) и древних египтян (5 тыс. лет назад). 

Одно из первых в истории упоминаний о раке встреча
ется в знаменитом «Папирусе Эдвина Смита», относящемся 
к 2500 г. до нашей эры, и названному так в честь рас
шифровавшего его ученого. В этом документе египетский 
врач - жрец Имготеп дает поразительно точное описание 
рака молочной железы и предупреждает о печальном ис

ходе. В ХН в. до н.Э. В Китае уже бьmа известна болезнь «ай» -
что В сегодняшней терминологии означает «раю>. В священ
ных индийских книгах - «ведах» встречаются описания 
опухолей, их деление на злокачественные и доброкачествен
Hыe, указания на необходимость иссечения опухоли или 
применения мазей, содержащих мышьяк. 

Наиболее весомый вклад в развитие онкологии внесли 
такие ученые как Гиппократ (У в. до н.э.), Абу Али ибн 
Сино (ХI в), Р.Вирхов (1863), М.А.новинскиЙ (1877) и 
Н.НЛетров (1910). 

Громадная заслуга великого древнегреческого врача 

Гиппократа (460-377 п. до н.э.) В развитии медицины, в 
том числе и онкологии, заключается не только в том, что 

он фактически впервые ввел термины «раю> И «саркома», 
но И провозгласил основные принципы врачевания, кото

рые стали руководством для врачей всех последующих по-
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колений. Гиппократ придавал ведущее значение внешним 
причинам происхождения злокачественных опухолей, го

ворил о необходимости индивидуального подхода к боль

ному, рассматривая его как совокупность душевных и те

лесных воздействий. Удивительно актуальны его слова: «Не 
только сам врач должен употреблять в дело все, что необ

ходимо, но и больной, и окружающие, и все внешние 

обстоятельства должны способствовать врачу в его деятель

ности». 

В X-XI вв. Средняя Азия с ее крупнейшими городами 
Бухарой, Хивой и Самаркандом являлась мировым цент

ром науки и культуры. Здесь жили выдающиеся ученые и 

поэты - аль-Фароби, Рудаки, аль-Бухори, Фирдоуси, Бе
руни, аль-Хорезми, аль-Фергани и много других образо
ванных людей - богословов, законоведов, философов, ар

хитекторов и медиков. Караванные пути связывали эти го
рода с Индией, Китаем, Византией. Римом, Грецией. В 
городах работали школы, больницы, в книгохранилищах 

имелись оригиналы и переводы трудов Гераклита, Арис
тотеля. Платона, Гиппократа и Галена. 

Именно через произведения талантливых ученых Сред
ней Азии X-XI вв. Европа познакомилась с богатым науч
ным наследием Древней Греции и Рима, в том числе, по 
медицине вообще и в частности, по онкологии. Велика роль 

в этом Хорезмской Академии Мамуна во главе с гениаль
ным Абу Райханом Беруни, где в окружении крупнейших 

ученых расцвел талант Абу Али ибн Сино. В Хорезме им бьm 
создан огромный труд «Канон врачебной науки», в кото

ром были отражены не только взгляды Гиппократа, Гале
на, Абубакра ар-Рози, ученых Индии и Китая, но и бога
тейший личный экспериментальный и клинический опыт 

автора, в частности, по происхождению опухолей, их при

знакам, методам распознавани,!l и лечения. Этот капиталь
ный труд, переведенный вскоре на латинский - язык на

уки того времени, на протяжении шести веков был основ
ным руководством по медицине для сотен и тысяч 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 злокачественных ново

образований. Касаясь названия болезни, Абу Али ибн Сино 
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пишет: «Опухоль называют раком ... либо из-за того, что 
она вцепляется в орган, как ... рак в свою добычу, либо из
за ее формы, в большинстве случаев круглой, ее цвета, и 
выходящих и окружающих ее жилок, подобных ножкам 

рака». 

Взгляды Абу Али ибн Сино на происхождение опухо
лей как следствие ненормальной пропорции «четырех со
ков» хоть И наивны с высоты современной науки, но по

лезны тем, что их первопричиной считается внешняя сре

да: влияние климата, воздуха, воды, земли, солнца и 

питания. При этом подчеркивается роль «натуры» каждого 
человека и отмечается, что «всякая опухоль такова, что у 

нее нет видимой причины». Только спустя десять веков ис
следования по онкоэпидемиологии четко показали значе

ние этих факторов в развитии опухолей. Много ценных 
мыслей высказано о классификации опухолей, роли анам
неза и пальпации. Злокачественные опухоли Абу Али ибн 
Сино относит К разряду «холодных» И «твердых», отмечая 
их частый признак - отсутствие боли. Он утверждает, что 

если при прощупывании органа или ткани обнаруживает

ся «затвердение», то это (<одно из лучших доказательств 

наличия опухоли, а если она плотно вросшая в орган -
появляется быстрое похудание и глаза вваливаются». 

Гениально подмечены сущность и пути метастазирова
ния опухолей: «Один из древних рассказывает, что врач до 
основания вырезал у женщины пораженную раком грудь, 

но рак перешел на другую грудь. А я скажу, что возможно, 

вторая грудь уже была на пути к раку и отсечение совпало 

с этим обстоятельством, или же заболевание произошло 
вследствие перемещения материю>. Далее он пишет: «Не
редко материя при внутренних опухолях переходит из органа 

в орган». 

Как опытный ученый и клиницист, Абу Али ибн Сино 
обращает внимание на то, что «в первое время после воз
никновения рак пребывает в скрытом состоянии ... , в боль
шинстве случаев его трудно распознать, но потом его при

знаки становятся явными». Совершенно очевидно, чтu речь 
здесь идет о стадийности опухолевого процесса, его док

линической и клинической фазах, Т.е. о кардинальных воп

росах современной клинической онкологии. 

Созвучны современным взглядам мысли ученого о не
обходимости радикальной хирургической операции в на-
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чальной стадии рака и безуспешности лечения при запу

щенной: «Иногда небольшой рак поддается иссечению, и 
если его можно чем-нибудь уничтожить, то уничтожить 

только сильным иссечением до основания. Окружающие 
опухоль ткани ... вырезают .. , иногда после иссечения тре
буется еще и прижигание. Бывает, что от начинающегося 

рака в некоторых случаях излечиваются, но что касается 

рака упрочившегося - то нет». 

Многовековой авторитет Канона объясняется не толь
ко обширностью знаний, но и богатством приведенных 

методов поиска причин, своевременной диагностики и 

лечения практически всех заболеваний человека, в том 

числе и злокачественных новообразований. 

Теория клеточной патологии Р.Вирхова послужила по
воротным пунктом В истории медицины. Велика роль этой 
теории и в онкологии. Изучение биологии и структуры опу

холевой клетки, ее взаимоотношений с окружающей сре

дой, влияния различных внешних и внутренних факторов 

и их последствий стали основным содержанием практи

чески всех последующих работ по онкологии. Гипотеза 
Р.Вирхова о приоритете физического и химического раз
дражения тканей в возникновении злокачественных опу

холей (1863) долгие годы служила основой разработки 
практических мер по профилактике. 

Родоначальником экспериментальной онкологии при
знан М.А.новинскиЙ (1877). Он впервые в мире показал 
возможность перевивки злокачественных опухолей на жи

вотных, что позволило создать в дальнейшем эксперимен

тальные штаммы перевиваемых опухолей, без которых не

мыслимо сейчас ни одно фундаментальное исследование 

в области онкологии. 
Научный вклад Н.Н.Петрова в теоретическую и прак

тическую медицину огромен. В нем органически сочетались 
талант экспериментатора, клинициста, педагога и орга

низатора онкологической службы. Его монография «Общее 
учение об опухолях» (1910) - одна из первых 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
федры онкологии (Ленинград, 1930). Под его редакцией 
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вышел целый ряд крупных руководств по онкологии (1934, 
1947, 1954). Он автор полиэтиологической теории проис
хождения злокачественных новообразований, которая в 

настоящее время является наиболее распространенным 

представлением о причинах опухолевых заболеваний. 

В настоящее время онкология - это самостоятельный 
раздел медицинской науки и отдельная врачеБI-Lая специ

альность. Онкология характеризуется тем, что в решении 
проблемы 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 проблемный 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, оригинальные схе

мы лечения и методы оценки его эффективности. Термин, 

характеризующий опухоль, состоит, как правило, из двух 

частей. В первой части сообщается какая-либо особенность 
опухоли, например схожесть с раком (греч. «карцинос»), 

мясом рыбы (греч. «саркос»), черный цвет (греч. «мела
нос» ), тканевая принадлежность (греч. «эпителиос», «осте
ОС», «ЛИПОС», «хондрос» И др.). Вторая часть термина пред

ставлена греческим словом «ома» (опухоль). В результате 

образовались термины - карцинома, саркома, меланома, 

эпителиома, остеома, липома и др. В терминах некоторых 
опухолей бьши использованы имена ученых (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, лимфогранулематоз 
и др.). 

В большинстве зарубежных стран функционируют на
учно-исследовательские институты и лечебно-диагности

ческие центры по ОНКОЛОГИИ,.организуются общества или 

ассоциации онкологов. Созданы международные общества 
онкологов - Международный противораковый Союз, От
дел онкологии Всемирной организации здравоохранения 
и Международное агентство по изучению рака. 
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ГЛАВА 11 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ 
ОПУХОЛЕЙ 

Эпидемиология злокачественных опухолей - раздел 
онкологии, занимающийся изучением связи социально
экономического (профессия, уровень жизни, жилищно
бытовые условия и др.), климато-географического (кли
мат, состав почвы, воды и воздуха, уровень инсоляции и 

естественной радиоактивности и др.) и этнического фак
торов (образ жизни, национально-традиционные особен
ности питания, обычаев, привычек, половой жизни и др.) 
с заболеваемостью и смертностью от опухолей. 

Различают два основных направления эпидемиологии 
опухолей: описательное (дескриптивное) и аналитическое. 
Объектом изучения описательной эпидемиологии, или 
онкологической статистики являются уровень и динамика 
заболеваемости и смертности от различных видов опухо
лей населения стран и территорий, рассчитанные с помо

щью интенсивных «<грубых») и стандартизованных пока
зателеЙ. Эти данные позволяют оценивать состояние и тен
денции развития онкологической службы, эффективность 
системы противораковой борьбы (активное выявление на 
профосмотрах, качество диспансеризации, своевременность 
диагностики и лечения, продолжительность жизни боль
ных). 

По статистике онкологической заболеваемости наибо
лее частой формой считается рак желудка, затем рак лег

кого, молочной железы, 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 бывшем СССР за период 1970-1990 г.г. 
заболеваемость злокачественными опухолями у городско
го населения была выше, чем у сельского. Появилась чет
кая тенденция к уменьшению показателей заболеваемос
ти раком желудка, пищевода, нижней губы и шейки мат

ки, и в то же время показатели рака прямой кишки, 
молочной железы, легких, гортани, кожи, а также лим

фатической и кроветворной тканей увеличились. 
По данным ВОЗ, за 20 лет (1960-1980 г.г.) показатель 

смертности от злокачественных опухолей в 28 экономи
чески развитых странах возрос у мужчин на 55%, у жен
щин на 40%. В целом, по бывшему 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 половых органов. За этот пери
од смертность от рака прямой кишки увеличилась на 68,4%, 
молочной железы на 49,0% и легких на 32,8%. Результаты 
описательной эпидемиологии в виде статистических таб
лиц, динамических показателей заболеваемости и смерт
ности, атласов и карт распространения по регионам могут 

быть использованы для планирования противораковых 

мероприятий. 
На основе данных описательной эпидемиологии о раз

личиях показателей онкологической заболеваемости и смер
тности населения разных стран в половозрастном аспекте, 

аналитическая эпидемиология опухолей исследует причи
ны наблюдаемых различий, оценивает возможную роль 
разнообразных факторов внешней и внутренней среды. 
Иными словами, главной задачей аналитической эпиде
миологии является поиск причин, ответственных за воз

никновение злокачественных новообразований у человека. 
Применение методов аналитической эпидемиологии по

зволило установить причинную связь меЖдУ длительным 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 помощью аналитической эпидемиологии изучено вли

яние миграции населения на изменения показателей онко
заболеваемости в зависимости от новых географических и 
бытовых условий, а также длительности проживания в них. 

Методы аналитической эпидемиологии - математичес
кое моделирование популяционных ситуаций, контролиру
емое ретроспективное исследование типа «случай-контроль», 
И проспективное исследование типа «когортного» дают воз

можность проверить любую гипотезу о роли тех или иных 
факторов в возникновении злокачественных опухолей. 

Изучение эпидемиологии рака в Узбекистане, прово
димое в течение 30 лет (рис.1), выявило медленный 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 
злокачественными опухолями чаще наблюдается у город
ского населения, чем у сельского, у мужчин, чем у жен

щин и у людей пожилого возраста, чем у молодежи. Выяв
лена определенная зависимость уровня онкозаболеваемос
ти от этнического фактора: у коренного населения 
показатели ниже, чем унекоренного. 
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1 - показатель заболеваемости в РУз, 

2 - показатель заболеваемости в бывшем СССР (с 1991 г -РФ); 
3 - показатель смертности в РУз; 

4 - показетель смертности в бывшем СССР (с 1991 г.-РФ). 

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

1960-1995 г.г. 

Урбанизация оказывает неодинаковое влияние на струк
туру онкозаболеваемости коренного населения: у мужчин 

в городах показатели рака пищевода и кожи ниже, а рака 

гортани и легких выше, чем на селе; у городских женщин 

заболеваемость раком молочной железы, легких и шейки 
матки выше, а раком гортани и кожи ниже, чем у женщин 

в сельской местности. 

За последние 30 лет произошло изменение структуры 
онкологической заболеваемости. Если многие годы первое 
место по частоте занимал у мужчин рак пищевода, а у 

женщин рак шейки матки, то с 1990 г. на первом месте у 
мужчин отмечается рак желудка, у женщин - рак молоч

ной железы. Была выявлена территориальная неравномер
ность распределения опухолей, в частности, два очага повы-
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шенной заболеваемости раком пищевода - в Каракалпак
стане и Андижанской области. Экспедиционными иссле
дованиями было установлено, что в Муйнакском районе 
Каракалпакстана наиболее высок уровень заболеваемости 
раком пищевода с явными этническими различиями: ка

захи и каракалпаки болели значительно чаще, чем узбеки 
и русские. Последующий многофакторный анализ и спе
циальное изучение показали, что у каракалпаков и каза

хов, в отличие от узбеков и русских, имеется выраженный 
дефицит витамина С как в употребляемой традиционной 
еде, так и в организме. 

ГЛАВА 111 

ЭТИОЛОГИЯ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ ОПУХОЛЕЙ 

Этиология опухолей - это учение о причинах, вызыва
ющих превращение нормальной клетки в опухолевую. Нау
кой установлено, что раковая клетка возникает из собствен
ной нормальной клетки под воздействием, так называемых, 

канцерогенных (ракообразующих) факторов. Большинство 
этих факторов (80-85%) воздействуют на организм чело
века извне, из окружающей среды (экзогенное воздействие) 
и лишь 15-20% причин опухолей представлены факторами 
внутренней среды человека (эндогенное воздействие). 

Одним из обстоятельств, обуславливающих трудность ре
шения проблемы рака, является его полиэтиологичность, т.е. 
множественность вызывающих его причин. Этим злокачествен
ная опухоль существенно отличается от любой инфекцион
ной патологии с ее хорошо известным, вьщеленным из орга

низма и культивируемым в лаборатории возбудителем. 
Все известные к настоящему времени канцерогенные 

факторы делятся на химические, физические, биологичес
кие и эндогенные. 

Химические факторы канцерогенеза. На основе анализа 
эпидемиологических и экспериментальных данных Меж
дународное агентство по изучению рака в 1982 г. предло
жило выборочный перечень канцерогенных факторов 

(табл.1), в котором последовательно представлены как явно 
канцерогенные, так и вероятно канцерогенные для чело

века вещества. В таблице приведены только те химические 
вещества, канцерогенность которых хорошо исследована 

на экспериментальных животных. Однако в мире имеется 
около 5 млн. химических веществ, из которых лишь у 48 тыс. 
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изучена канцерогенная активность. В связи с развитием хи
мической промышленности и синтезом новых соединений 
список этих веществ с каждым годом увеличивается. 

Таблица 

Канцерогенные Н вероятно канцерогенные для человека вещества н 

ПРОНЗВОДСТllенные процессы (выборочный перечень) 

Мышьяк и его соединения 

Асбест 
Бензол 

Бензидин 

Хром и некоторые его 
соединения 

Диэтил стил ьбестрол 

Сарколизин 
Сажа, смолы, минеральные 
масла 

Винилхлорид 

Хлорамбуцил 

Циклофосфамид 
Комбинация препаратов ДJIЯ 
химиотерапии (прокарбозин, 

азотистый иприт, винкристин 

и преднизолон) 

Конъюгированные эстрогены 
Кожевенное, резиновое и 

обувное производство 

Деревообрабатывающая и 

мебельная промышленность 

Бенз(а)пирен 

Бериллий и его соединения 

Пероральные контрацеп

тивы 

Никель и некоторые его 

соединения 

Метилтестостерон 

Фенацитин 
Ортотолуидин 

Актиномицин Д 

Адриамицин 

Кадмий и его соединения 
Левомицитин 
Нитрозомочевина 

Хлороформ 

Циспластин 

Афлотоксин 

Формальдегид 
Гербициды (некоторые) 

Прогестерон 

Тиофосфамид 

Красители (некоторые 

технические) 

Даже из приведенных выборочных данных следует, что 

человек ежедневно подвергается воздействию большого 
числа канцерогенных веществ, которые могут вступить в 

контакт с кожей, слизистой оболочкой бронхо-легочной 

и пишеварительной систем, всасываться в кровь, вьще

ляться через кожу, легкие, с мочой и калом. Медицинская 
наука установила, что эти контакты небезразличны для 

организма человека. В конце XVIII века английский врач 
Потт впервые описал рак кожи у профессионального тру
бочиста, возникший в месте постоянного и длительного 
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контакта кожи с сажей. В дальнейшем, был проведен экс
перимент на кролике, которому в течение длительного вре

мени в кожу втирали каменноугольную смолу. В результате 
эксперимента была доказана возможность индукции опу
холи при воздействии химических факторов. Вскоре из смо
лы в чистом виде были выделены несколько веществ, из 
которых наиболее активным в канцерогенном отношении 
оказался 3,4 бензпирен (БП). 

Последующие исследования показали, что БП широко 
распространен в окружающей среде, куда поступает в ос

новном как продукт неполного сгорания практически лю

бого органического топлива. Он обнаруживается в значи
тельных количествах в дымовых выбросах промышленных 
предприятий, теплоэнергетических станций, в отработан
ных газах воздушного, морского и наземного транспорта. 

Особую опасность представляет наличие БП в выхлопных 
газах грузовых и легковых автомобилей и в дыму сигарет. 
Целой серией экспериментов на животных установлено, 
что БП является одной из ведущих причин рака легкого, 

желудка и мочевого пузыря. 

" Во всех крупных городах мира содержание БП в атмос-

. 
I 

j 
I 

I 
J 

. , 

ферном воздухе значительно превышает предельно допус

тимую концентрацию (ПДК) - табл. 2. 
Таблица 2 

Содержание БП в атмосферном воздухе различных roродов мира* 

Город БП нг/м3 
Бомбей 430,0 
Париж . 400,0 
Рим 83,0 
Варшава 20,3 
Берлин 16,2 
Стокгольм 14,0 
Алмалык 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 3,3 
Андижан 2,7 
H~c 22 

* Предельно допустимая концентрация БП в воздухе - 1нr/M] 
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Так, в воздухе Бомбея и Парижа концентрация БП в 
400 раз выше ПДК. Обращает на себя внимание относи
тельно низкое содержание БП в воздушном бассейне всех 
перечисленных городов Узбекистана, хотя в воздухе про
мышленных городов Чирчика и Алмалыка концентрация 
БП заметно выше, чем в других городах республики. 

Весьма настораживает наличие канцерогенного эффек
та у ряда лекарственных веществ (фенацитин, левомици
тин, соединения мышьяка и др.), противоопухолевых пре
паратов и пероральных контрацептивов. Бесконтрольное 
применение этих веществ, особенно молодыми пациент
ками, может привести к отдаленным осложнениям, в част

ности, к возникновению злокачественных опухолей не 
только у них, но и у их детей, так как доказана возмож
ность трансплацентарного перехода вышеперечисленных 

веществ от матери к плоду. 

В настоящее время установлена возможность эндогенного 
синтеза в желудочно-кишечном тракте человека некоторых 

нитрозосоединений из предшественников - нитратов, нит

ритов, аминов, поступающих с пищей. Источником загряз
нения пищи могут быть пестициды, красители, гербициды, 
минеральные и органические удобрения и т.д. Синтезиро
ванные в желудочно-кишечном тракте нитрозосоединения 

способны вызывать злокачественные новообразования раз
личной локализации. Сопоставление показателей онкологи
ческой заболеваемости с содержанием нитратов (предшествен
ников нитросоединений) в овощах, бахчевых культурах и 

водоемах показывает, что она ниже в тех районах, где от
мечается меньшее содержание нитратов (табл. 3). 

Таблица 3 

Зависимость показателя онкозаболеваемости от средней 
концентрации нитратов в овощах, бахчевых и водоемах 

Показатель 
Нитраты, мг/л (мг/кг) 

онкозаболевае-
мости 

картофель капуста томаты бахчевые водоемы 

Низкий - ниже 

140 на 100 тыс. 50,0 45,0 140,0 80,0 4,0 
населения 

Высокий -
выше 200 на 200,0 150,0 250,0 260,0 10,0 
100 тыс. 
населения 
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С химическим фактором связывают повышенный риск 
онкологических заболеваний для лиц, имеющих вредные 
привычки: курение табака, употребление «наса» И алко
гольных напитков. Эксперты ВОЗ доказали наличие при
чинно-следственной связи курения и рака легкого, при

чем степень риска развития рака зависит от числа выку

ренных сигарет, возраста, в котором было начато курение 
и сочетания курения с алкоголем и т.д. Так, у лид, выку
ривающих в день две или более пачки сигарет, заболевае
мость раком легкого в 24 раза выше, чем у некурящих. На 
женщин и молодых людей курение оказывает более пагуб

ный эффект, чем на взрослых. Действие табачного дыма 
связывают, в основном, с содержанием в нем бензпире
на, который, помимо рака легких, вызывает также рак 
нижней губы, полости рта, гортани, пищевода, желудка, 
мочевого пузыря. 

Есть все основания считать, что ведущей причиной рака 
полости рта населения Центральной Азии является упот
ребление, точнее, закладывание под язык «наса», в со
став которого входят мелкий табак, древесная зола, хлоп
ковое или кунжутное масло, мел и известь. Отмечено, что 
чем больше извести, тем выше канцерогенный эффект 
«наса». В ряде стран (Индия, Индонезия, Бирма, Синга
пур) распространен обычай закладывания под язык смеси 
из растертого бетеля (особого растения), гашеной извес
ти, иногда табака и пряностей, что также приводит к об
разованию злокачественных образований. Эпидемиологи
ческие данные свидетельствуют о том, что злоупотребле
ние алкогольными напитками повышает частоту рака 

полости рта, пищевода, желудка, печени и легких (осо
бенно, в сочетании с курением). 

Современная концепция химического канцерогенеза 

основана на представлении об общих механизмах действия 
канцерогенов: длительный латентный период, биотранс
формация, появление электрофильных метаболитов, уси
ление свободно радикальных реакций и влияние их на важ
Heйшиe внутриклеточные процессы. В итоге клетка, под
вергшаяся воздействию химического канцерогена, начинает 

безудержно делиться, постепенно уходя из-под гомеоста

тического контроля организма. 

Физические факторы канцерогенеза. К ним относятся 
ионизирующая радиация различных видов (рентгеновские 
и гамма-лучи, элементарные частицы атома - протоны, 
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электроны, нейтроны, альфа- и бета-частицы), ультрафи
олетовое солнечное излучение, а также механические и 

термические травмы тканей. 
Впервые канцерогенный эффект рентгеновских лучей 

стал известен в 1902 г. когда Фрибен описал первый слу
чай рака кожи кисти у рентгенолога, работавшего без за
щитных перчаток. В дальнейшем были опубликованы дан
ные о возникновении сарком костей после интенсивной 
рентгенотерапии костного туберкулеза, при внутреннем 
введении радия, мезотория, торотраста. У шахтеров, до
бывающих руду, богатую радиоактивными веществами, 

нередко развивается рак легкого. 

Результатами атомной бомбардировки городов Хиросима 
и Нагасаки стали не только гибель сотен тысяч людей, но 
и массовое заболевание облученных лиц злокачественны
ми опухолями. 

Опасность воздействия ионизирующей радиации на че
ловека увеличивается в связи с развитием атомной индус

трии и расширением круга лиц, подвергающихся облуче
нию (табл. 4). 

Ионизирующая радиация может вызывать опухоли прак
тически во всех органах и тканях, что убедительно проде

монстрировано экспериментами на животных. По мнению 
большинства исследователей, механизм действия радиа
ции обусловлен интенсивной ионизацией жидких компо
нентов клетки и резким усилением свободнорадикальных 
реакций в ней. В результате облученная клетка начинает 
делиться, не отвечая на корригирующие сигналы микро

окружения. 

Аналогичный механизм лежит в основе биологическо
го эффекта ультрафиолетового излучения Солнца. Этим 
объясняется повышенная частота рака кожи у лиц, под
вергающихся длительной и интенсивной инсоляции. При 
этом отмечена зависимость частоты возникновения рака 

кожи от степени ее пигментации: чем меньше пигмента

ЦИЯ, тем чаще рак. 

В клинической практике онкологов нередки случаи воз
никновения опухоли на месте механических и термичес

ких повреждений - ударов, переломов, огнестрельных ра

нений и ожогов. Например, до недавнего времени в Сред
ней Азии для обогрева часто использовался сандал, который 
был причиной ожогов с последующим образованием руб
ца, на месте которого возникал рак кожи. В горных райо

нах Индии (Гималаи) для согревания тела носили под одеж-
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Таблица 4 

Опухоли, вызванные воздействием ионизирующей радиации 

Источник Характер облучения Возникшие 
радиации опухоли 

Ядерное оружие Внешнее облучение и Лейкемия, рак мо-

инкорпорирование лочной и щито-

Диагностическое 

применение: 

радиоактивных ос

колков (атомная бом

бардировка городов 

Хиросима и Нагаса

ки) 

видной желез, лег

кого, пищевода, 

желудка, кишеч

ника, почек, яич

ников, мочевого 

пузыря, множест

венная миелома. 

-торотраст для Внутреннее Рак печени, сар-
ангиографии и облучение организма кома костей 
билиграфии (до альфа-частицами 

1951 г.); Рак молочной же-

-рентгеновские Маммография 

лучи 

лезы 

Облучение плода при Лейкемия 
рентгеноскопии 

Лечебное 

применение: 

беременных женщин 

Неоднократная 
флюороскопия при 
туберкулезе легких 

-рентгеновские Рентгенотерапия 
лучи анкилозирующего 

-гамма-лучи 

БОСо 

спондилита 

Лучевая терапия рака 
шейки матки 
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Лейкемия, рак лег

кого, пищевода и 

желудка 

Лейкемия, 

прямой 

мочевого 

рак 

кишки, 

пузыря, 

влагалища, желуд

ка, тела матки, 

слепой кишки, 

почек. 



дой горшки с горячими углями «<канкри»), и нередко по
лучали ожоги живота и бедер, способствующие раку кожи. 

Описано немало клинических исследований, в которых 
образование опухоли (молочной железы, конечностей, 
кожи и т.д.) связывают со случайным ударом, резким 
сдавлением, долго незаживающей раной. Возникновение 
злокачественных 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 факторы могут стимули

ровать канцерогенез непосредственно нарушив жизнеде

ятельность клеток, или опосредованно, через вызванные 

ими патологические последствия. 

БНОЛОlИЧеские факторы юuщерогенеза. С древнейших вре
мен причиной злокачественных опухолей многие считали 

попадание в организм человека живых существ (речного 
рака, грибков, глистов, простейших бактерий и т.д.). Одна
ко экспериментальные проверки опровергли эти взгляды. 

П.Раус (1910) путем инъекции фильтрата опухоли, не 
содержащей опухолевые и другие клетки, сумел пере вить 

саркому от больной курицы здоровой. В дальнейшем было 
установлено, что возбудителем саркомы животных (кур, 
кроликов, мышей, собак и т.д.) являются невидимые под 

обычным световым микроскопом вирусы. 
В настоящее время вирусная теория рака является одной 

из наиболее популярных. Широко распространенные в при
роде вирусы не все обладают канцерогенной активностью. 

Вирусы, способные вызвать опухоль, условно делятся на две 
группы. К первой группе относятся вирусы, содержащие ри
бонуклеиновую кислоту (РИК). Они являются естественны
ми, природными возбудителями злокачественных новооб
разований, причем независимо от условий взаимодействия 

с клеткой. Во вторую группу входят вирусы, содержащие 
дезоксирибонуклеиновую кислоту (ДИК). Они способны вы
зывать трансформацию нормальной клетки в опухолевую 

лишь в лабораторных условиях и у тех животных, которые 
не являются их природными носителями (<<хозяевами»). В 
отличие от инфекционных, онкогенные вирусы не приво

дят к гибели зараженных ими клеток. В табл. 5 приведены 
вирусы, роль которых в возникновении злокачественных 

опухолей более или менее доказана. 
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Таблица 5 
Классификация онкогенных вирусов человека. 

Группа Название вируса Вызываемые опухоли 
вирусов 

ДНК- Паповавирус Папилломы кожи и 
содержащие (папилломатозный) слизистой 

Вирусы герпеса Рак полового члена, 
вульвы и влагалища 

(?) 
Вирус Эпштейна - Злокачественная 
Барр лимфома Беркитта, 

рак носоглотки 

Вирус простого Рак шейки матки (?) 
герпеса (2 тип) Контагиозный 
Вирус оспы моллюск 

РНК - Ретровирус Лейкемия (Т-клеточ-
содержащие ная) 

Канцерогенное действие вирусов начинается с того мо
мента, когда проникший в нормальную клетку онкогенный 
вирус «впрыскивает» внутрь ядра свой генетический мате

риал, который соединяется с ДИК клетки и становится ее 
неотъемлемой частью. Такая физическая интеграция гене
тических материалов вируса и клетки, являющаяся глав

ным положением вирусогенетической теории Л. А. Зильбе
ра, приводит к нерегулируемой пролиФерации клетки. 

Эндогенные факторы канцерогенеза можно разделить на 
две группы: наследственные иненаследственные. 

К наследственным факторам относятся: 
а) наследование гена, вызывающего рак (ретиноблас

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

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

К ненаследственным факторам относятся: 
а) эндогенный синтез химических канцерогенов. Уста

новлено, что нарушение обмена некоторых веществ, в ча

стности, аминокислот, триптофана и тирозина при водит 
к образованию метаболитов, проявляющих канцерогенную 
активность. Эти метаболиты могут индуцировать развитие 
злокачественной опухоли во внутренних органах. Исследо
вания показали, что экстракты из органов и тканей боль
ных, умерших от злокачественных опухолей, могут выз

вать опухоли у подопытных животных; 
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б) нарушение гормонального гомеостаза, вызванное 
«неполадками» В нейроэндокринной системе, может спо

собствовать развитию опухолей. Так, при повышенной кон
центрации эстрогенов в организме учащается развитие опу

холей репродуктивной системы (рака молочной железы и 
эндометрия), тиреотропина - опухолей щитовидной же
лезы, гонадотропина - опухолей яичников. 

Представляет практический интерес вклад каждого из 
этиологических факторов в статистику онкологцческой 
заболеваемости населения. По ориентировочным данным 
многих специалистов, 70-80% злокачественных опухолей 
вызваны воздействием химических, 15-20% - эндоген
ных, 1 - 10% - радиационных и лишь не более 1 % -
биологических факторов. 

ГЛАВА IV 

ПАТОГЕНЕЗ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ ОПУХОЛЕЙ 

При изучении основных причин, вызывающих злока

чественные новообразования, привлекает внимание инте

ресное обстоятельство. Этиологические факторы, совершен
но не схожие между собой (химические вещества, порции 
энергии или живые существа), воздействуя на клетку орга
низма, вызывают абсолютно идентичный процесс: бескон
трольное, неограниченное ее деление и размножение. Ес
тественно, возникает предположение, что все эти факто
ры действуют на определенный аппарат клетки, который 

регулирует или играет ведущую роль в регуляции клеточ

ного деления и размножения. 

Сегодня общепризнано, что про грамма развития и фун
кционирования каждой клетки (в том числе деление и раз
множение) заключена в структуре ДИК, имеющейся в ядре 
всех клеток, кроме эритроцитов. Эта программа, являю
щаяся частью обширнейшей наследственной информации, 
записана в ДИК в линейной последовательности 3 млрд. 
нуклеотидов наподобие «телеграфной» или магнитофон
ной ленты длиной 1 м. 

В молекуле ДИК человека различают в среднем 100 тыс. 
участков - генов, каждый из которых программирует син

тез «своего» белка, посредством чего реализуется их уп
равленческая, регуляторная функция. Ген человека состо
ит из 2,5 - 5 тыс. нуклеотидов. Среди них имеются гены, 
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называемые nротоонкогенами, непосредственно участву

ющие в регуляции деления, размножения (пролиферации) 
и дифференцировки (специализации) нормальных клеток. 
Их функционирование (экспрессия), имеющее огромное 

значение для жизнедеятельности всех клеток и организма 

в целом, находится под постоянным контролем регуля

торных генов - антионкогенов. 

Канцерогенез на молекулярном уровне. Канцерогенные 
факторы химической или физической природы при воз
действии на ДНК клетки резко усиливают свободноради
кальные реакции, которые вызывают разрывы связей между 

нуклеотидами, что может повлечь за собой ряд случайных 

событий: замену одного нуклеотида другим, или обратное 

его расположение, выпадение нуклеотида из своей цепи 

или присоединение его в другом месте. Эти дефекты в ДНК, 

называемые точковыми мутациями, проявляются наруше

нием функции поврежденного гена - усилением или ос
лаблением, иногда даже выключением функции. Если му

тация происходит в протоонкогене, то это при водит К его 

резкой активизации и превращению в онкоген. Канцеро
генные факторы биологической природы - онкогенные 
вирусы, проникнув в клетку, встраивают в ДНК свой ге

ном, который начинает функционировать как онкоген. 
Таким образом, воздействие на клетку канцерогенных 

факторов любой природы завершается единым результа

том - появлением в клетке активно функционирующих 
онкогенов. В различных злокачественных новообразовани
ях человека уже обнаружено более 20 онкогенов, причем 4 
из них (с-туе, e-fos, e-Ha-ras, e-Ki-ras) найдены в подавля
ющем большинстве опухолей, а это свидетельствует о том, 
что в их возникновении участвует не один, а группа онко

генов. Наиболее изученным из онкогенов является семей
ство онкогенов ras (табл. 6). 

В последние годы установлено, что опухолевая транс

формация клетки начинается лишь при одновременном 
возникновении точковых мутаций в онкогене и антионко

гене, вызванных канцерогенными факторами. Вследствие 
чего нормальная ДНК превращается в мутантную, что мо
жет привести к перерождению клетки (рис. 2). Эта транс
формация ДНК возможна лишь при одном условии - на

рушении механизма репарации (восстановления) повреж
денной ДНК 
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Таблица 6 

Онкогены семейства ras в клетках опухолей человека 

Онкоген Локализация в Опухоли, в которых 

хромосоме обнаружены онкorены 

c-Ha-ras-l Короткое плечо Рак мочевого пузыря, 

хромосомы 11 молочной железы, 

меланома, саркомы 

c-Кi-ras-2 Хромосома 12 Рак легкого, толстой 

кишки, поджелудочной 

железы и желчного пузыря 

c-N-ras Хромосома 1 Нейробластома, лейкозы, 
саркома 

Установлено, что сохранность генетической информа
ции, заключенной в ДНК, в течение многомиллионной 
истории человечества обеспечивается мощным фермент
ным аппаратом репарации, который немедленно устраня

ет дефекты ДНК, многократно возникающие в результате 
влияния внешней и внутренней среды. Репарация дефек
тов ДНК при воздействии канцерогенных факторов осу
ществляется комплексным действием трех ферментов: ЭН
донуклеозо вырезает неправильно расположенный нуклео
тид, ДНК-nолuмерозо вставляет нужный нуклеотид, а 
ДНК-лuгозо сшивает последний с соседними нуклеотида
ми, и тем самым восстанавливается первоначальное со

стояние ДНк. 
Таким образом, реализация канцерогенного эффекта 

на молекулярном уровне зависит, во-первых, от повреж

дающего действия канцерогенных агентов на ДНК в зоне 
онкогена и антионкогена, во-вторых, от состояния систе

мы репарации ДНк. Если ПОС:ll' воздействия канцероген
ных факторов на пару онкоген-антионкоген система ре
парации ДНК не сработала, то начинается активная дея
тельность онкогена, которая проявляется в усиленной, 
неадекватной продукции онкобелков. 

Канцерогенез на клеточном уровне. Избыток онкобелков 
вызывает целый ряд процессов в клетке: благодаря исклю
чительному сходству с тканевыми факторами роста они 
начинают выполнять роль стимуляторов клеточного деле

ния, тем самым обеспечивая клетке независимость от эк-
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Канцерогенные факторы 

Контроль 
начала 

деления 

клеТ1<И 

Безудержная аутостимуляция 
деления клеток, 

образование 
мутантной ДНК 

Рождение 
мутантной клетки 

Супрессор 
онкогена, 

контроль 

остановки 

деления 

клеТ1<И 

Прекращение 
суп рессорной функции, 
усиление экспрессии 

онкогена 

Через U 5-10 лет 

Перерождение мутантной 
клетки в раковую 

Рис. 2. Одна из гипотез патогенеза злокачественных опухолей. 
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зогенных ростовых факторов и автономность ее деления. 

Онкобелки, взаимодействуя с внутриклеточными мише

нями и мембраной клеток, вызывают блок дифференци

ровки пролиферируюших клеток, модификацию рецепто

ров с потерей чувствительности клеток к регулирующим 

влияниям, изменение спектра поверхностных антигенов, 

что включает серию ответных иммунных эффектов и, в 

конечном счете, превращают нормальную клетку в мутан

тную - предшественницу раковой. 

С момента появления первой мутантной клетки, непо

хожей на окружающие ее сотни тысяч клеток-соседей, до 

превращения ее в раковую, проходят годы. Различие клет

ки-мутанта от нормальной или опухолевой проявляется не

прерывным автономным делением, нарастанием числен

ности потомства (клона), не проявляющего инвазивные 

свойства. В мутантной клетке активно функционируют гены 

иммортализации (myc,jos и др.), которые стойко блокиру
ют дифференцировку клетки и стимулируют ее непрерыв

ное деление. Этот стремительно увеличивающийся клон нео

бычных клеток становится соперником окружающих кле

ток в потреблении питательных веществ и вызывает 

ответную реакцию местных ретикулоэндотелиальных кле

ток. 

Установлено, что мутантные клетки появляются в нор

мальном организме не так уж редко: на каждый миллион 

деляшихся клеток образуется одна мутантная. Особенно 

часто мутация клеток происходит в покр<?вных тканях -
эпителии кожи, желудочно-кишечного тракта, дыхатель

ных и мочеполовых путей. С одной стороны, это объясня

ется тем, что клетки покровного эпителия находятся в 

постоянном делении и пролиФерации, а с другой - тем, 

что ежеминутно они подвергаются воздействию многочис

ленных факторов внешней среды, в том числе и канцеро

генных. Канцерогенные воздействия на делящиеся клетки 

камбиального слоя покровных тканей многократно уве

личивают рождение мутантных клеток (более тысячи на 1 
млн. делящихся клеток). Быстрое увеличение популяции кле

ток, имеющих хотя и слабо выраженное иммунологическое 

отличие от нормальных, вызывает реакцию систем иммун

ного контроля организма (неспецифическая противоопухо-
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левая резистентность и специфический противоопухолевый 

иммунитет) . 
В настоящее время системе неспецифической резистент

ности, способной обнаружить даже единичные изменен

ные клетки, отводят ведущую роль в распознавании и лик

видации иммунологически чуждых клеток (в том числе му

тантных и опухолевых). В этом виде защиты, главным 
образом, участвуют макрофаги, естественные киллеры, 
нейтрофилы и гуморальные факторы (естественные анти

тела, интерферон, интерлеЙкины.). 

Специфическая иммунная защита обеспечивается ак

тивностью Т-и В-лимфоцитов. Макрофаги захватывают 
антигены мутантных клеток и передают их Т -лимфоцитам 

'lерез прямые цитоплазматические связи. Контакт Т -кле
ток с антигеном приводит к усиленной пролиферации и 

превращению Т-клеток в иммунокомпетентные клетки, 
способные к деструкции клеток-мишеней. Т -клетки пере

дают иммунный сигнал В-клеткам, которые превращают
ся в плазматические клетки - продуценты антител. Коо
перированная атака обеих систем иммунной защиты за

вершается, как правило, гибелью мутантных клеток и 

тем самым обрывается их дальнейшая эволюция в орга

низме. 

Возможно, этим объясняется тот факт, что хотя совре

менные люди живут в одной и той же экологической ситу

ации, злокачественными опухолями заболевают ежегодно 

только от 80 (в среднем по Узбекистану) до 220 человек 
(в среднем по СНГ) на каждые 100 тыс. населения. Нет 
никакого сомнения, что незаболевшие раком тоже под

вергались канцерогенным воздействиям, но благодаря сла

женной и эффективной работе неспецифической и специ
фичecKoй систем иммунной защиты они были спасены от 

онкологического заболевания. 

К сожалению, иногда некоторые мутантные клетки 
выживают в этой борьбе и безудержно увеличивают свою 

численность до тех пор, пока эффекторные механизмы 

иммунной системы не сведут их до минимума. Однако ос

тавшиеся в живых дают новую популяцию еще более жиз

нестойким мутантам. Так, в непрерывной борьбе иммун

ной системы и мутантных клеток в течение длительного 

времени идет отбор и выживает та популяция мутантных 
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клеток, которая уже не только умеет обороняться, но и 
проявляет агрессивность к окружающим клеткам. Здесь на
чинается новый 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 опухолевый фенотип. Преобладает 
синтез структурных белков для создания новых клеток, 

часто носящих эмбриональный характер (например, ра
ково-эмбриональные антигены), уменьшается синтез спе
цифических белков - ферментов, необходимых для вы

полнения специальных функций. Нарушаются свойства 
мембраны с ослаблением контактного торможения и уве
личением способности к инвазии; усиливается потребле
ние глюкозы, проявляются антигенные отличия от нор

мальных клеток, вызывающих ответные неспецифичес
кие и специфические иммунные реакции как местного, 

так и общего характера. Все это может привести к гибели 
всего опухолевого зачатка или прогрессии опухоли. Про
грессия опухоли - это последовательная серия качествен

ных изменений и неуклонно нарастающее увеличение чис

ленности опухолевых клеток. 

Количественные изменения опухолевого зачатка. Харак
терной чертой опухоли является непрерывное деление ее 
клеток: каждая клетка порождает две дочерние, те в свою 

очередь, четыре клетки и т. Д. Опухоль прогрессирует: уве

личиваются ее размеры и масса, однако временами темп 

роста опухоли может замедляться из-за ухудшения крово

снабжения, развития некроза и Т.Д. 
Изучение кинетики первичных опухолей внутренних 

органов практически невозможно, поэтому наибольшая 

информация о количественных параметрах злокачествен

ного процесса накоплена при легочных метастазах многих 

опухолей и первичных опухолях легких, костей и кожи. 

Весьма удобным оказалось изучение роста опухолей по 

времени удвоения их объема или диаметра. В табл. 7 приве
дены литературные данные о времени удвоения объема 

некоторых первичных и метастатических опухолей. Анализ 
этих данных показывает, что время удвоения опухоли за

висит от ее гистологического типа, наличия метастазов, 

пола и возраста больного. 
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Таблиuа 7 

Время удвоения объема опухолей 

Среднее 

Вид опухоли 
Число время 

больных удвоения, 

сут 

Первичный рак легкого: 
аденокарцинома 8 118 
плоскоклеточный 13 76 
недифференцированный 13 93 
c..vMMaI!.HO fl.ce. nеl!.fl.иЧ/1Ые. Qnl!mЛIl 
~ 34 88 

Легочные метастазы разных 
опухолей: 

плоскоклеточный рак 21 46 
тестикулярный рак 10 48 
рак толстой и прямой кишки 10 109 
саркомы костей и мягких тканей 23 42 
рак молочной железы 29 82 
аденокарцинома 13 102 
различные другие опухоли 12 58 
с..VММQJШQ fl.c.e !1е~QЧ/1fJ.lе метастqзы Jl8 65 
Из них: у мужчин 58 62 

у женщин 60 68 
Легочные метастазы 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
ный и плоскоклеточный легочный рак, легочные метаста

зы удваивают свой объем быстрее, чем первичные опухо
ли, причем у мужчин темп роста метастазов выше, чем у 

женщин. Отмечаются замедление роста опухолей с возрас
том и низкие темпы увеличения размера первичного рака 

(аденокарцинома) толстой и прямой кишки. 
Обнаружена связь частоты регионарного метастазиро

вания и смертности больных с размерами первичной опу

холи (табл. 8). 
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Таблица 8 

Связь размеров рака молочной железы с частотой регионарного 
метастазирования и смертностью 

Диаметр Всего Больные с Больные, умер-
опухотш, больных аксиллярными шие в течение 5 

см метастазами 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 
3-4 136 102 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 11 8 73 7 64 

Ипm 717 407 57 318 44 

Как видно из табл., при опухоли диаметром 1 см мета
стазы в регионарные лимфоузлы обнаруживаются у 11 % 
больных, а при опухоли диаметром 6-7 см - у 87%, т. е. в 
8 раз чаще. 

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

Качественные изменения опухолевого зачатка. В процесс е 
опухолевого роста происходит структурно-функциональ
ная перестройка опухолевых клеток, приводящая к посте

пенной утрате ими органотипического и гистотипическо

го строения, упрощению ферментного и антигенного спек
тров, увеличению гетерогенности, вариабельности реакции 
опухоли на гормоны, иммуностимуляторы, химиотерапев

тические препараты 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 существенно 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

ные взаимоотношения с остальными клетками и тканями 

организма. 

Канцерогенез на уровне организма по существу являет
ся проблемой взаимосвязи и взаимодействия опухоли и 
организма. Хотя все виды взаимодействия опухоли и орга
низма еще не до конца изучены, можно выделить два типа: 

реакция организма на опухоль и воздействие опухоли на 

организм. 

Реакция организма на опухоль вызывается антигенами 
опухоли, продуктами ее обмена и распада. Протекает она 
следующим образом. Вначале на опухолевую популяцию 

реагирует система местной неспецифической естественной 
резистентности. Эффекторные клетки этой системы - мак
рофаги, естественные киллеры, плазматические клетки, 

гистоциты вступают в непосредственный контакт с опухо

левыми клетками и вызывают их лизис, причем клиничес

кие наблюдения показывают, что чем больше выражена 
инфильтрация опухоли этими клетками, тем благоприят

нее прогноз. 

Макрофаги передают антигены фагоцитированных опу
холевых клеток Т- и В-лимфоцитам, с активизации кото
рых начинается общая противоопухолевая иммунная реак
ция организма. Сенсибилизированные Т-лимфоциты соеди
няются с опухолевыми клетками, убивают их, одновременно 

стимулируя размножение В-лимфоцитов и выработку ими 
моноклональных противоопухолевых антител. 

В дальнейшем судьба популяции опухолевых клеток 

может быть различной: полная гибель всей популяции (пре
имущественно защитных сил организма), частичная ги
бель с сохранением некоего числа клеток в «латентном» 

состоянии (в случае равновесия сил, например, «сапсег in 
situ») или же прогрессивное развитие опухолевого узла с 

инвазией и метастазированием. 
Воздействие опухоли на организм проявляется в различ

ного рода защитных мерах опухолевых клеток. Одним из 
способов защиты популяции опухолевых клеток от эффек
торных клеток неспецифической естественной резистент

ности и противоопухолевого иммунитета является усилен

ная выработка тромбопластина, которая начинается с ран

них стадий опухоли. Тромбопластин вызывает превращение 
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фибриногена в фибрин, защищающий опухолевые клетки 

наподобие футляра от макрофагов, лимфоцитов, антител 
и ферментов. 

Многомиллионная популяция опухолевых клеток выс
вобождает огромное количество опухолевых антигенов, 
которые сами или в комплексе со специфическими анти
телами покрывают поверхность иммунных лимфоцитов и 
блокируют их цитолитическую активность. Вся нарастаю
щая масса опухолевых клеток нуждается в неограничен

ных количествах глюкозы, которую они потребляют с ог
ромной скоростью. В результате развивается гипогликемия
истощение запасов гликогена (депо глюкозы) в печени и 
скелетных мышцах, что способствует неоглюкогенезу (об
разование глюкозы из неуглеводных соединений, преиму

щественно из пирувата и аминокислоты - аланина) и ги
перфункции коры надпочечников с мощным выбросом 

глюкокортикоидов. Глюкокортикоиды вызывают усиленный 
распад белков лимфоидной ткани (селезенки, вилочковой 
железы, лимфоузлов) и инволютивные изменения в ней. 
Это в свою очередь, подавляет иммуногенез и ведет к им
мунодепрессии. По мере накопления безудержно делящих
ся опухолевых клеток в первичном очаге непрерывно на

растает процесс отделения клеток от основного узла и про

никновения (инвазии) в межклеточные и межтканевые 

щели, откуда начинаются лимфатические сосуды. 
Установлено, что основной поток миграции клеток 

большинства опухолей идет в лимфатическую сеть (лим
фогенное метастазирование), где с током лимфы они по
падают в лимфатические узлы. Последние реагируют на 

опухолевые клетки как на источник антигенного раздра

жения; начинается гиперплазия узла, в котором резко уве

личивается число макрофагов, плазмоцитов, крупных лим
фоидных клеток Т-и В-лимфоцитов. Это приводит К гибе
ли поступающих в лимфоузел опухолевых клеток и тем 
самым предотвращает их диссеминацию на длительное вре

мя (месяцы, а иногда и годы). Нередко опухолевым клет
кам удается прорваться через механический и иммуноло

гический барьер лимфатических узлов и попасть в боль
шой круг кровообращения. 

Некоторые опухоли обладают способностью проникать 
в кровеносную систему (гематогенное метастазирозание) 
через стенки кровеносных сосудов. Выявлено, что опухо
левые клетки могут вырабатывать ферменты - металло-
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протеиназы, способные разрушать базальную мембрану 

сосудов и через зону лизиса проникать в кровоток. 

Циркулирующие в крови опухолевые клетки благодаря 
тромбопластической активности образуют микротромбы, 
с помощью которых они легко прикрепляются к стенке 

капилляра какого-либо органа. Защищенные фибриновым 
футляром, опухолевые клетки размножаются и образуют 
вторичную опухоль - метастаз. 

При дальнейшем прогрессировании опухолевого про
цесса метастазы появляются в большинстве внутренних 
органов, усиливается иммунодепрессия, за счет постоян

ной гибели опухолевых клеток (не менее 50%) нарастает 
интоксикация, развиваются сильнейшая кахексия. вторич
ные дегенеративные и воспалительные изменения органов 

и наступает летальный исход. 

ГЛАВА V 

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
вые заболевания единой классификацией весьма нелегкая 
задача, чем и объясняется разнообразие попыток деления 
опухолей по ряду признаков - угрозе для жизни, локали

зации, внешнему виду, характеру инвазии и роста, мета

стазирования и т.д. В клинической практике чаще всего 
приходиться решать, в первую очередь, проблему: добро

качественная или злокачественная опухоль у пациента. 

Доброкачественные опухоли отличаются медленным 
ростом и отграниченностью от окружающих тканей, они 

не метастазируют, как правило, не ухудшают общего со

стояния больного и не при водят к летальному исходу. В 
отличие от доброкачественных, злокачественные ОПУХОЛII 

характеризуются быстрым ростом, прорастанием в окру

жающие ткани, метастазированием, ухудшением общего 

состояния больного и при несноевременном выявлении и 
неэффективном лечении при водят к летальному исходу. 

Нередко за доброкачественные опухоли принимают 
опухолеподобные образования (истинные кисты, фиброз
но-кистозную мастопатию, полипы, кондиломы и др.). 

Иногда встречаются новообразования, обладающие свой-
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ствами как доброкачественной, так и злокачественной 
опухоли (базалиома, десмоид, карциноид, дерматофибро
ма, некоторые виды липом). Основные виды доброкаче
ственных и злокачественных опухолей с учетом их ткане

вого происхождения (гистогенеза) приведены в табл. 9. 
Таблица 9 

Классификация основных видов опухолей по mстогенезу 
(Б.Е.llетерсон, 1980) 

Доброкачественные Злокачественные 

1. Эпителиальные опухоли 
Папиллома - опухоль из Плоскоклеточный (эпидер-

плоского эпителия моидный) рак с ороговением 

Аденома опухоль из и без ороговения 
железистого эпителия 

Фиброаденома 
Полипы папилломатозные 
и аденоматозные 

Аденокарцинома (железистый 
рак) 

Недифференцированный рак 

11. Соединительно-тканные опухоли 
Фиброма 
Миксома 
Липома 
Хондрома 

Остеома 
Лейомиома 
Рабдомиома 

Фибросаркома 
Микосаркома 
Липосаркома 

Хондросаркома 
Остеосаркома 
Леймиосаркома 

Рабдомиосаркома 

Саркома Юинга 

111. Опухоли из ЭlIДотелия и мезотелия 
(кровеносные и лимфатические сосуды, синовиальные и 

серозные оболочки) 

Гемангиома 
Лимфангиома 
Доброкачественная 
синовиома 

Локализованная 
мезотелиома 

Гемангиосаркома 
Лимфангиосаркома 
Синовиальная саркома 
Диффузная мезотелиома 

IV. Опухоли из нервной системы 
Нейрофиброма Нейрофибросаркома 
Невринома Злокачественная невринома 
Ганглионеврома Ганглионейробластома 
Олигодендроглиома Симпатогониома 
Астроцитома Астробластома 
Менингеома Медуллобластома 
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Доброкачественные 

Эпендимома 

Продолжение табл. 9 

Злокачественные 

Мультиформная глиобластома 
Эпендимобластома 
Менингеальная саркома 

У. Опухоли из апуд-системы 
(рассеянная по организму система нейроэндокринных 

клеток) 

Аденома эндокринных Карциноид гормонально-ак-
желез (гипофиза, эпифиза, тивный 
поджелудочной, щитовид-
ной, предстательной) 
Феохромоцитома 
Карциноид гормонально не 
активный 
Параганглиома 
Тимома 

Феохромобластома 
Мелкоклеточный рак легкого 
Меланома 

VI. Опухоли из эмбриональных остатков 

Тератома I Тератобластома 
Дермоидная киста Нефробластома 

УН. Трофобластические опухоли 

Пузырный занос I~орионэпителиома 

VHI. Опухоли гемопоэтической ткани 
(гемобластозы, делящиеся на острые и хронические 

лейкозы, и гематосаркомы - лимфосаркома, 
ретикулосаркома, лимфогранулематоз и др. 

злокачественные лимфомы) 

IX. Смешанные опухоли 
(из нескольких видов тканей) 

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

Опыт клинической онкологии повсеместно показыва
ет, что решающее значение для выбора метода лечения и 
его результатов имеет стадия опухолевого процесса. В об
щем виде (из-за специфики течения новообразований раз
ных локализаций) опухоли классифицируются по четы
рем стадиям: 

- I-опухоль размером менее 3 см, ограниченная пре
делами исходной ткани, без метастазов; 
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- 11 - опухоль 3 - 5 см или меньше, но с прорастани
ем подлежащих тканей органа или с наличием 1-2 сме
шаемых регионарных метастазов; 

- III - опухоль более 5 см прорастает пораженный 
орган. имеются одиночные регионарные метастазы или ме

тастазы меньших размеров без прорастания пораженного 
органа, но с наличием множественных смешаемых регио

нарных метастазов; 

- IУ-опухоль любых размеров, но с прорастанием в 
соседние органы или с наличием отдаленных метастазов. 

Если определение IY стадии не представляет трудно
стей, то дифференциация других стадий нередко усложне
на незначительными отличиями в размерах опухоли, 

субъективностью оценки прорастания подлежаших тканей, 
числа и подвижности регионарных метастазов. Для ряда но
вообразований не выработана классификация по стадиям 
(саркомы костей, рак поджелудочной железы, опухоли 

UHC). 
При отдельных видах рака размеры первичной опухоли 

могут быть меньше или больше, чем указано в обшей схе
ме стадийности опухолевого процесса. Важное прогности
ческое значение имеют не размеры опухоли, а ее располо

жение 13 пределах границ анатомического органа, степень 
опухоле130Й инфильтрации и т. д. Единая классификация 
всех опухолей по четырехстадийной схеме имеет немало 

недостатков, в связи с чем с 1958 г. постепенно внедряется 
Международная классификация опухолей по системе TNM. 
В настоящее время эта система признается во всех странах 
как наllлучшая 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. tитог-опухоль) означает размер опу
холи, N (от лат. nodulus - лимфоузел)-наличие или от
сутствие метастазов в регионарных ли мфоузлах и их коли
чество, М (от лат. metastasis) - наличие или отсутствие 
отдаленных метастазов. К каждому из этих параметров до
бавляются цифры, характеризуюшие его количественные 
аспекты. 

Основные принципы классификации заключаются в 
следуюшем. Во всех случаях должно быть гистологическое 
подтверждение диагноза, если его нет, то такие случаи 

рассматриваются отдельно, вне этой системы. Для кажд()й 
локализации применяются две классификации: клиничес-
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кая - до операции ,(TNM) и послеоперационная, или 
патогистологическая (pTNM) - по результатам хирурги

ческого вмешательства и исследования операционного пре

парата. Установленные количественные параметры систе

мы в дальнейшем не подлежат изменению. 

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

Т - первичная опухоль: 

Т" -преинвазивная карцинома (in situ); 
То-первичная опухоль не определяется; 

Т" Т2 • Тз' Т4-размеры и степень распространения пер
вичной опухоли; 

Тх - оценить размеры и местное распространение пер

вичной опухоли не представляется возможным; 

N - регионарные лимфатические узлы: 

No - нет признаков метастатического поражения лим

фоузлов; 

N1, N
2

, Nз- степень метастатического поражения реги

онарных лимфоузлов; 

Nx - определить наличие метастазов в лимфоузлах не 

представляется возможным; 

М - отдаленные метастазы: 

Мо-нет признаков отдаленных метастазов; 

М1 -имеются отдаленные метастазы; 
М, - определить наличие или отсутствие отдаленных 

метастазов не представляется возможным. 

Послеоперационная, или nатогистологическая классифика

ция pTNM вносит дополнительную морфологическую ин
формацию о степени дифференцировки опухолевых клеток 

(G I 2 З х), об инвазии лимфатических сосудов (1 о I 2 х) и 
вен (\1 ~ 1 2 х), уровне надежности данных (С 1 - проведено 
одно кЛин'ическое исследование, С2 - использованы спе
циальные диагностические методы, Сз-данные пробного 
хирургического вмешательства, С4-по результатам ради
кальной операции и исследования опеРaJ\ИОННОГО препа

рата, С5-данные аутопсии). 
Классификация опухолей по системе TNM значитель

но превышает возможности классификации по стадиям, 

хотя QXBaTbIBaeT только 29 локализаций и еще не примени
ма для злокачественных лимфом, 
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ГЛАВАVI 

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ДИАГНОСТИКИ 
ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ ОПУХОЛЕЙ 

Своевременное выявление заболеваний и эффективное 
лечение - одна из главных задач медицины. Исключитель
но важное значение имеет она для онкологии, так как ко

нечный результат лечения злокачественной опухоли зави
сит от своевременности ее выявления. 

Общепризнанным критерием эффективности лечения 
злокачественных новообразований является показатель 
пятилетней выживаемости, т.е. удельный вес больных, 
проживших после лечения пять и более лет. Установлено, 
что этот показатель тем выше, чем раньше выявлена опу

холь (табл.1 О). 

Таблица 10 

Пятилетняя выживаемость больных в зависимости от стадии 

заболевания 

Стадия Выживаемость 

Вид опухоли опухолевого через 5 лет после 
процесса лечения,% 

Рак кожи 1 90-100 
II 80-90 
III 40-50 

Рак губы 1 90 
11 80 
III 50-70 

Рак гортани 1 90 
II 80 
III 50-60 

Рак молочной железы 1 83-93 
II 62-79 
III 43-60 

Рак легкого 1 60-70 
II 30-40 
III 10-15 

Рак желудка 1 90-100 
11 70-75 
III 20-25 

Рак шейки матки 1 83-97 
11 70-75 
III 30-44 

Рак яичников 1 50-70 
II 42-52 
III 13 
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Из приведенных данных видно, что диагностика боль
шинства разновидностей рака в начальной, 1 стадии обес
печивает излечение более чем 90% больных. При выявле
нии опухоли на 11 стадии развития показатель выживаемо
сти резко снижается на 10-30% в зависимости от типа 
опухоли. При 111 стадии опухолевого процесса пять и более 
лет после лечения живут как правило, не более 50% боль
ных, а при некоторых видах рака (рак пищевода, легких, 
яичника и др.) - не более 15%. Следовательно, выявление 
злокачественной опухоли на начальном этапе развития га
рантирует излечение абсолютного большинства больных. 

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

Диа~стр 

опухоли. 

С\1 

3,0 

2,0 

___________________________ ~ 111 

______________________ ~ 11 

1,0 -------------------01 

Фаза скрытого развития 
(3-8 лет) 

Фаза клинических признаКОВI 
(1-3 года, если не лечить) 

1 - эндоскопия легких, желудка, кишечника, мочеВЫВОДЯII\ИХ путей; 

компьютерная томография внутренних органов; 
11 - пальпация МЯГКИХ тканей и молочной железы; 

111 - радионуклидная сцинтиграфия внутренних органов, 
рентгенологическое исследование легких, желудка и толстой кишки. 

Рис. 3. Диаметр опухоли и возможность ее своевременного 
выявления. 
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Изучение кинетических закономерностей опухолевого 
роста - от пер во начальной клетки до визуально обнару
живаемого опухолевого узла представляет клинике важную 

информацию 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 выраженной симптоматикой (рис. 3). 

Специальными расчетами установлено, что доклини
ческий этап роста опухоли значительно больше, чем кли
нический, Т.е. визуальный этап. Так, за период 3-8 лет 
опухоль достигает 1 см, а длительность клинического тече
ния опухолевого заболевания не превышает, как правило, 
1-2 лет (в нелеченных 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. 
Таблица 11 

Скорость роста некоторых первичных и метастатических 
опухолей 

Диаметр 
Среднее 

Число 
ДЛИl('ЛЬ-

Вид опухоли 
время IЮСТЬ 

опухо-
удвое-

деле-
роста, 

ЛИ,см ний 
ния, сут годы 

Остеогенная саркома 1,0 36 30 3,0 
Легочные метастазы 
разных опухолей 1,0 65 30 5,3 

Рак молочной железы 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, 
видимых метастазов не отмечается. К сожалению, врачу
онкологу редко приходится иметь дело с больным раком 1 
стадии, так как за медицинской помощью обращаются 
только при появлении каких-либо симптомов заболевания, 
а это, как правило, уже III-IV стадии процесса, не подле
жащие радикальному лечению. Отсюда следует вывод: 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. 

Единственным эффективным в настоящее время спо
собом решения этой важнейшей для здравоохранения за

дачи является обязательное периодическое профилакти
ческое обследование каждой женщины в возрасте старше 

30 лет и каждого мужчины старше 40 лет с использовани
ем наиболее эффективных методов диагностики рака (круп

нокадровая флюорография легких, эндоскопия пищевода 
и желудка, ректоскопия, эхомаммография, гинекологи
ческий осмотр с гистологическим исследованием мазка из 

шейки матки и др.) 

Серьезную роль в выявлении скрытых форм рака может 

сыграть поиск маркеров опухолей в образцах крови, в час
тности, у больных с подозрением на рак, всех лиц из группы 

повышенного риска, с хроническими заболеваниями внут
ренних органов, вредными профессиональными и быто
выми воздействиями в прошлом и т.Д. Несмотря на про
СТОТУ способа, его реализация связана с целым комплек

сом организованных мер (оснащение медицинских 
учреждений необходимой аппаратурой, обеспечение явки 
лиц, подлежащих профобследованию, особенно неорга
низованного населения и др.) Ежегодно проводимые в по

ликлиниках профосмотры выявляют лишь 15% онкологи
ческих больных. 

Неудовлетворительное положение со своевременной 

выявляемостью онкопатологии отмечается во многих стра

нах мира. Так, по данным ВОЗ (1984) среди впервые выяв
ленных онкологических больных лишь 1/3 подлежит ради
кальному лечению, остальные получают нерадикальную 

терапию из-за распространенности процесса. 

Основными причинами несвоевременной диагностики 

злокачественных опухолей являются: наличие скрытой бес
симптомной фазы опухолевого роста; плохое знание вра

чами поликлиник и больниц ранних симптомов рака; не
полное обследование больных с явными клиническими 
признаками заболевания; отказ больных от адекватного 
обследования (ирригоскопии, бронхоскопии, гастроско

пии, биопсии и т.д.) 
В последние десятилетия в практику работы медицинс

ких учреждений (в том числе и онкологических) посте
пенно внедряются новая диагностическая техника и мето

ды исследования, значительно расширяющие возможнос-
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ти своевременного обнаружения злокачественных новооб

разований. Однако это отнюдь не умаляет важнейшей роли 
тшательного ознакомления со всеми жалобами, сбора анам

неза и полного осмотра больного (а не только пораженно

го органа), включая зоны возможного регионарного мета

стазирования (табл 12). 

Таблица 12 

Наиболее частые жалобы, данные анамнеза и осмотра при зло
качественных новообразованиях 

Жалобы Анамнез Осмотр 

Повышенная Наличие вред- Нередко су-

утомляемость, ных профессио- хость, бледность и 

потеря интереса к нальных и бытовых желтушность кожи, 

окружающему, воздействий, зло- асимметрия лица, 

снижение работо- употребление куре- грудной клетки, 

способности, ухуд- нием, насом, алко- живота, де форма-

шение аппетита. гольными напит- ция и увеличение 

Неожиданная ками, острой и органа, конечнос-

тошнота или рвота, горячей пищей, не- ти, плотные обра

затруднение про- достаточное упо- зования на коже, 

хождения пищи, требление свежих слизистых, мягких 

примесь крови в овощей, частые ро- тканях, в шейных, 

мокроте, кале, вы- ды и аборты, отя- подмышечных, па

делениях из вла- гощенная наслед- ховых областях. 

галища. ственность, замет

ное беспричинное 

похудание. 

Следует отметить, что приведенные симптомы MOгyr 

отмечаться и при многих неопухолевых заболеваниях, по
этому дЛя точного установления диагноза рака необходи
мо применение целого ряда специальных методов иссле

дования. Особенностью онкологической диагностики яв

ляется использование комплекса инструментальных и 

лабораторных методов исследования, в том числе обяза
тельное морфологическое (цитологическое и гистологичес

кое) подтверждение наличия злокачественного новообра
зования (табл. 13). 
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Таблица 13 

Основные методы обследования больных при злокачественных 
опухолях 

Вид опухоли Общие методы Специальные методы 

Рак кожи (в Осмотр и пальпа- Взятие отпечатков и 

том числе ция очага пора- соскобов с поверх-

меланома) жения; ности опухоли; 

пальпация контактная радио-

регионарных лим- метрия с использо-

фоузлов; ванием радиофос-

рентгенография фора (32Р); 

легких. эксцизионная биоп-

сия (исключается при 

меланомах); 
эхография опухоли и 

подлежащих тканей. 

Рак легкого Пальпация q,ибробронхоскопия 
регионарных с биопсией опухоли, 

лимфоузлов; взятием промывных 

цитологическое вод; 

исследование пункция плевральной 

мокроты; полости и перифери-

рентгеноскопия и ческой опухоли 

ренпенография легкого; 

органов грудной рентгеновская и ком-

полости. пьютерная томографии; 

радионуклидная 

сцинтиграфия легких; 

ангиопульмоногра-

фия; 

медиастиноскопия; 

диагностическая 

торакотомия с биоп-

сией опухоли. 

Рак пищевода Пальпация q,иброэзофагоскопия 

регионарных с биопсией опухоли, 

лимфоузлов; бифуркационных 

рентгенологичес- лимфоузлов; 

кое исследование компьютерная томо-

пищевода. графия органов сре-

достения 
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Продолжение табл. 13 

Вид опухоли Общие методы Специальные методы 

Рак желудка Пальпация орга- Фиброэзофагоскопия 
нов брюшной по- с биопсией опухоли; 
лости; лапароскопия; 

исследование кала гексокиназный тест; 

на скрытую кровь; тест на опухолевые 

рентгенологичес- маркеры (РЭА, АФП 
кое исследование и др.) 

желудка. 

Рак печени и Пальпация орга- Радионуклидная 
желчных путей. нов брюшной по- сцинтиграфия; 

лости; эхография печени и 

рентгенологи чес- желчных путей; 

кое исследование ретроградная 

органов желудоч- фиброхоледохоскопия 

но-кишечного с биопсией опухоли; 

тракта; чрескожная, чреспе-

лабораторные ченочная 
исследования кро- холангиография; 
ви, кала, мочи Артерио- и веногра-
(желчные пигмен- фия печени; 

ты, уровень альбу- Лапароскопия 
минов, альдолазы, биопсией 
щелочной фосфа- печени; 

с 

опухоли 

тазы, трансами- компьютерная томо-

наз); графия. 

тест на альфа-
фетопротеин 
(АФП). 

Рак поджелу- Пальпация орга- Радионуклидная 
дочной железы нов брюшной сцинтиграфия; 

полости; компьютерная томо-

рентгеНОЛОПfческое графия; 

исследование орга- эхография железы; 

нов желудочно- чрескожная, чреспе

кищечного тракта; ченочная, холангио

лабораторные графин; артериогра

исследования кро- фия; 
ви И мочи на ретроградная фибро-

диастазу. панкреатография; 
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Вид опухоли 

Рак толстой и 
прямой кишки 

Рак молочной 
железы 

Рак шейки и 
тела матки 

Общие методы 

Пальпация орга
нов брюшной по
лости; 

рентгенологичес

кое исследование 

органов желудоч

но-кишечнoro тreкгa; 

исследование кала 

на скрытую кровь; 

пальцевое иссле

дование прямой 
кишки; 

ректороманоскопия. 

Осмотр и пальпа
ция молочной же-

Продолжение табл. 13 

Специальные методы 

<Dиброколоноскопия 
С биопсией опухоли; 
контрастное ретро

градное рентгеноло

гическое исследо-

вание толстой 
прямой кишки; 
лапароскопия; 

и 

тест на раково-эм

бриональный антиген 
(РЭА) 

Рентгеномаммогра

фия; 

эхомаммография; лезы; 

пальпация 

регионарных 

фоузлов; 

томография органов 
лим- средостения; 

радионуклидная 

гинекологическое сцинтиграфия скеле

обследование; та; 

определение гор- пункционная биоп-

монального 

профиля; 

рентгенография 

органов грудной 

полости. 

Осмотр наружных 
половых органов; 

пальпация регио

нарных 

лимфоузлов; 
осмотр влагалища 

и шейки матки 
при помощи зер

кал; 

бимануальное ис
следование; 

цитолоrnческое ис

следование мазка 

из шейки и 
аспирата из по

лости матки. 
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сия ОПУХОЛI1, 

секторальная резек

ция; 

тест на опухолевые 

маркеры. 

Кольпоскопия; 
проба Шиллера; 
рентгеновская или 

радионуклидная 

лимфография; 
метросальпингогра

фия; 
цистоскопия; 

ректоскопия; 

артериография таза; 
тест на хорионичес

кий гонадотропин и 
термостабильную 
щелочную фосфатазу; 
эксцизионная биоп
сия опухоли. 



Вид опухоли 

Рак яичника 

Рак почки 

Общие методы 

Осмотр и 
пальпация живота; 

бимануальное ис
следование; 

лапароскопия; 

диагностическая 

лапаротоскопия с 

биопсией. 

Пальпация почки; 
экскреторная уро

графия; 
цистоскопия; 

исследование мочи. 

Рак мочевого Пальпация над-
пузыря лобковой области; 

цистоскопия; 

исследование мочи 

на атипические 

клетки; 

экскреторная уро-

графия. 
Рак предста- Пальцевое иссле-
тельной железы дование прямой 

кишки; 

цистоскопия; 

экскреторная уро

графия; 
рентгенография 
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Продолжение табл. 13 

Специальные методы 

Ультразвуковое иссле
дование; 

пункция заднего сво

да влагалища 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' 



Вид опухоли 

Продолжение табл. 13 

Общие методы Специальные методы 

позвоночника, тест на специфичес

таза и бедренных кий антиген пред

костей; стательной железы 

исследование фос- (САПЖ). 

фатаз крови. 

Опухоли костей Осмотр и пальпа- Пункционная биоп-

ция пораженной сия кости; 

области и регио- радионуклидная 

нарных лимфо- сциmиграфия скелета; 

узлов; 

рентгенография 

пораженноro отдела; 

исследование кро

ви на общий бе

лок, кальций, фос

фор, щелочную 

фосфатазу; 

рентгенография 

легких. 

исследование 

на белок 

Джонса. 

мочи 

Бен-

Как видно из приведенных данных, диагностика любо

го вида злокачественной опухоли осуществляется комп

лексом методов с обязательной биопсией для морфологи

ческой верификации диагноза. Роль каждого из диагности
ческих методов различна. 

Рентгенологический - самый старый метод диагности
ки, применяется практически при всех локализациях опу

холи. Радионуклидный метод информативен при исследо
вании опухолей кожи, лимфоузлов, легких, костей и по

чек. Эндоскопические приборы на волоконной оптике 
вошли в практическую онкологию и помогают в диагнос

тике опухолей всех полостных органов. Современная диаг
ностика опухолей паренхиматозных органов стала немыс

лимой без ультразвукового метода (эхотомографии). В пос
леднее время в онкологии в сфере диагностического 

применения широкое распространение получили компь

ютерная и магнитно-резонансная томографии, иммуноло

гические методы определения опухолевых маркеров. 
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ГЛАВА VII 

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ 

ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ ОПУХОЛЕЙ 

с древних времен люди искали средства исцеления от 

рака. Были испробованы всевозможные вещества раститель

ного и животного происхождения, простые минералы и 

драгоценные KaMHII, раскаленное железо и острый нож -
однако проблема полного излечения от всех форм и ста

дий злокачественных опухолей до сих пор остается нере

шенноЙ. 

Несмотря на то, что в последние десятилетия в онко

логии используются многие достижения науки и техники, 

удается спасти лишь около 50% онкологических больных. 
Объясннется это тем, что, во-первых, биологические осо
бенности опухолевого процесса (безостановочное про из

водство опухолевых клеток в первичном очаге, быстрое 

распространение миллионов клеток через лимфатическую 

и кровеносную системы по всем органам и присущая каж

дой опухолевой клетке способность к автономной жизне

деятеЛЬНОСТII и созданию нового ракового узла), во-вто

рых, отсутствием надежных средств обнаружения и лик

видации опухолевого зачатка в ДОКЛИНИ'lеской фазе, когда 

число клеток в нем еще меньше 1 млрд. (1 г). 

Поэтому в повседневной клинической практике врачу

онкологу ПРИХОДIIТСЯ, как правило, иметь дело с больны
ми, у которых Иl\lеется не только первичная опухоль, но и 

ее метастазы. 

Из ПРl1веденных ниже методов лечения рака способы 

местного воздействия на первичную опухоль стали широ

ко внедряться в практику раньше, чем методы общего 

воздействия. Каждый из методов местного и общего ле

чебного воздействия имеет свои преимущества и недо

статки, показания и противопоказания, потенциально воз

l\!Ожные нежелательные последствия. Поэтому в каждом 

клиническом наблюдении необходимо четко планировать 

лечение с учетом терапевтических возможностей, отри

цательных эффектов и степени риска для жизни больно

го, а также точной информации о гистоструктуре опухо

ли и степени ее дифференцировки. 
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~1 Методы .месmНО2О и обще20 воздействий на опухолевый процесс 
•• 

• 1 

Воздействие 
Местное 

Хирургическое лечение 
Криодеструкция 

Лучевая терапия 
Локальная гипертермия 

Общее 

Химиотерапия 
Гормонотерапия 
Иммунотерапия 
Общая гипертермия 
Общее облучение 

ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ 

Хирургические операции в онкологии имеют существен
ные отличия от общехирургических. К ним относятся обя
зaTeльHoe соблюдение принципов абластики и антиблас
тики. 

Под абластикой понимается удаление опухоли в преде
лах здоровых тканей единым блоком, включающим анато

мическую зону (пораженный орган или его часть с регио

нарными путями распространения опухолевых клеток

лимфоузлами, анатомическими структурами), внешними 
границами которой служат места соединения фасциальных, 
плевральных и брюшинных листков, а также широкие слои 

жировой клетчатки. 
Антибластика-это комплекс мер по предотвращению 

рассеивания и оставления в ране жизнеспособных опухо

левых клеток. Она включает в себя перевязку магистраль
ных сосудов до начала мобилизации пораженного опухо

лью органа; использование электро- и лазерных инстру

ментов для рассечения тканей и гемостаза (коагуляция 
сосудов, наполненных раковыми клетками и эмболами); 
перевязывание трубчатых органов дистальнее и проксималь

нее опухоли; многократное мытье 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 появились технические возможности 
выявления опухолевых узелков диаметром 3-5 мм (при 
фиброэндоскопии желудочно-кишечного тракта, бронхо
легочной систеМnI, мочеполовых путей). в связи с этим, 
внимание онкологов вновь привлекают электротермичес

кие и лазерные аппараты для выжигания опухолевых узел

ков. Несомненно, этот аспект онкохирургии (онкологичес
кая микрохирургия) по мере оснащения онкологических 

учреждений фиброэндоскопической аппаратурой, элект-
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рохирургической 11 лазерной техникой будет интенсивно 
развиваться. Пока же накопленный онкологией опыт еще 
невелик и недостаточен для каких-либо оценок и выво
дов. В настоящее время в онкологической клинике приме
няются разнообразные виды хирургического вмешатель
ства (табл. 14.). 

Таблица 14 

Основные виды хирургического лечения 

Основные ниды 
операции 

Радикальная (при 
отсутствии отда-

ленных 

зов) 
метаста-

Паллиативная 
(при наличии от
даленных метас

тазов) 

Разновидности 
операции 

Типовая 

Объем операции 

Удаление пораженного 
опухолью органа или его 

части одним блоком 
вместе с регионарным 

лимфатическим аппа
ратом. 

Комбинирован- Полное удаление или 
ная резекция двух или нес

кольких пораженных ор

ганов и регионарного 

лимфатического аппа
рата (например, удале
ние желудка + ре
зекция тела поджелудоч

ной железы). 

Расширенная 

Типовая 

Комбинирован
ная 
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Объем типовой опера
ции с дополнительным 

удалением лимфатичес
ких коллекторов III-IV 
порядков (например, 
пневмонэктомия с уда

лением лимфоузлов сре
достения, мастэктомия с 

удалением цепочки лим

фоузлов за грудиной) 
Удаление первичной 
опухоли с оставлением 

неоперабельных метас
тазов, обходной гастро
энтероанастомоз. 

Удаление или резекция 
двух пораженных опу

холью органов с остав

лением неоперабельных 
метастазов. 



Продолжение табл. 14 

Симптоматическая Гастростомия, еюносто-

(при наличии мно- мия, трахеостомия, эпи-

жественных отда- цистомия, колостомия и 

ленных метастазов) др. 

Органосберега- Удаление пораженной 
тельная (только части органа и регио-

при Tis,l, No Мо) нарных лимфоузлов с 

последующей лучевой 
или химиотерапией по 

радикальной программе. 

Применение того или иного вида хирургического лече
ния и его объем зависят от стадии опухолевого процесса, 
формы роста опухоли, локализации в органе, гистострук
туры, степени ее дифференцировки и общего состояния 

больного. 
Стадия опухолевого процесса является основным кри

терием выбора вида хирургического вмешательства, его 
объема (при 1-111 стадиях) или отказа от операции (при 
запущенной IV стадии). 

При экзофитных опухолях хирургическое лечение дает 
лучщие отдаленные результаты, чем при эндофитной (ин
фильтративной) форме роста. В случаях сомнительной ре
зектабельности больших экзофитных опухолей целесообразно 
хирургическое вмещательство вплоть до комбинированных 
резекций, а при инфильтративном росте следует отказаться 
от операции и перейти на другие виды лечения. 

Локализация опухоли в органе существенно влияет на 
выбор и объем операции. Гистологическое строение опу
холи и степень ее дифференцировки имеют большое зна
чение для определения метода хирургического лечения 

(табл. 15). 
При недифференцированных опухолях любой гистост

руктуры хирургическое лечение малоэффективно и, на
оборот, чем выше дифференцировка опухолевых клеток, 
тем лучше отдаленные результаты оперативного вмешатель

ства. 

Общеизвестна тесная взаимосвязь между общим состо
янием больного и показаниями к хирургическому лече

нию. Ведущие факторы, определяющие общее состояние 

больного, чаще всего пожилой и старческий возраст, на

личие сопутствующих заболеваний (гипертоническая 60-

Sl 



Таблица 15 

Объем хирургического лечения в зависимости от локализации 
опухоли 

Орган Локализация в Объем опеparnвноro вме-

оогане шательства 

Пищевод Верхний отдел Оперативное лечение весь-
ма рискованно - предпоч-

штельна лучевая терапия. 

Средний отдел Экстирпация пищевода с 

пластикой тонкой кишкой, 

в последнее время - же-

лудком. 

Нижний отдел Чресплевральная резекция 

нижней части пищевода и 

кардии с наложением пи-

щеводно-желудочноro анас-

томоза. 

Верхняя треть Проксимальная резекция 

Жeлmoк верхней трети желудка. 

Средняя треть Субтотальная резекция же-

лудка. 

Нижняя треть Простая резекция 2/3 
жеЛУдКа. 

Правая половина Правосторонняя геМИКШI-

Толстая кишка эктомия. 

Левая половина Резекция пораженноro от-

дела (селезеночный УГОЛ, 
нисходящий отдел, сигма) с 

межкишечным анасто-

мозом. 

Верхнеампуляр- Внутрибрюшинная резек-

Прямая кишка ный отдел ция прямой кишки 

Среднеампуляр- Брюшно-анальная резекция 
ный отдел прямой кишки 

Нижнеампуляр- Экстирпация прямой киш-
ный отдел ки 

Молочная ВJiYIP:ННИе I<щLIpIнIыI Расширенная радикальная 

железа мастэктомия 

Наружные квадранты Радикальная мастэктомия 

Шейка Расширенная экстирпация 

Матка матки с придarкaми (либо 
сочетанная лучевая тера-

пия). 

Тело Экстирпация матки с при-
датками. 
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лезнь, ишемическая болезнь сердца и головного мозга и 

т.д.) повышают риск операций для жизни. Однако при зло
качественной опухоли - заболевании с абсолютно смер

тельным исходом - именно хирургическое вмешательство 

нередко является единственным шансом на спасение. 

Подавляющее большинство больных раком желудка 
поступает в онкологические и хирургические стационары 

с III стадией заболевания (прорастание всех стенок желуд
ка, возможен переход на соседние органы и поражение 

регионарных лимфоузлов). И даже в этой стадии радикаль
ные операции могут обеспечить значительному числу боль

ных избавление от рака (табл. 16). Данные таблицы четко 
демонстрируют зависимость отдаленных результатов лече

ния, оцениваемых по пятилетней выживаемости, от вида 

операции, формы роста опухоли, локализации в органе и 
степени ее дифференцировки. 

Таблица 16 

Пятилетняя выживаемость больных раком желудка 111 стадии 
после радикальных операций, % (по материалам клиники 

Узбекского онкологического научного центра, 1994) 

Вид резекции Форма роста опухоли 

прокси- дисталь- типиttНая комбини- экзо- эндо- сме-

мальная ная, суб- рованная фитная фитная шзнная 

тотальная 

24,2±2,9 43,О±3,3 46,9±3,9 8,9±3,8 41,8±4,3 30,8±6,4 28,6±7,6 

Степень 
Локализация в органе дифференцировки 

опухоли 

Верхняя треть Средняя Нижняя Высоко- Низко-

треть треть дифф. 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 годы 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 криораспыления или криоаппликации, 
приводящий при последующем оттаивании к массовой 
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гибели опухолевых клеток. Наибольшее распространение 

криогенный метод получил при лечении небольших опу

холей наружной локализации (кожа, видимые слизистые 

оболочки)-табл. 17. 

Таблица 17 

Отдаленные результаты криодеструкции злокачественных 
опухолей кожи 

Число 
боль-

ных 

105 

210 

(по материалам Узбекского онкологического научного 
центра, 1991) 

Выживае-
Гиcrocт-

Локализация Количество 
Рецидив мость без 

руктура 
больных 

после 1 рецидива 5 
опухош 

опухоли 
сеанса и более 

лет 

абс. % абс. % абс. % 
числе числе числе 

Плос- Голова и шея, 85 80,9 12 14,1 83 97,6 
коклет. туловище и 

рак конечности 20 19,1 2 10 20 100 
1-11 
стадий 

База-
Височная 
область, нос, 

лиома 

1-11 веки. 

стадий 
Ед. очаги 160 76,2 7 4,4 158 98,7 
МН.очаги 50 23,8 10 20 44 88 

Как видно из табл., при использовании криогенного 
метода плоскоклеточный рак кожи туловища и конечнос

тей излечивается полностью, рак кожи головы и шеи - у 

97,6% больных. 
При базалиомах кожи отмечается 98,7% излечения при 

единичных очагах и 88,0% - при множественных. Эти дан
ные совпадают с литературными. 

Ценность метода криодеструкции не только в его высо
ком лечебном эффекте, но и в простоте, дешевизне, об
щедоступности и применимости в любой поликлинике. В 

повседневной жизни метод может быть лимитирован лишь 

отсутствием жидкого азота. 

Опыт эффективного криогенного лечения злокачествен
ных опухолей кожи и видимых слизистых послужил осно

вой его использования в других разделах онкологии, в ча
стности, в нейроонкологии, онкогинекологии, абдоми-
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нальной, торакальной и т.д. Было отмечено, что криодес
трукция злокачественных опухолей любой локализации не 
вызывает иммуносупрессии, способствует абластичности 
операции, обладает аналгезирующим и гемостатическим 
эффектом. 

Перспективно применение криодеструкции при первич

ном раке печени и одиночных метастазах в этот орган, 

раке поджелудочной железы, мочевого пузыря, шейки 

матки, яичников и др. Она может быть использована как 
дополнительное интраоперационное лечебное воздействие 

при нерезектабельных опухолях органов грудной и брюш
ной полостей. 

ЛУЧЕВАЯ ТЕРАПИЯ 

Лучевое лечение чаще всего используется в качестве 
метода местного воздействия на опухолевый процесс. Луче
вая терапия-один из ведущих методов лечения с помощью 

ионизирующей радиации. Она используется в лечении не 

менее чем 70% онкологических больных. Основными пре
имуществами терапевтического применения ионизирующей 
радиации в онкологии являются ее свойство вызывать ле

тальный биологический эффект в опухолевых клетках и раз
личие в радиочувствительнос'l'И FlDpМальщ>й и опухолевой 
ткани. 

Биологический эффект радиации начинается с физичес
кого процесса поглощения ее энергии, что IIРИВОДИТ к обра

зованию ионизированных и возбужденных атомов и молекул. 

Последние вызывают серию химических реакций образова

ния свободных радикалов и перекисных соединений, актив
ность которых усиливается в присутствии кислорода. 

Воздействие свободных радикалов на ДНК опухолевой 
клетки может привести к разрыву одной или обеих ее це

пей, что способствует гибели клетки (интерфазной - в 
первые часы после облучения большими дозами или при 
высокой радиочувствительности или митотической, насту

пающей после одного или нескольких циклов деления вслед 

за облучением). Разрыв одной или обеих цепей днк может 
происходить и при прямом воздействии радиации, однако 

это обуславливает гибель лишь 20-30% опухолевых клеток. 
Основная масса клеток (70-80%) гибнет в результате дей
ствия свободных радикалов и перекисей (непрямой эф
фект). 
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При микроскопическом исследовании опухоли в про
цессе лучевой терапии выявляется, в первую очередь, тор

можение клеточного деления, которое при дальнейшем уве

личении дозы полностью останавливается. Увеличивается 
количество патологических митозов, возникают хромосом

ные аберрации и генные мутации, повышается проницае

мость клеточных мембран, ядра увеличиваются и деформи

руются. Происходит разрастание богатой капиллярами гра
нуляционной ткани, которая разбивает опухолевую массу 

на отдельные островки. Развивающаяся облитерация мел
ких сосудов способствует нарушению кровообращения опу
холи и ее дистрофии. 

Оказалось, что уже относительно небольшие дозы иони
зирующей радиации (1-2 Гр) вызывают гибель более чем 
половины клеток большинства опухолей человека, однако 
для уменьшения количества выживших клеток до 1-2% от 
исходного числа требуется увеличение дозы, по крайней 

мере в 10 раз. Проблема же лучевой ликвидации этих пос
ледних клеток-одна из самых сложных и пока труднораз

решимых в онкологии (разумеется, речь идет об опухолях 

внутренних органов). Фракция выживших опухолевых 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 выживания (т.е. радиорезистентности) этих 

клеток могут быть высокий уровень постлучевого репара
ционного процесса; облучение опухолевой клетки в ра

диорезистентных фазах митотического цикла; гипоксичес
кое состояние клетки. Опухолевая клетка, как и любая нор
мальная, обладает сложной и мощной системой репарации 

повреждений, вызываемых разнообразными факторами 
окружающей среды. Особо оберегается ДИК, обеспечива
ющая индивидуальный генотип клетки. Радиационное по
вреждение ДИК опухолевой клетки сублетальной дозой в 
виде разрыва одной или двух ее цепей устраняется после
довательно тремя ферментами - эндонуклеазой, выщеп

ляющей поврежденные концы цепи, ДИК-полимеразой, 
вставляющей в участок разрыва нужный нуклеотид и ДИК
лигазой, сшивающей последний с соседними нуклеотида

ми и обеспечивающей восстановление пер во начального 
состояния ДИК и тем самым полноценное функциониро
вание клетки. 
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При дефектах ферментной системы репарации лучевые 
повреждения приобретают необратимый характер, что чаще 
всего приводит к гибели клетки. Следовательно, эффект 
лучевой терапии зависит не только от дозы радиации, но 

и от уровня постлучевого репарационного процесса. 

Установлено, что темпы и объем репарации лучевых 

повреждений в нормальной клетке выше и полнее, чем в 

опухолевой, что обуславливает более быстрое восстанов
ление нормальной ткани при фракционном режиме луче
вой терапии. 

При прохождении известных фаз митотического деле
ния чувствительность клетки к действию радиации меня

ется (рис. 4). 
Самая высокая радиочувствительность отмечается в фазе 

митоза (М), затем она резко падает в фазе покоя (Go) и 
постепенно увеличивается в пресинтетической фазе (G ,). 
Радио чувствительность, уменьшаясь в начале периода син

теза дНК (S), возрастает в его конце, несколько падает в 
фазе G

2 
и вновь резко увеличивается в фазе М. 

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

Многочисленными радиобиологи чески ми 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 (кислородный эффект). 

Известно, что клетки опухолевого узла, расположен
ные рядом с кровеносными сосудами, имеют более высо
кую концентрацию кислорода чем те, что находятся вдали 

от них и ПJ(ОХО обогащаются (состояние гипоксии). При 
проведении лучевой терапии в первую очередь погибают 

опухолевые клетки с хорошей оксигенацией, а гипокси

ческие клетки выживают. Следовательно, содержание кис
лорода в значительной мере определяет радиочувствитель

ность опухоли: оксигенизированные клетки разрушаются 

при дозе в два раза меньшей, чем гипоксические. Соотно
шение числа оксигенизированных и гипоксических клеток 

меняется в процессе роста опухоли: чем меньше размер 

опухоли, тем меньше в ней фракция гипоксических кле
ток и наоборот. Поэтому опухоли малых размеров легче 
поддаются лучевой терапии, чем большие. 
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Рис. 4. Фазы llикла деления опухолевой клетки и их радиочув
етвllтелыIстьь 

в КЛИНllческоii практике при планировании лучевой 
терапии ИСХОДЯТ 113 того, что радиочувствительность опу

холи определяется чаще всего радиочувствительностью 

исходной нормзльной ткани и степенью морфологичес

кой зрелости опухолевых клеток. 

В представленой классификации злокачественных опу
холей (табл. 18) обращает на себя ннимание тот факт, что 
саркомы, происходящие из лимфоидной ткани, более чув

ствительны к дейс гвию ионизирующей радиации, чем сар

комы соединительно-тканного генеза. НИЗКОдllфференци

ронанные раки преимущестненно радиочувстнительны, а 

аденокарциномы пищеварительного тракта - радиорезис

тентны. Следует помнить. что приведенная шкала радио

чувствительности опухолей весьма относительна и соот

ветствует лишь тем дозам радиации, которые обычно ис

пользуются при лучевой терапии. 
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Таблица 18 

Классификация злокачественных опухолей по 
радиочувствительности (ВОЗ, 1967) 

Радиочувствитель-
Опухоли умерен-

Радиорезистент-
ной радиочув-

ные опухоли 
ствительности 

ные опухоли 

Лимфосаркома Рак молочной Соединительно-

Лимфогранулема- железы тканные саркомы: 

тоз Аденокарцинома остеосаркома 

Саркома Юинга тела матки миксосаркома 

Семинома яичка Опухоли яичника хондросаркома 

Медуллобластома Плоско клеточный фllбросаркома 

мозжечка рак: липосаркома 

Ретикулосаркома кожи миосаркома 

Анапластический полости рта Смешанные типы 
рак глотки сарком 

гортани Аденокарциномы: 

бронха желудка 

пищевода толстой и 

шейки матки прямой кишки 

Опухоли почек, 

печени и поджелу-

дочной железы 

Меланобластома. 

При применении больших лечебных доз принципиаль
но возможно полное уничтожение опухоли за один курс 

лечения, однако это практически трудно достижимо из-за 

предела выносливости (толерантности) нормальных тка

ней, окружающих опухоль. Средние толерантные дозы гам

ма-излучения для ряда нормальных тканей (при условии 

Таблица 19 

Толерантные дозы для нормальных тканей и органов взрослого 
человека 

Ткань или орган Доза Ткань или орган Доза 
(Гр) (Гр) 

Кожа 50 Головной мозг 50 
Подкожная клетчатка 45 Спинной мозг 35 
Желудок 35 Продолговатый мозг 30 
Толстая кишка 40 Сердце 50 
Тонкая кишка 50 Легкие 30 
Прямая кишка 60 Печень 35 
Почка 40 Хрусталик глаза 5 
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I 
облучения 5 дней в неделю разовой дозой 2 Гр) приведе
ны в табл. 19. 

Одним из главных принципов лучевой терапии является 
максимальное повреждение опухоли при минимальном воз

действии на окружающие нормальные 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 

окружающих тканей. 

В экспериментальной и клинической онкологии много 
внимания уделяется проблеме расширения радиотерапев
тического интервала. Основные сведения об этом приведе
ны в табл. 20. 

Таблица 20 

Методы расширения радиотерапеаТIlЧе«:КОГО интервала 

Повышение 
радиочувствительности 

Уменьшение лучевого 
воздействия на нормальные 

опухолей ткани 

Повышение концен- Создание регионарной ги-

трации кислорода в оп у- поксии путем наложения 

холи (гипербарическая ра- жryта на конечность при ос

диотерапия при давлении теогенной саркоме, перевяз-

2-4 атм). ки наружных сонных артерий 

Использование хими- при опухолях придаточных 

ческой сенсибилизации пазух носа, глотки, полости 

(колхицина, эндоксана, ак- рта или введением сосудо

тиномицина-Д, витаминов суживающих фармпрепара

С, К, В, порфирина), крат- ТО8. 

ковременной гиперглике- Создание общей гипоксии 

мии порядка 18-20 моль. с использованием обедненных 
Использование физи- кислородом газовых смесей. 

ческой сенсибилизации Снижение общей реакции 

(локальной гипертермии на облучение цистеином, мер

при 44,5-47,ООС ультра- камином и др. 

звуком, электромагнитны- Использование оптималь
ми полями УВЧ, СВЧ и ной технологии облучения 
др.). (адекватой энергии излучения, 

очаговой дозы, ритма облу
чения, способов механической 

защиты нормальных тканей). 
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Как ВИДНО из табл., расширение радиотерапевтичес
кого интервала может быть достигнуто одновременным ис
пользованием методов повышения радиочувствительнос

ти опухолей и уменьшения воздействия на окружающие 

нормальные ткани. Среди перечисленных методов важное 
практическое значение имеет технология облучения, в ча
стности, выбор энергии излучения, наиболее соответству
ющей топографии опухоли (размеры, глубина залегания, 
взаимосвязь с жизненно важными органами и тканями). 

Для рентгеновского излучения энергией 60 -200 кВ 
характерно максимальное поглощение в первых миллимет

рах ткани (кожа, слизистая оболочка) и быстрое сниже
ние поглощенной дозы, до глубины 1 О см достигает лишь 
20% излучения (рис.5.). В связи с этим, рентгеновское из
лучение энергией 60 кВ целесообразно применять при опу
холях кожи, а 200 кВ - при опухолях, расположенных не 
глубже 4 - 5 см. 

Гамма-излучение радиоактивного кобальта БОСо (энер
гия 1,17 Мэ В) максимально поглощается на 3-5 мм от 
поверхности (подкожная клетчатка) и лишь 50% лучей до
стигают глубины 1 О см. Следовательно, это излучение 

дОJa. IIOI:Ю- 12О 
ЩСlшая 11 II( 

'IК:ШЯХ(II % 100 

К ,IOJC IШ 110- lЮ 

II~PXIIOCI и) НО 

70 

60 

50 

1 - рентгеновское излучение (60 кв); 
2 - рентгеновское излучение (200 кв); 

l' 16 17 IK 19 20l~ 
fПl1ll11N 

3 - гамма-излучение кобальта-60 (1,17 Мэв); 
4 - тормозное излучение бетатрона (25 Мэв); 
5 - ускоренные электроны (30 Мэв); 
6 - ускоренные протоны (160 Мэв). 

Рис. 5. Распределение в тканях поглощенной дозы излучений 
различных энергий. 
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уменьшает риск повреждения кожи и слизистой и целесо

образно для лучевой терапии опухолей, расположенных не 

глубже 10 см. 
Практически идеальными для лучевой терапии опухо

лей внутренних органов являются протоны высоких энер

гий (120-160 МэВ). В организме они достигают опухоль на 
глубине 10-15 см, существенно не поглощаясь нормаль
ными ткани перед опухолью и за ней. Основные виды из
лучений и аппаратура, используемая для лучевой терапии, 

представлены в табл.21. 
Таблица 21 

Основные виды излучений и аппаратура ДЛЯ лучевой терапии 

Заряженные 
Рентгеновское Гамма-лучи, частицы и тор-

излучение Бета- частицы мозное излучение 

высоких энергий 

Близкофокус- Дистанционная Ускорители 
ная рентгено- гамма-терапия: электронов: 

терапия: а) статическое бетатрон 
облучение: (электроны и 

РУМ-7 «Луч,) (БОСо) тормозное 

ТФХ-БО «Агат-С» (БОСо) излучение), ли-
TYP-БО б) подвижное нейный ускори-

облучение: тель (электроны и 
(,Агат- р,) (БОСо) тормозное 

«РОКУС» (БОСо) излучение) 

Дистанционная Внутриполостная Ускоритель 
рентгенотера- лучевая терапия: протонов: 

пия: (,Агат - В» 

(БОСо) 
(,Циклотрон,) 

РУМ-!! «Селект~он,) 
РУМ-13 (I37Cs, 1 21 r) Ускоритель 
РУМ-!7 Аппликационная отрицательных п-

терапия: мезонов, альфа-
гамма-аппли- частиц, тяжелых 

каторы &БОСо, ионов: 

I37Cs, 19 Ir) «Синхрофазотрон» 
бета - аппли-
каторы (З2Р, 
9ОУ) 

Внутритканевая те-
рапия (иглы, шари-
ки): 

гамма -терапия 

(БОСо, 137Cs, 192Ir) 
бета-терапия 
(198Аи 90у) 
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В последние годы в развитых странах мира в лучевой 
терапии злокачественных опухолей используются в основ
ном ускорители заряженных частиц (рис. 6). Оптимальная 
технология облучения включает также и целесообразный 
ритм облучения, в часТности, фракционирование расчет
ной суммарной дозы. При мелком (ежедневное облучение 
дозой 1,5-2,0 Гр 5 раз в неделю), среднем (разовая доза 
3-5 Гр)и крупном фракционировании (1-2 облучения 
дозой 8-12 Гр) обеспечивается более быстрое восстанов
ление нормальных тканей, чем опухолевых клеток. В этих 
же целях используют расщепленные курсы облучения. В 
первой половине курса планируется девитализация опухо

левых клеток, чувствительных в этот период к облучению 
чаще всего в дозе 30 Гр. Перерыв в 2-3 нед рассчитан на 
восстановление окружающих нормальных тканей и разви

тие реоксигенации опухоли из-за уменьшения ее разме

ров, способствующей улучшению кровоснабжения опухо
ли (вследствие ум~ньшения ее давления lIа сосуды) и по
вышению тем самым радиочувствительности оставшихся 

опухолевых клеток. 

В современно" онкологической клинике луче ван тера
пия в качестве самостоятельного метода ПРlIl\1еняется для 

Рис. 6. Линейный ускоритель. 
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радикального (полное уничтожение опухолевых клеток в 
первичном очаге и метастазах), паллиативного (времен
ная задержка роста и распространения опухоли) и симп

томатического (устранение сильных болей, компрессии ор
ганов средостения и спинного мозга, временное восста

новление проходимости пищевода и т.д.) лечения. При 
необходимости используются дистанционный и внутрипо

лостной методы 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 следующими 

данными: 

Пятилетняя выживаемость при лучевой 
терапии рака [-Il стадий 

Локализация 
рака 

Губа 
Язык 

Гортань 

Легкие 

Шейка матки 

Излечение, % 

98,7 
78,7 
90,4 
10,0 
94,4 

ХИМИОТЕРАПИЯ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ ОПУХОЛЕЙ 

Химиотерапия - один из основных методов лечения в 
онкологии, использующий различные лекарственные сред

ства с целью торможения безудержного деления или нео

братимого повреждения опухолевых клеток. История со
временной химиотерапии начинается с 1946 г., когда для 
лечения лимфогранулематоза впервые применили сильное 
отравляющее вещество - азотистый иприт. 

е древнейших времен люди пытались лечить рак сред-

\. • 
t 
I 
,! 

I 
! 

ствами самого различного происхождения - из растений, 1,' 
животных, минералов и т.д., причем отбор их происходил 
эмпирически, без какого- либо научного обоснования. В 
последние десятилетия на базе новых знаний о молекуляр-
ной химии рака, достижений экспериментальной онколо-
гии и химической науки усилиями ведущих фармакологи
ческих компаний и фирм мира в обиход клинической он

кологии вошли десятки противоопухолевых препаратов. 

Препараты сгруппированы по принципиальным меха

низмам действия и видам опухоли, при которых целесо-
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образна химиотерапия конкретным препаратом. Различа
ют противоопухолевые химиопрепараты алкилирующего 

действия, антиметаболиты, антибиотики растительного 
происхождения, производные мочевины и платины (табл.22). 

Алкилирующие nреnараты легко вступают в химические 
реакции с нуклеиновыми кислотами с помощью алкиль

ной группы (СН2). в результате в молекулах ДНК и белков 
образуются разрывы, меж-, внутримолекулярные сшивки 

и наступает гибель опухолевой клетки. Эти препараты ак
тивны, как правило, во всех фазах клеточного деления. 

Антиметаболиты - являются антагонистами или ана
логами жизненно важных для опухолевой клетки веществ. 
Введение их в организм способствует блокированию нор
мальных биохимических процессов в клетке и приводит к 

ее гибели. 
Противоопухолевые антибиотики - это продукты жиз

недеятельности грибков, которые подавляют синтез ри

бонуклеиновых кислот путем образования комплекса с 
ДНК или вызывают одиночные разрывы ДНК. Активны 
практически при всех фазах клеточного цикла. 

Преnараты растительного происхождения неоднородны 
по механизму действия: одни активны в постсинтетичес
кой фазе, другие - в фазе митоза. 

Производные мочевины - различны по механизму дей
ствия: одни активны только в фазе S, другие тормозят ре
парацию опухолевой клетки и т.д. 

Производные платины практически все действуют на 
нуклеофильные группы ДНК, РНК и белков. 

Таблица 22 

Краткие сведения о наиболее часто применяемых 
противоопухолевых химиопрепаратах 

Основной 
Показания 

механизм действия 

Алкuлuрующuе nреnараmы 

Сарколизин 
(м ерфалан) , 

Повреждает нук- Семинома, дисгермино-
леи новые кислоты 

и белки опухоли 

ма яичников, миеломная 

болезнь, саркома Юин
га, остеогенная саркома, 

злокачественные лимфо
мы, ангиосаркомы, лим

фоэпителиальные опу

холи миндалин. 

5-163 65 



Название 
препарата 

Тиофосфа
мид (ТСПА) 

Хлорамбуцил 

(хлорбутин, 

лейкеран) 

М и толактол 

Имидазолкар

боксамид 
(ДТIC, ДIС) 

Ифосфамид 

(холексан) 

Циклофос

фан (циток
сан, эндок

сан) 

Основной 
механизм действия 

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
ным в организме. 

Является алкили

рующим агентом и 

антиметаболитом 

одновременно. 

Вводится внутри

венно. 

Активизируется в 

организме. Вво-

Продолжение табл. 22 

Показания 

Рак молочной железы, 
яичников, мочевого пу

зыря, раковые серозиты, 

мезотелиома плевры, ре

тинобластома, мелано

ма. 

Злокачественные лим
фомы, лимфогрануле

матоз, рак яичников, 

молочной железы, опу

холи яичка. 

Опухоли головы и шеи, 
мозга, шейки матки, мо

чевого пузыря, легкого. 

Меланома, саркома мяг
ких тканей, матки, Ка

поши, остеогенные сар

комы, злокачественная 

феохромоцитома, эм-

бриональная рабдо-
миосаркома, лимфогра

нулематоз, мезотелиома 

плевры и брюшины. 

Герминогенные опухоли 

яичника и яичка, рак 

дится только вну- яичника, легкого, мо

тривенно. лочной железы, шейки 

матки, саркомы мягких 

тканей, Юинга, остео

генные саркомы, опу

холь Вильмса, ретино

бластома, нейроблас

тома. 

Превращается в Рак молочной железы, 

активную форму в стромальные опухоли 

организме. Вво- яичников, рак яичников, 

дится внутрь, дисгерминома, лимфог-
внутримышечно, ранулематоз, лимфомы, 

внутривенно. саркомы костей, мягких 

тканей, рак носоглотки, 

миндалин, щитовидной 

железы, тела матки, вла

галища и др. 
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Продолжение табл. 22 

Название Основной 
Показания 

препарата механизм действия 
~~~~----------------------~ 

Метотрексат 
(аметопте
рин) 

Меркапто

пурин 

Фторурацил 
(S-фторура
цил) 

Фторафур 
(футрафул) 

АнmЮI.!mйболиты 

I Активен ro.'IbKO в Трофобластическая бо
фазе S клеточного лезнь, рак кожи, вуль-
цикла. 

Активен только в 

фазе S клеточного 
цикла. Назнача
ется внутрь. 

вы, головы, шеи, мо

лочной железы, легко

го, пищевода, желудка, 

печени, мочевого пу

зыря, яичка, яичников, 

шейки матки; саркомы 

остеогенные, Юинга, 
мягких тканей, ретино

бластома, медуллоблас

тома, лимфогранулема

тоз. 

Хорионэпителиома 
матки, лимфомы. 

Активизируется в Рак кожи, головы, шеи, 

организме; прони- пищевода, желудка, пе-

кает через гемато

энцефалический 
барьер. 

Является транс

портной формой 

S-фторурацила; 

проникает через 

гематоэнцефали
ческий барьер. 

чени, желчного пузыря, 

толстой кишки, под

желудочной железы, 

яичников, тела матки, 

вульвы, влагалища, поч

ки, мочевого пузыря, 

простаты, инсуломы. 

Рак желудка, печени, 

желчного пузыря, толс

той кишки, поджелудоч-

ной и молочной желез, 

опухоли мозга. 

Антибиотики 
Адриамицин Вводится только Саркомы остеогенные, 
(доксору- внутривенно; не Юинга, мягких тканей, 
бицин) проходит через ретиноБJшстома; рак мо-

гематоэнцефали- лочной железы, яич-
ческий барьер. ников, легкого, щито

видной железы, пище-
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Название 
препарата 

Блеомицин 
(блеоцин) 

Дактиноми

цин 

(актиноми

цин-Д, кос

меген) 

Карминоми
цин 

(карубицин) 

Миroмицин -с 
(мутамицин) 

Фармаруби
цин (эпи

рубицин) 

Основной 
механизм действия 

Вызывает единич
ные и двойные 

резервы в ДНК 

Вводится только 

внутривенно 

Вводится только 
внутривенно 

Продолжение таБЛ.22 

Показания 

чени, мочевого пузыря, 

уретры, кожи, тела и 

шейки матки, влагали

ща, простаты; мезоте

ли ома, тимомы, карци

ноид, опухоль Вильмса, 

менингиома. 

Плоскоклеточный рак 

кожи, головы, шеи, 

пищевода, вульвы, шей-

ки матки, влагалища, 

герминогенные опухоли 

яичка и яичников, лим

фомы, лимфогрануле

матоз, саркома Капоши, 

хорионэпителиома мат

ки. 

Хорионэпителиома мат

ки, опухоли яичка и 

яичников, саркомы 

Юинга, мягких тканей, 

Капоши, матки, мелано

ма, эмбриональная раб

домиосаркома,ОПУХОЛЬ 

Вильмса. 
Саркомы матки, Юин

га, мягких тканей, рак 

печени, нейробластома, 

трофобластическая 
болезнь. 

Вводится внутри- Рак пищевода, желудка, 

венно и внутрипу- поджелудочной железы, 

зырно. не прохо- печени, желчного пу

дит через гемато- зыря, толстой кишки, 

энцеФалический шейки матки, вульвы, 

барьер. легкого, мочевого пу

зыря, простаты, мезоте-

Вводится только 

внутривенно 
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лиома, цилиндромы го

ловы И шеи. 

Рак молочной железы, 

яичников, легкого, под

желудочной железы, пе

чени' саркомы мягких 



Продолжение табл. 22 
Название Основной 

Показания 
препарата механизм действия 

тканей, опухоли головы 

и шеи, лимфомы. 

Преnараты растительного происхождения 

Вепезид 
(ур - 16, 
этопозоид) 

Винбластин 
(розевин, 
вельба) 

Винкристин 
(онковин) 

Тенипозид 
(УМ 26, 
вумон) 

Полусинтетичес- Мелко клеточный рак 
кий препарат на легкого, герминогенные 

основе экстракта опухоли яичка и яич

мандрагоры (сем. ника, рак яичников, 

Пасленовых). Бло- коры надпочечников, 
кирует деление желудка, лимфогрануле

клеток в фазе G2. мотоз, саркомы Капо
Вводится внутри- ши, Юинга и хорион

вен но и внутрь. эпителиома матки, рети-

нобластома. 
Алкалоид, содер- Герминогенные опухоли 
жащийся в расте- яичка и яичника, сар

нии барвинок ро- кома Капоши, мелано-

зовый. Прекра- ма, рак носоглотки, 

щает клеточное легкого, молочной желе-

деление в метафа- зы, почки, мочевого 
зе. Вводится вну- пузыря, уретры, хорион-

тривенно. эпителиома матки, опу

холь Вильмса, саркомы 
мягких тканей, нейро
бластома, лимфограну
лематоз, лимфомы. 

Алкалоид, содер- Применяется практичес

жащийся в рас- ки при всех видах оп у
тении барвинок холей, что и винблас
розовый. В отли- тин, за исключением 
чие от винбласти- миеломной болезни, ос

на вместо метиль- теогенной саркомы, сар

ной группы имеет комы Юинга, матки, 
группу СНО. Вво- злокачественной фео
дится внутривенно хромоцистомы. 

и в полости. 

Полусинтетическое 
производное эпи

дофиллотоксина, 

получаемого из 

подофилла ЩИТО
видого. Останав
ливает деление 

клетки в Фазе S. 
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Лимфосаркома, ретику

лосаркома, опухоли моз

га, рак мочевого пу

зыря и яичников, ней

робластомы, медулло
бластомы. 



Название 

препарата 

Колхамин 

(омаин) 

Таксол 
(паклитак
сел) 

Основной 

механизм действия 

Проходит через 

гематоэнцефали

ческий барьер. 

Продолжение табл. 22 

Показания 

Алкалоид, выде- Рак кожи, запущенный 

ленный из без- рак пищевода и же

временника. Оста- лудка. 
навливает клеточ

ное деление в фазе 
митоза. 

Применяется местно 
и внутрь. 

Препарат выделен Рак яичников (активен 
из коры тисса. Ос- при резистентности к 
танавливает кле- цисплатину), рак молоч
точное деление в, ной железы (активен 
фазе митозз. 8во- прн резистентности к 

дится внутривенно. адриамицину), возмож

но применение при раке 

легкого, опухолях яичка. 

Проuзводные мочевины 

Гидроксимо- Препарат блокирут Мелкоклеточный рак 

чевина 

(гидреа) 

Кармустин 
(BCNU) 

Ломустин 
(CCNU, 
белустин) 

переход клеток из легкого, меланома, рак 

фазы G2 в фазу S и яичников, хорионэпи
способсгвует син- телиома матки, опухоли 

хронизации деле- головы, шеи, мозга. 

ния клеток. Наи-

более эффективен в 
комбинации с луче-

вой терапией. Вво-
дится перорально. 

Вызывает разрывы 
и сшивки молеку

лы ДНК, тормо
зит ее репарацию. 

Вводится внутри
венно, проходит 

через гематоэнце

фалический барьер. 
Близок к кармус
тину , отличается 

тем, что вместо 

хлорэтильной груп-
пы имеет цик-

логексиль~. При-
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Опухоли мозга, рак лег
кого, толстой кишки, 
желудка, поджелудочной 
железы, яичников, хо

рионэпителиома матки, 

меланома, лимфогра-
нулематоз, миеломная 

болезнь, саркома Капоши. 
Показания те же, что и 
при BCNU. 



Название 
препарата 

Цисплатин 

(платинол) 

Основной 
механизм действия 
меняется внутрь, 

проходит через ге

матоэнцефаличес
кий барьер. 

Продолжение табл. 22 

Показания 

Производные платины 

Все производные Рак кожи, пищевода, 

платины преиму- желудка, толстой киш

щественно дей- ки, легкого, гениталиев, 

ствуют на нуклео- мочевыводящих путей, 

фильные группы меланома, опухоли го

ДНК, РНК и бел- ловы и щеи, коры над
ка. Вводится всеми почечников саркомы ос

путями, кроме пе- теогенная и Юинга, ре
рорального. тинобластома, рак ме-

дуллобластомы. 

Карбоплатин Тот же что у цис- Те же, что и при цис-
(параплатин) платина платине 

Накоrmенный клинической онкологией большой опыт 
химиотерапии показывает, что эффективность ее зависит от 
следующих факторов: химиочувствительности опухоли, дозы 
и ритма введения препарата, общего состояния больного. 

Понятие «химиочувствительность» используется по ана
логии с официально принятым термином «радиочувстви
тельность», подразумевая степень повреждаемости опухо

левых клеток химиопрепаратами. Химиочувствительность 
опухоли обусловлена ее гистоструктурой, степенью зрело
сти клеток, темпами роста, размерами и фазой клеточно
го цикла. 

Известно, что морфологические варианты одной и той 
же опухоли по разному реагируют на химиотерапию: ме

нее зрелые и быстро растущие опухоли более чувствитель
ны, чем высокодифференцированные и медленно расту
щие. Чем меньше опухоль, тем выше эффективность хи
миотерапии. Установлено, что опухолевая клетка на разных 
фазах своего деления имеет неодинаковую чувствительность 
к одному и тому же препарату, а известные химиотерапев

тические средства каждый по своему преимущественно 

влияет на ту или иную фазу клеточного цикла. 
Доза и ритм введения химиопрепарата во многом опре

деляют успех лечения. Эффект химиотерапии зависит от 

дозы препарата. Каждое противоопухолевое средство прежде 
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чем поступит в распоряжение врача-онколога проходит 

сложный и долгий путь исследований на клетках экспери

ментальных животных. В процессе этих исследований опре
деляются величины разовой и суммарной дозы препарата, 

оптимальные пути и режим введения. Общепринято выра
жать дозу в миллиграммах на килограмм веса больного и 

квадратный метр поверхности тела. Соблюдение оптималь
ной дозы - один из важных аспектов химиотерапии: мень

шие дозы не обеспечивают желаемого терапевтического 
эффекта, а большие - вызывают, как правило, серьезные 
осложнения токсического характера. 

Другой, не менее важный аспект химиотерапии - обес
печение необходимой концентрации препарата в опухоле

вом узле в период лечения. Достигается это путем выбора 
оптимального режима введения лекарства - определения 

количества введений, интервалов между ними, продолжи

тельности первого курса и сроков проведения повторных 

курсов химиотерапии. 

Общее состояние больного - важнейший фактор, оп
ределяющий тактику химиотерапии. При глубоком нару
шении функции жизненно важных органов и систем хи
миотерапия нецелесообразна даже при небольших опухо
лях, так как может ухудшить состояние и ускорить 

летальный исход. В то же время, при высокочувствитель

ных опухолях больших размеров, особенно при сдавлении 
ими дыхательных и мочевыводящих путей, а также тяже

лом общем состоянии больного показана химиотерапия. В 
процессе химиотерапии осуществляется постоянный кон

троль за состоянием кроветворной системы, уровнем кле

точного и гуморального иммунитета и кинетикой опухо

ли, что позволяет объективно оценивать эффективность 
лечения и целесообразность дальнейшего его проведения. 

Кроме перечисленных основных факторов, определяю
щих эффект лечения, немаловажное значение имеет спо
соб применения противоопухолевых препаратов, т.е. пути 
их введения, сочетанное использование или комбиниро
вание с другими лечебными воздействиями (хирургичес
кой операцией, лучевой терапией). 

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

Системная химиотерапия - это введение препаратов 
любым путем для общего воздействия, чаще всего при об
ширном распространении опухоли. 

72 



При регионарной химиотерапии препарат в относитель
но высоких дозах вводится в опухоль через питающие 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, внутрипузырно И т.д.) или прямо В опухоль (интрату
морально). 

Сочетанное применение химиопрепаратов (полихими
отерапия) чаще всего дает лучщий лечебный эффект, чем 
использование препарата в единственном числе (монохи
миотерапия). Подбор препаратов для полихимиотерапии 
производится исходя из различий в механизме действия 
на разные фазы клеточного деления, структуры клетки, 
обменных 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 выделить адъювантную (дополнительную) хи
миотерапию - разновидность полихимиотерапии, кото

рая используется для торможения роста или нанесения 

необратимых повреждений невидимым, субклиническим 
микрометастазам, оставшимся после локальных методов 

лечения (оперативного вмещательства, лучевого лечения, 
криодеструкции, лазерной терапии). Нередко этот вид XII

миотерапии называют еще и профилактической химиоте
рапией. 

В настоящее время на основании длительного опыта 
клинического применения химиопрепаратов составлена 

классификация солидных опухолей по их чувствительнос
ти к препаратам (табл.23). 

Из приведенных данных видно, что список опухолей, 
которые можно излечить с помощью химиотерапии, очень 

краток. По оценкам многих специалистов, современная хи
миотерапия обеспечивает излечение у 10% и продолжи
тельную ремиссию у 30% больных со злокачественными 
опухолями. Тем не менее, химиотерапия - перспектив

ный метод лечения опухолей. Во всем мире ведется поиск 
новых противоопухолевых препаратов, с каждым годом рас

ширяется их использование в онкологической практике: ап

робируются в эксперименте и готовятся к клиническому 
применению десятки оригинальных природных и синтети

ческих соединений. 
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Таблица 23 

Классификация опухолей по чувствительности к химиотерапии 

ВOJможно 

излече

ние 

достигается 

высокая час

тота ремис-

Достигается 
регрессия 

опухоли .\' 2()-
CII,l '. jjPU,1- ~U96оо.lt,,IЬJ.': 
ление жизни 

Низкочувстви
тельные 

опухоли 

Хорион- Саркомы Рак желудка, Рак легкого 

эпители- Юинга толстой и пря- (немелкокле-

ома матки Рак молоч- мой кишки точный) 

Злокачес- ноН железы МелаНО~lа Рак пищевода 

твенные Рак ГlJЛОНЫ и Рак печени 
опухоли шеи 

яичка Рак предста- Рак roplaHII Рак поджелу-

Лимфо- тельной Рак ШI!ТОВИД- дочной железы 
грануле- железы ной железы Рак почки 
матоз Рг!( ЯIIЧН!!- I Рак ~fCч~",'г(), Рак тuейки мат-

I kl.> ; 11)' JЫРЯ I ки 
\IIел::оклсточ- саркомы1 нг- Рак влагалища 

ныи рак лег- ких тканей 

~':Г" Остеогенн;н; 

Рак тела мат- саркома 

ки 

Лимфосар-

комы 

ГОР~ЮНСТEr.\ПИЯ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ ОПУХОЛЕЙ 

Теоретической основой гормональной терапии опухо

лей служат фундаментальные исследования в области мо
лекулярной биологии клетки, выявившие роль гормонов в 

регуляции клеточного деления и активности генов. Уста
новлено, что гормон яичников - эстрадиол - стимули

рует деление эпителиальных клеток молочной железы, гор
мон гипофиза - соматотропин (гормон роста) - рост и 
метаболизм мышечных и хрящевых клеток. 

Отдельные клинические наблюдения во многих странах 
показали, что гормональная терапия может затормозить 

рост метастазов или вызвать их регрессию почти у 2/3 боль
ных раком молочной железы запущенной стадии. Хорошие 
результаты отмечались и при раке эндометрия, яичников, 

щитовидной и предстательной желез. 

В настоящее время гормональная терапия чаще всего 
применяется при, так называемых, гормонозависимых 
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опухолях, Т.е. опухолях, возникших в тех органах или тка

нях, функция которых в нормальных условиях контроли
руется эндогенными гормонами (рак молочной и предста
тельной желез, эндометрия). В определенной мере чувстви
тельны к гормональным влияниям рак щитовидной железы, 

яичников и в очень малой степени - рак гортани и мела

нома. 

В последнее время выявлена большая роль цитоплазма
тических рецепторов в реализации гормонального воздей

ствия на нормальную и опухолевую клетки. Из них наиболь
шее значение имеют эстрогенорецепторы и прогестероно

рецепторы. Установлено, что около 50 - 60% опухолей, 
имеющих рецепторы к эстрогенам, регрессируют при гор

монотерапии и лишь 10% составляют опухоли, не имею
щие таковых. При наличии в опухоли одновременно обоих 
рецепторов частота ремиссий доходит до 75%. 

Существует два основных способа гормональной тера
пии: примененис горыональных ПР,;:,tратов 1 .. f,))J!.ШltХ до

зах (в том числе и противоположного пола) 11 подавление 
образования гормонов путем хирургического удаления ор
ганов, продуцирующих их (яичка, яичников, надпочеч
ников, гипофиза, щитовидной железы), лучевого воздей
ствия на них или применения синтетических медикамен

тов (табл. 24). 
Среди этих препаратов большой клинический интерес 

представляют тамоксифен, аминоглютетимид, мегестрол 

и группа синтетических аналогов гонадотропноro рилизинг

гормона гипофиза. 
Тамоксифен - основной антиэстроген, широко приме

няемый во всех странах мира. Может применяться годами. 
Аминоглютетимид - блокирует все источники образо

вания эстрогенов и тем самым вызывает хороший антиэс

трогенный эффект. 
Мегестрол (мегаце) - препарат, обладающий свойством 

активного влияния на тяжелые симптомы онкологическо

го заболевания: потерю аппетита, похудания и нарушения 
питания. Способствуя ликвидации этих симптомов, одно
временно оказывает противоопухолевый эффект при раке 

тела матки и молочной железы. 
Синтетические аналоги гонадотроnного рuлизинг-гормона 

гипофиза замечательны тем, что вызывают полное выклю
чение функции яичек и яичников и тем самым отпадает 
необходимость в хирургическом их удалении или лучевой 

кастрации. 
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Таблица 24 

Перечень препаратов, применяемых ДЛЯ гормонотерапии 
злокачественных опухолей 

Название 

препарата 

Механизм 

действия 

Показания 

Эстрогены - женские половые гормоны 

Диэпmспmьбэс- Оказывает анти- Диссеминированный 
трол, этинил, андрогенное дей- рак простаты, метас

эстрадиол, хлор- ствие и дает эф- тазы рака молочной 

трианизен, син- фект эстрогеНllза- железы у женщин в 
эстрол, эстра- ции. глубокой менапаузе, 

дурин, фосфэ- диссеминированный 
строл (хонван) рак грудной железы у 

мужчин. 

Антиэстрогены 

А. Тамоксифеll Блокирует рецеп- Рак молочной железы 

(нолвадекс, ЗI1- торы эстрогенов, у женщин в естест

таЗОНIlУМ, тамо- возможно, и дру- венной и искусст

фен). гие гормональные венной менопаузе, 

Б. ТореМllфСН 

рецепторы опухо- рак грудной железы у 

левых клеток. мужчин, рак яични

ков, рак почки, мела

нома, рак тела матки. 

Механизм дейст- Рак молочной железы 
вия такой же как у женщин в менопаузе. 

тамоксифена. 

В. Аминоглюте- Ингибирует фер- Рак молочной железы 

тимид (ориме- менты, участвую- женщин в естествен

тен, цитадрен, щие в превраще- ной и искусственной 

мамомит) нии холестерина в менопаузе, рак коры 
эстрогены, и предо- надпочечников. 

твращает образо-

вание глюкоко-

ртикоидов. 

Андрогены - мужские половые гормоны 

Тестостерона Подавляют выра- Рак молочной железы 
пропионат, ме- ~~;xKY гипофизар- менструирующих жен
дростерон, тес- нов, гонадотропи- щин, рак яичников, 

Ф что снижает миеломная болезнь 
тэнат, торок- синтез эстрогенов. 
симестрон, тет- Оказывают прямой 

растерон, нан- антиэстрогенный 
дролен эффект. 
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Название 
препарата 

Механизм 
действия 

Антиандрогены 

Продолжение табл. 24 

Показания 

Флютамид Подавляют синтез Рак предстательной 
(флюцином), ДНК в клетках железы 
андрокур предстательной 
(ципротерон) железы. 

Прогестины-синтетические женские половые гормоны 

Окcищюrecтepoна Подамяют выра- Рак тела матки, мо
капронат (17- ботку гипофизар- лочной железы, поч
ОПК), медрок- ных гонадотропи- ки, саркомы матки. 
сипрогестерона 

ацетат (МРА, 
провера, депо-

провера, фар-
лутал) , депо-
стат, мегестрол 

(мегаце) 

Кортизон, пред
низолон, пред

низон, дексамета

зон, гидрокор

тизон и др. 

нов, тем самым 

угнетают синтез 

эстрогенов, усили

вающих пролифе
рацию клеток. 

Кортикостероиды 

Связываются с бел- Лимфомы, лимфогра
ковыми рецептора- нулематоз, злокачест

ми опухолевых кле- венная тимома, рак ыо

ток, подаRJJЯЮТ ми- лочной же.пезы, ПОЧЮI, 
тотическую актив- меланома. Также при
ность лимфоидных меняются ДJ1я лечения 
клеmк, угнетают пульмониmв, вызван

функцию надпоче- ных ХИМlIотераШlеЙ. 
чников. Дексаметазон исполь-

зуют ДJ1я понижения 

внутричерепноm даме

ния при первичных и 

метастатических опу

холях mловного мозга 

Препараты - синтетические аналоги гонадотропноro 
рилизинг-гормона гипофиза 

Бусерелин (суп- Вначале повы- Рак простаты, рак 
рефакт, леупро- шaюr уровень цирку- молочной железы 
лид, лупрон, лирующих го- менструирующих жен

депот, золадекс, надотропинов, тес- щин, рак грудной 
эпантон). тостерона у муж- железы у мужчин. 

чин, эстрона и Препараты при
эстрадиола у жен- меняют только на 

щин, затем при- стадии диссемина

водят к полному ции процесса. 

выключению функ-
ции яичек и яич-

ников. 
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ИММУllOТЕNIШЯ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ ОПУХОЛЕЙ 

в последнее время в лечении злокачественных опухолей 
возрастающее значение имеет иммунотерапия - метод, 

основанный на испол!,зовании физиологических иммун
ных систем в борьбе с рп\"холевым процессом. достижения 
:)10ГО нового метода лечения пока скромны, так как еще 

недостаточно изучены глубокие механизмы воздействия 
опухоли и иммунной защиты организма. Несмотря на это, 
уже наметились основные направления клинической им
мунотерапии (табл. 25). Классификация методов иммунот~
рапии произведена по С!1ецифичности и способу воздей
ствия на организм больного. 

Клиническая онкология накопила немалый опыт по 
применению различных вакцин и препаратов бактериаль
ного происхождения в лечении опухолей, однако конеч
ные терапевтические результаты оказались намного ниже 

ожидаемых. До сих пор не нашли широкого применения 
методы введения аутологичных опухолевых и иммуноком

петентных клеток и сывороток больных, излечившихся от 
аналогичной опухоли. Одной из причин этого служат кли'j 
нические наблюдения, при которых 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 лимфокины, монокины и моноклональные ан
титела. 

ЛuмфОКUНЫ - вещества, вырабатываемые Т-и В-лим
фоцитами при взаимодействии с антигенами (фактор, 
ингибирующий миграцию макрофагов; фактор, активи
зирующий Т-супрессоры; фактор роста Т-клеток - интер
лейкины, гамма-интерфероны и т. д.). Из лимфокинов В 
качестве медицинских препаратов предложены рекомби
нантные интерлейкины и гамма-интерфероны для стиму
ляции иммунной защиты, дающие наилучший эффект при 
совместном применении. 

МОНОКИНЫ - вещества, вырабатываемые моноцитами и 
макрофагами (факторы, индуцирующие цитотоксичность, 
фагоцитоз, хемотаксис, синтез комплемента, колониес
тимулирующий фактор и т.д.). Из них наиболее известен 
рекомбинантный человеческий гранулоцитно-макрофагаль
ный колониестимулирующий фактор (выпускаемый под 
названием Лейкомакс), используемый для стимуляции 
пролиферации гранулоцитов и моноцитов, а также вос
становления костного мозга после химиотерапии. 
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ТаБЛНIJ<I 25 

Методы клинической иммунотерапии 

Вид Вводимый Ожи:щемыii результат 

ИММVНОТ~.~П!!~I!+::-_-"м;:а:..;т..::;е=:Р]И:.::<l:'::"Л:-:-:-:-:-f-::::_. ____ ---,=-_---j 
Активная Вакцины - БЦЖ, Стимуляция Т-лим

неспецифичес- коклюшная, эпи- фоцитов с пролифе
кая демического паро- рацией специфи-

Активная 
специфическая 

Пассивная 

специфическая 

Адаптивная 

неспецифичес
кая 

Адаптивная 
специфическая 

тита; препараты из ческих иммунных по 

бактерий; левами- отношению к опу-
зол, фитогемаг- холи клеток; сти-

глютинин, интер- муляция В-лимфо-

фероны, интер- цитов с усилением 

лейкины. выработки специфи-

Опухолевые клет
ки (ОК) - ауто-

логичные облу-

ченные, обрабо-

танные вешества

ми, подавляюши

ми их пролифе
рацию; экстракты 

из ОК 

ческих ш!Токсичес-

КlIX антител 

Сыворотки боль- ЦИIологический 

ных, выздоровев- эффект введенных 
ших от злокачест- противоопухолевых 

венной опухоли аНТl!тел. Возможен 
или находяшихся в эффект усиления 

длительной ремис- роста опухоли 

сии 

Лимфоциты или Увеличение числа 

костный мозг здо- иммунокомпетент-
ровых доноров ных клеток за счет 

донорских 

Иммунокомпетент- Разрушение опухоли 

ные клетки от больного иммуно

больных, находя- компетентными 
щихся в стадии ре- клетками донора. 

миссии или из-

лечившихся от ана-

логичной опухоли. 
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Моноклональные антитела обладают способностью из

бирательно специфически распознавать те клетки, против 

которых они были выработаны. В связи с этим, они могут 
быть использованы в онкологической клинике как лечеб

ное средство для остановки роста и регрессии опухоли и 

как проводник с целью доставки к опухоли радионукли

дов или токсических веществ. Последнее направление весьма 
перспективно. 

Ведутся интенсивные научные исследования для созда

ния нового класса противоопухолевых препаратов - имму

нотоксинов (конъюгаты моноклональных антител с токси

нами, в частности, с рицином - алкалоидом растительно

го происхождения). Представляют интерес небезуспешные 

попытки использования для лечения рака активизирован

ных (путем совместного культивирования с интерлейкина

ми) лимфоцитов больного (из периферической крови или 

из самой опухоли). 

ОБЩАЯ ГИПЕРТЕРМИЯ 

В последние годы для лечения рака стал применяться 
новый метод - общая гипертермия. Он основан на том, 
что нагревание экспериментальных животных-опухолено

сителей высшей максимальной для них дозой при водит К 

массовой гибели опухолевых клеток. В клинических усло
виях нагревание тела онкологического больного до 40-
42

0

С производится с помощью горячей воды и электромаг
нитных волн под общим наркозом при непременном ох

лаждении головы. 

Результаты данного метода отмечаются положительные, 
особенно в стадии генерализации опухолевого процесса. 

ОБЩЕЕ ОБЛУЧЕНИЕ 

С давних времен для укрепления здоровья и восстанов
ления его после болезни используются радоновые ванны, 

содержащие радиоактивные вещества. Было установлено, 
что используемые при этом малые дозы ионизирующей 

радиации повышают иммунитет и стимулируют собствен
ные защитные функции больного, в том числе и противо

опухолевые. Подобный эффект достигается путем облуче
ния всего тела больного малой дозой рентгеновских или 

гамма-лучей (3-5 Гр). 
Этот метод полезен при диссеминированных формах 

злокачественных опухолей. 
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Таким образом, изложенный материал свидетельствует 
о разнообразии методов лечения злокачественных опухо
лей и неравнозначности их лечебных возможностей. В этой 
связи в онкологической практике давно применяются: 

а) комбинированное лечение: использование двух раз
личных по характеру воздействий (например, хирургичес

кое + лучевое); 
б) сочетанное лечение: использование двух однород

ных по действию методов (например, дистанционная + 
внутриполостная гамма-терапия); 

в) комплексное лечение: использование в той или иной 
последовательности ряда различных способов воздействия 

на опухолевый процесс (например, предоперационная 
лучевая терапия + операция + химиотерапия). 

Выбор 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, а 

в последнее время - и иммунотерапевта. 

ГЛАВАVIII 

ПРИНЦИПЫ ОРГАНИЗАЦИИ ПРОТИВОРАКОВОЙ 
БОРЬБЫ 

ОНКОЛОГИЧЕСКАЯ СЛУЖБА 

Борьба против рака в подавляющем большинстве стран 
мира является одной из ведущих задач программ здравоох

ранения. 

В нашей республике эта борьба осуществляется госу
дарством через специальную онкологическую службу. Ру
ководит службой Министерство здравоохранения респуб
лики, которому через управления (отделы) здравоохране

ния хокимиятов подчинена вся сеть областных и городских 

онкологических диспансеров и кабинетов поликлиник. 
Онкологический диспансер - основное звено онкологи

ческой службы, является самостоятельным учреждением, 
которое обеспечивает стационарную и поликлиническую 

онкологическую помощь населению области (города), орга
низационно-методическое руководство лечебно-профилак
тическими учреждениями области (города) и повышение 
квалификации среднего медицинского персонала по ОН-
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кологии. Онкодиспансер разрабатывает ежегодные КОI\1П
лексные планы мероприятий в области (городе), анализи

рует причины поздней диагностики злокачественных ollY
холей, контролирует проведение профилактических осмот
ров на выявление больных со злокачественными ново()6-

разованиями, осуществляет четкий и полный учет он](о

логических больных области (города) и диспансерное Jlа

блюдение за ними, проводит санитарно-просветительную 

пропаганду среди населения. 

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

Онкологические кабинеты организованы в поликлини
ках практически всех центральных районных больниц 
республики, в 1998 г. их число достигло 236. Основной 
задачей онкокабинета является организация противорако

вых мероприятий, проводимых общей лечебной сетью. Врач 
онкокабинета в качестве районного онколога отвечает за 
состояние онкологической помощи в районе и осуществ

ляет: 

- первичный и консультативный прием больных, 06-
ращающихся по поводу злокачественных и доброкачествен

ных опухолей, а также предопухолевых заболеваний; 
- направляет больных для специального лечения в со

ответствующий онкодиспансер; 

- учет больных со злокачественными опухолями (по фор
ме NQ 025/у «Медицинская карта амбулаторного больно
го»), проживающих на территории района, и следит за на

правлением в онкодиспансер «Извещений О больном с впер
вые в жизни установленным диагнозом рака или другого 

злокачественного новообразования» (форма NQ 090/у); 
- диспансеризацию больных со злокачественной опу

холью и облигатными формами предраковых заболеваний, 
отмечает в «Контрольной карте диспансерного наблюде
ния» (форма NQ 030 - 6/У) сроки осмотров, пребывание 
на стационарном лечении и т. д.; 

- патронаж на дому всех нуждающихся в нем онко-

больных; 
- амбулаторную химио- и гормонотерапию; 

- санитарно-просветительную работу. 
За последние годы в поликлиниках и женских консуль

тациях для улучшения ранней диагностики опухолей жен-
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ской репродуктивной системы организованы смотровые 

кабинеты. Совместная работа онкологического и смотро
вого кабинетов, являющихся связующим звеном между он

кологической службой и лечебно-профилактической се
тью, открывает большие возможности в деле коренного 

улучшения онкологической помощи. 

УЧЕТ И ОТЧЕТНОСТЬ 

Принцип обязательности учета каждого онкологичес
кого больного, где бы он ни был впервые выявлен (в по
ликлинике, женской консультации, больнице, клинике 
института и т. д.), осуществляется в странах СНГ и Узбе
кистане с 1945 г. В соответствии с этим, каждый врач обя
зан заполнить «Извещение О больном с впервые в жизни 
установленным диагнозом рака или другого злокачествен

ного новообразования» (форма NQ 090/у) И в трехдневный 
срок направить его в онкологический диспансер по месту 

жительства. Эти извещения используются онкодиспансе
рами для взятия больных на диспансерный учет (путем за

полнения формы NQ 030 - б/У) и составления ежегодно
го отчета о заболеваниях раком и другими злокачествен
ными новообразованиями. Данные контрольных карт 
диспансерного наблюдения обобщаются также в ежегод
ном отчете (форма N:! 7). 

Для удобства учета больных со злокачественными опу
холями и предопухолевыми заболеваниями распределяют 
по четырем клиническим группам (не путать со стадиями 

заболеваний!): 
Ia - больные с подозрением на онкологические заболе

вания; Iб - больные с предопухолевыми заболеваниями; 
11 - больные со злокачественными опухолями, подлежа
щие специальному лечению, в том числе радикальному; 

111 - практически здоровые люди, излеченные от злока
чественной опухоли; IV - больные со злокачественными 
опухолями в поздних стадиях заболевания, подлежащие 
только симптоматическому лечению. 

По уровню одногодичной летальности и данным круп
ных лечебных учреждений в республике из общего числа 

онкологических больных ежегодно выявляется не менее 40% 
с запущенной стадией, когда излечение от рака является 
лишь редким исключением. При обнаружении такого боль
ного заполняется «Протокол на случай выявления у боль
ного запущенной формы злокачественных новообразова-
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ний» (форма NQ 027 - 2jY), который подлежит обсужде
нию на клинических конференциях врачей лечебно-диаг
ностических учреждений для уточнения причины запозда

лого выявления и принятия конкретных мер. 

Можно выделить следующие причины запущенности: 

- 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 обращение 

за помощью к знахарям, экстрассенсам и т. п.); 

- по «вине болезни» (недостаточная выраженность при

знаков болезни, наличие симптомов, характерных для 
многих заболеваний, длительный период компенсирован

ного состояния и т. д.). 

По каждой из этих причин планируются соответствую
щие меры. Так, если доказана вина медицинских работни
ков, следует пересмотреть и улучшить систему обследова

ния больных в данном учреждении и организовать учебу 
по ранней диагностике рака. Запущенность по вине боль

ного может быть существенно снижена путем наглядной и 
общедоступной пропаганды через все каналы массовой ин
формации (печать, телевидение, радио, буклеты, брошю

ры и т.д.) О ранних признаках рака, способов самообсле

дования, современных возможностей лечения опухолей и 

Т.П. При скрытом течении болезни и стертой ее симптома
тике лишь обязательный ежегодный 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 NQ 7) всех онкологичес

ких диспансеров (областных и городских) ежегодно дос

тавляется в Республиканский Онкологический Научный 
Центр МЗ РУз (РОНЦ МЗ РУз), где она тщательно прове
ряется, сверяется с данными статучреждений, анализиру

ется и в виде сводной статистической справки представля

ется в Министерство здравоохранения республики. 

К сожалению, онкологические диспансеры недостаточ
но обеспечены ультразвуковой, радиоизотопной и эндос

копической аппаратурой, низка выявляемость рака при 

профосмотрах, отмечается высокая одногодичная леталь-

84 



ность (число больных, проживших менее года после ус

тановления диагноза) и неудовлетворительная пятилетняя 
выживаемость больных после лечения. 

Заболеваемость населения Узбекистана злокачественны
ми опухолями по интенсивному и стандартизованному 

показателям в 3,3 - 3,5 и 1,7 раза ниже соответственно, 
чем в России и Латвии. Практически таковы же и соотно
шения показателей смертности. 

Причины такой существенной разницы в показателях 
заболеваемости и смертности остаются неясными. Воз
можно, здесь определенную роль играет этнический фак
тор. 

Самая высокая выявляемость рака при профосмотрах 
отмечается в Ферганской, Бухарской и Наманганской об
ластях, самая низкая - в Каракалпакстане, наиболее вы
сокие показатели онкозаболеваемости - в Ташкенте и 
Ташкентской, самые низкие - в Кашкадарьиской облас
тях. Наиболее высокий уровень смертности от рака наблю
дается в Ташкенте, самый низкий - в Кашкадарьинекой 
области. 

Из основных методов лечения злокачественных опухо
лей чисто хирургический метод используется чаще всего в 

Наманганской, Сурхандарьинской областях и республике 
Каракалпакстан. Наиболее эффективный комбинированный 
или комплексный метод лечения чаще других применяется 

в Ташкентской, Андижанской и Навоийской областях, 
реже - в Сырдарьинекой и Каракалпакстане. Наилучшие 
показатели пятилетней выживаемости отмечаются в Таш
кентской и Бухарской областях, неудовлетворительные -
в Г.Ташкенте и Наманганской области. 

РОЛЬ НАУЧНО-ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКИХ ИНСТИТУТОВ, ВУЗОВ 

И ОБЩЕСТВЕННЫХ ОРГАНИЗАЦИЙ В ПРОТИВОРАКОВОЙ 
БОРЬБЕ 

Активное участие в противораковой борьбе принимает 
РОНЦ МЗ РУз, который в качестве единственного голов
ного учреждения по проблеме рака оказывает постоянную 
научно-методическую, лечебно-диагностическую и кон
сультативную помощь онкологической службе республики. 
Он являетr,я также центром подготовки научных кадров -
докторов и кандидатов медицинских наук по онкологии и 

радиологии; базой специализации и повышения квалифи-
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кации врачей-онкологов и радиологов по различным со

временным методам диагностики и лечения опухолей. 

РОНЦ МЗ РУз ежегодно принимает отчеты всех онко
логических диспансеров, готовит сводную статистическую 

справку, принимает непосредственное участие в составле

нии и реализации перспективных планов Минздрава по 

развитию онкологической службы, улучшению деятельно

сти онкологических диспансеров и кабинетов, модерниза

ции их оборудования, аппаратуры. 

Во всех медицинских ВУЗах республики созданы кафед
ры (курсы) онкологии, основная задача которых - обес
печение каждого выпускника института основными сведе

ниями по диагностике, лечению и, особенно, профилак

тике рака. Вклад кафедр онкологии ВУЗов в реализацию 

республиканских, областных и городских планов противо

раковой борьбы с каждым годом увеличивается. 

Большая роль в подготовке и усовершенствовании кад
ров онкологической службы принадлежит старейшей ка

федре онкологии Ташкентского института усовершенство

вания врачей. Немало важное место в противораковой борьбе 
занимает Республиканское научное общество онкологов, 
ныне входящее в состав новой общественной организации -
Противоракового общества Республики Узбекистан. 

Международное сотрудничество и научные связи уче
ных-онкологов реализуются через ВОЗ, Международный 
противораковый союз и Международное агентство по раку. 

Интенсивные исследования проводят международные цен
тры по изучению отдельных форм рака и специальные кан
цер-регистры по учету заболеваемости и смертности. Ито

ги работы в области онкологии обсуждаются каждые четы
ре года на Международных противораковых конгрессах. 

В республике научные исследования по онкологии осу
ществляются по программе Государственного комитета по 
науке и технике (ГКНТ) и координируются головной орга
низацией - РОНЦ МЗ РУз. Основная цель программы -
разработка методов диагностики, лечения и профилакти
ки злокачественных опухолей, наиболее часто встречаю
щихся в Узбекистане. В реализации про граммы участвуют 
научно-исследовательские лаборатории и отделения РОНЦ 
МЗ РУз, кафедры и курсы по онкологии медицинских 
ВУЗов и Института усовершенствования врачей. Из обще
го числа научных тем по онкологии 30% носят фундамен-
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тальный характер, в частности, изучение роли генетичес

кого фактора в предрасположенности онкологической за
болеваемости. Большинство научных разработок имеет при
кладное значение -- это усовершенствование методов ди

агностики и лечения рака. 

ПРОФИЛАКТИКА ЗЛОКАЧЕcrВЕННЫХ ОПУХОЛЕЙ 

Теоретической основой профилактики онкологических 

заболеваний служат три основных источника информации: 

1) эпидемиологические данные о том, что 80 -- 85% зло
качественных опухолей вызываются факторами внешней 

среды; 2) экспериментальные данные, указывающие на 
прямую связь между дозой канцерогенного воздействия и 

частотой индуцированных опухолей; 3) клинические дан
ные о резком снижении частоты некоторых видов профес

сионального рака после устранения или ограничения кон

такта рабочих с канцерогенными факторами, а также о 

большей частоте рака у лиц с предшествовавшими хрони

ческими заболеваниями. Этот фактический материал по
служил основой для создания практических мер по про

филактике злокачественных новообразований. 

Главная цель профилактики -- предотвращение онко
заболеваемости путем устранения (уменьшения) воздей

ствия канцерогенных факторов на организм человека. Реа
лизация цели про водится на государственном уровне -
издание законов, постановлений по нормированию (гиги

еническому регламентированию) химических веществ и 
ионизирующей радиации в среде обитания человека и при

нятие решений по сокращению выбросов предприятий, 

транспорта, энергетических установок, создание безотход

ных производств и Т.д., а также на индивидуальном уров

не (соблюдение правил личной гигиены и здорового обра

за жизни, отказ от курения, употребления «наса» И алко

голя, переедание, лечение предопухолевых заболеваний). 

В настоящее время для наиболее часто встречающихся 

опухолей разработаны меры профилактики. 

Профилактикой рака легкого и гортани является борь

ба с загрязнением атмосферы дымовыми выбросами про
изводств, наземного и воздушного транспорта, отказ от 

курения, ежедневные занятия физкультурой на свежем 
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воздухе и активное лечение хронических заболеваний брон

хо-легочной системы. 

Меры профилактики рака пищевода, желудка и тол
стой кишки - употребление доброкачественной, не со
держащей канцерогенных веществ пищи, соблюдение ги

гиены питания (не менее трех раз в сутки, отказ от пере

едания, приема пищи на ночь, злоупотребления алкоголем, 

животными жирами, пережаренными ПРОДyкIaми), ПОТреб-' 

ление свежих овощей, зелени, своевременное лечениАе хро
нических заболеваний пищевода, желудка и толстой киш
ки, в частности, хронического эзофагита, гастрита, кал

лезной язвы, полипоза, колита, избавление от запоров, 

удлиняющих пребывание кала, загрязненного экзогенны
ми и эндогенными канцерогенами, в толстой кишке. 

При разработке мер профилактики рака молочной же
лезы и яичников принимаются во внимание многочислен

ные наблюдения о частоте рака молочной железы у не
рожавших женщин, у тех, кто часто прибегает к абортам, 

у женшин, отказывающихся кормить грудью, бесконтроль

но применяющих гормональные контрацептивы. Отсюда 
следует, что рождение 2 - 3 детей и вскармливание их 
грудным молоком, отказ от курения и алкоголя, своевре

менное лечение фиброзно-кистозной мастопатии и нару
шений эндокринной функции яичников являются дей

ственными способами предупреждения рака молочной 
железы и яичников. 

Основными способами профилактики рака шейки мат
ки являются соблюдение гигиены половой жизни, безот

лагательное лечение разрывов при родах, эрозий, лейкоп

лакий и эндоцервицита. 

Рациональные меры предупреждения рака кожи и губы -
это защита от длительной инсоляции, соблюдение личной 
и производственной гигиены при работе с пылеобразую
щими установками, лечение предраковых заболеваний -
хейлита, болезни Боуэна, пигментной ксеродермы, быст
рорастуших родинок и длительно не заживающих язв, осо

бенно на рубцах от травм и ожогов. 
Реализация перечисленных мер профилактики на госу

дарственном и индивидуальном уровнях несомненно улуч

шит онкологическую ситуацию. Эффект профилактики 
можно расширить, если использовать хотя бы тот ее по
тенциал, который заключен в различиях уровней онкоза-
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болеваемости городского и сельского населения. Извест
но, что ряд злокачественных 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 будущего. 

РЕАБИЛИТАЦИЯ И ТРУДОВАЯ ЭКСПЕРТИЗА 
ОНКОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНbJХ 

Успехи онкологии последних лет в лечении больных, 
обеспечивающие половине из них полное избавление от 
злокачественных новообразований, поставили перед он

кологами проблему реабилитации, т.е. решения комплекса 

задач по скорейшему возвращению больных к активной 
жизни. В первую очередь это касается больных со злокаче
ственными опухолями 1 и 11 стадий, когда хирургическое 
вмешательство (при раке желудка, легкого, толстой киш
ки, молочной железы, 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 реабилитационных аспектов весьма целесообразно 
при «тяжелых» видах операций, лучевой и химиотерапии, 

сопровождающихся полной или частичной потерей органа 
или серьезными нарушениями важных функций организ
ма (репродуктивной, кроветворной, пищеварительной, 
выделительной, 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 бы наименьшими ослож
нениями и максимально способствовала реабилитацион
ныммерам. 

Клинический опыт показывает, что наилучшие резуль
таты реабилитации наблюдаются в тех случаях, когда она 
начинается до лечения, про водится в период лечения и 

долгое время после него. Так, для сложного протезирова
ния после резекций верхней или нижней челюсти в предо
перационном периоде про изводится рентгенография этих 
областей, готовится макет протеза, на операционном сто
ле осуществляется его примерка, а в послеоперационном 

периоде изготавливается постоянный протез - только при 
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таком условии обеспечивается хорошее качество протези
рования. Другой пример. Современные схемы химиотера
пии рака нередко сопровождаются угнетением кроветво

рения, ухудшением аппетита, появлением тошноты и рво

ты, выпадением волос и т.д. Врач до лечения должен 
предупредить больного о возможности указанных ослож
нений, объяснить механизм развития и тесной связи их с 
успехом лечения, заверить больного о принятии всех воз
можных мер по предупреждению, а при возникновении 

осложнений - использовать все необходимые лечебные 
средства для их ликвидации и восстановления нарушен

ных функций. 

Из множества реабилитационных мер можно выделить 
психологическую, физическую и трудовую реабилитацию. 

Цель психологической реабилитации - восстановление 
нормального настроения больного, его веры 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 выздоровления - 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 лечащему врачу. От его 
умения вселить в душу больного твердую уверенность в 

полное выздоровление и добиться постоянной поддержки 
больного зависит окончательный результат психологичес
кой реабилитации. 

Физическая реабилитация своей главной целью ставит 
восстановление утраченных, или резко ограниченных во 

время болезни и лечения функций органов и систем, а 
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, медикаментозными (лейкоген, феррум
лек и др.) и физическими (ультразвуковое воздействие на 
селезенку и костный мозг) стимуляторами кроветворения; 

восстановление речевой функции - логопедическими за

нятиями, использованием протезов гортани и Т.Д. Дефек
ты от операций устраняются с помощью протезов разного 

вида и сложности или специальных операций: восстанов

ление удаленной груди за счет тканей больной или имп-
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лантацией протеза, съемные протезы ног и рук, верхней и 

нижней челюстей, носа, глаза и т.д. 

Главной задачей трудовой реабилитации является воз
вращение больного к активному труду путем полного или 

частичного восстановления движения в конечности, обу

чения работе при наличии протеза или, при необходимо

сти, смены профессии. Вопрос о степени трудоспособнос
ти больного решается врачебно-трудовой экспертной ко

миссией - втэк. Критериями оценки трудоспособности 
служат параметры опухоли (локализация, гистология, ста

дия), вид лечения (хирургический, лучевой, лекарствен
ный, комбинированный, комплексный) 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 языка, у людей физического труда -
после ампутации конечности, пульмонэктомии и т.д.), 

наличие серьезных сопутствующих заболеваний (диабета, 

ишемической болезни сердца и т.д.), возраст, общее и 
психологическое состояние больного. 

На основании экспертизы онкологические больные 

могут быть признаны инвалидами или временно нетрудос

пособными. В последнем случае, по заключению ВТЭК 
врачи поликлиники по месту жительства больного про

длевают больничный лист на 2 - 3 мес. При признании его 
инвалидом он может быть отнесен к одной из трех групп. 

Ин вал и д нос т ь 1 гр у n n ы получают лица, кото
рые не могут работать и обходиться без посторонней по

мощи. К ним относятся больные с IV запущенной стади
ей опухолевого процесса, или тяжелыми осложнениями 

(например, культи обеих конечностей, полная слепота и 
др.). 

Ин вал и дн о С т ь 11 гр у n n ы определяется при пол
ной, постоянной или длительной нетрудоспособности боль
ного, но не нуждающегося в постоянной посторонней по
мощи (после недавней экстирпации желудка, прямой киш

ки, пульмонэктомии, экзартикуляции бедра и др.). 

И н в а л u д н о с т ь 111 г р у n n ы устанавливается у 
больных со значительным снижением трудоспособности, 

но способных трудиться с предоставлением льготных ус
ловий на работе: сниженная норма выработки, сокращен-
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ный рабочий день, исключение профессиональной вред

ности, смена профессии и т.д. 

Инвалидность 1 группы устанавливается сроком на 2 
года, 11 и 111 групп - на 1 год, после чего больные прохо
дят переосвидетельствование, в результате которого в за

висимости от состояния здоровья они могуг быть переве

дены из одной группы в другую. Установлено, что около 

70% онкологических больных продолжают прежнюю рабо
ту, не обращаясь во ВТЭК, или имеют заключение о не
трудоспособности. Вместе с тем, имеетсют немало боль

ных, практически излеченных от рака, но находящихся на 

инвалидности длительное время. 

В период пребывания на инвалидности больные не ос

таются вне поля зрения онкологов. Постоянное диспан
серное наблюдение, применение поддерживающей тера
пии и санаторно-курортного лечения способствуют умень

шению степени нетрудоспособности и улучшают качество 

их жизни. 

ОНКОЛОГИЧЕСКАЯ ДЕОНТОЛОГИЯ 

Онкологическая деонтология - это медицинская этика 
в онкологии. Многолетняя клиническая практика и опыт 

общения с тысячами больных со злокачественными опу

холями позволяют выделить такие аспекты онкологичес

кой деонтологии, как отношение врача к онкологическо

му больному, его родственникам и сотрудникам, друзьям, 

взаимоотношения персонала клинического отделения. 

Первый аспект, важнейший в онкологии, фактически 
определяет судьбу больного. Отношение врача к больному 
обусловлено уровнем его культуры, душевными качества

ми и наличием специальных знаний. Морально-этических, 
правовых и поведенческих норм в деонтологии немало, они 

приведены в клятве Гиппократа, которой оставались вер

ны многие поколения врачей. Одна из этих норм весьма 

эффективна и в онкологической клинике: «Относись К 
больному так, как хотел бы, чтобы к тебе относились». 
Такое мысленное вхождение в положение больного помо
жет каждому работнику медицины выбрать правильную 

тактику взаимоотношений с ним. 

Первая встреча больного с враЧОМ-ОНКОJiОГОМ происхо

дит обычно в районной поликлинике. Она должна прохо-
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дить В обстановке доброго и внимательного отношения к 

пациенту, чтобы у того возникло доверие к врачу и появи
лась уверенность, что ему помогут. Недопустимо, чтобы, 
не дослушав жалобы больного, врач направлял его на раз
личные лабораторные анализы и инструментальные иссле

дования. Решение врача о необходимости направления на 
консультацию или стационарное лечение в онкологичес

кое учреждение вызывает у большинства больных опасе
ния за свою жизнь инередко приводит к серьезной психи

ческой депрессии. Здесь очень уместны 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 больных страх за свое будущее, так как 

значительная часть населения считает рак неизлечимым. 

Такой психологический настрой обязывает врача-онколо
га внимательно выслушать жалобы, тщательно осмотреть 
больного и терпеливо ознакомиться со всеми его анализа
ми, заключениями инструментальных исследований, рент

генограммами и Т.п. При подтверждении диагноза «рак» 
необходимо разъяснить больному целесообразность стаци

онарного лечения в онкологическом учреждении. 

Соблюдение врачебной тайны, деонтологический зап
рет на раскрытие истинного диагноза часто ставят врача

онколога в сложное положение. Выходом из него может 
быть использование глубоко продуманной и логически 

обоснованной дезинформации. Больному сообщается, что 
у него (в зависимости от пораженного органа) «выявлена 
язва или полип пищевода, желудка, толстой кишки, мо

чевого пузыря, папиллома гортани, киста легкого, пече

ни, яичника, эрозия шейки матки и Т.д., которые сами по 

себе являются доброкачественными 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 кисты и т. д.) В диагностических 
целях». 

Наконец, важный этап в жизни больного - его встре
ча в клинике с лечащим врачом-онкологом. Эта встреча 
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должна перейти в общение двух близких людей, из кото

рых один попал в беду, а другой может и всеми силами 
хочет ему помочь. В то же время врачу необходимо помнить, 
что в условиях многоместных палат клиники больные ин
тенсивно общаются, 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 своеобразный психологический микроклимат в от
делении и ставит перед врачом сложную задачу повсед

невной поддержки веры больных в излечение, правильно
го информирования их о методах лучевой и химиотерапии 
и побочном их действии. 

В начальных стадиях злокачественной опухоли, когда 
оперативное лечение или лучевая и химиотерапии могут 

обеспечить благоприятный исход заболевания, ненаигран

ный оптимизм врача поддерживает больного на всех эта
пах лечения. Несмотря на то, что опухоль радикальна уда
лена, что больной упрашивает сообщить истину или заяв
ляет, что ему все известно о своем диагнозе, лечащий врач 

должен строго придерживаться того диагноза, который был 

сообщен больному до радикального лечения, и иметь не
исчерпаемое терпение для ответов на множество вопросов 

некоторых больных, читавших научно-популярную (а иног
да и специальную) литературу. 

Тяжелые переживания испытывает врач у постели боль
ных с запущенной (lV) стадией опухолевого процесса. Долг 
обязывает врача ежедневно в течение многих дней терпе
ливо убеждать каждого из них в благополучном исходе за
болевания и настойчиво про водить адекватную терапию 

(паллиативные операции, аналгезирующие методики лу
чевой терапии, специальные схемы химиотерапии и це

лый арсенал симптоматического лечения). Индивидуаль
ный подход к каждому больному с IV стадией процесса, 
использование всех возможностей современной онкологии 

нередко дают весьма хорошие результаты - излечение от 

хорионэпителиомы, нейробластомы, семиномы, лимфог
ранулематоза и др., длительные ремиссии при злокаче

ственных лимфомах, распространенном раке молочной же
лезы, продление жизни при раке пищевода, прямой киш

ки ИТ.Д. 

Второй аспект онкологической деонтологии - харак
тер отношений лечащего врача с родственниками, сотруд

никами, друзьями и начальством больного. Все это окру-
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жение следует разделить с деонтологических позиций на 

две группы: первая - родители, жена (муж), взрослые дети, 

братья, сестры больного и вторая - все остальные. 
Первой группе лиц после доверительной беседы и пре

дупреждения о том, что они не должны показывать, что 

знают истинный диагноз, врач должен сообщить правду о 

болезни и рассказать о лечебных возможностях современ
ной онкологии, уверив в том, что врачи клиники делают 

все возможное для избавления их родного человека от зло
качественной опухоли (при 1 и 11 стадиях) или для про
дления его жизни и облегчения страданий (при запущен
ной стадии). 

Вторая группа - сотрудники, друзья и начальство боль
ного ни в коем случае не должны быть посвящены в тайну 

диагноза, они должны знать о болезни только то, что зна

ет сам больной. Если они выражают искреннее желание 
чем-либо помочь, то лечащему врачу следует познакомить 
их с заведующим отделением или главным врачом, чтобы 

совместно решить проблему выбора вида помощи. 

Третий аспект онкологической деонтологии - взаимо
отношения медицинского персонала - определяет мораль

но-психологический климат, отношение медперсонала к 

работе, и, в конечном результате, качество медицинской 
помощи больному. 

В онкологической клинике должны неукоснительно со
блюдаться основные принципы медицины: искреннее ува
жение к больному, отношение к нему, как к человеку, 
временно попавшему в беду, создание приемлемых усло

вий круглосуточного пребывания в клинике и оказание 
реальной медицинской помощи в ликвидации или сниже

нии болезненных симптомов вплоть до выписки больного 
из больницы. В условиях онкологического отделения сред
ний и младший персонал ни в коем случае не должны 

сообщать больному его истинный диагноз и тем более не 
давать возможности ознакомиться с историей болезни и 

результатами исследований, а 110 всем вопросам по этому 

поводу советовать обращатьсн 1\. лечащему врачу. Во всех 

случаях общения с больным медперсонал должен старать
ся подбадривать его и добрым словом поддерживать на
дежду на выздоровление. 
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ЧАСТНАЯ ОНКОЛОГИЯ 

ГЛАВА IX 

ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ ОПУХОЛИ КОЖИ 

РАК КОЖИ 

Статистические данные. Рак кожи - наиболее часто 
встречающееся злокачественное поражение. Заболевание 
чаще всего встречается в Австралии, Бразилии, Аргенти
не, США и Канаде (40 больных на каждые 100 тыс. насе
ления). 

В Узбекистане показатель заболеваемости относительно 
низок и постепенно снижается (1993 г.-5,9, 1998 г.-5,2). 
По частоте рак кожи занимает четвертое место после рака 
желудка, пищевода и молочной железы. Мужчины болеют 
в 2 раза чаще, чем женщины. Заболевание учащается про
порционально возрасту - самая высокая заболеваемость 
встречается у лиц старше 70 лет. Распределение заболевае
мости населения Узбекистана раком кожи (1998 г.) нерав
номерно: чаще 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 каждые 100 
тыс. населения. 

Этиология. Доказано, что физические факторы (ульт
рафиолетовые солнечные лучи, ионизирующая радиация 
и термические воздействия) способствуют возникновению 

рака кожи. Подтверждением являются частота рака на от
крытых частях тела у светлокожих людей, достоверные на

блюдения рака у первых рентгенологов и радиологов, ра
ботавших без защитных перчаток, возникановение рака пос
ле ожогов, вызванных «канкри» В Индии И сандалом 

(танча) в Узбекистане. 
Химические факторы (мышьяк, смола, мазут, краски, 

уголь, нефть, сажа и т.д.) способствует возникновению 

рака кожи у рабочих химического производства, не со

блюдающих правила личной гигиены. 

Роль вирусного фактора в развитии рака кожи остается 

сомнительным. 

Предопухолевые заболевания кожи бывают двух видов: 
облигатный предрак и факультативные кожные болезни. 
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к облигатному предраку относят пигментную ксеро

дерму и болезнь Боуэна, которые встречаются редко, мед
ленно развиваются, но обязательно переходят в рак. 

К факультативным кожным заболеваниям относятся 

хронический дерматит, длительно незаживающие раны и 

язвы, рубцы, хронические дистрофические процессы. Наи
более опасными из них являются кератоз у лиц пожилого 

возраста и кератоскантома, которые в 10-15 % случаев 
перерождаются в рак. 

Патоморфология. Рак кожи характеризуется экзофит

ным или эндофитным ростом. Экзофитный рак выглядит 
как выступающий на коже плотный узел с изъязвлениями. 

Эндофитный рак растет с поверхности кожи вглубь и пре
вращается в язву с плотными краями. 

Микроскопически различают базальноклеточный и 
плоскоклеточный рак кожи. Они отличаются друг от друга 
своими биологическими особенностями. 

Базальноклеmочный рак (базалиома) чаще всего разви

вается медленно и редко дает метастазы. Однако встречает
ся такая разновидность базалиомы, которая несмотря на 
медленный рост, изъедает кожу и прорастает в нижележа

щие ткани и кровеносные сосуды. Базальноклеточный рак 
составляет 80% злокачественных опухолей кожи. Осталь
ные 20% - это плоскоклеточный рак. Он часто возникает из 
предраковых заболеваний кожи. Встречается в виде оди

ночного образования в любом месте тела. В отличие от ба
залиомы, обладает инфильтрирующим ростом и метаста
зированием, в основном лимфогенно. Изредка может ме

тастазировать через кровеносные пути, преимущественно 

в кости и легкие. 

Этапы развития опухолевого процесса при раке кожи ха

рактеризуются двумя способами: по системе TNM и стадиям. 

Международная классификация рака кожи по системе 
ТNM 

т 15 

То 
Т1 

7-163 

Преинвазивный рак (in situ). 
Первичная опухоль не определяется. 
Опухоль менее 2 см в наибольшем 
размере, только поверхностно и в виде 

экзофита. 
Опухоль более 2 см, но менее 5 см, 
слегка инфильтрирует дерму. 
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Тз Опухоль более 5 см или вне 
зависимости от размеров глубоко ин

фильтрирует дерму. 
Опухоль прорастает и другие ткани 

(клетчатку, мышцы, кости). 
Нет признаков поражения регионарных 

лимфоузлов. 

Имеются смещаемые метастатические 
лимфоузлы. 

Имеются метастазы в противоположных 

лимфоузлах или на обеих сторонах. 
Нет при знаков отдаленных метастазов. 
Имеются отдаленные метастазы (вклю
чая и метастазы в противоположных 

лимфоузлах). 

Классификация рака кожи по стадиям 

1 стадия. 

11 стадия. 

111 а стадия. 

111 б стадия. 

IV а стадия. 

IV б стадия. 

Опухоль или язва менее 2 см в диа
метре, поражает эпидермис и дерму, 

смещается свободно вместе с кожей, 
метастазов нет. 

Опухоль или язва более 2 см, поражает 
только кожу без подлежащих тканей. 

Возможен одиночный подвижный ме
тастаз в ближайшем лимфоузле. 
Опухоль или язва более 5 см поражает 
кожу и подлежащие ткани, за исклю

чением костей и хрящей. Наличие ме

тастазов не установлено. 

То же, что и при 111 а стадии, однако 
имеется несколько подвижных метас

тазов или одиночный малоподвижный 

метастаз 

Опухоль или язва больших размеров, 
поражает не только кожу и подлежащие 

мягкие ткани, но и кости и хрящи. 

Опухоль или - язва любого размера с 

наличием неподвижных метастатичес

ких лимфоузлов или отдаленных метас

тазов. 
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Клиническая картина. Рак кожи поражает открытые ча

сти тела, в основном (более 70%) кожу лица (лоб, нос, 
уголки глаз, щеки и ушные раковины). В 5 - 10% случаев 
наблюдается на коже туловиша , рук и ног. Начинается рак 
кожи обычно с безболезненного, небольшого (со спичеч

ную головку) средней плотности образования, слегка вы

ступаюшего над уровнем кожи, желтоватого или серова

того цвета. Со временем опухоль увеличивается, поверхость 
становится неровной, а края плотными. В дальнейшем в 

центре опухоли появляются углубления, покрытые короч

кой. Если убрать корочку появляются капельки крови. За

тем с ростом опухоли поверхность ее изъязвляется, края 

валикообразно возвышаются, поэтому ее нередко называ

ют «круглой язвой» (u1kus rodeus). 
Впоследствии язва прорастает в подлежащие ткани и 

дает метастазы в ближайшие лимфоузлы. 

Встречается также и папиллярная форма рака кожи, 
при которой опухоль (язва) заметно выступает над ко

жей, легко кровоточит, имеет широкое основание, по

верхность ее бугриста наподобие бородавки или цветной 

капусты. 

Диагностика. Диагноз рака кожи устанавливается на 

основании осмотра, пальпации, опроса анамнеза и обяза

тельного цитологического или гистологического исследо

вания. 

При опросе больные обычно жалуются на беспричинно 
появившееся безболезненное образование на коже в виде 
узелка или язвы, не исчезаюшее уже несколько месяцев. 

Наиболее часто встречающейся формой рака кожи при 
осмотре больного является язвенная -- глубокая язва в 

центре, вокруг которой наблюдаются валикообразные плот

ные края, покрыта корочкой, безболезненна при пальпа

ции. Очень важна для выявления метастазов пальпация ре
гионарных лимфоузлов. Метастатически пораженные лим

фоузлы -- плотные по консистенции, увеличенные в 
размерах, подвижные, безболезненные. 

Необходимо уметь отличать рак кожи от схожих заболе
ваний кожи (туберкулеза, сифилиса, грибкового пораже
ния и доброкачественных опухолей). С дифференциально

диагностической целью проводят соответствуюшие специ

aльHыe анализы. 
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Материал для цитологического исследования берут пу
тем скарификации, мазков или пункции опухоли. 

Гистологическое исследование - наиболее достоверный 
метод диагностики рака кожи. Для этого производится био

псия опухоли под местной анестезией. Опухоль (язва) ме

нее 1 см удаляется полностью, при больших размерах из 
опухоли и окружающих ее здоровых тканей вырезается 

клинообразный 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 препараты. 

Выбор одного из этих методов зависит от расположе

ния опухоли, ее гистологического строения, формы рос

та, стадии процесса и состояния окружающих тканей. При 
расположении опухоли на голове и, особенно, на лице 

надо учитывать и косметические аспекты лечения, но без 
снижения его радикальности. При 1 - II стадиях опухоле
вого процесса при меняются, 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 111 стадии показано комбинированное 
лечение: вначале телегамматерапия дозой 30-40 Гр, за
тем хирургическое удаление опухоли. 

Рак кожи IV стадии, расположенный на туловище и 
конечностях, подвергается хирургическому удалению. Если 

опухоль проросла в кости, кровеносные сосуды и нервные 

стволы конечностей, они подвергаются ампутации. 

В последние годы широкое распространение в онколо
гии получила к р и о т е рап и я (замораживание опухоли). 

Она осуществляется с помощью жидкого азота при t -196
0

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 крыльях носа. Про
мороженная опухоль подвергаетя некрозу, рассасывается 

и оставляет небольшой рубец. 

В лечении рака кожи также эффективна л а з е р н а я 
т е рап и я . Чаще всего используются импульсные углекис-
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лотные лазеры. для некроза опухоли достаточно одного се
анса лазерного воздействия, после которого остается не
большой рубец. 

При рецидивах рака кожи применяется только х и ру р
г и ч е с к и й или с о ч е т а н н ы й (в сочетании с лучевой 
терапией) метод. Метастазы в регионарныхлимфоузлах под
вергаются хирургическому удалению, в частности, с клет

чаткой шеи в виде операции Дюкена (подмышечной лим
фаденэктомии). 

Отдаленные результаты лечения рака кожи в целом 
хорошие: при 1 - 11 стадиях - 90-100%, при 111 стадии -
40-50%, при IV стадии - 25-30% больных 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 незаживающих язв 
кожи, очаговых гиперкератозов и других предраковых за

болеваний. 
З. Соблюдение личной гигиены при длительной работе 

с горюче-смазочными материалами и веществами, содер

жащими канцерогенные субстанции. 

МЕЛАНОМА КОЖИ 

Статистические данные. Меланома - злокачественная 
опухоль, возникающая из пигментообразующих клеток (ме
ланоцитов) кожи. В большинстве стран мира встречается с 
частотой 1-2 больных на каждые 100 тыс. населения. В Уз
бекистане этот показатель равен 0,6, что составляет 10% 
всех опухолей кожи, поражает чаще всего мужчин в возра

сте ЗО-50 лет. 
Этиолоmя. Установлено, что в возникновении и раз

витии меланомы существенную роль играют факторы внеш

ней среды и наследственные причины. 

Чаще всего опухоль возникает из врожденных или при
обретенных вскоре после рождения пигментных образова
ний кожи (<<родиною». Клинические наблюдения показы
вают, что нередко причиной перерождения родинки в ме

ланому служат попытки удалить родинку механическими 

или термическими воздействиями. 
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Тз 

Классификация меланомы кожи по системе TNM 

Первичная опухоль не обнаружена. 
Опухоль размером менее 2 см располо
жена поверхностно или в виде экзо

фита. Вокруг опухоли кожных сател
литов нет. 

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

Опухоль размером более 5 см с глубо
ким прорастанием в дерму или на рас

стоянии до 5 см имеются кожные са
теллиты. 

Регионарные лимфоузлы не увеличены. 
На стороне, пораженной опухолью, 

имеются увеличенные подвижные реги

онарные лимфоузлы. 

Имеются увеличенные регионарные лим

фоузлы неметастатического характера. 

Имеются метастазы в регионарных лим
фоузлах. 

Имеются увеличенные репюнарные лим
фоузлы на противоположной или обеих 

сторонах. 

N 2-a Orмечаются увеличенные лимфоузлы НС
метастатического характера. 

Nз 

Имеются метастазы в регионарных ли М

фоузлах. 
Имеются неподвижные метастазы в ре

гионарных лимфоузлах. 
Нет признаков отдаленных метастазов. 

Имеются отдаленные метастазы, в част

ности в отдаленных лимфоузлах или са

теллиты на расстоянии более 5 см от 
первичной опухоли. 

Классификация меланомы кожи по стадиям 

1 стадия. Размеры пигментного образования ме

нее 2 см, поверхность гладкая или 

неровная, поражена только кожа, под-
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11 а стадия. 

11 б стадия. 

111 а стадия. 

111 б стадия. 

IV стадия. 

лежащие ткани ннтактны, в регионар

ных лимфоузлах метастазов нет. 
Размеры пигментной опухоли более 2 см, 
поражены кожа и подлежащие ткани, 

однако метастазов в регионарных лим

фоузлах не обнаружено. 
То же, что и при 11 а стадии, но име
ются метастазы в регионарных лимфо
узлах. 

Пигментная опухоль любого размера и 
формы, про растает в подкожную жи
ровую клетчатку, малоподвижная при 

пальпации, но метастазов в регионар

ных лимфоузлах не отмечается. 
Пигментная опухоль любого размера и 

формы с метастазами в регионарных лим
фоузлах. 
Пигментная опухоль любого размера, 

однако имеются мелкие метастазы в 

коже вокруг опухоли (сателлиты) или в 

отдаленных органах. 

Клиническая картина. Обычно при меланоме кожи 

больные жалуются на изменение цвета имеющейся ро

динки и увеличение ее размеров. Отличить меланому от 

других доброкачественных опухолей и обычных родинок 

весьма непросто. При подозрении на меланому нельзя про

изводить пункционную или эксцизионную биопсию - это 

способствует метастазированию. Поэтому, если поверх

ность пигментного образования изъязвлена, про изводит

ся цитологическое исследование мазка. Часто помогает в 

постановке диагноза радиоизотопное исследование с по

мощью фосфора -32 (при меланоме уровень накопления 
фосфора -32 превышает 300%). Нередко способствует ди
агностике определение меланина в моче, особенно после 

2-3 сеансов близкофокусной рентгенотерапии. Однако 
окончательный диагноз устанавливается после широкого 

иссечения пигментной опухоли с захватом здоровой кожи 

вокруг нее и гистологического исследования материала. 

Лечение. Для лечения меланомы используют хирурги

ческий метод, лучевую, химио - и иммунотерапию. 
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Выбор метода лечения зависит от стадии опухолевого 
процесса и темпов роста меланомы. Практически при быс
тром росте опухоль вначале облучают на близкофокусном 
рентгенотерапевтическом аппарате (ежедневно по 3-5 Гр, 
суммарно до 90-100 Гр), а регионарные лимфоузлы на 
гамматерапевтическом (ежедневно 2 Гр, суммарно 40 Гр). 
После этой лучевой терапии опухоль удаляют вместе с ре
гионарными 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 регионарными лим
фоузлами (при отсутствии отдаленных метастазов). В случа
ях, когда меланома поражает пальцы рук или стоп - их 

ампутируют (экзоартикуляция). 

Меланома способна быстро метастазировать в отдален
ные органы. В этих случаях показана химиотерапия. 

Применение дакарбазина у 20-25% больных вызывает 
ремиссию процесса, если же применять его вместе с про

изводными платины, нитрозометилмочевиной и винкрис

тином, то лечебный эффект будет значительно выше. 
В последние годы широко стала применяться иммуно

терапия меланомы. Интерфероны, интерлейкины и акти
визированные лимфоuиты улучшают состояние у 25-30% 
больных. 

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

Первый 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% больных. 

Второй фактор - это наличие метастазов. В случаях, когда 
метастазы не обнаружены, хирургическое вмешательство 

обеспечивает пятилетнюю выживаемость у 40% больных. 
При наличии метастазов - продолжительность жизни боль

ных, как правило, менее 5 лет. 
Профилактика. К мерам профилактики относятся: 
1. Защита лица и конечностей от интенсивного сол

нечного воздействия. 

2. Не подвергать родинки и другие пигментные обра
зования кожи физическим и химическим воздействиям. 
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ГЛАВА Х 

САРКОМЫ МЯГКИХ ТКАНЕЙ 

Статистические данные. Злокачественные опухоли мяг
ких тканей относятся к саркомам. Они поражают мышцы, 
связки, соединительную ткань, нервы, сосуды и составляют 

1 % всех злокачественных опухолей. Мужчины болеют несколь
ко чаще, чем женщины. При саркоме мягких тканей в 60-65 
% случаев поражаются верхние и нижние конечности. 

Интенсивный показатель заболеваемости населения 
Узбекистана злокачественными опухолями мягких тканей 
в 1998 г. составил 1,3. Среди областей чаще всего встречает
ся в Ферганской, реже - в Хорезмской областях. 

Этиология. Причины возникновения сарком мягких 
тканей до конца не изучены. По клиническим наблюдени
ям нередко они развиваются в травмированных ранее мес

тах конечностей - возможно, травма ускоряет рост уже 

зарождающейся опухоли. 

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

Патоморфология. Описано очень много гистологичес
ких вариантов сарком мягких тканей. Среди них чаще всего 
встречаются синовиальные, ангио и фибросаркомы, ли
посаркомы и злокачественные невриномы. 

Классификация злокачественных опухолей мягких тка
ней основана на размерах опухоли и наличии (или отсут
ствии) регионарных или отдаленных метастазов. 

Международная классификация сарком мягких тканей 

по системе TNM 

Тз 

Первичная опухоль не определяется. 

Опухоль размером менее 5 см. 
Опухоль более 5 см, не прорастает в 

кости, крупные кровеносные сосуды и 

нервные стволы. 

Опухоль прорастает в кости, кровенос

ные сосуды и нервные стволы. 

Недостаточно данньтх для обнаружения 

первичной опухоли. 

В регионарных лимфоузлах метастазы 
не определяются. 

Имеются метастазы в регионарных лим

фоузлах. 
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Недостаточно данных для определения 
метастазов в регионарных лимфоузлах. 

Недостаточно дaHHЬ~ для обнаружения 
отдаленных метастазов. 

Нет признаков отдаленнь~ метастазов. 
Имеются отдаленные метастазы. 

Классификация сарком мягких тканей по стадиям 

1 стадия. 

II а стадия. 

II б стадия. 

III а стадия. 

11 1 б стадия. 

IУ а стадия. 

IV б стадия. 

Опухоль до 5 см в диаметре, границы ее 
четкие, поперечная смещаемость сох

ранена, кожа и кости не поражены, ре

гионарных метастазов нет. 

Опухоль размером более 5 см, границы 
ее четкие, поперечная смещаемость 

сохранена, кожа и кости не поражены, 

регионарных метастазов нет или опу

холь диаметром менее 5 см снечеткими 
границами, поперечная смещаемость 

ограничена, хотя кожа, кости, нервы и 

сосуды не поражены, регионарных ме

тастазов нет. 

То же, что и при II а стадии, но имеется 
одиночный смещаемый регионарный 

метастаз. 

Независимо от размеров опухоли 

имеется поражение кожи, деструкция 

кости, кровеносные сосуды и нервы 

сдавлены, опухоль не смещаема. 

Все признаки III а стадии, но имеются 
единичные, смещаемые регионарные 

метастазы. 

Опухоль больщих размеров, не сме

щаема, поверхность ее изъязвлена, про

растает в подлежащие ткани, кровенос

ные сосуды и нервные стволы, имеется 

деструкция кости, регионарных ме

тастазов нет. 

Все признаки IV а стадии, но имеются 
отдаленные метастазы (в том числе в 

противоположных лимфоузлах). 
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Клиническая картина. Независимо от гистогенеза кли
нические признаки, течение и последствия сарком мягких 

тканей весьма схожи. Ведущим симптомом является появ
ление под кожей округлого или овального смещаемого 

образования, безболезненного при пальпации, без мест
ной температуры. Затем кожа над опухолью становится тон
кой, блестящей с видимыми венами. В дальнейшем она 
приобретает синюшность или изъязвляется. В связи с про
растанием в мышечную ткань подвижность опухоли и по

раженной конечности ограничивается. Это служит важным 
диагностическим признаком. При сдавлении нервного ство
ла появляется сильная боль. Общее состояние больных дли
тельное время остается сохранным. В редких случаях отме
чается повышение температуры тела и лейкоцитоз (рис. 7). 

Диагностика. Из-за редкости сарком мягких тканей и 
схожести их начальных клинических признаков с доброка

чественными 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 обращается внимание 

на срок появления и ско

рость роста опухоли, нали

чие травмы в анамнезе. 

При осмотре и 
пальпации подтверж

дается наличие опухоли, 

определяются ее консис

тенция, форма, объем, 

смещаемость, характер по

верхности и подкожных 

кровеносных сосудов, на

личие увеличенных лимфо

узлов. 

Дифференциальная ди
агностика про водится с 

доброкачественными опу

холями и воспалительны-

Рис. 7. Саркома мягких тканей 
левого бедра. 
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ми заболеваНIIЯМИ. Саркомы мягких тканей отличаются от 
них непрерывным ростом и ограниченной смещаемостью. 

Межмышечные опухоли в ягодицах, бедрах, около лопа

ток не характерны ДЛЯ доброкачественных образований. 

Наличие таких опухолей подтверждает, что это практи
чески всегда саркомы. При дифференциальной диагности

ке опухолей мягких тканей надо иметь в виду группу опу

холей, сходных как с доброкачественными, так и злокаче

ственными новообразованиями. Это десмоиды брюшной 
стенки, эмбриональные липомы и фибромы, миксомы и 

миксоидные липосаркомы, которые 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 мягких тканей конечностей, 
пораженных саркомой, определяются тень опухоли (неред
ко с калЬЦlшатами) и краевая деструкция кости. Рентге

нография грудной клетки помогает обнаружить круглые 

тени метастазов в легких. 

При а н г и о г раф и и саркома мягких тканей характе

ризуется развитой сосудистой сетью, беспорядочным рас

положением сосудов и скоплением контрастного вещества 

в виде депо. 

При расположении опухоли в бедренном треугольни
ке, под ключицей или подмышками производится фл е
б (J гр а Ф 11 Я . Она позволяет выявить прорастание или ин

тактность магистральных вен, что имеет важное значение 

в выборе метода хирургической операции. 

В настоящее время для диагностики сарком мягких тка

ней используются эхография, термография, компьютер
ная или магнитно-резонансная томография. 

Эхо г раф и я позволяет определить внутреннюю струк:
туру опухоли, точное ее топографическое расположение и 

прорастание в окружающие ткани. В связи с безопасностью 

метода и простотой технического использования эхогра

фия широко при меняется в поликлиниках для обнаруже

ния и исследования опухоли мягких тканей. 

т е р м о г раф и я выявляет очаг повышенной темпера

туры по сравнению с симметричным участком здоровых 

тканей. 

Компьютерная и магнитно-резонансная 
т о м о г раф и и дают объективную и точную информации 
об объеме опухоли, ее распространении в соседние ткани 
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и связи с крупными сосудами и нервами, помогают в ран

нем выявлении рецидива опухоли. 

Однако несмотря на большой арсенал диагностических 

методов, окончательный диагноз устанавливается на ос

новании морфологического (цитологического или гисто
логического) метода исследования. Первоначально прак

тически везде - в поликлиниках или стационарах про из

водится пункция опухоли толстой иглой. Это помогает 
установить диагноз в 80% случаях. Если опухоль небольших 
размеров и неглубокой локализации, показано ее удале

ние в предеЛ:lХ здоровых тканей, что позволяет сделать 

тщательное морфологическое исследование. При глубоко 
расположенных опухолях конечностей рекомендуется на

ложить жгут проксимальнее опухоли, произвести ее кли

новидное иссечение со срочным гистологическим иссле

дованием. При подтверждении саркомы производится ра
дикальная операция. 

Леченне. За последние 2 десятилетия стратегия лечения 
злокачественных опухолей мягких тканей подвергалась су

щественному изменению. На смену чисто хирургическим 
операциям пришли комбинированный и комплексный 

методы лечения (где операция остается важным ко~IПО
нентом). Такой подход к лечению привел к улучшению 
отдаленных результатов. В большинстве клиник мира лече

ние саркомы 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

ганосохраняющего вида). Так, если опухоль про растает в 
большие кровеносные сосуды, нервное сплетение, кость 

или у больного наблюдается рецидив опухоли после огра
ниченной операции производится ампутация конечности. 

Хорошие результаты дает химиотерапия, проводимая в 
послеоперационном периоде для снижения частоты 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. 

Результаты лечення. После комплексного лечения (ра
дикальная операция, лучевая и адъювантная химиотера-

109 



пия) 80-90% больных с саркомой мягких тканей конеч
ности и 50-75% больных с саркомой туловища живут 5 и 
более лет. При чисто хирургическом лечении этот показа
тель равен 35-45%. 

Профилактика. Профилактика сарком мягких тканей до 
настоящего времени не разработана. Многочисленные пуб

ликации о большой частоте этого заболевания у лиц, под

вергающихся 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 ХI 

САРКОМЫ КОСТЕЙ 

Статистические данные. Среди злокачественных опухо

лей саркомы костей составляют менее 1 %. Встречаются они 
в основном у людей в возрасте 10-20 лет, чаще у мужчин. 
В крупных странах мира показатель заболеваемости населе

ния составляет 1-3,0 (на 100 тыс. населения). В республике 
Узбекистан он равен 1,9 (1998 г.). Согласно данным ВОЗ 

отмечается значительная вариабельность частоты сарком 

костей в разных странах. 

Этиология. В экспериментах на животных саркому кос
тей можно вызвать с помощью радиоактивных веществ 

(стронция, урана). 

Описаны многочисленные наблюдения о возникнове

нии сарком костей у пострадавших от атомных бомбарди

ровок Хиросимы и Нагасаки. Известны случаи развития 

саркомы костей у больных спустя 10-11 лет после лучевой 
терапии на месте лучевого воздействия. 

Предопухолевыми заболеваниями саркомы костей являются 

фиброзная остеодистрофия, деформирующий остеоз, бо

лезнь Педжета и костно-хрящевые экзоостозы. Они могут 

переродиться в саркому (у 10-15% больных) в результате 
частых механических и физиотерапевтических воздействий. 

Патоморфология. Так как саркомы костей могут разви

ваться из множества тканей (хрящи, кости, соединитель

ная ткань, кровеносные сосуды, жировая и ретикулярная 

клетчатка и нервы) они бывают 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% представлены тремя ви
дами: остеогенной саркомой, саркомой Юинга и ретику

лосаркомоЙ. 

Международная классификация сарком костей 
по системе ТNM 

Недостаточно данных для выявления 
первичной опухоли. 

Первичная опухоль не выявлена. 

Опухоль проросла до кортикального 
слоя. 

Опухоль распространилась за пределы 

кортикального слоя. 

Недостаточно данных для оценки 
состояния регионарных лимфоузлов. 

Нет признаков поражения регионар

ных лимфоузлов. 

Имеются метастазы в регионарных лим
фоузлах. 

Недостаточно данных для обнаружения 

отдаленных метастазов. 

Нет признаков наличия отдаленных ме-
тастазов. 

Имеются отдаленные метастазы. 

Клиническая картина. Чаще всего саркомы костей по
ражают длинные трубчатые кости, особенно бедренную и 

большеберцовую вблизи от коленного сустава. Могут по
ражать и плоские кости. Общие симптомы - боль и появ
ление опухоли. 

Боль развивается медленно, усиливаясь по ночам. Опу
холь непрерывно растет, кожа над ней натягивается, бле
стит, появляются крупные подкожные вены. Обычно сар
комы костей быстро дают метастазы в легкие гематоген

ным путем. Пораженная опухолью кость может легко 
переломиться даже в постели. Повышение температуры тела 
и скорости оседания эритроцитов (СОЭ), лейкоцитоз на
блюдаются только при саркоме Юинга. 

Осmеогенная саркома. Составляет 50-60% злокачествен
ных опухолей. Различают ее остеолитическую, остеоплас-
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тическую и смешанную формы. Чаше встречается у юно

шей. Локализуется, как правило, в дистальном метафизе 
бедренной и проксимальном метафизе большеберцовой 
костей. 

Саркома Юинга. Составляет 15-20% всех злокачествен
ных опухолей костей. Чаще всего встречается у людей в 
возрасте 10-25 лет. В основном поражает трубчатые кости 
конечностей и кости таза. Опухоль вызывает деструкцию 
костей, прорастает в мягкие ткани и дает метастазы в лим

фоузлы, кости И легкие. По способности к метастазирова
нию стоит на втором месте после остеогенной саркомы. 

Ретикулосаркома кости. По сравнению с другими зло
качественными опухолями костей встречается реже, со

ставляя всего 2-5%. В основном наблюдается у мужчин в 
возрасте 20-40 лет. поражает трубчатые кости конечнос
тей и кости таза. Может расти очень долго (до 5 лет) без 
метастазирования. Метастазы возникают чаще всего в лим
фоузлах, плоских костях и легких. 

Диагностика. Выявление сарком костей и различие их 
от других заболеваний костей вопрос непростоЙ. При по
дозрении на опухоль используются опрос, осмотр, паль

пация, лабораторные анализы, рентгенологические, ра

диоизотопные методы, компьютерная и магнитно-реЗОllан

сная томографии, цитологические и гистологические 
исследования. 

Оп 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

веденных методов диагностики и лечения. 

О с м о т р и п а ль п а Ц и я помогают выявить дефор
мацию конечностей, установить повышение температуры 

и изменения кожи над опухолью и подкожных вен. При 
пальпации саркома обычно бывает плотной или плотно

эластичной, неподвижной и безболезненной. 

С помощью л а б о р а т о р н ы х а н а л и з о в у боль
шинства больных определяют увеличение СОЭ, реже лей

коцитоз и гипохромную анемию. При биохимическом ис

следовании обнаруживается повышение концентрации ще

лочной фосфотазы в сыворотке крови, особенно резкое 

при остеогенной саркоме. 

Р е н т г е н о г раф и я костей имеет решающее значе

ние в постановке диагноза. Рентгенограммы выполняют в 
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двух взаимно перпендикулярных проекциях. При остеоген
ной саркоме остеолитической формы на рентгенограммах 
выявляется большой очаг деструкции в метафизе кости с 
неровными контурами. Существенным признаком сарко
мы кости является поражение периоста с появлением «ко

зырьков» В очаге деструкции. Такая картина не характерна 
для метастатических очагов, которые отличаются от дест

рукции костей при воспалительных процессах отсутствием 

секвестров. 

Остеогенная саркома, как правило, не поражает сус

тавные хрящи и соседние кости. При остеобластической 
форме остеогенной саркомы наблюдается избыточное об
разование костной ткани в очаге поражения с уплотнени

ем структуры кости и появлением спикул. Одновременно 
отмечается остеопороз. 

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

А н г и о г раф и я выявляет повышенное образование 
сосудов, их хаотическое расположение и накопление кон

трастного вещества в зоне опухоли. 

При р ад и о и з о т о п н о м исследовании с помощью 

Те или Sr саркома кости отличается повышенным накоп
лением этих I1репаратов, содержание которых в 5,0-10 раз 
больше, чем в здоровых участках кожи. 

Компьютерная и магнитно-резонансная 
т о м о г раф и и позволяют уточнить распространение опу

холи вглубь и за пределы кости, ее взаимоотношение с круп

ными кровеносными сосудами и нервными стволами. Эта 
информация очень важна для определения объема опера
ции и изучения эффективности химио-и лучевой терапии. 

Во всех крупных клинических центрах мира диагноз сар
комы костей не устанавливается без морфологического 
исследования опухоли. 

Обычно 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 помощью толстой иглы или трепанби

опсии. 

При локализации опухоли на верхней или нижней ко
нечности перед операцией проводится открытая биопсия: 

вначале накладывается 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 кортикальный слой и иссека

ется кусок опухоли. Срочное гистологическое ис
с л е Д о в а н и е позволяет установить истинный диагноз. 

Лечение. В последние годы наметился успех в методах 

лечения сарком костей. Вместо калечащих операций ис

пользуется комплексное лечение - органосохраняющие 

операции в сочетании с лучевой, химио- и иммунотера

пией. Улучшаются отдаленные результаты, что связано с 

использованием новых эффективных химиопрепаратов, им
муномодуляторов и новых схем лучевой терапии. 

Лечение осmеогенной саркомы. Если по клиническим дан

ным показана резекция кости, то вначале производится 

внутриартериальное введение химиопрепарата (чаще все

го адриамицина) в течение 3 дней (общей 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 (чаще всего используют адриамицин, метот

рексат, цисплатин). 

Лечение саркомы Юинга и реmикулосаркомы. Эти сарко

мы отличаются высокой чувствительностью к ионизирую

щей радиации. Поэтому гамма- терапия и излучения выс

ших энергий имеют важное значение в их лечении. Чаще 

всего облучают всю пораженную кость (суммарная доза 50-
60 Гр). Затем для профилактики метастазов проводится до 
9 циклов полихимиотерапии с помощью адриамицина, 
циклофосфана и винкристина. При рецидиве опухоли, не

прерывных сильных болях или переломе пораженной кос

ти рекомендуется ампутация конечности. 

Если при лечении остеогенной саркомы используется 

только хирургический метод пятилетняя выживаемость на

блюдается лишь в 7-12% случаев. При предоперационной 
(неоадъювантной) химиотерапии этот показатель возрас

тает до 30,5-49%. При лечении саркомы Юинга только 
хирургической операцией 5 и более лет живут до 10%, а 
после комплексного лечения - 40,8% больных. 
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Профилактика. Профилактика сарком заключается в 

динамическом наблюдении за больными с фиброзной ос

теодистрофией, деформирующим остеозом, костно-хряще

выми экзостами. Категорически запрещается принимать фи

зиотерапевтические проиедуры на больную конечность. При 

показаниях прибегают к радикальным или щадящим хи

рургическим вмешательствам. 

ГЛАВА XII 

РАК НИЖНЕЙ ГУБЫ 

Статистические данные. Рак нижней губы встречается в 

разных странах мира с неодинаковой частотой. Чаще он 

наблюдается в южных странах. Так, если в Англии показа

тель заболеваемости населения равен 1,0, то в Венгрии -
8,9 (на 100 тыс. населения). В сельских районах заболевание 
встречается в 1,5-2,0 раза чаще, чем городах. Мужчины 
болеют в 4 раза больше, чем женщины. В основном это 
заболевание отмечается у людей в возрасте 40-60 лет. 

В последние годы 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 губы по областям. Чаще всего он наблю

дается в Сурландарьинской, Навоийской, Ташкентской 

областях, сравнительно реже - в Андижанской, Самар

кандской и Бухарской. 

Этиология. Исследованиями установлена зависимость 

частоты рака нижней губы от генетических факторов, иве

та кожи и вредных привычек. Например, в США белое на

селение заболевает значительно чаще, чем негры. В Узбе

кистане у коренных жителей показатель заболеваемости 

заметно ниже, чем у некоренных. Чаще он наблюдается у 

лии, злоупотребляющих курением, алкоголем, и работни

ков нефтяной, угольной, кожевенной и текстильной про

мышленности. 

Повышенная частота рака нижней губы у сельских жи

телей и моряков объясняется воздействием ультрафиоле

тового солнечного излучения и обветривания. 
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к облигатному предраку нижней губы относятся очаго

вый дискератоз и папиллома, которые через длительное 

время изъязвляются и пере рождаются в рак. 

Патоморфология. Рак нижней губы состоит, в основ

ном, из плоского эпителия, подвергшеroся метаплазии. 

Плоскоклеточный рак нижней губы бывает двух видов: 

ороговевающий и неороговевающиЙ. Первый вид встреча

ется у 80-90% больных. Он характерен медленным рос
том, слабым прорастанием вглубь и поздним метастазиро

ванием. 

При втором виде опухоль быстро прорастает в подле

жащие ткани, изъязвляется и рано метастазирует, как пра

вило, по лимфатическим путям, в первую очередь, в под

челюстные лимфоузлы на стороне поражения, а в 15-20% 
- в лимфоузлы обеих сторон. 

Nз 

Международная классификация рака нижней губы 
по системе ТNM 

Поражен только эпителиальный слой 
губ!'I, инвазии нет. 

Первичная опухоль не выявлена. 
Диаметр опухоли до 2 см. 
Диаметр опухоли 2 - 4 см. 
Диаметр опухоли более 4 см. 
Опухоль прорастает всю кожу, нижнюю 
челюсть и др. 

Нет признаков метастатического пора

жения регионарных лимфоузлов. 
Имеются подвижные метастазы в регио

нарных лимфоузлах на стороне пора

жения. 

Отмечаются подвижные метастазы в 

противоположных регионарных лимфо
узлах или на обеих сторонах. 

Имеются неподвижные метастазы в 

лимфоузлах. 

Нет признаков наличия отдаленных ме

тастазов. 

Имеются отдаленные метастазы. 
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Классификация рака нижней губы по стадиям 

1 стадия. 

11 стадия. 

111 стадия. 

IV стадия. 

Опухоль или язва размером до 1 см по
ражает слизистую красной каймы ниж-

ней губы и подлежащий слой, в регио
нарных лимфоузлах метастазов нет. 
Опухоль или язва диаметром до 2 см, 
поражает слизистую красной каймы, под-

лежащий слой и менее половины губы. 

Метастазов нет (а) или имеется еди
ничный подвижный метастаз в регио-
нарном лимфоузле (б). 

Опухоль диаметром до 3 см, поражает 
более половины губы, переходит на угол 
рта, щеку и подбородок, глубоко про

растает в губу, но без метастазов (а) или 
в регионарных лимфоузлах имеюгся мало 
смещаемые метастазы (б). 
Опухоль поражает всю нижнюю губу, 

подбородок и нижнюю челюсть, име-
ются несмещаемые метастазы в регио

нарных лимфоузлах (а) или при любом 

размере опухоли обнаружены отдален
Hыe метастазы (б). 

Клиническая картина. Ранние симптомы рака нижней 
губы связаны с признаками предраковых заболеваний, из 

которых они происходят. 

Паnuллярная форма рака - имеющаяся папиллома губы 

постепенно перерождается, границы ее становятся нечет

кими, поверхность покрывается ороговевшей эпителиаль

ной корочкой, которая становится плотной, но безболез
ненной. Затем поверхность опухоли изъязвляется и она про
растает в нижележащие и окружающие ткани. 

Бородавчатая форма - на длительно существующем 

очаговом дискератозе нижней губы появляется множество 

мелких разрастаний, которые, вырастая, постепенно сли

ваются друг с другом и превращаются в опухоль типа цвет

ной капусты. Затем эта опухоль изъязвляется и поражает 
почти всю губу. 

Язвенная форма- долго незаживающая трещина губы 
превращается в язву, которая прорастает в подлежащие и 
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окружающие ткани, постепенно поражает угол рта, под

бородок и нижнюю челюсть. Метастазирует в ближайшие 
лимфоузлы. 

Практически все формы рака нижней губы метастази
руют только в регионарные лимфоузлы, в первую очередь, 

подбородочные и подчелюстные. 

Спустя много времени метастазы появляются в глубо
ких лимфоузлах шеи. Рак нижней губы очень редко дает 
отдаленные метастазы. 

Дифференциальная диагностика предраковых заболева
ний и рака нижней губы проводится на основании того, 

что при раке губы отмечается опухоль плотной консистен

ции с постепенно нарастающей инфильтрацией подлежа
щей ткани, имеется валикообразное возвышение вокруг 

язвы, которая безболезненна и легко кровоточит. 
Нелегко дифференцировать язвенную форму рака губы 

от послетравматических, трофических и специфических язв 
при туберкулезе и сифилисе. 

Изъязвленная сифилитическая гумма желтого цвета 
имеет хрящевидную поверхность с четкими границами, 

плоское основание и слегка болезненна. Для окончатель
ного подтверждения диагноза необходимо осуществить ре

акцию Вассермана и реакцию на туберкулез, которые уст

раняют все сомнения. 

Диагностика. В связи с локализацией на видимой по
верхности в 95-98 % случаев рак нижней губы выявляется 
в ранних стадиях. Поздняя диагностика - это результат по
зднего обращения больных 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. 

Оп р о с больного преследует цель уточнить время воз
никновения и длительность существования опухоли (язвы) 
на губе, связь с какими- либо причинами, его профессию 
(сельхозработник, моряк), профессиональные вредности 
и вредные привычки, наличие хронических желудочно

кишечных заболеваний. 
Осмотр и пальпация позволяют получить цен

ную информацию о форме и размерах опухоли (язвы), ее 
консистенции, глубине и размерах инфильтации подлежа

щей и связи с окружающими тканями. Пальпацией также 
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определяются наличие болевого синдрома, увеличенных 

регионарных лимфоузлов, их подвижность И размеры. 

Хорошую помощь в диагностике оказывает редко ис

пользуемая хелоскопия губы или осмотр обыкновенной 

лупой. В обоих случаях 10-15 кратное увеличение позволя
ет тщательно осмотреть патологическое образование губы 

и вынести объективное суждение. Окончательный диагноз 

рака нижней губы устанавливается на основании цитоло

гического или гистологического исследований. Материал 

дЛя цитологического анализа при язвенной форме берется 
с помощью мазков или отпечатков с язвы после удаления 

корочки. 

При неудовлетворительных 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 некоторых 
клиниках дЛя профилактики диссеминации опухолевых 

клеток перед биопсией проводят 2-3 сеанса близкофо
кусной рентгенотерапии на опухоль (язву) дозой 4-5 Гр. 

Лечение. Лечение рака нижней губы обычно проводит

ся в два этапа. 

На первом этапе опухоль (язву) лечат тремя способа

ми, в зависимости от стадии процесса (операция, лучевая 

или химиотерапия). 

На втором этапе производят хирургические удаления 

регионарных лимфоузлов. 

При лечении рака нижней губы / стадии 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 годы также применяют и криотерапию -
замораживание опухоли (язвы) жидким азотом (t- 196

0

С). 
Техника ее проста: без анестезии охлаждают опухоль (язву) 

в тсчениие 10-25 мин. Некроз опухоли (язвы) сопровож
дается отеком тканей в месте криовоздействия, который 

проходит в течениие 3-5 сут. Через 3-5 нед на месте опу
холи (язвы) наступает эпителизация с гладкой поверхно

стью, бледно-розового цвета. 
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В случаях необходимости закрытия дефекта губы осу

ществляют хирургическую операцию. 

В большинстве клиник при раке нижней губы 1 стадии 
не применяют хирургическое иссечение регионарных лим

фоузлов, больной находится под постоянным врачебным 

наблюдением. 

При раке нижней губы J/ 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 регионарных лимфоузлов с клетчаткой). 

При раке нижней губы II/ стадии вначале применяют 
дистанционную или внутритканевую гамма-терапию. За
тем через 2-3 нед производится хирургическое удаление 
регионарных лимфоузлов. 

При раке нижней губы /V стадии сначала используют 
паллиативную лучевую терапию, затем производят хирур

гическое иссечение первичной опухоли и резекцию пора

женного участка нижней челюсти. Неплохой результат дает 

длительное внутриартериальное введение через наружную 

сонную артерию (с помощью катетера) противоопухоле

вых химиопрепаратов. 

Результаты лечения. Обычно после описанных выше 

методов лечения 90% больных с 1 - 11 стадиями и 50-70% 
больных с III - IV стадиями живут более 5 лет. Иногда 
наблюдаются рецидивы рака нижней губы, связанные с 

нарушением методов лечения (малая площадь облучения, 

использование недостаточных доз лучевой терапии) или 
высокой радиорезистентностью опухоли. 

Профилактика. Профилактика рака_нижней губы - это 

в первую очередь, лечение предраковых процессов на губе 

(очагового дискератоза, папиллом) с помощью операции 

или криотерапии. Очень важно отказаться от злоупотреб

ления курением и алкоголем, соблюдать гигиену полости 

рта. Лицам, связанным с длительным пребыванием на от

крытом воздухе, рекомендуется носить широкополые шля

пы или кепочки с большим козырьком и использовать за

щитные мази. 
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ГЛАВА XIII 

РАК ПОЛОСТИ РТА 

Статистические данные. В полости рта встречается це
лый ряд злокачественных опухолей: рак языка, дна полос

ти рта, щеки, твердого и мягкого неба, альвеолярных от
ростков верхней и нижней челюстей. Из них 50-60% со
ставляет рак языка, 20-35% - дна полости рта. В 
большинстве стран мира рак полости рта регистрируется 
нечасто (6,0-8,0 на 100 тыс. населения). 

Чаще всего он встречается в Южной и Юго-Восточной 
Азии, Франции и Южной Америке, среди стран СНГ в 
некоторых областях Таджикистана. Мужчины болеют в 5-
7 раз чаще, чем женщины. С возрастом количество боль
ных увеличивается. 

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

Этиология. Возникновение рака полости рта связывают 
с курением, употреблением «наса», злоупотреблением ал
коголем, плохим состоянием зубов и зубных протезов (пос
ледние могут быть причиной механических повреждений 
языка и слизистой полости рта). Особенно часто это забо
левание встречается у лиц, чрезмерно употребляющих ал
коголь в сочетании с курением. 

Специальными исследованиями показано, что по срав
нению с контрольной группой, у злостных курильщиков 
рак полости рта встречается в 2,5 раза чаще, а при зло
употреблении и курением и алкоголем в 15 раз. 

Очень острая и горячая пища, чрезмерно горячие на
питки оказывают отрицательное влияние на состояние 

слизистой полости рта. Отмечена зависимость рака дна 
полости рта от частого употребления «наса». Известно, 
что «нас» представляет собой смесь табака, золы, извести 

и растительного масла. У лиц, длительно употребляющих 
«нас», под языком появляются незаживающие эрозии и 

язвочки, из которых возникает рак. Такое же пагубное 
воздейстие оказывает и «бетель», широко употребляе
мый в Индии. 
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к I1рer)(i!1у.lдlсвьш заболевания.Н по. юсти рта относятся 

ле!iкоплакия, лейкокератоз, Ilапилломатоз, хронические 

язвы 11 ЭРОЗI1I1. 

Патоморфология. Абсолютное большинство злокаче
ственных опухолей полости рта составляет плоскоклеточ

НЫI1 ороговевающий рак. Аденокарцинома, меланома и 

саркома встречаются довольно редко. Рак полости рта по

степенно прорастает окружаЮlllllе органы, нередко инфиль

трирует корень языка. Метастазы распространяются, в ос

новном, по Лl1мфатичеСКИI\I путим. ПРI1 раке языка и дна 

полости рта чаще всего метастазы появляются в лимфоуз

лах подчелюстноii 11 шеiiноii област!!. Отдаленные метаста

зы наблюдаются редко. 

No 

Nз 

МО 

Международная классификация рака полости рта 
по системе TNM 

ПреllНШIЗИВНЫЙ рак (in situ). 
Недостаточно Л(1ННЫХ дЛя оценки пер

ВИ'IНОЙ опухоли. 

Первичная опухоль не определяется. 
Опухоль размеРО~1 менее 2 см. 
Размер опухоли более 2 - 4 см. 
Размеры опухоли более 4 см. 
Опухоль прорастаеr кости, мыщцы, ко

жу шеи и т-л. 

Недостаточно данных для определения 

метастазов в регионарных лимфоузлах. 

В регионарных лимфоузлах метастазы 
не определяются. 

Прощупываются смещаемые лимфоузлы 

на стороне поражения. 

Прощупываются пораженные смещае

мые лимфоузлы на противоположной 

или с обеих сторон. 

Прощупываются несмещаемые регио
нарные лимфоузлы. 

При:знаков u-IД(1ленных MeTaC'Ia:30B не 

отмечается. 

Имеются отдаленные метастазы. 
Недостаточно данных дЛя обнаружения 

отдаленных метастазов. 
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1 стадия. 
11 стадия. 
111 стадия. 
IV стадия. 

Группировка по стадиям 

Клиническая картина. В начальной стадии заболевания 
больные жалуются на неприятный запах изо рта и болевые 
ощущения в полости рта. По мере роста опухоли боли уси

ливаются, иногда отдают в верхнюю часть лица и ухо. При 

распаде опухоли изо рта идет гнилостный 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 контуры из-за инфильтрации в соседние 
ткани. 

Рак языка встречается в виде плотной, резко болезнен
ной, легко кровоточащей язвы или гладкого плотного узел

ка на языке, а иногда в форме бородавчатой опухоли. 
Диагностика. Диагноз рака полости рта устанавливает

ся на основании анамнеза, осмотра, пальпации опухоли 

(язвы), регионарных лимфоузлов с обязательным цитоло
гическим и гистологическим исследованием. 

Лабораторные и специальные методы исследования 
(рентгенологические, радиологические, эхографические и 
др.) не дают полной информации для диагностики пер

вичной опухоли, но способствуют выявлению регионар

ных и отдаленных метастазов. Окончательный диагноз ус
танавливается с помощью цитологического исследования 

соскоба (отпечатков) язвы или пунктата опухоли и лим
фоузла. Для гистологического исследования вырезается часть 
опухоли со здоровой тканью. 

Лечение. Для лечения рака полости рта используются 
хирургический метод, лучевая терапия и криодеструкция, 

чаще всего в комбинированном виде. 

Хирургическая операция производится только при 1 ста
дии опухолевого процесса, при этом опухоль (язва) удаля

ется в пределах 3-4 см от видимого края опухоли. При дру
гих стадиях показаны лучевая терапия и криодеструкция. 

Лечение рака языка начинается с использования луче
вой терапии (дистанционной гамма-терапии) в дозе 40 Гр. 
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а 

в 

Рис. 8. Этапыэлектроис
сечения половины языка 

при раке: 

а) граница иссекаемых 

тканей; б) наложение 
ШВОВ на корень языка; 

В) иссечение половины 

языка. 

затем спустя 3-4 нед производится половинная резекция 
языка (рис.8). Через 3-4 нед после операции удаляются 
регионарные лимфоузлы. В некоторых онкологических уч
реждениях используется метод обкалывания языка и дна 

полости рта радиоактивными иглами 6ОСо. 

При раке полости рта 11 и 111 стадий применяется, как 
правило, комбинированный метод лечения. При IV стадии 
некоторую помощь может оказать химиотерапия. В после
дние годы 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 отдаленные результаты лечения. 

Отдаленные результаты лечения зависят от стадии опу
холевого процесса. Так, при 1 стадии рака полости рта пя
тилетняя выживаемость отмечается в 70-80%, II стадии 
- 50-76%:, 111 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 пищи, строго 

соблюдать личную гигиену (ежедневная двукратная чистка 
зубов), своевременно лечить кариесные зубы и устранять 
дефекты протезов. При обнаружении лейкоплакий, лейко
кератозов, папиллом и др. хронических заболеваний поло
сти рта необходимо своевременно и тщательно лечить их 
как консервативными, так и хирургическими методами. 

ГЛАВА XIV 

РАК ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Статистические данные. Рак щитовидной железы - наи
более часто встречающаяся злокачественная опухоль орга

нов эндокринной системы. Он составляет около 1 % всех 
злокачественных опухолей человека. Наблюдается у людей 
в возрасте 40-60 лет, причем у женщин в 2-3 раза чаще, 
чем у мужчин. Например, среди женского населения По

линезии и Филлипинских островов показатель заболевае
мости равен 18,0 на 100 тыс. 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 щитовидной железы чаще 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 экспериментальные 
исследования показали немаловажное значение гормональ

ных нарушений в возникновении рака щитовидной желе

зы. Установлено, что увеличение в крови концентрации 
тиреотропного гормона, вырабатываемого передней долей 

гипофиза, вызывает усиление пролиферативных процес-
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сов в щитовидной железе, способствующих появлению 

опухоли. 

Из факторов внешней среды этиологическую роль иг
рает облучение железы ионизирующей радиацией, особен

но в детском возрасте. Это подтверждается резким ростом 
заболевания после атомной бомбардировки Японии и Чер
нобыльской катастрофы. 

Определенное значение в развитии рака щитовидной 
железы имеет эндемический зоб: в районах, где наблюда
ется распространение эндемического зоба, чаще встреча

ется раковое поражение железы. 

Патоморфология. Рак щитовидной железы развивается 
из эпителиальных клеток и встречается в виде четырех ги

стологических типов: фолликулярного, папиллярного, 
медуллярноro и недифференцированного рака. Гистологи
ческий тип опухоли влияет на клиническое течение и ис

ход заболевания. 
Фолликулярный и папиллярный типы составляют 80% 

злокачественных опухолей щитовидной железы. Они харак
теризуются I\lедленным течением и поздней инфильтраци
ей в окружающие ткани. При фолликулярном раке у 7-
17% больных наблюдаются гематогенные метастазы в кос
ти и легкие, при папилляром раке у 40-60% больных только 
в регионарные лимфоузлы. 

НедифференцироваllНЫЙ рак встречается у 10-12% 
больных. Отличается он быстрым ростом, глубокой инфиль
трацией, множественными метастазами в окружающие тка

ни инеблагополучным прогнозом. 
Медуллярный рак выявляется у 8-10% больных. В от

личие от других видов рака щитовидной железы, обладает 

высокой концентрацией (выше 100 мг/л) специфическо
го гормона в крови. Этот тип рака развивается медленно, у 
40-50% больных метастазирует в регионарные лимфоузлы. 
Отдаленные метастазы встречаются редко. 

Международная классификация рака щитовидной железы 
по системе TNM 

То 

Недостаточно данных для выявления 
первичной опухоли. 

Первичная опухоль не определяется при 

пальпации. 

Опухоль размером до 

ется внутри железы. 
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i 

Тз 

No 

Размер опухоли ДО 4 см, располагается 
внутри железы. 

Независимо от размеров опухоль 
поражает ткани, окружающие железу. 

Недостаточно данных для определения 
метастазов в регионарных лимфоузлах. 

В регионарных лимфоузлах метастазы 
не определяются. 

Имеются метастазы в регионарных лим
фоузлах. 
Отмечаются метастазы в регионарных 
лимфоузлах на стороне первичной 

опухоли. 

Имеются метастазы на обеих сторонах 
шеи, в срединных или медиаСТIIНальных 

лимфоузлах. 
Нет признаков отдаленных метастазов. 

Имеются отдаленные метастазы. 
Недостаточно данных для обнаружения 
отдаленных метастазов. 

Классификация рака щитовидной железы по стадиям 

1 стадия. 

II стадия. 

111 стадия. 

IV стадия. 

Опухоль средних раЗ!\lеров, располо

жена внутри железы. 

Опухоль поражает половину железы, 

имеются меТdСТазы в репюнарных лим

фоузлах. 

Опухоль поражает более половины же

лезы, имеются метастазы на обеих 

сторонах шеи. 

Опухоль прорастает в окружающие тка

ни и органы (гортань, пищевод, кожа и 

др.), имеются отдаленные метастазы. 

Клиническая картина. В начальной стадии рак щитовид

ной железы не имеет характерных признаков. Чаще всего 

он проявляется в щитовидной железе в виде одиночного 

безболезненного узла плотной консистенции, неровной 

формы и поверхности. Иногда, обладая малыми размера

ми, первичная опухоль не пальпируется, но может иметь 
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метастазы в шейных лимфоузлах. В дальнейшем, по мере 

роста, опухоль сдавливает или прорастает окружающие тка

ни и органы, что вызывает осиплость голоса, боль и зат

руднение при глотании, одышку и ограничение подвижно

сти щитовидной железы. 

Обычно при раке гормональная функция щитовидной 
железы не нарушается из-за компенсаторных возможно

стей ее непораженной части. 
Интоксикационный синдром (похудание, слабость, 

потеря аппетита) наблюдается лишь в поздних стадиях за
болевания. Для медуллярного рака характерна диарея, свя

занная с повышением в крови уровня гормона-кальцито

нина, вырабатываемого клетками опухоли. 

Дифференциальная диагностика. Длительное время рак 
щитовидной железы не дает клинических симптомов или 

раковый узел в железе путают с доброкачественным узлом 
при узловом зобе и базедовой болезни. 

Обычно больные проходят многих врачей, прежде чем 
попасть к специалисту-эндокринологу. Все эти причины 
способствуют тому, что зачастую рак щитовидной железы 

выявляется уже в запущенной стадии. 

При появлении следующих признаков больные долж
ны незамедлительно обращаться к специалистам-эндокри

нологам или онкологам: 

- плотный, безболезненный, бугристый узел на шее; 
- быстрый рост узла или изменение его формы и раз-

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

ство сдавления на шее. 

В отличие от рака щитовидной железы 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. 

Острый и подострый тиреоидит сопровождается диф
фузным увеличением щитовидной железы, повышением 
температуры тела, слабостью и головными болями. При 
пальпации железа болезненна, отмечается лейкоцитоз и 

повышение соэ. 
Хронический фиброз (зоб Риделя) и аутоиммунный тире

оидит (зоб Хошимото) характеризуются специфическими 
признаками. Узел при зобе Риделя отличается очень твер-
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дой консистенцией, а при зобе Хошимото в крови резко 

увеличивается концентрация антител к тиреоглобулинам. 

Диamостика. Для уточнения диагноза используются сбор 
анамнеза, осмотр, пальпация, эхография, радиоизотоп

ное исследование, пункционная биопсия первичного узла 
в щитовидной железе и пальпируемых лимфоузлов, а так

же гистологическое исследование. Пункционная биопсия 
с последующим цитологическим исследованием позволя

ют установить диагноз рака щитовидной железы у 90% 
больных. Особенно важна пункционная биопсия увеличен
ных шейных лимфоузлов, которая способствует выявле

нию метастазов при непальпируемом первичном узле в щи

товидной железе, обнаружению или исключению лимфог

ранулематоза, туберкулеза лимфоузлов и т.д. 

При р а Д и о и з о т о п н о й с Ц и н т и г раф и и в щи
ToBидHoй железе обнаруживается опухолевый узел разме

ром более 1,5 см. Также важна роль сцинтиграфии в оценке 
размеров оставшейся после тиреоидэктомии части железы 

и уточнении метастазов. 

Ультразвуковое исследование (эхогра

Ф и я) оказывает ценную помощь в выявлении непальпи
руемых узлов в железе и увеличенных до 1 см лимфоузлов 
на шее, определении размеров опухоли и самой щитовид

ной железы в динамике и т.д. 

Ввиду возможности установления диагноза в ранней 
стадии опухолевого процесса необходимо подвергаТБ гис

тологическому исследованию все удаленные во время опе

рации узлы и ткани щитовидной железы при узловом и 

диффузном зобе, тиреоидитах и Т.д. 

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

Лечение. Рак щитовидной железы 1 и 11 стадий подле
жит лечению только хирургическим методом (чаще резек

ция железы, чем тиреоидэктомия). При 111 и IV стадиях 
используются лучевая, химио- и гормонотерапия. 

В случаях, когда метастазы обнаружены в регионарных 
лимфоузлах, производится футлярно-фасциальное иссече

ние клетчатки с лимфоузлами единым блоком. 

При недифференцированном раке 111 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 железы. 

При поражении обе
их долей железы и не

дифференцированном 
раке прибегают к тире
оидэктомии (рис. 9), 
после которой снова 

проводят лучевую тера

пию. 

При раке IV стадии 
с наличием метастазов 

в костях и легких уда

ляют полностью щито

видную железу и реги

онарные лимфоузлы, 
затем для ликвидации 

Рис. 9. Тиреоидэктомия. 
отдаленных метастазов 

больному назначаются лечебные дозы радиоактивного йода. 

После всех видов лечения обязательно применяется гор
монотерапия (тироксин). 

Химиотерапия при раке щитовидной железы дает лишь 
временный успех: наиболее эффективный препарат - адри

амицин вызывает ремиссию в среднем у 30-35% больных. 
Отдаленные результаты лечения. При папиллярном и 

фолликулярном раке 1-11 стади'й 90-95%, при III стадии -
83% больных живут после лечения 5 и более лет. Даже при 
IV стадии с метастазами в костях и легких комплексное 
лечение (тиреоидэктомия, лечение радиоактивным йодом 

и гормонотерапия) обеспечивает пятилетнюю и более вы

живаемость у 90,6% больных с метастазами в легких и у 
48,1% с метастазами в костях. При недифференцирован
ном раке щитовидной железы прогноз неблагоприятен: 
большинство больных умирает в ближайшие 1-2 года. 

Профилактика. Профилактика осуществляется путем 
своевременного выявления и лечения узлового зоба и аде

ном щитовидной железы, принятия мер по предупрежде

нию чрезмерной выработки гипофизом тиреотропного 

гормона, недопущению использования ионизирующих из

лучений и радиоактивного йода для определения функ
ционального состояния щитовидной железы у детей. 
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ГЛАВА xv 

РАК МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Статистические данные. Рак молочной железы - наи
более распространенная злокачественная опухоль у жен
щин. Частота его в разных странах неодинакова: наиболь
шие показатели заболеваемости отмечены в Англии, Да
нии, США и Прибалтике (30-40 на 100 тыс. женского 
населения), наименьшие (2-10) в Японии, Мексике и 
Центральной Азии. 

Рак молочной железы редко встречается у женщин мо
ложе 25-30 лет. Пик заболеваемости наблюдается в возра
сте 50-60 лет. 

В последние годы в Узбекистане отмечается медленный 
рост заболеваемости раком молочной железы. Так, в 1993 г. 
показатель ее был равен 5,3, в 1998 г. - 6,1 (на 100 тыс. 
населения). Среди регионов республики рак молочной же
лезы наиболее часто регистрируется в г. Ташкенте, Анди
жанской и Ташкентской областях, относительно реже - в 
республике Каракалпакстан и Кашкадарьинской области. 

Этиология. Функциональное состояние молочной же
лезы тесно связано с эндокринной системой - это четко 
наблюдается при менструации, беременности и лактации. 
В эксперименте на животных длительное введение им гор
мона-эстрогена при водит к пролиферативным процессам 
в железе, развитию мастопатии и даже рака. Клинические 
наблюдения показывают, что при нарушении функции яич
ников нередко повышается уровень эстрогенов в крови, 

что вызывает развитие очаговых пролиферативных процес
сов в эпителиальной и соединительной тканях молочной 
железы и иногда появление атипических клеток. Известно, 
что рак молочной железы чаще всего встречается у неро

жавших, но часто прибегавших к абортам женщин, боле
ющих хроническими заболеваниями яичников, у женщин, 
менструации которых начались до 13 лет и закончились 
после 50 лет и у женщин, не кормивших своих детей гру
дью. Исследованиями последнего времени установлено, что 
группу риска составляют те женщины, у которых мать или 

сестра имели злокачественные опухоли молочной железы 
или гениталиев, а также при гипотериозе, атеросклерозе 

и сахарном диабете отмечается более частая заболеваемость 
раком молочной железы. Наблюдается определенная роль 
характера пищи и питания: у тучных женщин при зло

употреблении жирной пищей и малом использовании све-
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жих овощей, витамина А и каротиноидов заметно чаще 
возникает опухоль молочной железы 

Предопухолевые заболевания молочной железы. Гормональ
ные нарушения в женском организме приводят к разви

тию, в первую очередь, мастопатии и фиброаденом. Мас
топатия - наиболее частое заболевание молочной железы. 
Для нее характерны избыточная пролиферация эпители
альных и соединительно-тканных клеток, развитие дисп

лазии и гиперплазии. Различают мастопатию двух типов: 
диффузную и очаговую. 

Диффузная мастопатия чаще встречается у женщин мо
ложе 35 лет. Проявляется она болями разной степени перед 
менструацией. При пальпации внутри железы определяют
ся болезненные уплотнения и вьщеления прозрачной или 
светло-желтой жидкости из соска. Через многие годы, если 
не проводить лечения, диффузная мастопатия иногда пе
ре рождается в рак. При лечении используют калий йод, 
камфору, витамины и препараты, нормализующие функ
цию нервной системы. В случаях неэффективности этих пре
паратов применяют андрогены или антиэстрогены моло

дым и эстрогены - пожилым женщинам. 

Узловая мастопатия встречается у женщин в возрасте 
30-40 лет. В молочной железе у них выявляется один или 
несколько узлов на фоне диффузных паренхиматозных из
менений. Контуры узла (или узлов) хорошо пальпируются 
в вертикальном и нечетко в горизонтальном положении. 

Круглые узлы эластичной консистенции, с гладкой 
поверхностью, не связанные с кожей и подлежащей фас
цией, свидетельствуют окистозной 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 выделением из соска окрашенной кровью 

жидкости (самопроизвольно или при надавливании на со
сковую зону). 

У мужчин также наблюдается доброкачественное заболе
вание молочной железы - гинекомастия. При этом молоч
ная железа увеличивается, уплотняется и вызывает болез
ненные ощущения. Показано только хирургическое лечение. 

Фиброаденома молочной железы относится к доброка
чественным процессам: в молочной железе появляется круг

лое, подвижное, эластической консистенции с гладкой 
(нередко плоской) поверхностью образование. Все виды 
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узловой мастопатии при по казан иях подвергаются хирур
гическому лечению (секторальной резекции) с последую
щим динамическим наблюдением. 

Патоморфология. Известно, что молочная железа де
лится на 4 квадранта горизонтальной и вертикальной ли
ниями, проходящими через сосок (верхний наружный, вер
хний внутренний, нижний наружный и нижний внутрен
ний). Сосок с ареолой выделяется в отдельную центральную 
зону. Рак может наблюдаться в любом квадранте, но чаще 
всего (50%) отмечается в верхнем наружном. 

Гистологически различают медуллярный, скиррозный, 
железистый, слизистый и другие виды рака. При всех видах 
рака молочной железы в ее паренхиме возникают одиноч
ные или множественные очаги опухолевых клеток, склон

ные к быстрому распространению через лимфатические или 
кровеносные пути. Этапы развития рака молочной железы 
отражены в различных его классификациях. 

Международная классификация рака молочной железы 
по системе ТNM 

Tis Преинвазивный рак ОП situ). 
Тх Недостаточно данных для оценки пер

вичной опухоли. 

То Первичная опухоль в молочной железе 

Тз 

ТЗа 

ТЗб 

не определяется. 

Опухоль не более 2 см в наибольшем 
измерении. 

Без фиксации к подлежащей грудной 
фасции и (или) мышце 
С фиксацией к подлежащей грудной 
фасции и (или) мышце. 
Размер опухоли 2-5 см в наибольшем 
измерении. 

Без фиксации к подлежащей грудной 
фасции и (или) мышце. 
С фиксацией к подлежащей грудной 
фасции и (или) мышце. 
Размеры опухоли более 5 см в 

наибольшем измерении. 
Без фиксации к подлежащей грудной 
фасции и (или) мышце. 
С фиксацией к подлежащей грудной 

фасции и (или) мышце. 
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N o 

Nз 

Опухоль любых размеров с прямым 

распространением на грудную стенку 

или кожу. 

С фиксацией к грудной стенке. 
С отеком, инфильтрацией или изъяз

влением кожи молочной железы (вклю

чая и «лимонную корку»). 

Сочетание вышеуказанных признаков. 

Недостаточно данных для определения 
метастазов в регионарных лимфоузлах. 

В регионарных лимфоузлах метастазы 

не определяются. 

Смещаемые аксиллярные лимфоузлы на 
стороне поражения. 

Лимфатические узлы оцениваются как 

не метастатические. 

Лимфоузлы оцениваются как метас

татические. 

Подмышечные лимфоузлы на стороне 

поражения, спаянные друг с другом или 

с другими структурами, расцениваются 

как метастатические. 

Надключичные или подключичные 

лимфоузлы на стороне поражения, рас

цениваются как метастатические или 

имеет место отек руки. 

Нет признаков отдаленных метастазов. 

Имеются отдаленные метастазы. 
Недостаточно данных для обнаружения 

отдаленных метастазов. 

Прuмечанuе. Маститоподобные и рожеподобные злокачествен
ные опухоли молочной железы выделяют в отдельную группу без 

классификации по TNM. 

1 стадия. 
II стадия. 
1lI стадия. 
IV стадия. 

Группировка по стадиям 

T I -2NоМо 
T I -2N 1 Мо 
TI-4N2-ЗМо 
Т\-4N 1 -ЗМ 1 

Клиническая картина. Рак молочной железы подразде
ляется на три клинических типа: узловой, диффузный и 
болезнь Педжета. 

134 



.. 
I 

5"1' ;'-. 

, - . 

/' , .. ' 

Рис. 10. Рак молочной железы: 
а) OTC'lHO-ИНфlыьтративная форма; б) рак Педжета, 

Узловой рак характеризуется появлением в железе плот
ного образования, которое первое время не причиняет 

беспокойства, остается незамеченным и может быть выяв

лено случайно. Со временем при локализации под кожей 
появляется втяжение...кожи над опухолью - симп.том 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 железы, кожа ее изъязвляется, появляются плотные 

лимфоузлы в подмышечной, надключичной и подключич
ной зонах, железа становится несмещаемой, развивается 
отек руки. При метастазировании рака молочной железы в 
легкие появляются мучительный кашель, в кости - силь
ные боли, в печень - признаки желтухи. 

Диффузный рак молочной железы встречается в трех фор
мах: 

а) отечно-инфильтративная форма характерна быстрым 
распространением опухолевых клеток на значительную часть 

груди со сдавлением мелких вен и лимфатических сосудов. 
Развивается отек кожи, особенно в ареолярной зоне, про
являющийся симптомом «лимонной корки» И трудностью 
образования складки при пальпаuии. Зт", форм", рака рано 
дает метастазы как в ближайшие лимфоузлы, так и в отда
ленные органы (рис. 10, а); 

б) маститоподобная форма проявляется быстрым уве
личением молочной железы, ее фиксацией к грудной стенке 
и повышением местной температуры. Опухоль быстро про-
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растает подлежащие ткани и кожу (наступает изъязвление 
кожи) и дает обширные метастазы; 

в) nанцuроnодобная форма встречается редко. При ней 
опухоль прорастает все ткани (и кожу, и подлежащие струк
туры), сморщивает железу и превращает ее в плотный, 
неподвижный конгломерат. Метастазирует часто в регио
нарные лимфоузлы. 

Рак Педжеmа. Этот вид рака молочной железы развива
ется из эпителия крупных выводных молочных протоков в 

области соска. Вначале уплотняется сосок, он краснеет, 
болит при дотрагивании, нередко отмечается зуд. В даль
нейшем появляется эрозия, покрытая корочкой, которая 
потом превращается в язву. Опухоль втягивает сосок внутрь 
железы и в подмышечных лимфоузлах появляются мета
стазы (рис. 10, б). 

Диагностика. В установлении диагноза применяются 
традиционные методы: сбор анамнеза, осмотр и пальпа
ция молочных желез, рентгенография (маммография), 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 обращается внимание на вре
мя начала и завершения менструаций, число беременнос
тей и абортов, кормление своих детей грудью, использо
вание гормональных препаратов и наличие или отсутствие 

патологии яичников, злокачественных опухолей у близких 
родственников (матери и сестер) и т.д. 

Осмотр И пальпация - очень важные элементы 
в установлении диагноза. При осмотре обеих молочных же
лез в вертикальном положении больной с опущенными и 
заложенными за голову руками достигается возможность 

сравнить железы и определить наличие выпуклостей или 
западений, состояние кожи. Пальпации подвергаются обе 
железы от соска до основания. При выявлении какого- либо 
уплотнения в железе его исследуют меЖдУ двумя пальца

ми, затем прижимают ладонью к грудной стенке - если 

уплотнение сохраняет при этом свою форму и плотность 
- то можно заподозрить рак, если теряет форму и упло
щается, то это по всей вероятности, узловая мастопатия. 
Обязательно уточняется - выделяется ли жидкость из со
ска при сжимании, пальпируются подмышечные, над- и 

подключичные зоны расположения регионарных лимфо
узлов. Все эти исследования повторяются и в лежачем (го
ризонтальном) положении больной. 
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М а м м о г раф и я молочных желез позволяет изучить 
их внутреннюю структуру. Рентгенограммы производятся 
на специальном аппарате без использования контрастных 
веществ в двух проекциях - прямой и боковой. Для сравне
ния обязательно делаются рентгенограммы непораженной 
молочной железы. При узловом раке на маммограммах тень 
пальпируемого образования имеет звездчатую форму, не
редко с «дорожкой) К соску. На снимках можно обнару
жить тень непальпированных узлов и наличие микрокаль

цинатов. При мастопатии видны диффузные или волокни
стые изменения структуры с появлением маленьких 

округлых просветлений (кисты). Рентгенографию молоч
ных желез у молодых· женщин следует применять нечасто 

(из-за возможности канцерогенного эффекта рентгеногра
фии), лучше исползовать эхографию, которая безвредна 
для больных. 

При эхо г раф и и молочных желез обнаруживаются уз
ловые и кистозные изменения, определяются их внутрен

няя структура, форма и размеры. Метод особенно ценен 
при динамическом наблюдении пациентов. 

Из-за отсутствия специальной аппаратуры и реакти
вов в местных онкологических учреждениях не всегда уда

ется использовать такие специальные методы 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 раф и я не потеряла 
своей диагностической роли в обнаружении костных мета
стазов рака молочной железы. 

Какие бы методы диагностики не применялись, окон
чательный диагноз рака молочной железы 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 выявлен
ного образования. Микроскопия пунктата позволяет обна
ружить раковые или атипические клетки. Правильно вы
полненное цитологическое исследование помогает 

установить диагноз у 80-90% больных. 
При неудачных и сомнительных случаях про изводится 

секторальная резекция измененного участка железы, ко

торая иногда может быть и лечебным вмешательством (при 
узловой мастопатии, фиброаденоме и др.). 

Раннее выявление рака молочной железы сохраняет 
жизнь больной, поэтому ежемесячное самообследование и 
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Рис. 11. Этапы самообследования молочных желез: 
[-осмотр молочных желез перед зеркалом при опушенных и поднятых 
руках; 2- пальпация желез в вертикальном положении; 3-пальпация 

желез в горизонтальном положении. 

ежегодный профилактический осмотр женщины в поли

клинике являются обязательными. Самообследование про
изводится следующим образом: обнаженная до пояса жен
щина становится перед большим зеркалом и внимательно 

осматривает обе молочные железы как с опущенными вдоль 
тела, так и с поднятыми вверх руками. Затем поочередно 
прощупывается каждая грудь. При обнаружении узлов, 
уплотнений и выделений из соска необходимо сразу обра
титься к врачу-онкологу (рис. 11). 
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Дифференциальная диаrnостика. Дифференциальная ди
агностика про изводится с фиброаденомой, кистой железы 
(галактоцеле), узловой мастопатией, хроническим масти
том и другими доброкачественными образованиями (эхи

нококковая киста, липома и др.). Помимо четкого опреде
ления клинических признаков каждого заболевания реша
ющее значение в установлении диагноза имеет пункционная 

биопсия или секторальная резекция молочной железы. 

Лечение. Эффективное лечение рака молочной железы 
с обеспечением хороших отдаленных результатов - нелег

кая задача даже при современных возможностях клиничес

кой медицины. Использование основных 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 выбора метода лечения при различных стадиях 
и локализации опухоли показана в табл. 26 на при мере так
тики лечения узлового рака молочной железы. 

TNM 

T 1s 

T1 NOMo 

T 1 -2NОМо 

T 1 - 2N 1 Мо 

Таблица 26 

Методы лечения рака молочной железы 

Стадия 
Локализация 

Вид лечения 
JKBaдJJaHT) 

О "Cancer in situ" Секторальная резе к-

или только на ция 

соске 

1 Латеральная Секторальная резек-

ция, затем лучевая 

терапия 

Медиальная или Мастэктомия по 

центральная Пейти, затем лучевая 

терапия 

IIa Латеральная Мастэктомия по 

Пейти, затем лучевая 

терапия 

Медиальная или Радикальная мастэк-

центральная ТОМIIЯ, затем лучевая 

и химиотерапия 

IIб Латеральная Лучевая терапия, за-

тем радикальная мает-

эктомия И химио-

терапия 
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Продолжение табл. 26 

Медиальная Лучевая терапия, за-

или централь- тем расширенная маст-

ная эктомия и химио-

терпия 

ТI_2N2-ЗМО Ша Не имеет зна- Лучевая терапия, за-

чения тем радикальная 

мастэктомия и хи-

миотерапия, или вна-

чале операция, затем 

остальные методы 

лечения 

ТЗ-4NоМо Шб Не имеет зна- Лучевая терапия, за-

чения тем радикальная 

мастэктомия, химио-

терапия и гормо-

нотеjJапия 

TO-4Nо-зМ ) IV Не имеет зна- Лучевая, химио-и гор-

чения монотерапия 

Как видно из табл., хирургическая операция в виде сек
торальной резекции без дополнительных методов лечения 
используется только при преинвазивном раке. Во всех ос
тальных стадиях хирургическое лечение применяется только 

в комбинации с другими методами. Исключением являет
ся IV стадия, где хирургическая операция не показана. 

Таким образом, х и ру р г и ч е с к о е в м е ш а т е ль -
с т в о является основным компонентом лечения рака мо

лочной железы. Оно используется в различных вариантах: 
секторальная резекция (органосохраняющая операция), 

операция по Пейти (сохраняется большая грудная мыш
ца), радикальная мастэктомия по Холстеду - Мейеру (в 
едином блоке удаляются молочная железа, большая и ма
лая грудные мышцы, подмышечная клетчатка с лимфо
узлами), расширенная мастэктомия (дополнительно к опе
рации Холстеда удаляются загрудинные лимфоузлы) -
рис. 12. 

Вторым по значению методом лечения рака молочной 
железы является л у ч е в а я т е рап и я . У нас в стране она 
осуществляется на гамма-терапевтических аппаратах, за 

рубежом - чаще на линейных ускорителях. Облучению 
подвергаются как пораженная молочная железа, так и все 

регионарные лимфоузлы. Обычно используются две схе
мы: 
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Рис. 12. Положение больной во время операции при раке мо
лочной железы. В рамках указаны линии операционных 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 рап и я используется для подав
ления выработки эстрогенов или резкого уменьшения их 
концентрации в крови. В том случае, если женщина еще 
менструирует или после прекращения менструаций про

шло менее 5 лет, а при специальном исследовании в опу
холи обнаружены рецепторы к эстрогену и прогестерону 
- производится овариэктомия и гормональнре лечение та

моксифеном или зитозониумом (антиэстрогенные препа
раты) по 20 мг И преднизолоном по 1 О мг ежедневно в 
течение 1 года. Если после прекращения менструации про
шло более 5 лет, операция не производится, назначают 
тамоксифен (зитозониум) в течеЦ!'Iе 1 года. Если в течение 
1-2 мес не отмечается регрессия опухоли, то дополни
тельно назначается химиотерапия. 

При раке молочной железы х и м и о т е рап и я приме
няется для профилактики рецидива и метастазов. Чаще всего 
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используется полихимиотерапия по схеме Купера (цикло
фосфан, метотрексат, 5-фторурацил, винкристин и пред
НI1ЗОЛОН). Лечение продолжается 2 мес и неоднократно 
повторяется. В последние годы широкое применение полу
чили двухнедельные схемы химиотерапии: 

первая схема: l-й, 2-й дни недели - по 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: I-й, 2-й дни недели - по 1 мг винкри
стина, 3-й день - по 40 мг тифосфа
мида, 4-й, 5-й, 6-й дни - по 500-
750 мг 5- фторурацl1ла, ежедневно -
по 20 мг преднизолона. 

Обычно такие курсы используют 4-5 раз с перерывом 
1-1,5 мес. 

При диффузных формах рака молочной железы вначале 
применяют лучевую, химио и гормонотерапию. В случаях, 
если размеры опухоли после лечения существенно умень

шаются, возможна мастэктомия. 

Серьезную проблему представляет лечение отдаленных 
метастазов рака молочной железы. Метастазы в кость вы
зывают сильные боли и приводят К патологическим пере
ломам. В этих случаях применяют лучевую терапию, кото
рая снимает боли и способствует заживлению перелома. 
Быстрый лечебный эффект дает лучевая терапия в сочета
нии с гидреа (химиопрепарат) при метастазах в головной 

мозг. 

Другие отдаленные метастазы плохо поддаются консер
вативному лечению. 

Отдаленные результаты лечения. Приведенные ниже 
отдаленные результаты лечения рака молочной железы взя

ты из клинических материалов, опубликованных Между
народным противораковым союзом и крупными онколо

гическими центрами США, Москвы и Санкт-Петербурга. 
В них подчеркивается зависимость отдаленных результа

тов от стадии опухолевого процесса, при которой было 
проведено лечение. Так, пятилетняя выживаемость в 1 ста
дии после лечения отмечается у 90-93%, Па стадии у 
85,8-88,9%, IIб стадии - у 67,2-71,5%, IIIa стадии - у 
66,7-75,0 и IIIб стадии - 39,8-46,8% больных. Если по 
разным причинам не было использовано современное ком-
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лексное лечение, то больные не доживают до пятилетне
го срока. 

Профилактика. Для предупреждения рака молочной 
железы необходимо своевременно обращаться к врачу, не 
запускать лечение хронических заболеваний яичников, 

дисгормональных гиперплазий, фиброаденом и мастопа

тий молочной железы, гипотиреоза, сахарного диабета и 
хронических заболеваний печени. Важное профилактичес
кое значение для женщины имеет кормление ребенка гру-

#' •. ЛJ, сохранение нормального веса тела, постоянное упот

ребление овощей и фруктов, богатых витамином А и каро
тиноидами. 

ГЛАВА XVI 

РАК ЛЕГКОГО 

Статистические данные. Рак легкого - одна из наибо
лее часто встречающихся злокачественных опухолей в раз

витых странах мира. Показатель заболеваемости раком лег
кого составляет во Франции - 66,6, в Германии - 62,2 на 
100 тыс. населения. Также высоки 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 остальных опухолей. Показатель заболеваемости рес
публики в 1998 г. был равен -5,4 на 100 тыс. населения. 
Наиболее высокие 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, проведенные в раз
личных странах мира, показали, что мужчины болеют ра
ком легкого в 7-10 раз чаще, чем женщины и 80% забо
левших составляют заядлые курильщики. 

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

ются загрязнения воздушного бассейна канцерогенными 
веществами и злоупотребление табаком. АналИЗ,воздуха в 
больших городах мира выявляет высокое содержание кан

церогенного вещества - бензпирена промышленного и ав

тотранспортного происхождения. В табачном дыму также 
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\ 
выявлены канцерогенные вещества, которые оседают на ~ 
эпителиальных клетках бронхов и со временем вызывают 

функциональные и структурные изменения в них, спо
собствующие возникновению опухолевого процесса. По-
казана прямая зависимость частоты рака легкого у куриль-

щиков от стажа курения и количества выкуриваемых сига-

рет. 

Предопухолевые заболевания легких. В возникновении рака 
легкого очень важную роль играет состояние бронхолегоч-
ного аппарата в период воздействия канцерогенных ве

ществ, наличие хронических заболеваний паренхимы лег
ких, аденом бронхов, папилломатозного бронхита, очаго
вого пневмосклероза и т.д. Эти заболевания могут быть 
основой развития опухолевого процесса. 

Патоморфология. Рак легкого возникает из метаплази
рованного эпителия легочных бронхов. Чаще всего он вы
является в правом легком и верхних отделах легких. Опухо-
ли, возникшие в главных, долевых и сегментарных брон-
хах, называются центральным раком, а в мелких бронхах 
и бронхиолах - периферическим. Из всех видов рака лег-
кого 60% составляет центральный и 40% - периферичес-
кий рак. 

По гистологической структуре рак легкого подразделя

ется на четыре основных типа: плоскоклеточный, желези

стый, мелкоклеточный и крупноклеточный. 

Плоскоклеточный тип, характерный для центрального 
рака, встречается у 40-45% больных, особенно у курящих 
мужчин. Железистый тип - у 25-30% больных, причем у 
женщин в 4 раза чаще, чем у мужчин, в основном наблю
дается при периферическом раке. Мелкоклеточный тип вы

является у 20-25% больных. Показана тесная связь воз
никновения мелкоклеточного рака с эндокринными же

лезами бронхов. Главным образом он поражает лица 
молодого и среднего возраста, быстро и обширно метаста
зирует и отличается плохим прогнозом. Крупноклеточный 
рак встречается, в среднем, у 10% больных, как при цен
тральной, так и периферической формах. 

Метастазирует рак легкого по лимфатическим и крове
носным сосудам. Метастазы обнаруживаются вначале в лим
фатических узлах грудной полости, затем в лимфоузлах над
и подключичных зон и брюшной полости. Чаще всего ге
матогенные метастазы поражают печень, головной мозг, 

почки и кости. 
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Тз 

No 

10-163 

Международная классификация рака легкого 
по системе TN М 

Прсинвазивная карцинома ОП situ). 
Первич ная опухоль не определяется. 

Опухоль не более 3 см в наибольшем 
измерении, окруженная легочной тканью 

или висцеральной плеврой, без видимой 
инвазии проксимальной части долевого 

бронха (при бронхоскопии). 

Опухоль более 3 см или любого 
размера, которая сопровождается ате

лектазом или обструктивной пнев

монией, распространяющейся на об

ласть корня легкого. По данным 

бронхоскопии проксимальный край 
опухоли располагается не менее чем 

в 2 см от карины. 
Опухоль любого размера непосред
ственно переходит на соседние ана

томические структуры (грудная клетка, 

диафрагма, средостение и его содер

жимое), или опухоль, не доходящая до 
карины менее чем на 2 см, или опухоль 
с сопутствующим ателектазом или об

структивной пневмонией всего легкого 

либо с плевральным выпотом. 
Любая опухоль, которая не может быть 
определена, или опухоль, доказанная 

при цитологическом исследовании мок

роты или смыва из бронхов, но НС

видимая при рентгенологическом и 

бронхоскопическом исследовании. 

В регионарных лимфоузлах метастазы 
не определяются. 

Имеется поражение перибронхиальных 
и (или) лимфатических узлов корня лег

кого на стороне поражения, включая 

непосредственное распространение опу

холи на лимфоузлы. 

Поражены лимфоузлы средостения. 
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Nз 

о стадия. 

1 а стадия. 
1 б стадия. 
11 стадия. 
111 стадия. 
IV стадия. 

Поражены контрлатеральные и под
ключичные лимфоузлы. 

Недостаточно данных для определения 
метастазов в регионарных лимфоузлах. 
Нет при знаков отдаленных метастазов. 

Имеются отдаленные метастазы. 
Недостаточно данных для обнаружения 
отдаленных метастазов. 

Группировка по стадиям 

T 1s NoMo 
T\NoMo; T2NoMo 
T\N\Mo 
T2N\Mo 
ТзNо-\Мо ; To-зN\Мо 
To-зNо-2М\ 

Клиническая картина. При центральном раке легкого у 
80-90% больных вначале появляется сухой и редкий ка
шель, который в последствии становится очень частым и 

мучительным (особенно по ночам) с выделением неболь
шой мокроты. У 45-50% пациентов в мокроте обнаружи
вается кровь (что наблюдается при распаде опухоли). При 
прорастании опухоли в плевру или нервные окончания воз

никает сильная боль. Нередко повышается температура тела, 
что свидетельствует о развитии обтурационной пневмонии. 

При больших размерах опухоли появляются слабость, не
домогание, одышка и ухудшение аппетита. 

Течение nерuферuческого рака долго остается скрытным 
и бессимптомным. По мере роста опухоли у 20-50 % боль
ных появляются боли в грудной клетке в связи с прораста
нием в плевру или грудную стенку. В результате сдавления 

крупных вен и бронхов у 50 % больных возникает одышка. В 
дальнейшем, опухоль прорастает крупные бронхи, что со
провождается сильным кашлем, кровохарканьем, недомо

ганием и другими признаками, которые встречаются и при 

центральном раке. При особой форме периферического рака 
легкого - раке Пенкоста, опухоль прорастает плевру вер
хушки легкого и инфильтрирует плечевое сплетение, шей

ные позвонки и симпатический нерв, в связи с чем на сто

роне поражения нарушается чувствительность, развивается 

атрофия мышц и синдром Горнера. 
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Атипические формы рака легкого. Иногда из-за малень
кого размера опухоль легкого невозможно определить су

ществующими методами IIсследования, но ее метастазы в 

лимфоузлы средостения при водят к развитию характерной 

клинической картины: резкому отеку лица и шеи, рас

ширению подкожных век грудной стенки и появлению 

выраженной одышки. Этот симптомокомплекс называется 

медиастинальной формой рака легкого. В некоторых случа
ях небольшая, неопределяемая опухоль может дать множе
ственные мелкие метастазы в легкое, что описывается как 

первичный карциноматоз легкого. 

В связи с тем, что опухолевые клетки способны выра
батывать различные гормоны (адренокортикотропный, ан

тидиуретический, паратиреоидный, эстрогены, сератонин 

и др.) и опухолевые эмбриональные белки (раково-эмб
риональный 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

зы, гинекомастия, тромбофлебиты и др. 

Диагностика. Диагностика рака легкого осуществляет

ся на основе комплекса исследований - сбора анамнеза, 
осмотра, перкуссии и аускультации, лабораторных анали

зов,рентгенологических, цитологических,бронхологичес

ких, радионуклидных, трансторакальных пункций и гис

тологических исследований. 

При с б о р е а н а м н е з а следует обратить внимание 
на перенесенные ранее заболевания, особенно со стороны 

легких, наличие вредных привычек - злоупотребление ал

коголем и курением, их частоту и длительность, профес

сию больного, условия его работы и быта. Для диагности
ки имеют важное значение следующие жалобы больного: 

1. Длительный, не проходящий кашель, сухой или с 
мокротой. 

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

мокроте. 

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

видимых слизистых, пальпацию грудной клетки, живота и 

зон расположения лимфоузлов, перкуссию и аускульта

цию легких. При раке легкого нередко отмечаются блед-
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Рис. 13. Рентгенограмма при центральной 
форме рака легкого. 

ность и одутловатость лица, отставание одной половины 

грудной клетки. от другой при дыхании, изменение пальцев 
рук по типу «барабанных палочек». При пальпации печени 

и надключичной области определяются метастазы. Перкус
сия и аускультация могут дать определенную информацию 

только в поздних стадиях опухолевого процесса. 

Исследования крови. мочи и кала четких данных, под
тверждающих 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 мокроты, произ
веденное неоднократно, может выявить атипические клет

ки, а иногда и опухолевые. 

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 ведущим методом оценки состояния бронхо-легочного 

аппарата при раке легких. При этом могут быть использо

ваны рентгенография, рентгеноскопия, томография и брон
хография. 

При подозрении на центральный рак легкого рентге
нологическое исследование начинается с производства 

рентгенограмм грудной клетки в двух проекциях: прямой 

и боковой. В начальной стадии центрального рака на рент
генограммах тень его выявить не удается, однако могут быть 

обнаружены осложнения: гиповентиляция или ателектаз 
определенного участка легкого. Дальнейщий рост опухоли 
приводит К блокированию бронха и ателектазу доли или 
целого легкого. 
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При этом отмечается смещение тени средостения в сто
рону поражения. На рентгенограммах определяются увеличе
ние лимфоузлов корня легкого и тень самой опухоли (рис. 13). 
Периферический рак определяется на рентгенограммах уже 
при опухоли диаметром 1-2 см, которая дает округлую 
тень средней плотности с неровными контурами. В даль

нейшем, по мере роста опухоли тень ее увеличивается, в 

центре нередко появляется просветление и «дорожка» К 

корню, где определяется увеличенный лимфоузел. 

Специальные методы диагностики. До появления компь
ютерной томографии рентгенография играла ведущую роль 

в диагностике рака легких. При центральном раке р е н т

г е н о т о м о г раф и я позволяет выявить сужение 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 снеровными 

контурами и «дорожками» вокруг. Послойный характер 

исследования при рентгенотомографии позволяет увидеть 

состояние крупных бронхов и лимфоузлов, расположен

ных позади крупных тенеобразований, различить полост

ные образования и развитие распада в первичной опухоли. 

Б р о н х о г раф и я - метод исследования проходимо
сти мелких бронхов и сообщающихся с ними полостей пу

тем эндобронхиального введения контрастного вещества. В 

связи с появлением новых эффективных методов диагнос

тики в последнее время метод стал щ:щменяться 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 центральной формы. Вве
денный в бронх бронхофиброскоп позволяет увидеть саму 

опухоль, изучить ее цвет, размер, рыхлость поверхности и 

т.д., а также произвести биопсию. Иногда обнаруживаются 

лишь сужение концентрического характера и инфильтра

ция стенки бронха в этом месте. Биопсия через бронхоскоп 

возможна и при перибронхиальном росте с помошью спе

циальной иглы. 

т р а н с т о р а к а л ь н а я п у н к Ц и я чаще всего исполь
зуется при периферическом раке. Производится с помо

щью специальной иглы под рентгеновским экраном. Этот 
метод позволяет морфологически подтвердить наличие пе

риферического рака у 83,5% больных. 
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Компьютерная томография предоставляет важ
нейшую диагностическую информацию о даже небольших 

очаговых нарушениях паренхимы легких, изменениях в 

долевых и сегментарных бронхах, кровеносных 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 раф и я осушествля

ется с помощью радиоактивных препаратов (галлий-67 цит
рат, технеций-99 пертехнат, кобальт-57-блеомицин и др.). 

Метод позволяет выявить не только первичную опухоль 
легкого, но и ее метастазы 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 опухолевые маркеры 
и белки (РЭА, АФП, АКТГ, паратиреоидный гормон, эс

трогены, серотонин и др.). В основном он полезен в оценке 

эффективности лечебных воздействий и раннем выявле

нии рецидива опухоли. 

В последние годы м е Д и а с т и н о с к о п и я и пар 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 стали применять

ся все реже из-за необходимости использования операции 

под наркозом для контроля за состоянием паратрахеаль

ных бифуркационных лимфоузлов, трахеи, крупных брон

хов и сосудов. 

V Дифференциальная диаmостика. 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 лабораторных, рентгенологических, эн

доскопических методов диагностики и биопсии с морфо

логическим анализом позволяет установить истинный 

диагноз. 

Лечение. Многие годы хирургическая операция была 
единственным методом лечения рака легких. В последнее 
время на основе анализа отдаленных результатов лечения 

разработаны оптимальные методы лечения с учетом ста

дии опухолевого процесса, формы роста и гистологичес

кого строения опухоли (табл.27). 
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Степень 
распространения 

стадия TNM 

1 TI - 2NОМо 

11 TI-2N1M O 
u. 

III ТI-4Nl-ЗМО 

IV TI-4Nl-ЗМl 

Таблица 27 

Методы лечения рака легких 

Гистологическое строение опухоли и методы лечения 

плоскоклеточный 

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. 

мелко клеточный 

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. 

железистый и 
крупноклеточный 

Лобэктомия. При противо
показаниях - радикальная 

лучевая терапия 

Лобэктомия И лучевая или 
химиотерапия. При проти
вопоказаниях к операции -
радикальная лучевая и хи

MиoTepaпия. 

Лучевая терапия и пнев
монэктомия, затем химио

и иммунотерапия. При 
высокодифференцированных 
формах - операция (пнев
монэктомия), затем химио
терапия. 

Лучевая и химиотерапия. 
Паллиативное и симптома
тическое лечение. 



Как видно из приведенных в таблице данных, чисто 
хирургическое лечение используется лишь при плоскокле

точном и железистом раке легкого 1 стадии. При мелкокле
точном раке 1 стадии после операции необходимо прове
дение химиотерапии. Хирургическое лечение при 1 и 11 ста
диях рака проводится в объеме лобэктомии. При 111 стадии 
пневмонэктомия (при плоскоклеточной и железистой фор
мах) используется после предварительной лучевой тера
пии. 

При мелкоклеточном раке 111 стадии проводятся вна
чале лучевая терапия по радикальной программе и химио

терапия, затем иногда операция с последующей лучевой, 

химио- и иммунотерапией. 

При высокодифференцированном железистом раке 111 
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 методы лечения, то показаны симптоматическая и пал

лиативная терапия. 

Лучевая терапия рака легкого проводится в нескольких 

вариантах. 

Предоперационная лучевая терапия (гам
ма-терапия или линейный ускоритель) осуществляется 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 пер а Ц и о н н а я л у ч е в а я т е рап и я чаще 
всего проводится в течение20-25 дней ежедневно по 2 Гр, 
с доведением суммарной дозы до 40-45 Гр. 
При лучевой терапии по радикальной 

про г р а м м е в течение 15 дней опухоль легкого и все ре
гионарные лимфоузлы подвергаются облучению по 2 Гр 
ежедневно (до суммарной дозы 30 Гр). Затем после 3-х не
дельного перерыва лечение повторяется (в общей сложно
сти суммарная доза 60-70 Гр). 

При мелкоклеточном раке, помимо описанной схемы 
лучевой терапии по радикальной программе, показано про

филактическое облучение «излюбленных» мест метастази
рования этого вида рака: надключичная область (ежеднев-
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но по 2 Гр, суммарно 30 Гр) и головной мозг с двух сто
рон (ежедневно по 1 Гр, суммарно 30 Гр). 

В связи с обобщением отдаленных результатов и появ

лением новых противоопухолевых химиопрепаратов х и -
м и о т е рап и я при раке легкого подверглась в последние 

годы значительным изменениям. Опыт крупнейших онко
логических центров мира показывает, что полихимиотера

пия (использование группы химиопрепаратов с различным 
воздействием на опухоль) предпочтительнее, чем моно

химиотерапия (использование только одного препарата). 
В республике чаще всего применяется комплекс хими

опрепаратов (циклофосфан, метотрексат, 5-фторурацил, 
вин кристин , 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 рап и я. Вначале применяли БЦЖ, из 
препаратов - левомизол и фитогемаглютинин, но отда
ленные результаты после лечения оказались неудовлетво

рительными. В настояшее время используют лимфокины 
(интерлейкины, интерфероны), монокины (лейкомакс), 

противоопухолевые антитела (иммунотоксины) и др. Од
нако опыт их применения еще недостаточен для полно

ценной оценки их лечебной эффективности. 

Отдаленные результаты лечения рака легкого 

Стадия Количество больных, проживших 5 и более лет 
рака после лечения (%) 

Хирурги- Лучевая Операция Операция 

ческое терапия и лучевая и 

лечение терапия химиоте-

рапия 

1 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 

Результаты лечения приведены без учета гистологи
ческого типа опухоли. В целом, пятилетняя выживаемость 

при плоскоклеточном раке легкого отмечается у 34,8%, 
железистом - у 27,5%, недифференцированном - у 17,5%, 
мелкоклеточном - у 11,0% (при дополнительном приме
нении химиотерапии - у 30%) больных. 

Профилактика. Главными методами профилактики рака 
легкого являются снижение концентрации канцерогенных 
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веществ в воздухе городов и сел дО ПДК (предельно-допу
стимых концентраций) и отказ от курения. 

Важное значение имеет выявление и своевременное 
лечение хронических заболеваний легких, хронического 
бронхита, папиллом и аденом бронхов. 

Риск заболевания резко снижается при постоянном 
употреблении свежих овощей и фруктов, богатых витами
ном А и каротиноидами. 

ГЛАВАХVII 

РАК ПИЩЕВОДА 

Статистические данные. Рак пищевода - одно из тяже
лых онкозаболеваний, составляет около 2% всех злокаче
ственных опухолей. Регионами его высокой заболеваемос
ти (25-30 на 100 тыс. населения) являются Северный 
Иран, Турция, Центральная Азия, Южный Казахстан, Яку
тия, Северный Китай и Монголия. В этих странах рак пи
щевода поражает местное население в 5-1 О раз чаще, чем 
пришлое. 

В Южной Африке, Франции, Бразилии, некоторых про
винциях Индии И среди черного населения США рак пи
щевода встречается с частотой 10-20 на 100 тыс. насе
ления. В европейских странах показатель заболеваемости от
носительно низок: у мужчин-4,0-7,0; у женщин -
1,0-2,0. 

В Узбекистане за последние годы отмечается постепен
ное снижение показателя заболеваемости инеодинаковый 
его уровень в областях республики. Так, в целом по Узбе
кистану в 1993 г. показатель заболеваемости раком пищево
да был равен 7,3, а в 1998 г. - 5,8. 

Самая высокая 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 пищевода занимает 3 место среди всех он
кологических заболеваний, в основном поражает лиц стар

ше 60 лет (это R 8-1 О раз больше, чем в возрасте 30-40 
лет). 

Этиология. Экспериментальными исследованиями до
казано, что в развитии рака пищевода важную роль игра

ют канцерогенные вещества (нитрозоамины, бензпирен и 
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т.д.) И многочисленные факторы, усиливающие предрас

положенность к заболеванию, в том числе и наследствен

ного характера. Определенное патогенетическое значение 
имеют особенности питания местного населения: употреб

ление очень горькой пищи, горячего чая, мелкокостистой 

рыбы и практическое отсутствие в их рационе свежих ово

щей, что приводит к дефициту витаминов А, С, Е. Нельзя 
.исключить и роли курения, алкоголя, «наса» И др. 

К предопухолевым заболеваниям пищевода относят хро

нический эзофагит, лейкоплакию, химические, термичес

кие, механические микротравмы, не склонные к быстро

му заживлению, полипы, ахалазию, диафрагмальную гры

жу, рефлюкс-эзофагит. Специально проведенными 

эндоскопическими исследованиями в Каракалпакстане 
было показано, что в зонах повышенной заболеваемости 

раком пищевода при профилактических осмотрах населе

ния выявлены хронический эзофагит (68,2%), лейкопла
кия (24,2%) и рефлюкс-эзофагит (4,0%). 

Патоморфология. Рак поражает разные отделы пище

вода неодинаково: в шейном отделе он встречается у 10-
15%, грудном (среднем) у 40-60% и нижнем - у 20-
25% больных. 

В зависимости от локализации складывается определен

ная клиническая симптоматика и вырабатываются показа

ния к тому или иному методу лечения. По гистологической 

структуре у 95-97% больных выявляется плоскоклеточный 
и у 3-5% железистый (аденокарцинома) рак. По характе
ру роста и внешнему виду различают 3 вида рака пищево
да: экзофитный, эндофитный и смешанный. 

Экзофитный рак прорастает в полость пищевода в виде 
узла мягкой консистенции, с четкими контурами и участ

ками распада. 

Эндофитный рак в виде плотной белесоватой ткани 
циркулярно поражает пищевод, вызывая сужение его про

света. 

При смешанном раке отмечаются признаки как экзо

фитного, так и эндофитного роста. 

В начальной стадии рак пищевода развивается бессимп
томно. Только сужение просвета пищевода опухолью при
водит к появлению одного из первых признаков - затруд

нению прохождения твердой пищи. В дальнейшем опухоль 
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прорастает стенки пищевода и сначала метастазирует в 

регионарные лимфоузлы (в частности, заднего средосте
ния, надключичные - метастаз Вирхова и т.д.). В поздних 
стадиях метастазы появляются в печени, легких и почках. 

Международная классификация рака пищевода 
по системе TNM 

Тз 

No 

Преинвазивный рак ( carcinoma in situ). 
Опухоль поражает только слизистую 
оболочку пищевода. 

Опухоль поражает только слизистый и 
под слизистый слои пищевода 

Опухоль прорастает все слои стенки 

пищевода. 

Опухоль распространяется на соседние 

органы. 

Недостаточно данных для определения 

метастазов в регионарных лимфоузлах. 
В регионарных лимфоузлах метастазы 

не обнаружены. 
Имеются метастазы в регионарных 
лимфоузлах. 

Нет признаков отдаленных метастазов. 
Имеются отдаленные метастазы. 
Недостаточно дaHHЬ~ для обнаружения 

отдаленных метастазов. 

Классификация рака пищевода по стадиям 

1 стадия. 

II стадия. 

111 стадия. 

Опухоль размером до 3-х см поражает 
только слизистый и подслизистый слои, В 

регионарных лимфоузлах метастазов 

нет. 

Опухоль размером 3-5 см, поражает 
слизистый и подслизистый слои, ме

тастазов нет или имеется елиничный 

метастаз в регионарном лимфоузле. 
Опухоль более 5 см прорастает только 
мышечный слой или опухоль любого 
размера прорастает стенку пищевода 

полностью, метастазов в регионарных 
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IV стадия. 

лимфоузлах нет или имеются подвиж

ные метастазы. 

Опухоль распространяется на соседние 
ткани, имеются неподвижные метастазы 

в регионарных лимфоузлах или отдален

ные метастазы. 

Клиническая картина. Первым симптомом рака пище
вода очень часто является дисфагия - затруднение про
хождения пищи по пищеводу (жалобы на <<остановку» пищи 

за грудиной или прохождение твердой пищи с не которой 

задержкой). Больной начинает глотать пищу, обильно за

пивая ее жидкостью. Вначале затрудняется прохождение 
твердой, затем и жидкой пищи. Иногда в результате распада 
опухоли проходимость пищи восстанавливается, однако 

через некоторое время вновь наступает дисфагия. Нередко 

больные жалуются на периодические или постоянные боли 
за грудиной. При резком сужении просвета пищевода по

являются жалобы на отрыжку, тошноту, слюнотечение, 

иногда рвоту, неприятный запах изо рта. При распростра
нении опухоли в средостении и на органы грудной полос

ти отмечается целый ряд осложнений: медиастинит, кро

вотечения из пищевода, из-за сдавления IIЛИ прорастания 

блуждающего нерва развивается нарушение сердечной де

ятельности, возвратного нерва - парез гортани и осип

лость голоса, симпатического нерва - синдром Горнера. 
Сдавление или прорастание трахеи и крупных бронхов 

вызывает сильный кашель, одышку, способствует разви

тию пневмонии или абсцесса легкого. При появлении пи
щеводно-трахеальных или пищеводно-бронхиальных сви

щей прием любой жидкости вызывает мучительный ка

шель. Больной худеет вплоть до кахексии, жалуется на 
сильную слабость, безразличие ко всему. 

Дифференциальная диагностика рака пищевода прово
дится с ранее описанными предопухолевыми заболевани
ями пищевода. Решающее значение для точного диагноза 

играет эзофагофиброскопия с биопсией опухоли. 
Диагностика. диагностика рака пищевода основывает

ся на сборе анамнеза, осмотра, пальпации, лабораторных, 

рентгенологических, эндоскопических и патоморфологи
ческих исследований. При с б о р е а н а м н е з а обращает

ся внимание на наличие следующих симптомов: 
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Рис. 14. Циркулярное су)'(еllие 
просвета пищевода на уровне 

его поражения опухолью. 

1) затруднение прохож
дения твердой пищи; 

2) частые тошноты, 
иногда рвота с примесью 

крови; 

3) беспричинная осип
лость голоса; 

4) появление кашля при 
приеме жидкости. 

При п а ль п а Ц и и не
обходимо выяснить нали
чие увеличенных, плотных 

образований в надключич
ной области. Анализ крови, 
кроме увеличения СОЭ су
щественной диагностичес

кой информации не дает. 
Рентгенологи чес

~~ к и й м е т о Д вносит боль
" шой вклад в установлении 

диагноза. Во время рентге
носкопии и рентгеногра

фии пищевода с помощью 
жидкой бариевой взвеси, в 

зависимости от стадии и характера проuесса можно выя

вить сужение просвета пищевода, отсутствие перистальти

ки в этом месте, дефект наполнения при экзофитном раке, 
задержку бария в полости распада опухоли, иногда свище

вые ходы 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

ющий метод в диагностике. При визуальном осмотре через 
эндоскоп экзофитный рак выглядит как бледно- или тем
но-красный, легко кровоточащий узел. По мере распада 
опухоли - обнаруживается язва с плотными краями. При 
эндофитном раке определяется сужение, отсутствие скла

док слизистой и уплотнение стенок пищевода в этом месте. 

Эзофагофиброскопия завершается биопсией со взяти
ем материала для патоморфологическоro исследования, что 

позволяет поставить окончательный диагноз. 

Лечение. Х и ру р г и ч е с к а я о пер а u и я является ра
диKaльHыM методом лечения рака пищевода. Однако, в связи 
с тем, что подавляющее большинство больных (более чем 
70%) поступают в лечебные учреждения в запущенной 
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Рис. 15. Субтотальная резекция Рис. 16. Одномоментная резек-
пищевода при раке среднего ция и пластика пищевода же-

отдела пищевода. лудком при раке нижнего отде

ла пищевода. 

стадии, истощенные, в пожилом возрасте и с серьезными 

сопугствующими заболеваниями хирургическое вмешатель

ство радикального характера возможно в реальных услови

ях лишь у 3-5% больных. 
Выбор метода лечения рака пищевода зависит от его 

локализации. Так, при раке верхнего отдела пищевода по
казана только лучевая терапия, при раке среднего и ниж

него отделов - операции различных типов (Добромысло
ва-Торека, Льюиса, Гарлока и т.д.) 

В последние годы в онкологических учреждениях при 

раке среднего отдела используется, в основном, операция 

Льюиса (субтотальная резекция пищевода с наложением 

эзофагогастроанастомоза) - рис. 15. 
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При раке нижнего отдела предпочтительнее операция 

Гарлока (удаление нижнего отдела пищевода вместе с кар
диальным отделом желудка с наложением эзофагогастроа

настомоза)- рис. 16. 
В связи с тем, что радикальное хирургическое лечение 

используется реально у малого числа больных, широкое 

применение имеет л у ч е в а я т е рап и я . Для лучевой те
рапии рака пищевода применяют гамма-излучение радио

активного БОСо, тормозное излучение и электронные пуч
ки линейных ускорителей. В Узбекистане, в основном, при

меняются гамма-терапевтические кобальтовые аппараты. 

Облучение больных раком пищевода про водят в раз
личных режимах, среди которых наиболлее известны три: 

1. Мелкофракционный режим применяется ежедневно 
по 2 Гр (суммарная доза 60 Гр). 

2. Крупнофракционный 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. Расщепленный режим, при котором больного облу
чают ежедневно дозой по 2 Гр. Когда суммарная доза до
стигнет 30-35 Гр делается перерыв в 2 нед. Затем облуче
ние повторяется в том же режиме до суммарной дозы 60-
70 Гр. 

При лучевой терапии любого режима в зону облучения 
попадает сама опухоль пищевода и все области расположе
ния регионарных лимфоузлов. 

Разработан и стал недавно применяться м е т о Д с 0-

ч е та н н о го о бл уч е н и я: обычное дистанционное об

лучение + внутриполостное облучение путем введения 
внутрь пищевода радиоактивных источников, чаще 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 больных вызывает полное (видимое на глаз 
при эзофагоскопии) рассасывание опухоли и длительную 

(до 1 года) ремиссию. 
Также эффективен новый метод комплексного лечения 

рака пищевода. Суть этого метода состоит в том, что ло
кальный нагрев опухоли пищевода производится через на

ружные покровы (с помощью СВЧ, УВЧ) с последую-
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ЩИМ дистанционным облучением на фоне искусственной 

гипергликемии (т.е. внутривенное введение больших доз 

глюкозы). Такое лечение у 8,2% неоперабельных больных 
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 используется больным, 
не подлежащим радикальной операции с целью устране

ния дисфагии и болей, улучшения качества их жизни. Для 
этого при меняют лучевую терапию, лазерное излучение и 

паллиативные хирургические операции. 

Л у ч е в ая те рап и я в виде дистанционной гамма

терапии в переносимых больными дозах вызывает уменьше

ние опухоли, улучшает проходимость пищевода и хотя и, 

временно, общее состояние больного. 

Лазерное воздействие осуществляется через 

эндоскоп непосредственно на опухоль, вызывая ее рас

пад, рассасывание и тем самым улучшая проходимость 

пищи по пищеводу. 

Следует помнить, что иногда такая процедура может 

дать осложнение - прободение стенки пищевода эндоско

пом или в результате быстрого массивного распада опухо

ли, что приводит К развитию свищей и медиастинита. 

К паллиативным операциям относятся гастростомия, 

ре канализация просвета пищевода и эндопротезирование 

пищевода. Гастростома отдаляет смерть больного от голода' 

из-за полной блокады пищевода, ре канализация (восста

новление проходимости пищевода) и эндопротезирование 

(введение и фиксирование на уровне опухоли пищевода 

специальной полой трубки) служат той же цели. 
Х и м и о т е рап и я рака пищевода пока дает скромные 

результаты. В настоящее время во многих крупных онколо
гических центрах изучается лечебный эффект новых про

тивоопухолевых препаратов и их комбинаций при этом за

болевании. 

Отдаленные результаты лечения рака пищевода оста
ются пока неудовлетворительными. Даже после радикаль

ных операций лишь 5-10% больных после лечения жи
вут 5 и более лет. Если перед радикальной операцией 
про водить лучевую терапию, то количество больных с 

пятилетней выживаемостью 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 вы
живаемость лишь у 3-5% больных, а химиотерапия и того 
меньше. 

Профилактика рака пищевода сводится, в основном, к 
отказу от вредных привычек - злоупотребления спиртны

ми напитками и слишком горячей и горькой пищи. Посто

янное употребление свежих овощей и фруктов, содержа

щих витамины С, А, В и Е, снижает риск заболеваемости. 
Очень важное профилактическое значение имеет своевре
менное и эффективное лечение основных предопухолевых 

заболеваний пищевода. 

ГЛАВА ХVШ 

РАК ЖЕЛУДКА 

Статистические данные. Рак желудка (РЖ) неодинако
во распространен в мире. Самая высокая заболеваемость 
раком желудка отмечена в Японии, Италии, Чили, Ис
ландии и ряде других стран, самая низкая в Канаде, США, 

Австралии и в некоторых странах Африки. Среди стран СНГ 
показатели заболеваемости раком желудка самые высокие 

в России, Белоруссии, Латвии и Литве и самые низкие в 
Туркмении, Узбекистане, Армении и Грузии. 

В Узбекистане в структуре заболеваемости злокачествен

ными новообразованиями РЖ занимает 1-е место, его по
казатель - 6,7 на 100 тыс. населения. Распространенность 
РЖ по областям республики различна: наибольшие пока

затели заболеваемости зарегистрированы в 1998 г. в Наво
ийской области (9,7) Каракалпакстане (8,6) и г. Ташкенте 
(8,5), наименьшие в Хорезмской (3,3) и Сурхандарьинс
кой (3,9) областях. 

Рак желудка встречается чаще всего у лиц старше 60 
лет, причем у мужчин в 2 раза чаще, чем у женщин и в 20 
раз чаще, 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 г. - 8,6, в 1998 г.-6,7). Конк
ретные причины этого до сих пор не ясны. 

Этиолоmя. Эпидемиологические исследования показы
вают, что РЖ чаще встречается у людей, употребляющих с 
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пищей большое количество пряностей (горький перец, со

ления, копчености, жареные блюда и т.д.), и реже у тех, у 
кого в рационе превалируют ()вощи, фрукты и молочные 

продукты. Большое значение в возникновении РЖ прида
ют нитрозосоединениям и 6ензпирену. Установлено, что 
нитрозосоединения могут образовываться в организме че

ловека путем их эндогенного синтеза из нитратов и нитри

тов, которые, попадая в желудок вместе с пищей под дей

ствием ферментов, вырабатываемых желудочной и кишеч
ной флорой, преобразуются в нитрозосоединения. В больших 
количествах нитраты и нитриты содержатся в копченос

тях, соленых и высушенных продуктах, консервах, колба

сах, а также в питьевой воде и сельхозпродуктах, выращи

ваемых при неправильном использовании в сельском хо

зяйстве азотистых удобрений. 

Другой канцероген - бензпирен, содержащийся в вых

лопных газах автомобилей, дыму заводов и фабрик, оседа
ет на растительность, водоемы, фрукты, бахчевые и попа

дает через них в организм человека. 

Развитие РЖ под действием нитрозосоединений и бен
зпирена доказано в экспериментах на животных. Клини

ческие данные показывают, что РЖ чаще встречается у 
лиц, курящих и употребляющих крепкие спиртные напит

ки. Нет достоверных сведений о передаче РЖ по наслед
ству, но известно, что в некоторых семьях он встречается 

чаще. Возможность генетической предрасположенности к 
РЖ изучается во многих научных центрах мира. 

Известно, что витамины А,С,Е и др. обладают антиок
сидантной способностью. Они препятствуют переходу нор

мальных клеток в раковые или уменьшают действие кан

церогена. Роль микроэлементов магния и селена почвы в 
развитии РЖ дО сих пор остается невыясненноЙ. 

К предраковым заболеваниям отно~ятся хронический ат
рофический гастрит, полипы и хронические язвы желуд-
ка. 

При хроническом атрофическом гастрите наблюдается 
не только атрофия слизистой оболочки желудка, но и оча
говая пролиферация и метаплазия эпителия (превращение 
желудочного эпителия в кишечный), уменьшается выра

ботка пепсина и соляной кислоты, что в свою очередь при

водит к увеличению бактериальной флоры и образованию 

нитрозосоединений в желудке. 
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У больных хроническим атрофическим гастритом риск 

заболеваемости РЖ увеличивается в 4-6 раз по сравне
нию со здоровыми людьми. Поэтому они должны нахо

диться под постоянным диспансерным наблюдением. 

Полипы желудка. Полипы'':'" округлые образования, ра
стущие в просвет желудка из слизистой оболочки. Они 

бывают на тонкой ножке или широком основании. Поли

пы из железистой ткани (аденоматоз) на широком осно

вании самые опасные, так как они чаще остальных малиг

низируются. В основном 78-84% полипов располагаются в 
антральном отделе желудка. Обычно заболевание у боль

ных протекает бессимптомно, но в случае распада полипа 

у больного появляются анемия, слабость, сильные боли, 
возможна рвота. Наличие полипов можно определить при 

помощи эндоскопии и рентгенологического исследования. 

При рентгенологическом исследовании здоровых лю

дей у 0,3% обнаруживают полипы 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% здоровых людей определяются круг
лые или грибообразные полипы с четко выраженной гра

ницей, красноватым оттенком, на поверхности иногда на

блюдается белый налет или изъязвления. По мнению многих 

ученых, 1,5-5% полипов желудка переходят в рак. Лече
ние полипов обычно хирургическое. В том случае, если 

полип небольшого размера (диаметр до 1,5 см), без изъяз
влений и не прогрессирует в росте, можно ограничиться 

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, больные подлежат диспансерному наблю

дению со стороны онкологов. Во время контрольных ос

мотров обязательно назначается эндоскопия: в первые 2 
года после лечения каждые 6 мес, в дальнейшем - 1 раз 
в год. 

Хроническая язва желудка определяется рентгенологи

ческим и эндоскопическим исследованиями. Язва желуд

ка перерождается в рак у 4,6-15% больных. При этом у 
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них прекращаются характерные боли, наблюдается бес

причинное похудание, исчезает аппетит, появляется сла

бость. 

При эндоскопическом исследовании выявляется уплот
нение краев и инфильтрация основания язвы, боли при 

надавливании отсутствуют. Правильный диагноз ставится 
после морфологического исследования биоптата, взятого 

с различных участков язвы. 

Атрофический гастрит после резекции желудка. После 

резекции желудка, естественно, уменьшается количество 

выделяемого желудочного сока и учащается попадание 

желчи в полость желудка. Это, в свою очередь, при водит к 
развитию хронического гастрита в оставшейся части же

лудка и метаплазии его эпителия в кишечный. Со време

нем патологические изменения прогрессируют и наступа

ют благоприятные условия для развития рака. 

Рак желудка наблюдается у 2,0-6,0% больных ранее 
оперированных по поводу полипа или язвы желудка. Муж

чины заболевают в 4-6 раз чаще, чем женщины. Новооб
разования появляются обычно через 10-20 лет после опе
рации. Больные, которым в молодом возрасте была сдела

на резекция желудка, несколько чаще заболевают РЖ, ч~м 

другие. Все больные, перенесшие резекцию желудка, в те

чение 1 О и более лет должны находиться на диспансерном 
наблюдении и ежегодно проходить контрольный осмотр С 

эндоскопией или рентгенологическим исследованием. 

Патоморфология. По данным Российского онкологи
ческого научного центра у 23,3% больных рак поражает 
верхнюю (кардиальную) часть желудка, у 4,3% - средний 

и у 49,2% - нижний (пилорический) отделы. В 13,2% слу
чаев наблюдалось тотальное поражение желудка. 

Согласно микроскопическим и эндоскопическим дан

ным РЖ бывает 3 видов-экзофитный, эндофитный И сме
шанный. 

Экзофитный рак больше про растает 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. 
Эндофитный рак постепенно инфильтрирует все слои 

стенки желудка. Обычно встречается в виде язвенно-ин-
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фильтративной и диффузно-инфильтративной (например, 

скирр) формы. 

При смешанном раке наблюдаются признаки как экзо

фитного, так и эндофитного рака. 

При микроскопическом исследовании выявляется, что 

каждая форма рака состоит из определенного типа клеток. 

По международной морфологической классификации по 

типу клеток рак желудка делится на 5 видов: 
1. Аденокарцинома (железистый рак): 

а) папиллярноклеточная; 

б) тубулярноклеточная; 

в) муuиозноклеточная; 

г) перстеневидно-клеточная. 

2. Плоскоклеточный рак. 
3. Железисто-плоскоклеточный рак. 
4. Недифференцированный рак. 
5. Неклассифицированный рак. 
Обычно экзофитный рак состоит из железистых, а эн

дофитный в большинстве случаев из недифференцирован

ных и неклассифицированных клеток. 

Тз 

Международная классификация рака желудка по 

системе TNM 

Недостаточно данных для определения 

первичной опухоли. 

Опухоль без инвазии. 
Первичная опухоль не определяется. 

Опухоль поражает только слизистый и 
подслизистый слой желудка, незави

симо от размеров и локализации. 

Опухоль глубоко прорастает в стенку 
желудка, поражая менее половины од

ной его анатомической части. 

Опухоль глубоко про растает в стенку 
желудка, поражая более половины од
ной его анатомической части. 
Опухоль глубоко прорастает в стенку 

желудка, поражая полностью одну его 

анатомическую часть или переходит на 

соседние органы. 
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Nз 

Недостаточно данных для оценки сос

тояния регионарных лимфоузлов. 

В регионарных лимфоузлах метастазов 

нет. 

Имеются метастазы в лимфоузлах боль

шой и малой кривизны желудка на 

расстоянии до 3-х см от опухоли. 
Имеются метастазы в лимфоузлах на 
расстоянии более 3 см от опухоли, в том 
числе по ходу селезеночной и обще

печеночной артерии. 

Определяются метастазы в парааорталь
ных, гепатодуаденальных и других лим

фоузлах органов брюшной полостk. 

Недостаточно данных для определения 
отдаленных метастазов. 

Нет признаков наличия отдаленных ме
тастазов. 

Имеются отдаленные метастазы. 

Классификация рака желудка по стадиям 

1 стадия. 

Па стадия. 

Пб стадия. 

IIIa стадия. 

IIIб стадия. 

Опухоль до 3 см поражает слизистый и 
подслизистый слои, В регионарных 

лимфоузлах метастазов нет. 

Опухоль диаметром более 3 см по

ражает слизистый и подслизистый слой 

или опухоль разных размеров с про

растанием в мышечную оболочку, но не 
переходит на серозную оболочку. В ре

гионарных лимфоузлах метастазов не от
мечается. 

Размеры опухоли как в предыдущей 

стадии, но имеется не более двух ме
тастазов вперигастральных лимфоузлах. 

Опухоль разных размеров,· но имеется 

прорастание слоев стенки желудка или 

переход на двенадцатиперстную кишку 

или пищевод. В регионарных лимфо

узлах метастазов нет. 

Степень распространения такая же как 

и при 111 а стадии, но определяется мно-
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IV стадия. 

жество метастазов вперигастральной 

зоне, по ходу левой, желудочной, общей 

печеночной и селезеночной артерий. 

Образование проросло в близлежащие 

ткани, органы или имеются отдаленные 

метастазы. 

Клиническая картина. Клиническая картина разнооб
разна и схожа с различными 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 «малых признаков»: 

1. Плохое самочувствие и быстрая утомляемость боль
ного. 

2. Плохое настроение, потеря интереса к работе, склон
ность к одиночеству. 

3. Беспричинное снижение аппетита, в некоторых слу
чаях отвращение к пище (мясу, рыбе и т.д.) 

4. Желудочный дискомфорт (неудовлетворение пищей, 
чувство переедания, тяжесть в животе после еды, боли в 
эпигастрии, тошнота). 

5. Быстрое похудание, анемия. 
Рак кардuального отдела. Из всех симптомов РЖ на пер

вом месте стоит дисфагия, которая образуется в результа
те сужения кардии. Больной с трудом проглатывает пищу 
или ест с остановками. Густая пища не проходит без воды. 
В дальнейшем даже мягкая и жидкая пища перестают про
ходить: сразу после еды у больного появляется сильная 
тошнота, которая заканчивается рвотой. Больной быстро 
худеет и нуждается в медицинской помощи. 

Рак тела желудка долгое время не дает о себе знать. 
Обычно больные жалуются на понижение аппетита, бес
причинное похудание, общую слабость и Т.Д. Лишь после 
того, как начинается распад опухоли, у больного появля
ются кровотечения. Если опухоль про растает в поджелу
дочную железу, то возникают сильные боли в спине. 

Рак nuлорuческого отдела желудка проявляется быстрым 
нарушением проходимости желудка, пища долго задержи

вается в нем. Больной чувствует тяжесть в эпигастрии, появ

ляется отрыжка с неприятным запахом, рвота вчерашней 

пищей. Нередко больные сами вызывают рвоту, чтобы 
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облегчить свое состояние. При пальпации живота опреде

ляется увеличенный желудок и шум жидкости, иногда про

щупывается опухоль. У больных наступает быстрое похуда

ние и обезвоживание. 

В какой бы форме или в каком бы отделе желудка не 

находился рак, он обязательно дает близлежащие и отда

ленные метастазы. Вначале метастазы определяются в близ

лежащих лимфоузлах по ходу левой желудочной, пилори

ческой и правой желудочно-брыжеечной артерий. Дальней

шее распространение опухолевых клеток по лимфатической 

системе при водит к появлению метастазов в позадибрю

шинном пространстве, вокруг поджелудочной железы, в 

воротах печени и селезенки, а у некоторых больных - в 

отдаленных органах. 

Метастазированные лимфоузлы бываЮ1 округлой фор
мы (до 2 см), плотной консистенции, подвижные при паль
пации, безболезненные и без образования конгломератов. 

Метастаз в лимфатический узел над левой ключицей 
называют метастазом Вирхова, в пупок - метастазом Джо

зефа, в дугласовом пространстве - метастазом Шницлера, 

в яичниках - метастазом Крукенберга. Гематогенные мета

стазы часто встречаются в печени, немного реже в легких, 

плевре, поджелудочной железе и почках. 

Имплантированные метастазы обычно бывают в виде 
зерен и располагаются по передней поверхности париен

тальной и висцеральной плевры. Они приводят к появле

нию асцита. 

При осложнениях рака желудка обычно наблюдаются 

желудочные кровотечения, стеноз пилорического и кар

диального отделов желудка, прорастание в соседние орга

ны, перфорация забрюшинного пространства. 
Диагностика. При подозрении на рак желудка обычно 

про водятся опрос больного, объективные и лабораторные 

исследования, рентгеноскопия, рентгенография, эндоско

пия и ультразвуковое исследование. 

Во время о про с а больного необходимо выяснить, что 
его беспокоит, есть ли боли и связаны ли они с приемом 

пищи, отмечается ли изжога, отрыжка, тошнота, заметил 

ли больной резкое беспричинное похудание, исчез ли ап

петит, появилось ли отвращение к какой- либо пище, не 
изменилось ли состояние кала, его цвет. При наличии у 
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больного таких заболеваний как хроническая анемия, язва 
желудка, атрофический гастрит или полипы, в первую 

очередь надо узнать, когда в последний раз проводилась 

эндоскопия или рентгенологическое исследование. 

Исследование крови: при больших размерах РЖ у 80% 
больных наблюдается повышеная СОЭ. Из-за потери кро
ви в результате распада опухоли отмечается железодефи
цитная анемия. 

Исследование кала на наличие крови: кровь в кале обыч
но появляется при распаде экзофитного рака. При желу
дочном кровотечении кал становится черным. 

Р е н т г е н о с к о п и я и р е н т г е н о г раф и я уже дол
гoe время являются главными методами исследования при 

РЖ. Рентгеноскопическая картина РЖ бывает очень раз
нообразной и зависит от формы роста рака, его разме
ров и места расположения. Для диагностики экзофитной 
формы рака желудка большое значение имеет контрастное 
исследование с помощью взвеси бария. При этом харак

терным симптомом является дефект наполнения округлой 
формы с неровными контурами. Этот симптом характерен 
и для эндофитной формы РЖ, при которой дефект напол
нения бывает очень больших размеров и плоский, здесь не 
наблюдается физиологического сокращения 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 
больных является одним из ранних и первых методов диаг
ностики РЖ, позволяющим увидеть изменения слизистой 
оболочки желудка, выявить образования диаметром 5-10 
мм. С помощью фиброгастроскопа берется материал для 
гистологического исследования. Результаты эндоскопии иг
рают решающую роль при постановке диагноза у 90% боль
ных в ранней стадии РЖ. 

у л ьтраз вуковое и с следо ва н и е. При помощи 
УЗИ также можно определить наличие рака. Для этого же
лудок с помощью зонда наполняют жидкостью: так выяв

ляется утолщение стенки желудка или определяется сама 

опухоль. 

К о м пью т е р н а я т о м о г раф и я помогает опреде
лить размеры опухоли, форму, степень инфильтрации слоев 
стенки желудка, распространение рака и отношение его к 

близлежащим органам. 
Ради о н у кл идн ое и с сл едо в ан ие определяет не 

сам рак, а наличие его метастазов в печени. 

Иммунологический метод диагностики, 
основанный на выявлении в крови больного маркерных 
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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 чаще иммунологичес
кий метод исследования при меняется для оценки резуль

тативности хирургического и других способов лечения, 

играя большую роль в определении рецидивов и метаста

зов РЖ. 
Дифференциальная диаrnостика. Дифференциальная ди

агностика проводится с теми заболеваниями, для которых 

характерны те же симптомы, что и для РЖ. 

Если у больного имеется болевой синдром и желудоч

ный дискомфорт, то диагноз надо дифференцировать с 

такими заболеваниями, как язвенная болезнь желудка, 

гастриты, рак поджелудочной железы и др. Необходимо 
выяснить динамику болей, их сезонность, темп ухудше

ния состояния, изменения характера жалоб с течением 

времени. 

При наличии анемии - выяснить ее характер, причину 

и природу. При исследовании надо обратить особое внима

ние на состояние слизистой дна желудка, где могут встре

чаться кровоточащие злокачественные образования. 

Дисфагия наблюдается при ахалазии, воспалительных 
заболеваниях пищевода, рубцовых сужениях после ожогов, 

поэтому дифФеренцировать ее при РЖ нужно с этими за
болеваниями. Характерными признаками РЖ являются ко
роткий анамнез, нарастание симптомов, дискомфорт, сла

бость, резкая потеря веса, быстрое нарастание дисфагии. 

В случае, когда у больного в анамнезе нет язвы желуд
ка, но отмечается нарастание симптомов желудочного сте

ноза, можно предположить стеноз пилорического отдела 

желудка, вызванный злокачественной опухолью. 

Лечение. В настоящее время для лечения РЖ использу
ются следующие методы: хирургический, лучевая терапия, 

химиотерапия, криотерапия, иммунотерапия, комбини

рованный (комплексный). 

Использование определенных 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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Таблица 28 
Методы лечения рака желудка 

Отдел Стадия TNM Методы лечения 
желудка 

1 TtNoMo Проксимальная субтоталь-
ная резекция 

Проксима- 11 T2_1N()M() Лучевая терапия + прокси-
льный мальная субтотальная ре-

(верхняя зекция 

половина 

желудка) 
III Tt-зN t-з Лучевая терапия + крио-

МО терапия + проксимальная 

субтотальная резекция (или 
гастрэктомия) + химио-

терапия + иммунотерапия 
IV а Тt -4N о - з Лучевая терапия + крио-

МО терапия + проксимальная 

субтотальная резекция (или 
гастрэктомия), затем хи-

миотерапия + иммуноте-

рапия 

IV б Тt -4Nо-з Интраартериальная химио-

Mt терапия + УВЧ-гипертер-
мия + лучевая терапия 

Дисталь- 1 TtNoM() Дистальная субтотальная 
ный резекция 

(нижняя II T2_1N()M() Дистальная субтотальная 
половина резекция 

желудка) III Tt-зNt-з Лучевая терапия + крио-

МО терапия + дистальная суб-
тотальная резекция + хи-
миотерапия 

IV а Т t -4Nо-з Лучевая терапия + крио-

МО терапия + дистальная суб-
тотальная резекция, химио-

терапия + иммунотерапия 
IV б Тt -4Nо-з Интраартериальная химио-

Mt терапия + УВЧ-гипертер-
мия + лучевая терапия 

Из таблицы 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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Следует обратить вни
мание, что чисто хирур

гический метод ис

пользуется лишь при 1 
стадии РЖ проксималь- ' 
ного отдела и 1-11 ста
диях дистального отде

ла. Во всех остальных 
случаях к хирургическо

му методу добавляется 
лучевая, химио-, крио, 

иммунотерапия и толь

ко этим можно добить
ся хороших отдаленных 

результатов. 

Второе место в лече

нии РЖ после хирурги
ческого метода занима

ет лучевая терапия. Она 
используется, начиная 

с РЖ проксимального 
отдела 11 стадии и дис
тального отдела 111 ста
дии, кончая IV стади
ей. 

Дооперационная лу
чевая терапия применя

ется в основном в 2-х 
режимах: 

1. Классический ре
жим - каждый день по 

2 Гр в течение 15 дней 
(суммарная доза - 30 
Гр). Через 3-4 нед про
водится хирургическая 

операция. 

2. Крупнофракци
онный режим - 5 дней 

Рис. 17. Проксимальная субтоталь
ная резекция желудка (пунктиром 

указан объем операции). 

Рис. 18. Дистальная субтотальная 
резекция желудка (пунктиром 

указан объем удаляемых тканей). 

по 4 Гр до суммарной дозы - 20 Гр. Через 2-4 дня обяза
тельно производится операция. 

Практический опыт онкологов показывает, что исполь
зование лучевой терапии крупнофракционного режима до 
операции предпочтительней. В послеоперационном перио-
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де лучше применять классический метод лучевой терапии. 

Лучевая терапия может проводиться интраоперационным 
и интрагастральным методами. 

И н т р а о пер а Ц и о н н а я т е рап и я требует особых 
условий: в операционной необходимо наличие лучевых 
аппаратов (с гамма- излучением или электронными пуч

ками и др.), от которых должна быть специальная защита. 
При этом методе открывают брюшную полость и ту часть 
желудка, в которой находится опухоль, облучают. После 
этого проводится операция (по данным литературы это 
улучшает отдаленные результаты 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 радиоактивные элементы (кобальт, це

зий, иридий, стронций, технеций и др.), которые вводят
ся внутрь желудка через пищевод или гастростому и, не

посредственно контактируя с опухолью, облучают ее. 

Клинический опыт ?того пока еще нового метода только 
набирается. Но первые результаты неплохие. 

Х и м и о т е рап и я для лечения РЖ самостоятельно не 
используется. Она обязательно входит в комплекс лечения 
при III-IV стадиях заболевания и приводит к улучшению 
отдаленных результатов, уменьшает рецидивирование и 

метастазирование. При раке желудка самыми лучшими пре
паратами, дающими ощутимый эффект, являются: 5-фто

рурацил, митомицин, цисплатин, вепезид. Из них наиболее 

часто используется 5-фторурацил. Его обычная разовая доза 
- 15 мг на килограмм веса больного через день, общая доза 
3 г. Такой курс лечения повторяется 2-4 раза. 

К р и о т е рап и я применяется непосредственно во вре
мя операции: опухоль замораживается при помощи жид

кого азота (1" = -1960

С) и затем удаляется. Этот метод 
используется для уменьшения метастазирования, а также 

для улучшения отдаленных результатов лечения РЖ. При 
раке IV стадии иногда криотерапия является единствен
ным методом лечения, способствующим уменьшению бо

лей и остановке кровотечения. 

И м м у н о т е рап и я в последнее время применяется 
больным раком желудка для поднятия иммунитета, Т.е. уси

ления собственных противоопухолевых способов борьбы. 
Для этих целей используют иммуномодуляторы: левоми
зол, декарис, зимозан, БЦЖ, лимфо- и монокины. Имму
нотерапия играет большую роль в уменьшении процессов 

рецидивирования и метастазирования. 
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Для достижения хороших отдаленных результатов лече
ния IlI-IV стадий РЖ несомненно следует отдать пред
почтение к о м б и н и р о в а н н о м у и к о м п л е к с н о м у 
методам, которые способствуют улучшению общего состо
яния больного, уменьшают рецидивирование и метаста

зирование, дают шанс более лучше прожить оставшуюся 
жизнь. Эти методы обычно дополняются хирургическим 
методом, но иногда могут быть и самостоятельными без 
операции. 

Результаты лечения. Эффективность лечения РЖ теми 
или иными методами оценивают, основываясь на продол

жительность и качество жизни больных после лечения. 
При экзофитной форме рака желудка 1-11 стадии пос

ле хирургического вмешательства (субтотальная резекция, 
гастрэктомия) 90,5-97,0% больных 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 % больных доживают до 5 лет. 

При IV стадии продолжительность жизни больных, в 
среднем, 1-1,5 года. По этой причине при III-IV стадиях 
проводят комбинированное или комплексное лечение. 
Пятилетняя выживаемость у больных РЖ 111 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% больных живут 5 и более лет. Такой же 
срок наблюдается у 19,5% больных, когда после паллиа
тивной операции им проводят лучевую терапию, при при

менении химиотерапии количество больных увеличивает

ся до 38,7%. 
Обычно при IV стадии состояние больных бывает тяже

лым и невозможно провести хирургическую операцию. Та
кие больные 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 предопухолевых заболеваний желудка. Своевремен
ное питание, отказ от пересоленой, горькой ПИЩИ,посто

янное употребление овощей, фруктов, богатых витамина
ми А и С, молочных продуктов, полный отказ от курения 
и употребления спиртного снижает риск возникновения 
рака желудка. К группе риска относятся лица в возрасте 50 
лет, у родственников которых был 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 его 
жертв. 

САРКОМА ЖFЛУДКА 

Это редко встречающееся заболевание (15-5%) среди 
всех опухолей желудка. Из них, 60-73,2% составляют ре
тикулосаркомы и лимфосаркомы. Саркома и рак желудка 
очень похожи по клинической картине заболевания и от
личаются тем, что саркома встречается в очень молодом 

возрасте. Обычно она заполняет брюшную полость, не дает 
болевых ощушений 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 чаще лимфогенно и 
реже - гематогенно. 

Если саркома желудка располагается в дистальном отде
ле, то при I-II стадиях используется хирургический метод 
(субтотальная резекция). В остальных случаях проводится га
стрэктомия. В результате лечения продолжительность жизни 

(5 и более лет) составляет: после гастрэктомии - 89,5%, 
субтотальной резекции - 80,0% больных. 

Профилактика саркомы желудка до сих пор не разрабо

тана. 

ГЛАВА XIX 

РАК ТОЛСТОЙ КИШКИ 

Статистические данные. В двухметровой толстой киш
ке отмечают 4 отдела: слепая, поперечно-обоДочная, сиг
мовидная и прямая кишка. При раке эти отделы 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 КИlllКИ наиболее часто регистрируется в 

США (15,0), Дании (9,6) и Бельrии (7,1) на 100 ТЫС.на
селения. 

В Узбекистане за последние годы показатель заболевае
мости раком толстой КИlllКИ медленно растет: так, в 1993 г. 
он был равен 3,3, в 1998 г.-3,7 ( на 100 тыс.населения). 
наиБолыllйй показатель наблюдается в г. Таlllкенте (7,3), 
наименыllйй в Самаркандской области (2,9). Чаще всего 
заболевание выявляется в возрасте 50-70 лет, в основном 
у мужчин. 

Этиология. Возникновение рака толстой КИlllКИ связы
вают с рядом факторов, в частности, с эндогенным (ВНУТ
РИКИlllечным) синтезом сильных канцерогенов - нитро
зосоединений бактериальной флорой КИlllКИ из поступаю
щих с пищей и водой минеральных удобрений (например, 
селитры), а также с усилением канцерогенной активности 
желчных кислот и КИlllечноro содержимого при злоупот-

2 реблении жирной мясной пищей. Этим в какой-то мере 
можно объяснить высокую частоту рака толстой КИlllКИ в 
экономически развитых странах. 

В то же время в странах, где население употребляет много 
овощей и растительной клетчатки заболевание встречает
ся значительно реже. 

Благодаря генетическим исследованиям, в последние 
годы более отчетливо стала выясняться этиологическая роль 

наследственных факторов, хотя клиницисты давно отме
чали Болыllюю частоту рака толстой КИlllКИ в некоторых 
семьях в ряде поколениЙ. 

Предопухолевые заболевания толстой кишки. Установле
но, что рак КИlllКИ часто возникает из полипов толстой 
КИlllКИ, В частности, из аденоматозных (железистых) по

липов. По мнению некоторых исследователей, чем Болыlle 
размер полипа, тем ВЫlllе риск развития опухоли. 

Облигатным предраком толстой КИlllКИ считается семей
ный наследственный полипоз КИlllКИ, что доказывается 

ПОВЫlllенной частотой рака в этих семьях. 
К факультативному предраку относятся ворсинчатые 

образования, одиночные полипы, неспецифический яз
венный колит и болезнь Крона. 

Патоморфология. По характеру роста различают экзо
фитный и эндофитный рак. Экзофитный рак прорастет в 
полость толстой КИlllКИ В виде узелка, полипа или ворсин

чатой опухоли, напоминающей иногда цве1Ную капусту. 
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Эндофuтный (uнфuльтратuвный) рак проникает вглубь стен
ки толстой кишки, циркуляр но сужая ее просвет. При рас

паде этой формы рака образуется большая плоская ЯЗJ3а с 

плотными, неровными краями. Имеется определенная: за
кономерность локализации рака: правую половину толстой 

кишки обычно поражает экзофитный, левую - эндофит

ный рак. Гистологически 72,7% всех опухолей толстой КJ.1ш
ки - адеl-lокарцинома (железистый рак), 18,4% - солид
ный рак и 8,9% - слизистый рак. 

Для рака толстой кишки характерны медленный рост и 

поздние метастазы. Метастазы распространяются по лJ1м
фатическим путям. Отдаленные метастазы чаще всего об

наруживаются в забрюшинных лимфоузлах и печени, зна
чительно реже в легких, почках, брюшине. 

Международная классификация рака толстой кишки по 
системе TNM 

Преинвазивный рак. 

Недостаточно данных для выявления 

первичной опухоли. 

Первичная опухоль не выявлена. 

Опухоль поражает только слизистую обо

лочку или слизистый и подслизистый 

слои. 

Опухоль прорастает в мышечный слой 

или в мышечный и серозный слои. 

Опухоль прорастает в соседние струк

туры с образованием свищей или нет. 

Опухоль прорастает брюшину и бры

жейку кишки. 

Недостаточно данных для оценки сос

тояния регионарных и юстарегионарных 

лимфоузлов. 

В регионарных лимфоузлах метастазов 
нет. 

Имеются метастазы в регионарных лим

фоузлах. 

Имеются метастазы в юстарегионарных 

лимфоузлах. 
Недостаточно данных для определения 

отдаленных метастазов. 
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Нет признаков наличия отдаленных ме

тастазов. 

Имеются отдаленные метастазы. 

Примечание. N
2 
и N] здесь не используются. 

Классификация рака толстой кишки по стадиям 

1 стадия. 

Il стадия. 

III стадия. 

IV стадия. 

Опухоль поражает до половины окруж
ности кишки, не проникая глубже 

подслизистого слоя, в регионарнь~ 

лимфоузлах метастазов нет. 
Опухоль поражает более половины ок
ружности кишки, прорастает в мышеч

ный слой. В регионарных лимфоузлах 

метастазов нет или имеются одиночные 

(до 2-х) метастазы. 
Опухоль поражает более половины ок
ружности кишки, про растает в сероз

ный слой. В регионарных лимфоузлах 
имеется множество метастазов. 

Опухоль любого размера прорастает в 
окружающие органы. В регионарных 

лимфоузлах метастазов нет (а) или об
наружены отдаленные метастазы (б). 

Клиническая картина. Больные раком толстой кишки 
предъявляют немало разнообразных жалоб. Характер жа
лоб различен в зависимости от локализации в правой или 
левой половине толстой кишки: 

Жалобы 

Боли 

Потеря аппетита 
Тошнота 
Вздутие живота и урчание 
Запор 

Вьщеление крови и слизи 
Анемия 

Слабость 
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Правая 

половина 

90,0% 
59,7% 
40,7% 
6,9% 
9,2% 

8,4% 
56,9% 

Левая 
половина 

35,8% 
10,4% 
9,4% 
38,7% 
46,2% 
30,2% 
4,7% 
8,5% 



Из приведенных данных видно, что при раке правой 

половины толстой кишки преимущественно отмечаются 

жалобы на боли, потерю аппетита, тошноту, слабость. У 

этих больных чаще развивается анемия. 

При раке левой половины толстой кишки чаще встре
чаются жалобы на вздутие живота и урчание, запор и вы
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, повышением температуры, блед

ностью кожных покровов И нарастающей анемией. 

2. Энтероколитическая форма - отличается постоянны
ми болями в области живота, сменой длительного запора 

поносом, вздутием живота и урчанием, выделением сли

зи, крови и гноя. 

3. Дисnеnсическая форма - проявляется понижением 
аппетита, тошнотой, отрыжкой, 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. Псевдовосnалительная форма - характеризуется при
знаками воспаления в брюшной полости: боли в животе, 
раздражение брюшины и напряжение мышц передней 

брюшной стенки, повышение температуры, лейкоцитоз и 

увеличение СОЭ. 
6. Опухолевая (атипическая) форма - при этой форме 

на фоне относительного благополучия иногда случайно 

обнаруживается опухоль в брюшной полости. 

Рак правой половины толстой кишки чаще проявляет
ся токсико-анемической, диспепсической, псевдовоспа

лительной и атипической формами, а рак левой половины -
энтероколитической и обтурационной формами. 

Из опухолей толстой кишки особо выделяется рак пря
мой кишки, частота которого почти в 2 раза выше, чем 
других локализаций вместе взятых. 

При раке прямой кишки наблюдаются те же симпто
мы, что и при расположении опухоли в вышерасположен

ных 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, 
лабораторных анализов, рентгеновских исследований, рек
тороманоскопии или колонофиброскопии со взятием ма
териала для морфологического исследования. Особое зна
чение, помимо многих вышеперечисленных методов, имеет 

пальцевое исследование прямой кишки. 
При с б о р е а н а м н е з а обращается внимание на жа

лобы на болезненные ощущения в животе, снижение ап
петита, слабость, появление частых запоров, сменяющих
ся поносом, слизи, крови В кале и Т.д. 

Н а о с м о т р е устанавливается наличие или отсутствие 
бледности кожных 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 ы х а н а л и з о в имеют значение 
наличие лейкоцитоза, увеличение СОЭ, анемия, повы
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 дает возможность выявления 
опухолей прямой и сигмовидной кишки, которые могут 
выглядеть как узловые, язвенные 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 ведущим 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: локальный 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 помощью фиброэндоскопа имеет 
решающее значение в обнаружении рака, так как обеспе
чивает визуальный осмотр опухолевого узла, язвы, 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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Эхо г раф и я предоставляет информацию не только о 
наличии опухоли, но и о её прорастании в окружающие 
органы, о метастазах в лимфоузлы и печень. 

Рад и о н укл ид ная с ци нти гр аф ия способству

ет выявлению метастазов рака толстой кишки, в основ

ном, в печени. 

А н г и о г раф и я при исследовании толстой кишки про

изводится в крупных медицинских центрах, где имеется 

соответствующая аппаратура. На ангиограммах можно уви
деть усиленное кровоснабжение опухоли, избыточное скоп
ление контрастного вещества в ней и т.д. 

Компьютерная томография 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 (язвы) с окружающими структурами, наличие ме

тастазов и т.д. 

В диагностике опухолей прямой кишки решающую роль 
играет ее пал ь це вое и с следо в ан ие. Оно легко вы
полнимо в любом медицинском учреждении, особенно в 

поликлинических условиях. 

Окончательный диагноз рака толстой кишки устанав

ливается на основании морфологического исследования. 
Дифференциальная диаrnостика. Дифференциальная ди

агностика должна про изводиться с рядом заболеваний -
язвенным колитом, геморроем, полипозом кишки, одиноч

ными полипами и др. Решающее значение в установлении 

истинного диагноза имеет комплексное обследование -
изучение анамнеза, осмотр, пальпация, исследование кро

ви и кала (на скрытую кровь), рентгенологические, эндос

копические методы, пальцевое исследование, биопсия па

тологического очага и морфологическое (цитологическое или 
гистологическое) заключение. 

Лечение. Радикальным методом лечения рака толстой 

кишки является хирургическая операция. При локализа
ции опухоли в правой половине (слепой кишке, восходя

щем отделе и правом углу поперечно-обоДочной кишки) 
про изводится правосторонняя гемиколэктомия (удаляют
ся правая половина поперечной кишки, восходящий 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 

восходящего отде

ла толстой кишки 
(пунктиром пока
зан объем удаляе-

мых тканей). 

Рис. 20. Левосто
ронняя гемикол

эктомия при раке 

нисходящего отде

ла толстой кишки 

(пунктиром пока
зан объем удаляе-
мых тканей). 
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Рис. 21. Резекция прямой кишки (темным 
цветом показан объем удаляемых тканей). 

ки) производится левосторонняя гемиколэктомия (удаля
ются левая половина поперечной, нисходящий 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. Обычно при раке левой половины толстой кишки 
применяют операцию Гартмана (после резекции поражен
ной части кишки, дистальный конец ушивается, из про

ксимального конца формируется колостома). После улуч
шения общего состояния больного и исчезновения при
знаков воспалительного процесса производится анастомоз 

между проксимальным и дистальными концами толстой 

кишки. 

Осложнения при раке толстой кишки - инвагинация, 
перфорация кишки, кровотечение устраняются оператив
ным путем. 

Лечение рака прямой кишки имеет свои особенности, 
связанные с локализацией опухоли в ней с учетом рассто
яния от анального отверстия. 

В случаях, когда опухоль расположена выше 7-12 см от 
ануса, производится резекция пораженного участка киш-
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ки с анастомозом между проксимальным идистальным 

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

воестественный задний проход. 

Длительные клинические наблюдения за оперирован

ными больными в крупных онкологических центрах пока
зали, что комплексное лечение рака толстой кишки пред

почтительнее, чем чисто хирургическое лечение. Поэтому 
в последние годы радикальные хирургические вмешатель

ства применяются в сочетании с лучевой или химиотера

пией (табл. 29). 

Таблица 29 

Отдаленные результаты лечения рака толстой кишки 

Число 

Ста-
больных, 

Локализация дия 
прожив-

Методы лечения ших 5 и 
опухоли про-

более лет 
цесса 

после ле-

чения % 
Радикальная операция 

1 - 11 (гемиколэктомия) 647 
Лучевая терапия и ра-

дикальная операция 844 
Слепая, Радикальная 
поперечно- операция 35,0 
ободочная, III 
сигмовидная 

кишка 

Радикальная операция и 
химиотерапия 47,5 
Радикальная операция, 

лучевая и химиотерапия 65 О 
Радикальная 
операция 45,0-528 

1 -11 Лучевая терапия и ради-
кальная операция 630-72 О 
Радикальная 

III 
операция 25 0- 40 О 
Лучевая терапия и ради-
кальная операция 490-55,0 
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Продолжение табл. 29 

Число 

Ста- больных, 

Локализация дия 
прожив-

Методы лечения ших 5 и 
опухоли про-

более лет 
цесса 

после ле-

чения % 
Прямая Радикальная операция и 
кишка химиотеоапия 534 

Лучевая терапия, ло-

кальная гипертермия и 

оадикальная опеоаuия 786 
Лучевая терапия, ло-

кальная гипертермия, 

искусственная гипергли-

кемия и радикальная 

операция 772 
Лучевая терапия (только 
при анальном оаке) 80 0- 90 О 

Как ВИДНО из представленных данных, радикальная опе
рация применяется при всех стадиях рака толстой кишки 

(за исключением IV стадии). Однако отдаленные результа
ты хирургического лечения явно хуже, чем при сочетании 

его с лучевой и химиотерапией. Весьма обнадеживающие 

отдаленные результаты получены в последние годы при 

использовании комплексного метода лечения рака прямой 

кишки 111 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 

последующем обеспечивает пятилетнюю выживаемость у 

77,2 - 78,6% больных (а при чисто хирургическом лечении 
у 25,0 - 40,%). 

Отдаленные результаты несколько лучше у мужчин 
(74,4%), чем у женщин (63,7%), при экзофитном раке 
(73,7%), чем при эндофитном (50,9%). 

При аденокарциноме пятилетняя выживаемость 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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Луч е в а я т е рап и я при раке толстой кишки выпол

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 следующей схеме: ежедневно 

по 2 Гр 5 раз в нед с доведением суммарной дозы до 
60 Гр. 
Х и м и о т е рап и я получает все большее распростра

нение в связи с разработкой новых противоопухолевых пре
паратов, ее перспективы в лечении рака толстой кишки 

весьма благоприятны. 
Профилактика рака прямой кишки сводится к следую

щим мерам: повседневное употребление овощей и фрук

тов, богатых растительной клетчаткой и витаминами А, 
С, В, Е. 

Весьма серьезное профилактическое значение имеет 
своевременное выявление и лечение одиночного полипа и 

диффузного полипоза, ворсинчатых образований и хрони-
/- ческого колита. 

ГЛАВА хх 

РАК ПЕЧЕНИ 

Статистические данные. Первичный рак печени зани
мает 7-8-е место среди злокачественных опухолей. Наибо
лее часто он встречается на юге Африки: Мозамбике, Ни
герии, Южно-Африканской Республике (ЮАР). Показа
тель заболеваемости в этих странах выше 100 (на 100 тыс. 
населения). 

В Европе и США он равен 5-15, т.е. в десятки раз мень
ше, чем на юге Африки. Промежуточное положение по 
заболеваемости занимают страны Юго-Восточной Азии, 
где показатель составляет 15-50 на 100 тыс. населения 
(Япония, Индонезия, Китай, Сингапур). 

В Узбекистане заболеваемость населения раком печени 
невысока: в 1998 г. показатель заболеваемости был равен 
3,4 (на 100 тыс. 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
ны заболевает в 3-4 раза чаще, чем женщины. 
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Этиология. По гистологическому строению различают 
3 типа первичного рака печени - гепатоцеллюлярный, 
холангиоцеллюлярный и смешанный рак. 

Установлена этиологическая связь между вирусными 
гепатитами В, С и гепатоцеллюлярным раком печени. Сре
ди хронических вирусоносителей рак печени возникает в 

сотни раз чаще. Вирусоносительство (типов В и С) широко 

распространено в тех странах, где отмечаются высокая за

болеваемость раком печени (в Юго-Восточной Азии и Юж
ной Африке). 

Показана этиологическая роль токсина плесневого rpиб
ка - AsрегgеШs f1avus, весьма распространенного в афри
канских странах с влажным климатом, где мука, кукуру

за, рис, горох и земляной орех (арахис) при длительном 

хранении заражаются rpибком. На основании проведенных 

экспериментов, было установлено, что у животных, кото

рых кормили продуктами, зараженными плесневым гриб

ком, возникал рак печени. 

Предопухолевые заболевания печени. Клинические наблю
дения показывают, что первичный рак печени чаще воз

никает у лиц, злоупотребляющих крепкими спиртными 

напитками. 

Алкоголизм приводит к циррозу печени, что характер

но множеством очагов некроза и регенерации, являющих

ся благодатной почвой для развития опухолевого процесса. 

В некоторых регионах, где население употребляет сырую 
или термически недостаточно обработанную рыбу (Корея, 

Япония, Китай, Таиланд, Гонконг, Тюменская область 
России и т.д.) наблюдается описторхоз. В этих регионах за

болеваемость раком печени в 10 раз выше, чем в других. 
В экваториальной Африке, Египте, Бразилии и Китае 

встречается другой гельминт - билыарциоз (или шистозо

миаз), усиливающий предрасположенность к раку печени. 

Патоморфология. Чаще рак поражает правую долю пе

чени. По типу роста различают узловую (57%), массивную 
(35,2%) и диффузную (7,5%) формы. 

Наиболее часто (65-90%) первичный рак печени раз
вивается из печеночных клеток(гепатоцеллюлярный), реже 

(10-25%) из эпителия внутрипеченочных желчных про
токов (холангиоцеллюлярныЙ). В остальных случаях это 
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смешанный тип, включающий клетки как гепатоцеллю

лярного, так и холангиоцеллюлярного рака. 

Изредка встречается рак печени, генезис (происхожде

ние) клеток которого выяснить до сих пор не удалось -
это недифференцированный рак. 

Рак печени рано метастазирует - вначале в самой пе
чени, затем по лимфатическим и кровеносным путям. Наи
более часто поражаются лимфоузлы ворот печени. Отда
ленные метастазы чаще всего обнаруживаются в легких и 
костях. 

Тз 

Международная классификация рака печени 
по системе ТNM 

Недостаточно данных для обнаружения 
первичной опухоли. 
Первичная опухоль не выявлена. 
Одиночная опухоль до 2 см, не 
прорастает в кровеносные сосуды. 

Одиночная опухоль до 2 см, 
прорастающая в кровеносные сосуды, 

или несколько опухолей до 2 см, не
прорастающие в кровеносные сосуды и 

расположенные в одной доле печени. 
Одиночная опухоль более 2 см, 
прорастающая в кровеносные сосуды 

или несколько опухолей более 2 см, 
прорастающие в кровеносные сосуды и 

расположенные в одной доле печени 
или множество опухолей более 2 см, 
прорастающие или непрорастающие в 

кровеносные сосуды. 

Множество опухолей в обеих долях 
печени или прорастающие основные 

ветви портальной вены. 
Недостаточно данных для определения 
метастазов в регионарных лимфоузлах. 
Нет признаков метастатического пора
жения регионарных лимфоузлов. 
Имеются метастазы в регионарных лим
фоузлах. 
Нет при знаков наличия отдаленных ме
тастазов. 

Имеются отдаленные метастазы. 
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Клиническая картина. При первичном раке печени наи

более часто встречаются следующие симптомы: гепатоме
галия, боли, похудание, снижение аппетита, слабость, 
повышение температуры, асцит, желтушность. 

Среди них раньше других появляется боль в правой под
реберной области или в эпигастрии, иногда с иррадиаци

ей в правые 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 пищи она не связана. У некоторых боль

ных боль вообще отсутствует. 
По мере роста опухоли аппетит исчезает, больной силь

но худеет и обессиливает. У 15-20% больных отмечается 
тошнота. 

Одним из объективных признаков рака печени являет
ся гепатомегалия: печень выступает из правой реберной 

дуги, поверхность ее бугристая, болезненная при пальпа
ции. Повышение температуры тела отмечается у большин
ства больных - оно может быть длительным или кратков

ременным. У половины больных выявляется асцит сероз
ного, иногда геморрагического характера. Примерно у 60% 
больных наблюдается желтушность кожи и слизистых, а у 
одной трети - спленомегалия. 

Диагностика. Для установления диагноза рака печени 
используется целый комплекс исследований, начиная с 

традиционного опроса и заканчивая иммунохимическим и 

гистологическим исследованиями. 

Оп р о с преследует цель выявления жалоб. Врачом 

уточняется не перенес ли больной вирусный гепатит, не 

злоупотребляет ли алКО'голем, не проживал ли в местах, 

где распространены описторхоз, шистозомиаз, эхинокок

коз. 

При О с м о т р е выявляется наличие желтушности кожи 
и видимых слизистых, при пальпации-увеличение пече

ни и плотность ее выступающей части и т.д. 

При лабораторных исследованиях положи
тельную диагностическую роль играют увеличенная СОЭ, 
умеренный лейкоцитоз, билирубинемия, анемия, сниже

ние уровня альбуминов в крови и повышение бета- и гам

ма- глобулинов, активности щелочной фосфатазы и др. 

При рентгенологическом исследовании легких рак пе

чени можно заподозрить при высоком стоянии и дефор-
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мации диафрагмы и ограничении ее подвижности при об
наружении в легких мелких очаговых теней и увеличенных 
корневых лимфоузлов. При рентгенологическом исследо
вании желудочно-кишечного тракта подозрения на рак 

печени возникают при увеличенной печени, деФормации 
и смещении желудка, двенадцатиперстной кишки. 

Важное значение в диагностике первичного рака пече
ни имеет определение в крови белка альфа-фетопротеина 
(АФП) с помощью теста (реакции) Абелева-Татаринова. 
Только при гепатоцеллюлярном раке эта реакция бывает 
положительной у 60-90% больных, при холангиоцеллю
лярном и смешанном раке таких показателей практически 

не наблюдается. 
Радионуклидная сцинтиграфия с помощью 

радиоактивного золота и соединений, меченных технеци
ем и йодом, позволяет обнаружить в печени опухоль, па
разитарные кисты и абсцесс. На скенограммах они видны 
как зоны (очаги) резкого снижения концентрации радио
активных препаратов «<холодные очаги»). 

Ультразвуковое исследование (эхогра
Ф и я) печени помогает выявить очаговые изменения раз
мером более 2 см, уточнить их внутреннюю структуру и 
отношение к окружающим тканям (сдавление или смеще
ние крупных сосудов и т.д.). Современные ультразвуковые 
диагностические аппараты зарубежного производства спо

собны при наличии очаговых поражений выявить их у 83-
98% больных. 

С п е Ц и а л ь н ы е к о н т р а с т н ы е м е т о Д ы рентге
нологического исследования (спленопортография, трансум
биликальная портография, ангио-и флебография) могут 
предоставить важную диагностическую информацию о на
личии очаговых изменений в печени и состоянии сосудов 
в этих зонах. В последнее время данные методы 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 огромное 
значение для диагностики рака печени, позволяя провес

ти морфологическое изучение биоптата и подтвердить ди
агноз почти у 80% больных. 

Л а пар о с к о п и я позволяет изучить переднюю и ниж
нюю поверхность печени, желчный пузырь, органы брюш
ной полости и осуществить пункцию патологического очага 
в печени под визуальным контролем. 

Компьютерная и магнитно-резонансная 
т о м о г раф и и относительно недавно вошли в клиничес-
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кую практику. С их помощью обнаруживаются узловые об- ~ 
разования в печени до 1 см, определяется их прорастание ' 
в ткани и сосуды, выявляются метастазы в соседних и от

даленных органах и т.Д. 

ДиФФеренциальная диаmостика. Дифференциальная ди
агностика первичного рака печени проводится с ее многи

ми заболеваниями. от хронического гепатита и цирроза 
печени рак отличается значительным увеличением пече

ни, бугристой поверхностью, выступающей из подребе

рья ее части, и нарастанием общей симптоматики (слабо
сти, исхудания и др.). Гемангиома, кисты и эхинококкоз 
печени имеют медленное клиническое течение и не ухуд

шают общего состояния. 
Рак, протекающий с синдромом желтухи, отличается 

от инфекционного гепатита наличием увеличенной, буг
ристой и болезненной при пальпации печени, асцита и 
нарастающим ухудшением общего состояния. 

В тех случаях, когда рак печени трудно дифференциро
вать с другими заболеваниями применяют лапароскопию 
и пункционную биопсию печени с последующим морфо
логическим подтверждением анализа. 

Лечение. Оказание эффективной лечебной помощи при 
раке печени - труднейшая проблема медицины. 

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% 
больных. Это послужило основанием для использования 
целого ряда других методов лечения. 

Л у ч е в а я т е рап и я при раке печени недостаточно 
эффективна, так как из-за высокой повреждаемости пече
ночной паренхимы невозможно использование необходи
мых доз излучения. 

Химиотерапия при внутриартериальном и трансумби
ликальном путях введения препаратов (фторафура, адриа
мицина, митомицина) обеспечивает положительную, но 
кратковременную ремиссию. 

В последнее время хороший непосредственный лечебный 
эффект дает эмболизация (окклюзия) артерии, питающей 
зону опухоли печени с помощью масляных контрастных ве

ществ, и введение туда же противоопухолевых химиопрепа

ратов. Отдаленные результаты этого вида лечения изучаются. 
Самый новый метод лечения первичного рака печени -

и м м у н о х и м и о т е рап и я, при которой против рако-
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вых клеток печени используют моноклональные антитела, 

химически связанные с токсинами растительного или жи

вотного происхождения. Такое соединение носит название 
иммунотоксин. Наличие в нем моноклональных антител 
обеспечивает точную доставку его к опухолевой клетке, а 
имеющийся в нем токсин оказывает летальное действие 
на раковую клетку. 

В настоящее время накапливается опыт применения 
иммунотоксинов для лечения первичного рака печени в 

крупных онкологических центрах мира. 

Отдаленные результаты лечення. До сегодняшнего дня 
отдаленные результаты первичного рака печени остаются 

неудовлетворительными. 

Лишь 10-15% радикально оперированных больных до
живают до 5 лет после операции. Только в крупных онко
центрах США и Европы удается достичь пятилетней вы
живаемости у 25-30% больных. 

Профилактика. Учитывая этиологическую роль вирус
ного гепатита В в ряде стран (Япония, Тайвань, Китай), в 
течение последних лет про водится иммунизация новорож

денных против данного гепатита. По замыслу специалис
тов это должно активизировать специфический иммуни
тет, снизить заболеваемость вирусным гепатитом, сокра
тить число вирусоносителей и тем самым снизить 
заболеваемость первичным раком печени. 

Хороший эффект обеспечивается использованием им
муноглобулинов И специальных вакцин. 

В эндемических зонах рака печени первичная его про
филактика заключается в исключении из пищи продук
тов, зараженных плесневыми грибками, недостаточно тер
мически обработанной рыбы и своевременном лечении 
гельминтозов. 

Вторичная профилактика рака печени - это эффектив
ное лечение хронического гепатита, цирроза печени и ви

русных гепатитов В и С. Кроме того, необходимо прекра
тить злоупотребление алкоголем, увлечение копченостя
ми, очень горькой и соленой пищей. 

ГЛАВА XXI 

РАК ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Статистические данные. В последние годы наблюдается 
тенденция нарастания заболеваемости раком поджелудоч
ной железы (РПЖ). 
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Наряду с заболеваемостью повысилась и смертнос']'ь. 
Большинство больных умирает уже через год после поста
новки диагноза. Причины такой трагедии заключаются в 
трудностях постановки диагноза и лечения. 

Самый высокий показатель заболеваемости в 1970-
1990 г.г. (на 100 тыс населения) отмечался в США, Кана
де и Австрии, самый низкий - в Японии (в Австрии у 

мужчин - 10,4, женщин - 8,4; в Японии у мужчин - 2 ~6, 
женщин - 1,8). РПЖ в возрасте до 30 лет встречается ред
ко, затем заболеваемость неуклонно растет в соотвеТСТВIfИ 

с возрастом. 

Заболеваемость населения Узбекистана РПЖ в после
дние годы характеризуется низким уровнем как в целом 

по республике, так и по областям. 

В 1993 г. средний республиканский показатель заболевае
мости РПЖ был равен -1,2, а в 1998 г. - 1,1 (на 100 TbIC. 

населения). Из областей республики - наибольший показа
тель зарегистрирован (в 1998 г.) в Андижанской облаСiИ 
(l,4), самый низкий в Сырдарьинской (0,5). 

Этиология. Исследованиями последних лет выявле
но, что курение повышает риск заболеваемости, возмо:ж
но поэтому мужчины чаще заболевают раком поджелу

дочной железы, чем женщины. Повышенную частоту 
РПЖ в экономически развитых странах мира связывают 
с употреблением большого количества жирной пищи. 

РПЖ часто встречается у больных 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 железы, но причины этого до 

сих пор не ясны. 

Патоморфолоmя. В 50-60% случаев рак поражает ro
ловку поджелудочной железы, в 10% - тело, в 5-6% -
хвост и в 25% - всю поджелудочную железу. Различают 
узловую и диффузную (инфильтративную) формы РПЖ. 

Узловая форма встречается чаще. Характеризуется она I-Ie
ровными, шероховатыми узлами разных размеров (3-8 см). 
При инфильтративной форме вся железа становится ПЛ<JТ
ной с неровной поверхностью. 

РПЖ развивается из эпителия желчных путей или IIa
ренхимы, изредка из эндокринных клеток (апудома), l'a
кая опухоль вырабатывает различные гормоны (ИНСУЛI1Н, 
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глюкагон, гастрин, АКТГ, серотонин и др.) и отличается 
своеобразной клинической картиной. 

По гистологическому строению различают аденокарци
ному, плоскоклеточный, анаплатический рак и др. 

Из всех видов РПЖ наиболее распространенной явля
ется аденокарцинома в разных формах (скиррозная, сли
зистая, папиллярная). При аденокарциноме опухоль рас
пространяется на соседние ткани, в частности, через пе

риневральные щели, поэтому у больного наблюдаются 
сильные боли, особенно, если опухоль близко располо
жена к «солнечному сплетению». РПЖ рано метастазиру
ет в лимфатические узлы, вначале в панкреатические и 
панкреатодуоденальные, затем в левые и правые пояс

ничные, брюшинные, впоследствии - в лимфоузлы вер
хнего этажа. Отдаленные метастазы встречаются в легких, 
печени, брюшине и костях. 

Международная классификация рака поджелудочной 
ж.елезы по системе TNM 

Тх - Недостаточно данных для определения 
первичной опухоли. 

То - Первичная опухоль не определяется. 
Т 1 - Опухоль располагается только в преде-

- лах поджелудочной железы. 

Т1а Опухоль до 2 см. 
Т 16 Опухоль более 2 см. 
Т2 - Опухоль проросла в соседние органы 

(двенадцатиперстную кишку, желчные 
протоки) и близлежащие ткани. 

Тз - Опухоль проросла в один из следующих 
соседних органов: желудок, селезенку, 

поперечно-обоДочную кишку и крупные 
сосуды. 

Nx - Недостаточно данных для определения 
метастазов в регионарных лимфоузлах. 

No - В регионарных лимфоузлах метастазы 
не определяются. 

N 1 - Определяются метастазы в регионарных 
лимфоузлах. 

МО - Нет признаков отдаленных метастазов. 
М 1 Имеются отдаленные метастазы. 
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Клиническая картина. При РПЖ клиническую картину 

составляют, в основном, три главных признака: боль, жел

тушность и резкое похудание. Превалирование одного из 

этих признаков зависит от того, когда заболевание нача
лось и в какой части поджелудочной железы расположена 
опухоль. При начальной стадии рака головки поджелудоч
ной железы больные обычно жалуются на тяжесть и боли в 
правом подреберье, похудание, тошноту, изменение сту

ла, слабость, быструю утомляемость, кожный зуд. В даль
нейшем, по мере роста опухоли и прорастания в желчные 

пути или сдавливании их, появляется желтуха, которая 

нарастает с каждым днем, кал обесцвечивается, моча тем

неет, печень и желчный пузырь увеличиваются в размерах. 

При прорастании опухоли в двенадцатиперстную кишку 

отмечается рвота. Очень часто при появлении желтушнос
ти кожи и слизистых больного с подозрением на вирус

ный гепатит отправляют в инфекционную клинику. Для 
рака тела и хвоста поджелудочной железы симптом желту

хи не характерен. При этих формах рака встречаются два 

других симптома: сильные боли в животе с иррадиацией в 

спину, лопатку, левое плечо и резкое похудание больного. 

При пальпации живота отмечается болезненность и неред
ко прощупывается опухоль. 

Диагностика. При подозрении на РПЖ обычно собира
ется анамнез больного, про изводятся осмотр И следующие 

исследования: общий и биохимический анализ крови, мочи 
и кала на наличие желчных пигментов, эхография органов 
верхнего этажа брюшной полости, рентгенологическое 

(релаксационная дуоденография) и эндоскопическое ис
следования. При оп р о с е больных с желтушностью выяс
няется время её появления, условия и динамика развития, 
длительность других симптомов: болей, кожного зуда, по
худания, слабости, понижения аппетита, диспепсических 

явлений, наличие контакта с больными инфекционным 
гепатитом. 

Наличие РПЖ можно заподозрить при следующих 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 прощупывается увеличенный 

безболезненный желчный пузырь; 
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4) появились медленно нарастающие сильные боли в 
верхнем отделе живота, которые иррадиируют в спи

ну, левое плечо и лопатку. 

Во время о с м о т р а обращается внимание на интен
сивность и оттенок желтушности кожного покрова. ДЛЯ 
РПЖ характерна интенсивная желтушность с синюшным 
оттенком. При пал ь п а Ц и и живота в нормальном состо
янии поджелудочная железа не определяется. При опухоли 
больших размеров она прощупывается, печень увеличива

ется, выступает 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 железы приводит к сдавлению желчного протока, 
вследствие чего увеличивается желчный пузырь 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 ы е и с с л е Д о в а н и я при РПЖ выяв
ляют в крови увеличение СОЭ, нейтрофилез и лейкоци
тоз, при блоке общего желчного протока цвет мочи стано
вится темным, в большом количестве в ней обнаружива
ется билирубин (но уробилина нет). При отсутствии желтухи 
в моче отмечается диастаза, иногда глюкозурия. Эти изме
нения чаще наблюдаются, когда рак расположен в теле и 
хвосте поджелудочной железы. При желтухе стул обесцве
чивается и дурно пахнет, наблюдаются стеаторея (непере
варивание жира) и креаторея (непереваривание мышеч
ных волокон). Биохимическое исследование крови при от
сутствии желтушности выявляет наличие гипергликемии 

и увеличение содержания липазы. Во время желтухи в кро
ви повышается уровень холестерина, общий и прямой би
лирубин и щелочная фосфотаза. 

Дифференциальная диаmостика. Обычно, если у боль
ного появилась желтуха, в первую очередь, надо выяснить 

ее природу. 

Гемолитическая желтуха наблюдается, в основном, в 
молодом возрасте и не сопровождается слабостью, поху
данием, кожным зудом. Кожа бывает светло-желтого цве
та, цвет кала и мочи не изменяются. При исследовании 
крови у этих больных находят анемию и др. патологичес
кие изменения. Холестерин и др. биохимические показате
ли бывают в пределах нормы. 

При nаренхиматозном гепатите наблюдаются головная 
боль, боли в суставах, катаральные явления. Боли в подре-
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берье не отмечается, быстро нарастает желтуха, желчный 
пузырь не прощупывается. Болезнь протекает 3-5 нед. При 
биохимическом исследовании определяются множество 

признаков, характерных для паренхиматозной желтухи и 

не имеющих ничего общего с обтурационной желтухой. 
Калькулезный холецистит начинается с сильных при

ступообразных 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 нарастающей боли -
используют рентгенологическое, эндоскопическое и ульт

развуковое исследования. 

При обычном рентгенологическом исследовании из-за 
быстрого прохождения бариевой взвеси через двенадцати

перстную кишку нет возможности определить вышеука

занные симптомы. Поэтому прибегают к медикаментозной 

релаксации двенадцатиперстной кишки. Для этого внутри
мышечно вводится 2,0 мл 0,1% метацила, внутривенно 
1,0 мл 0,1% атропина. 
Рентгенологическая релаксационная 

д у од е н о г раф и я при раке головки поджелудочной же
лезы позволяет выявить сдавление двенадцатиперстной 

кишки, прорастание в нее, исчезновение перистальтики и 

расширение т.н. «подковы» двенадцатиперстной кишки и 

др. Используют зондовую И беззондовую дуоденографию. 
Призондовой релаксационной дуоденог

раф и и спустя 15 мин после медикаментозной релакса
ции через дуоденальный зонд вводят контрастную взвесь и 

заполняют двенадцатиперстную кишку: появляется возмож

ность исследования ее контуров, формы, расположения. 
Затем через зонд бариевую взвесь удаляют и таким обра
зом изучается характер рельефа слизистой. 

Б е з з о н д о в а я д у о д е н о г раф и я с технической 

стороны проще: больному вначале проводят рентгеноско
пию желудка, затем предлагают проглотить 2 таблетки аэро
на, провоцирующего гипотонию двенадцатиперстной киш

ки. Через 30-60 мин больной принимает перорально взвесь 
бария и про водится рентгенологическое исследование две
надцатиперстной кишки (ее формы, расположения, кон
туров, размеров, и т.д.) 

Эндоскопическая ретроградная холанги
о п а н к р е а т о г раф и я про водится во время фибродуо-
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деноскопии. После осмотра двенадцатиперстной кишки, 
через Фатеров сосок направляется катетер в проток под
желудочной железы, который в течение 5 мин освобожда
ется от панкреатического сока. Затем медленно вводится 
контрастное вещество и про изводятся рентгенограммы. На 
них при рпж появляются характерные признаки в виде 
сужения или блокирования протока, смещение его в сто
рону. Во время процедуры берется материал для цитологи
ческого исследования. 

Эхо г раф и я про водится при опухолях более 3 см с 
целью дифференцировки ее от кисты. В трудных случаях 
делается пункция поджелудочной железы тонкой иглой под 

контролем эхоскопа. Эхография, как и ретроградная хо
лангиопанкреатография считается самым простым и эф
фективным методом обнаружения рпж. 

К о м пью т е р н а я т о м о г раф и я позволяет выявить 
опухоль поджелудочной железы диаметром около 1 см, ее 
внутреннюю структуру и плотность. Метод является высо

коэффективным при определении кистозных процессов в 
поджелудочной железе, оценке состояния лимфоузлов, а 

также при прорастании и распространении опухоли в со

седние органы. 

Целиакография или селективная ангиог
раф и я брюшной артерии по сравнению с предыдущими 
методами исследования, является технически сложной. Рен
тгеноконтрастное вещество посредством катетера вводит

ся через бедренную в брюшную артерию. На рентгенограм
ме появляются характерные симптомы в виде обрывов со

судов, нарушение их архитектоники и зоны повышенной 

или низкой васкуляризации. Этот инвазивный метод в пос
леднее время стал меньше применяться, чем УЗИ и ком
пьютерная томография. Используется он для определения 
прорастания опухоли в крупные кровеносные сосуды, что 

определяет показания и противопоказания к операции. 

С Ц и н т и г раф и я поджелудочной железы про водит
ся с помощью метионина, меченного селеном-75. Этот пре
парат накапливается преимущественно в поджелудочной 

железе значительно больше, чем в печени и других орга

нах. Метод является достаточно эффективным 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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ным радикальным 

методом лечения в 
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тивное вмешательсто. 

Лучевая и хи
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меняются с паллиа

тивной целью или же 
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ли тела и хвоста под-
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Рис. 22. Панкреатодуоденальная ре- используется ради
зекция при раке головки поджелу- кальная операция -

дочной железы. субтотальная резек-
ция поджелудочной 

железы с сохранением головки. Радикальная операция по 
поводу рака головки поджелудочной железы технически 

очень сложна. Она состоит из панкреатодуоденальной ре
зекции, включающей в себя резекцию головки и частично 
тела ПЖ, удаления двенадцатиперстной кишки с после
дующим восстановлением проходимости (рис. 22). У боль
шинства больных из-за запущенности процесса или тяже
сти общего состояния выполнить эту операцию не предо
ставляется возможным. Таким больным при наличии 
механической желтухи, из-за сдавления общего желчного 
протока опухолью головки поджелудочной железы прово
дится паллиативная дренирующая 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 накладывается и гаст
роэнтероанастомоз. 

Про ведение лучевой терапии при РПЖ в дозе 40-45 Гр 
приводит к заметному увеличению продолжительности 

жизни больных и особенно эффективно при сильном бо
левом синдроме. 

При химиотерапии применяются 5-фторурацил и фто
рафур. Эффективность химиотерапии невелика, но в амбу
латорных условиях она может быть единственным методом 
паллиативного лечения. 
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В последнее время при распространенной форме РПЖ, 
когда не возможно выполнить радикальную операцию, в 

онкологичесkой клинике используются разработанные не
давно достаточно эффективные комплексные методы ле-

.' чения. К ним относят: метод локальной УВЧ - гипертермии 
в сочетании с лучевой и химиотерапией на фоне кратков
ременной гипергликемии после паллиативной дренирую

щей операции. Этот метод в 66,6% при водит 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 

больных составляет - 4,5-6 мес, а после вышеуказанного 
комплексного лечения 18,2 мес {т.е. в 3-4 раза больше). 

Отдаленные результаты лечения РПЖ остаются неудов
летворительными. Пятилетняя выживаемость больных пос
ле радикальной операции составляет не более 10%. Палли
ативные вмешательства вместе с консервативным лечени

ем увеличивают продолжительность жизни на несколько 

месяцев. 

Профилактика. Определенных методов профилактики 
рака поджелудочной железы не существует, так как еще 

не выяснены причины, приводящие к развитию данной 
патологии. Отказ от алкоголя и ежедневный прием в пищу 
достаточного количества фруктов и овощей, регулярное 

питание могут дать свои положительные результаты. 

ГЛАВА XXII 

ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ ЛИМФОМЫ 

Статистические данные. Злокачественные лимфомы 
наиболее часто встречаются в США, Канаде и Западной 
Европе, относительно реже - в Японии, Китае, Восточ
ной Европе и Центральной Азии. 

Среди стран бывшего СССР наиболее высокие показа
тели заболеваемости (1970 г.) наблюдались в Эстонии 
(12,9) и Латвии (12,2) и самые низкие - в Таджикистане 
(2,0) и Узбекистане (2,9) на 100 тыс. населения. 

I За последние годы в Узбекистане, как и в других стра-
I нах, отмечается медленный рост заболеваемости злокаче-
• ственными лимфомами. Так, в 1993 г. показатель заболева-

201 



емости был равен 4,1, а в 1998 г. - 4,8 (по сравнению с 
1970 г. он увеличился в 1,6 раза). 

Из регионов республики самый высокий 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. 

Злокачественные лимфомы чаще всего поражают муж
чин в возрасте 16-35 лет. 

Эrиология. Причины злокачественных лимфом оконча
тельно не выяснены. Наибольшее распространение получила 
гипотеза об этиологической роли вируса Эпштейна-Барр. 
Среди факторов, повышающих предрасположенность к за
болеваемости злокачественными лимфомами, на первом ме
сте стоит иммунодефицит. Подтверждением этого могут слу
жить наблюдения за лицами, которым была произведена 
трансплантация почки, сердца, печени и других органов. Для 
предупреждения отторжения этих органов длительное время 

больным вводили препараты, подавляющие иммунитет. Спу
стя определенный период времени у многих из этих больных 
развивались злокачественные лимфомы (ретикулосаркомы). 

Патоморфология. Установлено, что лимфогранулематоз 
развивается из Т -лимфоцитов, лимфосаркома - из В
лимфоцитов, ретикулосаркома - из ретикулярных клеток. 

Злокачественные лимфомы поражают вначале одну груп
пу лимфоузлов или один орган, затем распространяются 
на другие лимфоузлы, ткани и органы. 

Лимфогранулематоз, в основном распространяется по 
лимфатическим, лимфосаркома и ретикулосаркома - кро
веносным путям. 

Создана международная гистологическая классифика
ция злокачественных лимфом, отражающая их происхож
дение и представляющая наиболее частые виды. 

Международная гистологическая классификация 
злокачественных лимф ом 

Лимфосаркома 
Грибовидный микоз 
Плазмоцитома 
Ретикулосаркома 
Неклассифицируемые лимфомы 
Лимфогранулематоз (болезнь Ходжкина) 
Другие: 

1. Эозинофильная гранулема 
2.Мастоцитома 
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Рис. 23. Схема стадий злокаче
ственных лимфам. 

в онкологических учреждениях из этих лимфом подвер
гаются обследованию и лечению, главным образом, лим
фогранулематоз, лимфосаркома и ретикулосаркома. 

Следует отметить, что классификации злокачественных 
лимфом по системе TNM не создано. 

Для клинической практики предложена международ
ная классификация по стадиям заболевания (рис. 23). 

Международная классификация злокачественных лимфом 
по стадиям 

1 стадия. 

11 стадия. 

111 стадия. 

IV стадия. 

Поражена только одна группа лимфо

узлов или один орган. 

Поражены две или более групп лим
фоузлов или один орган (ткань) по одну 
сторону диафрагмы. 

Поражены rруппы лимфоузлов по обеим 

сторонам диафрагмы с вовлечением в 
процесс селезенки или другого органа 

(ткани). 
Поражены один или несколько органов 

(тканей). 
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К обозначениям стадий добавляются буквы «А» (если 
нет симптомов интоксикации) и «В» (если симптомы ин

токсикации имеются). 
Клиническая картина. Лимфогранулематоз характерен 

местными и общими симптомами, причем наиболее диаг
ностическое значение имеют местные проявления. 

Чаще всего (около 80% наблюдений) при лимфограну
лематозе вначале появляются на шее увеличенные плот

ные лимфоузлы, не спаянные с кожей и между собой. 
Постепенно они возникают и в других зонах, развивается 
спленомегалия. В среднем у 50% больных отмечаются сим
птомы общей интоксикации: похудание, повышение тем
пературы тела до 380 С, ночные поты, зуд кожи. 

у большинства больных лuмфосаркома поражает те лим
фоузлы, которые обычно редко подвергаются патологи
ческим изменениям - локтевые, подбородочные, затылоч
ные. Общее состояние при этом долго остается нормаль
ным. Для своевременной диагностики лимфосаркомы 
указанные лимфоузлы 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, костный мозг, селезенка и развива

ются тяжелые общие симптомы. 
Ретuкулосаркома вначале поражает одну группу лим

фоузлов. В скором времени они не только быстро увеличи
ваются, но и срастаются друг с другом, прорастают кожу 

и окружающие ткани, кровеносные сосуды и нервные ство

лы, вызывая сильные, не прекращающиеся боли. Вскоре 
появляются метастазы во многих внутренних органах. При 
поражении костного мозга возникает картина острого 

миэлобластного лейкоза. 
Диагностика. Диагностика осуществляется обычным 

путем: собирается анамнез, про изводится осмотр больно
го, пальпация лимфоузлов и органов брюшной полости, 
анализ крови, рентгенологические данные органов грул

ной клетки и брюшной полости и др. 
При обнаружении увеличенных лимфоузлов необходи

мо проведение дифференциальной диагностики со следу
ющими заболеваниями: хроническим лимфолейкозом, ос
трым лимфобластным лейкозом, острыми воспалительны-
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ми процессами, специфическими инеспецифическими 
лимфаденитами и метастазами солидных злокачественных 
опухолей в лимфоузлы. 

Для хронических лимфолейкозов характерно появление 
мягких, безболезненных, небольших лимфоузлов без по
ражения кожи и общих симптомов. 

При остром лимфобластном лейкозе наблюдаются 
геморрагический синдром, повышенная температура тела, 

резкая слабость, анемия, боли в животе и голени, увели
чение печени и селезенки. Лимфоузлы при этом эласти
ческой консистенции, безболезненные. При острых воспа
лительных процессах (ангинах, кариесе зубов, гнойных 
ранах и т.д.) увеличенные регионарные лимфоузлы резко 
болезненны при пальпации, с кожей не спаяны. 

При хронических неспецифических лимфаденитах уве
личенные лимфоузлы безболезненны при пальпации, не 
спаяны между собой, кожа над ними не изменена. 

При специфическом туберкулезном лимфадените ре
шающее значение имеет наличие туберкулезного процесса 
в других органах или длительный контакт с туберкулезным 
больным. 

Метастазы солидных опухолей в лимфоузлы отличают
ся плотностью, безболезненностью при пальпации, а в 
дальнейшем, прорастанием в окружающие ткани. 

Окончательный диагноз злокачественной лимфомы ус
танавливается на основании цитологического (пункцион
ная биопсия) или гистологического (эксцизионная био
псия) исследований. При лимфогранулематозе характер
ным является наличие клеток Березовского-illтернберга, 

при лимфосаркоме - потеря нормальной структуры лим

фоузла, появление множества лимфоцитов разнообразных 
размеров и выход их в окружающие ткани, при ретикуло

саркоме - весь биопсийный материал заполнен опухоле
выми клетками, громадными ядрами и их фрагментацией 
и митозами. 

С помощью исследования крови при лимфогранулема
тозе выявляются лимфопения и нейтрофилез, при лимфо
саркоме и ретикулосаркоме - умеренный лейкоцитоз и 

лейкемизация в запущенных стадиях. 

Рентгенологическое (лимфография), радионуклидное, 
компьютерно-томографическое и ультразвуковое исследо
вания дают информацию о степени распространенности 
опухолевого процесса. 
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Лечение. Лечение злокачественных лимфом основано 
на уч:ете их локализации, гистологического типа, стадии 

процесса и состояния больного (табл. 30). 

Таблица 30 

Методы лечения ЗJIокачественных лимфом 

Тип Стадия Гистологическое Методы лечения 
лимфомы строение 

А. С преоблада- Лучевая терапия 
нием лимфоци- по радикальной 

тов. Б. С узловым программе 

склерозом 

I-II 
Лимфогра - В. Смешанно- Полихимиотера-
нулематоз клеточный вариант пия ,затем луче-

Г. С истощением вая терапия 

лимdюидной ткани 

Ш-IV При всех Полихимиотера-
гистологических ПИЯ, затем лучевое 

вариантах воздействие на 

оставшиеся очаги 

1. При первичном поражении лим-
фоузлов - лучевая + химиотерапия. 

Лимфо- I-II 2. При первичном поражении же-

саркома лудка, кишечника, яичка, молочной 

железы и других органов - ради-

KaльHaя операция 

Ш-IV Полихимиотерапия + лучевая тера-
пия 

1. При первичном поражении же-

Ретикуло-
I-II лудка и кишечника - радикальная 

операция 
саркома 2. Во всех остальных случаях - лу-

чевая + химиотерапия 
Ш-IV Полихимиотерапия 

Как видно из представленных данных, лечение лим

фогранулематоза про водится только луч:евой 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 1-11 стадий с 
поражением отдельных органов показана радикальная опе-
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рация. При III-IV стадиях всех указанных видов злокаче
ственных лимфом используются только лучевая и химио
терапия. 

Л у ч е в а я т е рап и я по радикальной nрогра.мме выпол
няется путем ежедневного облучения первичного очага до 
суммарной дозы 40-50 Гр и обязательного облучения групп 
лимфоузлов, расположенных выше диафрагмы, суммар
ной дозой 30-35 Гр. 

При лимфосаркоме первичный очаг облучается ежед
невно по 2 Гр, до суммарной дозы - 40-50 Гр, а при 
ретикулосаркоме - до 50-60 Гр. 

для х и м и о т е р п и и злокачественных лимфом исполь

зуются циклофосфан (400 MrjM2), винкристин 0,4 MrjM2) 
и преднизолон (40 MrjM2). В последние годы дополнитель
но стали при менять адриамицин и цисплатин. Обычно 
проводится 3-4 курса лечения. 

Отдаленные результаты лечения. Отдаленные результа
ты лечения в значительной степени зависят от оснащен

ности лечебного учреждения современной аппаратурой для 
лучевой терапии, обеспеченности эффективными хими
опрепаратами и наличия цитологических и гистологичес

ких лабораторий. В крупных онкологических центрах пяти
летняя выживаемость при лимфогранулематозе отмечается 
у 67,9-72,1%, при лимфосаркоме у 28,8-79,9% больных. 
Больные с ретикулосаромой, несмотря на лечение, живут 

в среднем около 2-3 лет. 
Профилактика злокачественных лимфом пока не раз

работана. 

ГЛАВА XXIII 

РАК МОЧЕПОЛОВЫХ ОРГАНОВ 

РАК ПОЧКИ 

Статистические данные. Рак почки составляет 2-3% всех 
злокачественных опухолей. В основном он наблюдается у 
лиц в возрасте 40-60 лет (мужчины заболевают в 2 раза 
чаще, чем женщины). 

Самые высокие показатели заболеваемости отмечаются 
в Канаде, США, Японии и Европе 00-15 на 100 тыс. на
селения), самые низкие - в Латинской Америке и Азии 

j (3-5 на 100 тыс. населения). 
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В Узбекистане рак почки встречается относительно ред
ко - 0,7 на 100 тыс. населения (1998г.). Из регионов рес
публики чаще всего регистрируется в г.ташкенте (1,1), Ан
дижанской (1,0) и Наманганской (1,0) областях. В Сурхан
даръинской, Сырдарьинской и Джизакской областях этот 
показатель не превышает 0,5. 

Эrиология. Причины возникновения опухолевого про
цесса почки окончательно не выяснены, хотя существует 

немало гипотез. Экспериментами на животных, путем вве
дения больших количеств гормонов (эстрогенов) и некото
рых химических веществ удается индуцировать рак почки. 

Возможно, при вредных профессиональных, производствен
ных условиях, эндокринных нарушениях и др. подобная си
туация (гиперэстрогенизация, повышенный уровень токси
ческих веществ) возникает и в организме человека. 

ПатоморфолоПlЯ. В почке могут образовываться опухоли 
различного клеточного происхождения - из эпителиальных 

клеток (гипернефроидный рак), из соединительно-тканных 
волокон (саркома) и эмбриональных клеток (опухоль Вильм
са). Далее будут представлены данные только по гипернефро
идному раку, составляющему 80-90% всех опухолей почки. 

Гипернефроидный рак (иначе, почечно-клеточный рак, 
аденокарцинома или просто, рак почки) в соответствии с 
этапами развития классифицируется по системе TNM и 
стадиям. 

Международная классификация рака почки по системе 
ТNM 

Тз 

Первичная опухоль не выявлена. 
Почка не увеличена, однако на уро

граммах имеется ее деформация. 

Почка увеличена, но ее смещаемость 

сохранена. 

Опухоль распространяется на окру

жающую жировую клетчатку и сосу

дистую «ножку» почки. 

Почка увеличена и не смещаема. 
При рентгенологическом или радио

изотопном исследовании метастазов в 

регионарных лимфоузлах нет. 

Имеются метастазы в регионарных 

лимфоузлах. 
Отдаленные метастазы не выявлены. 

Имеются отдаленные метастазы. 
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Классификация рака почки по стадиям 

1 стадия. Опухоль не про растает капсулу почки, 

Па стадия. 

Пб стадия. 

IIIa стадия. 

IIIб стадия. 

IV стадия. 

регионарных метастазов нет. 

Опухоль про растает капсулу почки, но 

регионарных метастазов нет. 

Опухоль прорастает капсулу почки и 

имеются метастазы в регионарных лим

фоузлах. 

Опухоль распространяется на окружаю-

щую жировую клетчатку, но регио

нарных метастазов нет. 

Опухоль распространяется на регио

нарные и парааортальные (паракаваль

ные) лимфоузлы. 

Имеются отдаленные метастазы. 

Клиническая картина. Клинические симптомы рака поч
ки делятся на общие и местные. 

Общие симптомы - недомогание, снижение аппетита, 
повышение температуры тела и похудание являются при

знаками интоксикации, вызванной распадом опухоли и 

нарушением обмена веществ. 
К местным симптомам относятся гематурия (кровь в 

моче), боли в пояснице (неострые) 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 характерны 
возможность метастазирования в любой орган и возник

новение метастаза даже через 10-20 лет после операции. 
Диагностика. Диагностика рака почки основывается на 

опросе, осмотре, пальпации живота, анализах крови, мочи, 

использовании эхографии, радионуклидной сцинтиграфии, 
рентгенологических методов: экскреторной урографии, 
венографии, лимфографии, компьютерной и магнитно
резонансной томографии. 

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 
тщательной 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, повышается активность ще
лочной фосфатазы и лактатдегидрогеназы. В моче выявля
ются микрогематурия, белки и лейкоциты. 
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Рис. 24. Опухоль правой почки (компьютерная то
мография). 

Для установления диагноза используются специальные 
методы. 

Эхо г раф и я почки позволяет выявить ее увеличение 
и опухолевые узлы более 2 см. 

При э к с к р е т о р н о й у р о г раф и и обнаруживается 
деформация лохано-чашечной системы, дефекты напол
нения контраста и т.Д. 

На с е л е к т и в н ы х а н г и о г р а м м а х можно увидеть 
расширение почечной артерии, деформацию сосудов, бес
порядочное скопление контрастного вещества. 

В е н о граф ия и л и м фо гр аф ия информируют о 
прорастании опухоли почки в вены, наличии метастазов в 

паракавальных и парааортальных лимфоузлах. 
Компьютерная и магнитно-резонансная 

т о м о г раф и и представляют ценную диагностическую 
информацию о наличии опухоли в почке, их размерах и 
отношении к окружающим тканям, наличии метастазов в 

лимфоузлах, печени и др. (рис. 24). 
Дифференциальная диаmостика. Дифференциальная ди

агностика рака почки про водится с одиночной кистой, 
гидронефрозом, поликистозом, абсцессом и другими опу
холями органов брюшной полости. 
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Решающее значение имеют пункционная биопсия па
тологического очага и морфологическое изучение его струк
туры. 

Лечение. Хирургическое вмешательство, являющееся 
основным методом лечения рака почки, заключается в 

удалении пораженной почки - нефрэктомии. 
Опыт крупных специализированных центров показы

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 стороны об

щего состояния больного. Также установлено, что пре
доперационная лучевая и послеоперационная химио- и 

иммунотерапия заметно улучшают отдаленные резуль

таты лечения. 

Отдаленные результаты лечения. При раке почки 1-111 
стадии нефрэктомия обеспечивает пятилетнюю выживае
мость у 50% больных. При применении комплексного ме
тода лечения, указанного выше, 5 и более лет после опе
рации живут 60-70% больных. 

При IV стадии лишь 10% больных доживают до 3 лет. 
Следует отметить, что при хирургическом удалении оди
ночного метастаза в легких больные 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% 
больных. 

Предоперационная лучевая терапия осуществляется в 
суммарной дозе 30 Гр, послеоперационная - 60 Гр. 

Для химиотерапии рака почки используется чаще всего 
винбластин (40 мг на курс лечения) и фторбензотэф (300-
400 мг на курс). 

Гормонотерапия про водится 17 -оксипрогестероном. 
Химио- и гормонотерапия обеспечивают лишь кратковре
менное улучшение состояния больного. 

РАК МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ 

Статистические данные. Рак мочевого пузыря составля
ет 4% всех злокачественных опухолей, у мужчин он встре
чается в 3-4 раза чаще, чем у женщин в возрасте 40-70 
лет. Самые высокие показатели заболеваемости отмечены 
в Швейцарии, Франции и Испании (20-25 на 100 тыс. 
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населения), самые низкие (2-10 на 100 тыс. населеIiИЯ) 
- в Индии, Японии, Восточной Европе. 

В Узбекистане рак мочевого пузыря регистрируется с 
частотой 1,0-1,1 на 100 тыс. населения. Больше всег() он 
выявляется в г.Ташкенте (2,4), меньше - в КаракалIlак
стане (0,3). РilЗница в заболеваемости между этими ретио
нами - в 8 раз. Причины этого не выяснены. 

Этиология. Экспериментальными и эпидемиологичес
кими исследованиями установлена связь рака мочеЕОГО 

пузыря с экологическими факторами, профессией и вред
ными привычками. Так, длительное вдыхание эксперимен
тальными животными дыма от заводов и автотранспорта 

приводило к развитию у них опухоли мочевого пузыря. У 
рабочих, проработавших 12-15 лет в лакокрасочной про
мышленности рак мочевого пузыря выявляется чаще, чем 

у других. Отмечена повышенная заболеваемость также у хро
нических курильщиков и у лиц с высокой экскрекцией 

метаболитов триптофана с мочой. 
К предопухолевым заболеваниям относятся хронический 

цистит, лейкоплакии, язвы и папилломы слизистой моче

вого пузыря. 

Патоморфология. Рак мочевого пузыря имеет четыре ги
стологические формы: переходно-клеточный, плоскокле
точный рак, аденокарцинома инедифференцированный 
рак. Из них, до 90% составляет переходно-клеточный рак. 

По типу роста различают три вида рака мочевого пузы
ря: преинвазивный, папиллярный и инфильтративныЙ. 
Возможно, они являются этапами развития опухолеЕОГО 
процесса в пузыре. 

Международная классификация рака мочевого пузыря по 
системе ТNM 

П реинвазивный (внутриэпителиальный ) 
рак. 

Первичная опухоль не выявлена. 
Опухоль инфильтрирует подэпителиаль
ную соединительную ткань, не распрос

траняясь на мышечную. Бимануально 
прощупывается мягкая опухоль, свобод

но смещаемая в пузыре. 

Опухоль инфильтрирует поверхностный 
мышечный слой. Бимануально опре
деляется уплотнение стенки пузыря. 
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Тз Опухоль инфильтрирует глубокий мы

шечный слой. Бимануально определ

яется свободно смещаемая плотная или 
бутристая опухоль. 

Опухоль неподвижна и прорастает со

седние органы. 

В регионарных лимфоузлах метастазов 
нет. 

Имеются метастазы в регионарных лим
фоузлах. 

Признаков наличия отдаленных метас

тазов не наблюдается. 
Имеются отдаленные метастазы, вклю
чая поражение парааортальных лим

фоузлов. 

Классификация рака мочевого пузыря по стадиям 

1 стадия. 

11 стадия. 

111 стадия. 

IV стадия. 

Опухоль поражает только слизистую 

оболочку пузыря. 

Опухоль прорастает в мышечный слой 

стенки пузыря. 

Опухоль прорастает все слои стенки пу

зыря, имеются метастазы в регионар

ных лимфоузлах. 
Опухоль прорастает в окружающие ор

ганы. Имеются отдаленные метастазы. 

Клиническая картина. У большинства больных 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
цeB. У некоторых больных кровь в моче появляется посто

янно. К перечисленным признакам у ряда больных посте
пенно присоединяется затрудненное болезненное мочеис

пускание с частыми позывами. 

Развивающееся затруднение опорожнения мочевого 

пузыря (из-за опухоли или сгустков крови) приводит К 

развитию воспалительного процесса в мочеточниках, поч

ках, появлению гидронефроза, повышению температуры 
тела и уремии. 
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Рис. 25. Экскреторная урография при раке мочевого 
пузыря. Виден дефект наполнения пузыря при ЭК

зофитном росте опухоли. 

Диагностика. В выявлении рака мочевого пузыря важ
ную роль играет цистоскопия, позволяющая определить 

вид и размеры опухоли или инфильтрации стенки, их ко
личество и локализацию в пузыре. При этом про изводится 
пункционная биопсия опухоли для уточнения характера 
ее клеток. 

Бимануальное исследование мочевого пузыря исполь
зуется редко, так как связано с применением общего нар
коза или спинномозговой анестезии. 

Важную диагностическую информацию предоставляют 
рентгенологические методы исследования: экскреторная 

урография, ретроградная цистография, ангио- и флебог
рафия. При экскреторной урографии можно выя
вить опухоль в мочеточнике, лоханке почки и мочевом 

пузыре, определить функциональную способность почек и 
степень опорожняемости мочевого пузыря (рис. 25). 

Ценную помощь в диагностике оказывает ретроградное 
заполнение пузыря бариевой взвесью (ц и с т о г раф и я), 
особенно в сочетании с введением в пузырь воздуха. 

На цистограммах четко выявляются опухоли, их коли
чество и размеры, характер роста, толщина и длина «нож

ки» при папиллярном раке. 

Ар те р и о - и фл е б о гр а Ф и я тазовой области помо
гают в выявлении признаков инвазии опухоли в около

пузырную клетчатку. 
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Рентгенолимфография и радионуклидная 
с Ц и н т и г раф и я дают возможность выявить метастазы в 
регионарных лимфоузлах, недоступных при пальпации. 

В последние годы в онкоурологии широко используют
ся эхо г раф и я, к о м пью т е р н а я и м а г н и т н о -
рез о н а н с н а я т о м о г раф и и , позволяющие уточнить 
наличие опухоли, степень ее инвазии в окружающую клет

чатку и органы. 

Решающее 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 мочи 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 пузыря. Среди них наиболее распространенными 
являются: 

- эндовезикальные (внугрипузырные) операции - тран
суретральная электрокоагуляция, трансуретральная элек

трорезекция (ТУР), криодеструкция; 
- трансвезикальные (на вскрытом мочевом пузыре) опе

рации - электрокоагуляция, электроэксцизия, криодест

рукция опухоли, частичная резекция пузыря; 

- цистэктомия - полное удаление мочевого пузыря с 

пере садкой мочеточников в кишечник, на кожу или с пи
ело- или нефростомиеЙ. 

При 1-111 стадиях рака в последнее время стал приме
няться к о М б и н и р о в а н н ы й (к о м п л е к с н ы 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 указанных методов операции). 

В случаях, когда радикальное удаление опухоли невоз
можно, применяется п о л и х и м и о т е рап и я (адриами
цин, фторафур, циклофосфан, цисплатин). 

Если полихимиотерапия вызвала стойкую ремиссию, 
то возможно оперативное лечение - трансуретральная элек

трорезекция (ТУР) или электроэксцизия опухоли или ре

зекция пузыря. 

При IV стадии опухолевого процесс а показаны лишь 
лучевая и химиотерапия в сочетании с паллиативными 

операциями (цистостомия, пункционная нефростомия, 
уретерокутан;еостомия) 

Недавно стали применяться внугрипузырное введение 
химиопрепаратов, БЦЖ, локальное облучение с гипер
термией пузыря аппаратами УВЧ и СВЧ с последующей 
химиотерапией. Эффективность этих методов изучается в 
ряде онкологических учреждений. 
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Отдаленные результаты лечения рака мочевого пузыря 

оставались неудовлетворительными до введения в практи

ку комбинированных и комплексных методов. Так, только 
хирургическое лечение обеспечивает пятилетнюю выжи
ваемость лишь у 36% больных, только лучевая терапия - у 
20-25%. Комбинированное (лучевая терапия + операция) 
или комплексное (операция + лучевая терапия + химиоте
рапия) лечение обеспечивают пятилетнюю выживаемость 
при 1-11 стадиях у 70,7-85,1%, при 111 стадии - у 44,1-
50,0% больных. 

Профилактика. Профилактика рака мочевого пузыря 
сводится к оздоровлению санитарно-гигиенических усло

вий в химической и нефтяной промышленности, соблю
дению личной гигиены работниками, периодическому 
проведению профилактических осмотров, выявлению и 
лечению хронического цистита, полипов (папиллом), лей
коплакий и язв мочевого пузыря. 

РАК ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Статистические данные. Рак предстательной железы 
(простаты) 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 выше, чем в Японии. Рак предстательной желе
зы составляет 2-3% всех видов рака у мужчин. 

В Узбекистане он относится к редким видам рака, его 
показатель равен 0,8 на 100 тыс. населения (1999 г.). Чаще 
всего он регистрируется в г. Ташкенте (2,0), реже в Фер
ганской области (0,3 на 100 тыс. населения). Разница меж
ду ними -6,6 раза. 

Этиолоmя. Давно было отмечено, что кастрация (уда
ления яичек) приводит к атрофии простаты. 

Экспериментальные исследования показали, что нару
шения гормонального статуса в результате расстройства 
обмена половых гормонов могут привести к появлению 
веществ, обладающих канцерогенными свойствами. 

Нарушение гормонального баланса - резкое увеличе
ние количества андрогенов в моче на фоне снижения эст
рогенов выявляется у больных раком простаты. 

Патоморфология. Рак предстательной железы развива
ется из эпителия собственной ткани железы в отличие от 
аденомы простаты, возникающей из парауретральных же
лез, поэтому переход аденомы в рак предстательной желе
зы - явление редкое. 

216 



По гистологическому строению 90-95% рака простаты 
составляют аденокарцинома, остальные - скирр, плоско

клеточный рак и др. 

Рак простаты дает метастазы в поздних стадиях разви

тия, вначале в подвздошные лимфоузлы, затем в кости 
таза и поясничные позвонки. Метастазы в печень и легкие 
встречаются редко. 

Международная классификация рака предстательной 
железы по системе ТNM 

Опухоль в железе не определяется. 
Опухоль расположена внутри капсулы 

железы, окружающие ткани в норме. 

Опухоль расположена внутри капсулы, 

но железа деформирована. 

Опухоль прорастает капсулу железы. 

Опухоль не смещаема, распространяется 

на окружающие ткани и органы. 

Недостаточно данных для определения 

метастазов в регионарных лимфоузлах. 

Имеется одиночный метастаз в лимфо-
узле на стороне поражения. 

Имеются метастазы в противоположных 
и билатеральных лимфоузлах. 

Метастазы в регионарных лимфоузлах 

несмещаемы. 

Признаков отдаленных метастазов нет. 

Имеются отдаленные метастазы. 

Классификация рака предстательной железы по стадиям 

1 стадия. 

11 стадия. 

111 стадия. 

Опухоль занимает менее половины же
лезы, не прорастая капсулу. Регио
нарных метастазов нет. 

Опухоль занимает половину железы или 
более, не вызывая ее увеличения и де
формации. В регионарных лимфоузлах 
метастазов нет (А) или имеются оди
ночные метастазы (Б). 
Опухоль занимает всю железу, дефор
мируя ее, или прорастает капсулу, без 
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IV стадия. 

регионарных метастазов (А) или с мно

жеством удалимых метастазов (Б). 

Опухоль прорастает в окружающие тка
ни и органы (мочевой пузырь, кости 

таза). В регионарных лимфоузлах ме

тастазов нет (А) или обнаружены не

удалимые и отдаленные метастазы (Б). 

Клиническая картина. В начальной стадии рак предста
тельной железы не дает ощутимых симптомов. Однако, когда 
опухоль достигает больших размеров появляются жалобы 
больного на затруднение мочеиспускания и его учащение, 
особенно ночью. При прорастании опухоли в шейку моче
вого пузыря возникают жалобы на наличие крови в моче, 
иногда и на задержку мочеиспускания. Нередко первыми 
появляются боли в тазовых костях, позвоночнике или бед
ренной кости. 

При прорастании дистального отдела мочеточников 
больные жалуются на боли в области почек, повышение 
температуры тела, сухость во рту, жажду, слабость и т.д. 
Эти симптомы вызваны развитием пиэлонефрита, затем 
почечной недостаточности. 

Диагностика. Один из эффективных диагностических 
методов - п а л ь Ц е в о е и с с л е Д о в а н и е простаты че

рез прямую кишку, которое позволяет определить опухоль 

- ее размеры, консистенцию, смещаемость и т.д. При а н а
л и з е к р о в и отмечаются увеличение СОЭ, повышение 
активности ал~олазы и особенно, концентрации кислой фос
фатазы. Рентгенологические методы исследования (экскре
торная урография, лимфография, рентгенография костей и 
т.д.) способствуют выявлению увеличения предстательной 
железы и лимфоузлов, сдавления мочевых 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 пузыря опухолью простаты и прорастание ее в стенки 

пузыря. 

К о м пью т е р н а я т о м о г раф и я четко представля
eT предстательную железу, ее размеры, наличие опухоли и 
степень прорастания ее в окружающие ткани и т.д. 

В диагностике опухоли эхо г раф и я простаты помога
ет определить прорастание опухоли в соседние органы и 

уточнить ее размеры. 

Окончательный 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 диаmостика. Дифференциальная ди
агностика проводится, главным образом, с аденомой пред
стательной железы. В начальной стадии рак простаты очень 
трудно отличить от аденомы, но дальнейшая динамика 

заболевания (появление метастазов) и использование пун
кционной биопсии способствуют решению этой задачи. 

Лечение. Лечение рака предстательной железы - не

простая проблема. Предложено много методов лечения. С 
учетом отдаленных результатов лечения в последнее время 

разработана следующая схема. 

На начальном этапе (1 стадия) рака простаты исполь
зуется хирургическое вмешательство - радикальная про

статэктомия. В случаях, когда в удаленных при операции 
лимфоузлах метастазов нет, то больной подлежит посто
янному амбулаторному наблюдению длительное время. Если 
в удаленных лимфоузлах обнаружены метастазы - больно
му про водят лучевую или химиотерапию. 

При lI-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 мегавольтных аппаратах ежедневно по 2 Гр до 
суммарной дозы 56-72 Гр на опухоль железы и регионар
ные лимфоузлы до 65-70 Гр. 

При lI-lV стадиях используется гормонотерапия с по
мощью синестрола (на курс 60-80 мг) и фосфэстрола 
(на курс 500-1000 мг) в течение 3-5 нед. 

В последнее время также стали при меняться антианд
роген - флютамид и синтетические препараты гипофиза -
ацетаты лейпролида и бусерелина. Химиотерапия прово
дится, в основном, С использованием адриамицина и цис

платина. 

Отдаленные результаты лечения. При раке предстатель
ной железы 1 стадии радикальная операция - простатэк

томия обеспечивает полное излечение больного. 
Лучевая терапия при 11-111 стадиях заболевания дает 

хорошие результаты: 68-90% больных живут 5 и более лет 
после лечения. 

Гормонотерапия рака предстательной железы 1-11 ста
дии обеспечивает пятилетнюю выживаемость у 45-72%, 
111 стадии - у 19-44%, lV стадии - у 0-20% больных. 

Профилактика рака предстательной железы не разрабо

тана. 
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РАК ЯИЧКА 

Статистические данные. Рак яичка составляет около 2% 
всех злокачественных 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 встречающимся видом рака. Точ

ных данных о частоте рака яичка в республике не имеется, 

так как в официальных отчетных документах по онкологии 
это не предусмотрено. 

Этиология. Основой возникновения рака яичка очень 
часто является крипторхизм. При этой аномалии рак воз

никает в 65 раз чаще, чем обычно. Наблюдается опреде
ленная причинная связь рака яичка с его травмой. В послед
ние годы выявлена этиологическая роль нарушения синте

за гонадотропного гормона гипофизом. 

Патоморфология. Рак яичка делится на две большие 
группы: герминогенные и негерминогенные. Около 95% 
рака яичка возникает из герминогенных клеток. 

Всего различают четыре гистологических типа рака: се
минома, тератобластома, эмбриональный рак и хорионэ

пителиома. 

Тз 

Международная классификация рака яичка по 
системе ТNM 

Первичная опухоль не выявлена. 
Опухоль расположена внутри яичка, не 
приводит к его увеличению и дефор

мации. 

Опухоль не прорастает капсулу яичка, 

но способствует его увеличению и де

формации. 
Опухоль прорастает капсулу яичка и 

распространяется на его придаток. 

Опухоль прорастает мошонку и семен

ной канатик. 

Недостаточно данных для оценки сос

тояния регионарных JlИМфОУЗЛОВ. 
Регионарные лимфоузлы не пальпиру

ются, но в них имеются метастазы, выяв

ленные рентгенологическим или радио

нуклидным методами. 
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Мз 

Имеются метастазы в регионарных лим
фоузлах. 

Нет отдаленных метастазов. 

Имеются метастазы в отдаленных лим
фоузлах. 

Имеются метастазы в отдаленных орга

нах. 

Имеются метастазы в отдаленных 
лимфоузлах и органах. 

Классификация рака яичка по стадиям 

1 стадия. Опухоль расположена внутри яичка, не 

вызывая его увеличения и деформации. 

11 стадия. Опухоль не прорастает капсулу яичка, 

но вызывает его увеличение и дефор-

111 стадия. 

IV стадия. 

мацию. 

Опухоль прорастает капсулу яичка, рас

пространяясь на его придаток и регио

нарные лимфоузлы. 
Опухоль распространяется за пределы 

яичка и его придатка, прорастает мо

шонку и (или) семенной канатик; об

наружены отдаленные метастазы. 

Клиническая картина. Первыми симптомами рака 
яичка являются его увеличение и уплотнение, впослед

ствии - ощущение 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 капсулы яичка у больного наблюда
ются жалобы на повышение температуры тела, ухудшение 
общего состояния. У очень молодых людей могут появить
ся признаки полового созревания, у других - гинекомас

тия, феминизация. 

Диаmостика. Диагностика рака яичка сравнительно 
несложна. Характер жалоб больного, пальпация яичка и 
регионарных лимфоузлов позволяют предположить рак. 

Важное значение имеют л а б о р а т о р н ы е и с с л е Д о -
в а н и я крови: при хорионэпителиоме у всех больных выяв
ляется высокая концентрация хорионического гонадотро

пина, при эмбриональном раке у больных (70%) обнару
живается большое содержание альфа-фетопротеина (АФП). 
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Решающее значение для диагноза имеет пункционная 

биопсия яичка. Ценную помощь в выявлении метастазов 

оказывают экскреторная урография, лимфография, рент

генография, эхография и компьютерная томография. 

Дифференциальная диаrnостика проводится с воспали
тельными заболеваниями яичка (орхит, эпидидимит, ту

беркулезное поражение яичка или придатка). 
Лечение. При всех стадиях и гистологических типах рака 

яичка лечение начинается с орхоФуникулэктомии. Даль
нейшее лечение зависит от гистологического типа опухо

ли. 

При семиноме 1-11 стадии после операции проводится 
облучение всех регионарных лимфоузлов, а при 111-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 лимфоузлов забрюшинно
го пространства. В случаях, когда в удаленных лимфоузлах 

обнаруживаются метастазы, про водится полихимиотерапия , 
если таковых нет, больной переводится под длительное ам

булаторное наблюдение. Если у больных выявляется высо

кое содержание в крови хорионического гонадотропина или 

альфа-фетопротеина (АФП) обязательно назначается по
лихимиотерапия. 

Обычно лучевая терапия проводится ежедневно по 2 Гр 
до суммарной дозы 50-70 Гр. Химиотерапия осуществля
ется использованием сарколизина (200-250 мг), цикло
фосфана (6-8 г), винбластина (15 мг), блеомицина (120 мг) 
и цисплатина. Как правило, она проводится в течение 2-х 
лет, 3-4 курсами. 

Отдаленные результаты лечения. Самые лучшие резуль

таты отмечаются при семиноме: 5 и более лет после лече
ния живут при 1 стадии - 93,7%, II стадии - 90% и III 
стадии -57,9% больных. При всех других видах рака яичка 
лишь 40-50% больных доживают до 5 лет. 



ГЛАВА XXIV 

РАК ЖЕНСКИХ ПОЛОВЫХ ОРГАНОВ 

РАК ШЕЙКИ МАТКИ 

Статистические данные. Рак шейки матки наиболее ча
сто 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 бывшем СССР в 1960 г. он был равен 28,0 ( на 100 
тыс. 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 был ра
вен 4,1. 

Среди областей наибольший показатель отмечается в 
Ферганской (9,1) наименьший - в Кашкадарьинской (1,2) 
областях. Заболевание встречается, в основном у женщин 
в возрасте 40-50 лет. 

Этиология. В возникновении рака шейки матки веду
щую роль играют как местные, так и общие причины. 

К местным причинам относятся разрывы шейки при 
неоднократных абортах, частых родах и различные воспа
лительно-дистрофические процессы, эрозии, эктропионы, 
полипы, хронические цервициты. 

К общим причинам можно отнести нарушение гормо
нального баланса - повышение уровня эстрогенов, уси
ливающих пролиферативные процессы в шейке матки. 

В последние годы все большее число сторонников заво
евывает теория вирусной этиологии рака шейки матки, в 

частности, вирусов герпеса и папиллом. 

Предопухолевыми заболеваниями считаются эрозии, по
липы, лейкоплакии, эритроплакии, эндометриоз и хро

нические цервициты шейки матки. 

Патоморфология. Перерождение перечисленных предо
пухолевых заболеваний шейки матки в рак может произойти 
через 5-1 О и более лет. Самые 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 опухолевых клеток в эпителии 
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слизистой, которые долго не проникают в подлежащие тка

ни, что свидетельствует о преинвазивном раке (carcinoma 
in situ). В дальнейшем, опухолевые клетки достигают ба
зальной мембраны, глубже не проникая, что характерно 

при микроинвазивном раке. Спустя еще некоторое время 
опухолевые клетки нарушают целостность базальной мем
браны и развивается заключительный этап канцерогенеза -
инвазивный рак с распространением через лимфатичес
кие пути. 

По гистологической структуре различают два вида рака 
шейки матки: плоскоклеточный (ороговевающий, неоро

говевающий, малодиФФеренцированный) и аденокарци
ному. В зависимости от характера роста существует эндо
фитный и экзоФитный рак шейки матки. При эндоФитном 
раке в шейке наблюдается кратерообразная язва, при эк
зоФитном - В просвете шейки отмечается опухоль в виде 
цветной капусты. 

Международная классификация рака шейки матки по 
системе ТNM 

Тз 

Преинвазивный рак ( сапсег in situ). 
Опухоль поражает только шейку матки 
(Т 'а - если поражает на глубину до 3 мм 
- это микроинвазивный рак, Т1б - все 

остальные варианты). 

Опухоль распространилась за пределы 

шейки матки (Т2а - только на верхнюю 

и среднюю треть влагалища или на тело 

матки, Т2б - на параметрий, но не 

достигая стенки матки). 
Опухоль распространилась на нижнюю 

треть влагалища или на параметрий до 

стенки матки. 

Опухоль распространилась за пределы 

таза или на мочевой пузырь или сли

зистую прямой кишки. 

Недостаточно данных для оценки 

состояния регионарных лимФоузлов. 

В регионарных лимфоузлах метастазов 

нет. 

Отмечается наличие метастазов в ре

гионарных лимфоузлах. 
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Недостаточно данных для определения 

отдаленных метастазов. 

Нет отдаленных метастазов. 
Имеются отдаленные метастазы. 

Классификация рака шейки матки по стадиям 

о стадия. 
1 стадия. 
II стадия. 

III стадия. 

IV стадия. 

Преинвазивный рак (сапсег in situ). 
Опухоль поражает только шейку матки. 

Опухоль поражает верхнюю и среднюю 

треть влагалища или переходит на тело 

матки (а) или в параметрий, но не 

поражая стенки таза (б). 

Опухоль поражает нижнюю треть вла
галища (а), параметрий и стенку таза 

(б), пальпируются одиночные метас

тазы. 

Опухоль распространилась на мочевой пу

зырь, прямую кишку и за пределы сте

нок таза. 

Клиническая картина. Первыми клиническими призна
ками рака шейки матки, чаще всего являются выделения 

из влагалища с примесью крови ( особенно, после поло
вого контакта и физических напряжений), бели с непри
ятным запахом и тупые боли в пояснице. В дальнейшем, по 
мере роста опухоли возникают нарушения дефекации и 
мочеиспускания, застойные и воспалительные изменения 

в верхних мочевых путях (гидронефроз, пиелит и т.д.), раз

виваются влагалищно-пузырные и влагалищно-прямоки

шечные свищи. Без специального лечения больные живут 
в среднем 2 года. 

Диаmостика. Диагностика рака шейки матки несложна. 
Путем подробного опроса (начало и ритм менструаций, 
количество абортов и тяжелых родов, время и длитель
ность выделений из влагалища и т.д.), визуального осмот
ра шейки матки, взятия мазков на цитологическое ИСС)Jе

дование можно выявить начальную стадию развития рака. 

Большую роль в уточнении степени распространения опу
холевого процесса играют рентгенологическая и радио

изотопная лимфография, эхографи~, экскреторная урог

рафия, цистоскопия, ректоскопия и др. 
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Окончательный диагноз устанавливается на основа ~и 
гистологического или цитологического методов МОРФ~JО

гического исследования. 

Лечение. Для лечения рака шейки матки использу~ ~ся 

два метода: хирургический и лучевая терапия. 

В последнее время дополнительно к ним стали пр~ ~[e

нять химио- и иммунотерапию. Выбор того или иного ~[e

тода лечения или их комплекса зависит от стадии проL.Ж., с:с

са, возраста и состояния больной (табл. 31). 

Таблица )1 

Отдаленные результаты лечения рака шейки матки 

КОЛ.-В~ 
больны~ " 

Ста- TNM Методы прожив-

дия лечения ших5 ~ 
более ле....- • 

% 
TisNoMo В возрасте до 50 лет - ко-

нусовидная электроэксцизия 97,0 
О шейки матки. 

Старше 50 лет - экстирпация 
матки с придатками 

T1aNOMo Моложе 50 лет - экстирпация 
матки и верхней трети вла- 95,1 
галища, но придатки не 

1 а удаляются. 

Старше 50 лет - экстирпация 
матки и верхней трети вла-

галища с придатками. 

1 б Т1БNоМо Экстирпация матки с придат- 91,0 
ками по Вертгейму. 

T2NoMo Сочетанная лучевая терапия 

11 (дистанционная и внутрипо- 70,0 
лостная). 

Если опухоль радиорезис- 75,0 
тентна - операция ВертгеЙма. 

III T1-зNО- 1 Сочетанная лучевая терапия. 44,0 
МО 

Если выявлены метастазы в 51,4 
регионарных ли мфоузлах -
дополнительно расширенная 

экстирпация маткми с придат-

ками. 

IV TO-4NO-4 Дистанционная лучевая тера- -
М 1 пия и химиотерапия 
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Прuмечанuе. При противопоказаниях к операции во всех ста
диях при меняется лучевая терапия. При рецидиве после опера
ции проводят лучевую терапию, если рецидив наступает после 

лучевой терапии - операцию и химиотерапию. 

Частота рецидива опухолевого процесс а связана со ста

дией. Так в среднем, при 1 стадии рецидив наблюдается у 
15-18%, 11 стадии - у 30-35% и при III стадии - у 55-
60% больных. Для лечения рецидива рака используются 
оперативное вмешательство, лучевая и химиотерапии, од

нако результаты лечения остаются неудовлетворительны

ми. В последнее время разработан и широко применяется в 
клинике (в частности, в Институте онкологии и радиоло
гии Узбекистана) комплексный метод, при котором вна

чале производят локальный нагрев опухоли (локальная ги
пертермия) с помощью УВЧ дО 40-41 ОС, затем проводят 
лучевую и полихимиотерапию на фоне искусственной ги
пергликемии (введения больших доз глюкозы). Обычно этот 
метод дает полную ремиссию (33,3%) или рассасывание 
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% больных. 

Методика сочетанной лучевой терапии состоит из дис
танционной гамма-терапии суммарной дозой 40-45 Гр и 
внутриполостной гамма-терапии суммарной дозой 60-80 Гр. 

Химиотерапия с помощью цисплатина, винкристина, 
адриамицина и фторурацила приводит к временному тор

можению роста опухоли у 15-25 % больных. 
Профилактика. Профилактика - это своевременное 

эффективное лечение предопухолевых заболеваний шейки 
матки и нормализация функции эндокринной системы. 

РАК ТЕЛА МАТКИ 

Статистические данные. В большинстве стран этот вид 
злокачественного процесса известен под названием «рак 

тела маткю>, в некоторых, друтих странах, например США, 
Канаде его называют «рак эндометрия». 

Чаще всего заболевание встречается в развитых странах 
мира и его показатель неуклонно растет. 

Например, в США и Европе он равен 15 на 100 тыс. 
женского населения. В бывшим СССР в 1970 г. показатель 
был равен 6,4, а в 1986 г. - 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 тыс. женщин (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 
чаще всегоу женшин в возрасте 50-59 лет. 

Этиология. Исследования показывают, что раку тела 
матки предшествует нарушение эндокринной системы и 

обменных процессов (ановуляция, гиперэстрогенемия, 

ожирение, гипертония, сахарный диабет и др.). В после

днее время появляется все больше доказательств генети

ческой предрасположенности к раку. 

Предраковыми заболеваниями являются железистая ги
перплазия, полипоз и аденоматоз слизистой тела матки, 

которые способствуют возникновению опухолевого про

цесса. 

Патоморфология. Согласно международной гистологи

ческой классификации рак тела матки имеет четыре фор

мы: аденокарцинома (80%), плоскоклеточный, мукоэпи
дермоидный и недифференцированный рак. 

Степень дифференцировки опухолевых клеток при аде

нокарциноме тела матки оказывает существенное влияние 

на судьбу больной. 

Международная классификация рака тела матки по 
системе ТNM 

Преинвазивный рак (cancer in situ), ати
пическая гиперплазия эндометрия. 

Опухоль поражает только тело матки. 

Опухоль поражает шейку матки. 

Опухоль поражает влагалище и при

дaTKи. 

Опухоль прорастает в слизистую моче

вого пузыря, прямой кишки или рас

пространяется за пределы малого таза. 

Недостаточно данных для оценки сос
тояния регионарных лимфоузлов. 

228 



" 

в регионарных лимфоузлах метастазов 

нет. 

Имеются метастазы в регионарных лим
фоузлах. 

Признаков отдаленных метастазов нет. 
Имеются отдаленные метастазы, вклю
чая поражение паховых лимфоузлов. 

Классификация рака тела матки по стадиям 

о стадия. 

1 стадия. 

11 стадия. 

111 стадия. 

IV стадия. 

Преинвазивный 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 брюшины, но 
без вовлечения ближайших органов.' 

Имеется 2 варианта: 
1. Рак тела матки с переходом на 

мочевой пузырь или прямую кишку. 

2. Рак тела матки с отдаленными ме
тастазами. 

Клиническая картина. В связи с тем, что у больных 
раком тела матки до заболевания и в период болезни на
блюдались эндокринные нарушения, чаще всего они жа
луются на раннее начало и позднее окончание менструа

ций, отсутствие беременности, ожирение, повышение 
сахара в крови, гипертонию и т.д. Наиболее частым кли
ническим признаком рака являются кровянистые выделе

ния в период менопаузы или в межменструальной фазе. 
Жалобы на сильные боли, нарушение мочеиспускания и 
дефекации ухудшают прогноз заболевания. 
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Диаrnостика. Диагностика рака тела матки основывает

ся на опросе, осмотре (в том числе и обычном гинекологи

ческом), цитологическом, гистологическом исследованиях, 

гистероскопии, гистерографии, лимфографии, эхографии, 

а последнее время, компьютерной и магнитно-резонанс

ной томографиЙ. 
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 аспирата и ги

стологическое изучение соскоба из полости тела матки 

позволяют обнаружить раковые клетки и тем самым уста

новить диагноз у 90% больных. 
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 раф и е й (контрастная рентгенография тела 

матки) предоставляют важную диагностическую инфор

мацию, особенно если при этом производится биопсия по

дозрительных участков. 

Л и м Ф о г раф и я (рентгенологическая или радиоизо

топная) помогает в уточнении степени распространения 

опухолевого проuесса на регионарные лимфоузлы. Эхо г -
раф и я и к о м пью т е р н а я т о м о г раф и я позволя -
ют уточнить локализацию опухоли, ее размеры, степень 

прорастания в миометрий и распространения в окружаю

щие ткани. 

Дифференциальная диаrnостика. Дифференциальная ди
агностика про водится между кровянистыми выделениями 

при раке тела матки и таковыми при климаксе, раке моче

вого пузыря, прямой и сигмовидной кишки И др. Тщатель
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 представленных данных (табл. 32), при 
всех стадиях рака тела матки применяется г о р м о н а л ь -
н а я т е рап и я. В настоящее время она осуществляется 

путем применения синтетических прогестагенов. Наиболее 
эффективным из них является 17 -оксипрогестерон капро
нат (17-0ПК), особенно в лечении метастазов в легкие и 
кости. При сочетании его с антиэстрогенами, например, 

тамоксифеном, эффект лечения повышается. Обычно пе-
ред операцией дают ежедневно по 500 мг 17-0ПК (СУМ-' 
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Рис. 26. Расширенная экстирпация матки с 
придатками (операция Вертгейма). Пунктиром 

указан объем удаляемых тканей. 

марно 10-12 г) и 60 мг тамоксифена (до 800 мг). После 
операции гормонотерапия продолжается до 2-х лет (до дозы 
60-70 г). 

Больные с 111- IV стадиями опухолевого процесса по
лучают гормонотерапию всю оставшуюся жизнь. 

Л у ч е в а я т е рап и я рака тела матки осуществляется 
внутриполостной и дистанционной формами облучения. 
Внутриполостная форма применяется перед операцией, 

когда в полость матки с помощью специальных аппаратов 

или через предварительно введенный трубчатый провод -
ник (метод афтелодинга) вводят радиоактивные источни
ки (чаще всего 60 кобальт). Благодаря этому облучается не
посредственно сама опухоль, общая доза 30-40 Гр (в точ
ке «А»). После операции используется дистанционная форма 
облучения с помощью гамма-терапевтических или мега

вольтных (линейный ускоритель) установок. При этом об
лучаются весь малый таз, влагалище и зоны метастазиро

вания, общая доза 40-60 Гр. 
Х и м и о т е рап и я используется, как правило, в запу

щенных стадиях (активны при этом адриамицин, цикло

фосфан, 5-фторурацил и метотрексат). 
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Таблица 32 

Отдаленные результаты лечения рака тела матки 

Стадия 

о 

Методы лечения 

Гормональная терапия, при ее не
эффективности - экстирпация мат
ки с придатками 

Комплексное лечение: 
- гормональная терапия; 

КОЛ.-во 
больных, 
прожив

ших 5 и 
более лет, 

% 

98,0 

- экстирпация матки с придатками; 86,0 
- после операции - гормонотера-

пия. 

При не возможности операции при-
1 меняется внутриполостная гамма

терапия, при не возможности и 

этого метода - гормональная те

рапия. 

Комплексное лечение: 

- операция Вертгейма; 
- после операции - дистанционная 

гамма-терапия на весь малый таз. 71,0 
При глубоком врастании опухоли в 
миометрий добавляется внутри-

II полостная гамма-терапия; 

- гормональная терапия. 

При невозможности операции -
внутри полостная гамма-терапия и 

облучение регионарных лимфоуз
лов. 

Комплексное лечение: 
- операция Вертгейма; 

- дистанционная гамма-терапия; 30,0-50,0 

III 

IV 

- гормональная терапия. 

При распространении в параметрий 

и влагалище - про ведение внутри

полостной лvчевой терапии. 

Комплексное лечение: 

- паллиативная дистанционная луче-

вая терапия; 

- гормональная терапия; 

- химиотерапия. 
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Отдаленные результаты лечения зависят от стадии про

цесса и методов лечения. При преинвазивном раке (О ста

дия) 5 и более лет после лечения живуг 98%, 1 стадии 
86%, 11 стадии - 71,0%, 111 стадии - 30,0-50,0% и IV 
стадии лишь 5,0-10,0% больных. 

Профилактика. Профилактика осуществляется пугем 
своевременного выявления и лечения железистой гиперп

лазии, полипоза и аденоматоза слизистой тела матки. 

РАК ЯИЧНИКОВ 

Статистические данные. Наиболее злокачественной сре

ди опухолей женских половых органов является рак яич

ников. Всего он составляет 20-25% этих опухолей. Неук
лонный рост заболеваемости наблюдается в Сингапуре, 

Японии, Великобритании и Испании (15 на 100 тыс. жен
ского населения). 

В Узбекистане отмечается неболь'шой рост показателя 
/' заболеваемости в последние годы: в 1993 г. он был равен 

1,6, в 1998 г. - 2,2 на 100 тыс. женщин. Самый высокий 
показатель наблюдается в г. Ташкенте (5,8) и Ферганской 
области (4,7), самый низкий - вДжизакской области (0,4): 
разница между ними более чем в 1 О раз. 

) 
! 

Этиолоmя. Внешние и внугренние факторы, вызываю

щие дисгормональные нарушения в организме, нередко 

приводят к развитию кистозных изменений яичников. Среди 
них встречаются папиллярные кистомы, из которых чаще 

всего возникает рак яичников. Генетические исследования 
последних лет показали определенную роль наследствен

ной предрасположенности в появлении опухолевого про-

цесса в яичниках. 

Предопухолевыми заболеваниями являются дисгормональ
ные нарушения, кистозные изменения яичников, хрони

ческие воспалительные процессы в придатках и др. 

Патоморфолоmя. Патоморфология рака яичников очень 

сложна. Наиболее часто встречается эпителиальный рак 
(серозная и муцинозная цистоаденокарцинома) -75-90%. 
Герминогенный рак составляет 10% всех опухолей (дис
герминома, тератома и хорионэпителиома). Реже возника
ют гранулезоклеточный и текаклеточный рак - 4,6%. 
Эпителиальный рак яичников (цистоаденокарцинома) 
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чаще наблюдается у женщин старше 30 лет, остальные 
формы рака - у женщин моложе 30 лет. 

Международная классификация рака яичников по 
системе ТNM 

Опухоль поражает только один яичник, 
но он смещаемый. 
Опухоль поражает оба яичника, но они 
остаются смещаемыми. 

Опухоль распространяется на матку и 
трубы. 
Опухоль распространяется на друтие 
ткани и органы. 

Парааортальные лимфоузлы не пальпи
руются. 

Парааортальные лимфоузлы пальпи
руются. 

Признаков отдаленных метастазов нет. 
Имеются метастазы: M1a - только В 
малом тазу; М 1б - только В брюшной 
полости; М/с - имеются отдаленные 
метастазы. 

Классификация рака яичников по стадиям, разработанная 
международной ассоциацией акушеров-гинекологов (1985) 

1 стадия. 

11 стадия. 

111 стадия. 

IV стадия. 

Опухоль поражает один яичник (lа), оба 
яичника (lб) или яичник осложнен 

асцитом Ос). 
Опухоль распространилась на матку или 
трубы (lIа), на ткани малого таза (lIб) 

или имеются метастазы или допол

нительно асцит (Не). 
Опухоль поражает один или оба яич

ника и ткани малого таза, но метастазов 

нет (lHa), имеются метастазы разме

рами до 2 см в брюшной полости (НIб) 
или метастазы в брюшной полости 

более 2 см и метастазы в лимфоузлах 
паховой или забрюшинной областей 

(IIIс). 

Опухоль поражает один или оба 
яичника, соседние органы, отмечаются 

отдаленные метастазы и асцит. 
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Клиническая картина. На начальных этапах развития рака 
яичников четких признаков заболевания не определяется. 
По мере роста опухоли у больных появляются жалобы на 
боли и тяжесть внизу живота, его увеличение, слабость, 
похудание, одышку, повышение температуры и др. 

Диагностика. Диагностика рака яичников осуществля
ется на основе опроса, осмотра, пальпации живота, гине

кологического осмотра, эхографии, рентгенологического 
исследования, пункции заднего свода влагалища, лапарос

копии и др. Важное значение из них имеет ультразвуковое 
исследование, позволяющее выявить опухоль яичников у 

93,3% больных, пункция заднего свода с цитологическим 
исследованием пунктата - у 96,4 % и лапароскопия, обес
печивающая постановку окончательного диагноза. 

Дифференциальная диагностика. Дифференциальная 
диагностика проводится, в первую очередь, с доброкаче
ственными кистами яичников - цистоаденомами, дермо

идами и миомами матки. Рещающее значение в постанов
ке окончательного диагноза играют цитологический и ги
стологический методы исследования. 

Лечение. При лечении рака яичников применяют хи
рургический метод, химио-, лучевую и гормонотерапию. 

О пер а Ц и я - основной метод лечения рака яичников 
всех стадий, однако используется она практически всегда 

в комбинации с другими выше укаЗДJ-IНЫМИ методами ле
чения (рис. 27). 

Во время операции производится овариосальпингэкто
мия - удаление яичников с экстирпацией матки или ее 

надвлагалищной ампутацией и резекцией сальника. Даже 
при больших опухолях, когда невозможно их полностью 
удалить производится резекция основной массы опухоли с 

последующей внутрибрюшной химиотерапией. 

у большинства больных после операции используется 
х и м и о т е рап и я с применением адриамицина, цисп

латина, актиномицина Д, винкристина и циклофосфана 
предпочтительно в виде полихимиотерапии. Такие курсы 
повторяются 3-4 раза. Даже при IП - IV стадиях химиоте
рапия нередко приводит к уменьшению опухоли и расса

сыванию асцита, что позволяет осуществить ее хирурги

ческое удаление. 

Л уч е в ая те рап и я в чистом виде применяется в ог
раниченном объеме из-за того, что рак яичников имеет 
низкую радиочувствительность. Исключение составляют 
герминогенные опухоли (дисгерминома, тератобластома, 
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Рис. 27. Двусторонняя овариоэктомия. 

хорионэпителиома). Однако при использовании лучевой те
рапии в комплексе с операцией, химио- и гормонотера

пией эффективность лечения существенно повышается 
практически в 2 раза. 

Лучевая терапия показана при появлении асцита ОС 
стадия), остаточной после операции опухоли до 2 см (11-
111 стадии). При дисгерминоме, тератобластоме и хорио
нэпителиоме данный метод дает хороший лечебный эф
фект при непосредственном облучении самой опухоли сум
марной дозой 25-30 Гр, медиастинальных и надключичных 
лимфоузлов - суммарной дозой 20-25 Гр. 

Го рм О Н ал ьная те ра п и я осуществляется исполь
зованием мужского полового гормона - тестостерон-про

пионата, лучше всего в сочетании с химиотерапией. Тес
тостерона пропионат назначают по 50 мг через день внут
римышечно в течение всего курса лечения. В перерывхx 
между курсами рекомендуется метилтестостерон по 0,005 г 
по 4 таблетки ежедневно под язык 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 радикальных операций показана подп.ерживаю
щая гормонотерапия по 100-150 мг в нед до суммарной 
дозы 5-6 г. 

Отдаленные результаты лечения зависят от стадии опу
холевого процесса, гистологического строения опухоли. 

степени д~фференцировки опухолевых клеток и размера 
остаточной (не удаленной) опухоли во время операции. 

Выживаемость 5 и более лет после лечения при раке 
яичников 1 стадии отмечается у 61-82%, 11 стадии - у 
40-60%, 111 стадии - у 10-25% и IV стадии у 0-12% 
больных. 

При серозном раке этот показатель равен 14-25%, му
цинозном - 50-60%, высокодифференцированных фор
мах -14%. Пятилетняя выживаемость после радикальных 
операций независимо от стадии при полном удалении опу

холи наблюдается у 60-72%, при размере остаточной опу
холи более 2 см - у 17-26% больных. 

Профилактика. Профилактика рака яичников заключа
ется в своевременном лечении дисгормональных наруше

ний, кистозных образований в яичниках и хронических 
воспалительных процессов в придатках. 
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