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Вивчено рівні ендогенної інтоксикації і стан про- і антибластомних медіаторів імунної системи у хво-
рих на рак шлунка. Результати дослідження показали підвищення рівнів в сироватці крові малонового диа-
льдегіду, дієнових кон'югатів, 2,4 – ДНФАГ; 2,4 - ДНФКГ, молекул середньої маси, лейкоцитарного індек-
су інтоксикації і фосфоресценції сироватки крові на фоні зниження Н2О2 індукованої люмінол-залежної 
біохемілюмінісценції сироватки крові. А також у хворих на рак шлунка підвищувалась активність цито-
хрому Р450 при I, II, III і IV стадіях пухлинного процесу. Все це свідчить, що розвиток раку шлунка супро-
воджується ендогенною інтоксикацією, рівень якої тісно пов'язаний із стадією розвитку пухлини. Резуль-
тати дослідження показали, що інтерлейкіни до III стадії підвищувалися у сироватці крові хворих на рак 
щлунка. Після III стадії, антизапальні цитокіни знижувались, тоді як пробластомні щє більше підвищува-
лись.  
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Изучены уровни эндогенной интоксикации и состояние про- и антибластомной медиаторной иммунной 
системы у больных раком желудка. Результаты исследования показали повышение уровней в сыворотке 
крови малонового диальдегида, диеновых конъюгатов, 2,4 - ДНФАГ; 2,4- ДНФКГ, молекул средней массы, 
лейкоцитарного индекса интоксикации и фосфоресценции сыворотки крови на фоне снижения Н2О2 инду-
цированной люминол-зависимой биохемилюминисценции сыворотки крови. Было определено повышение 
активности цитохрома Р450 при I, II, III и IV стадиях опухолевого процесса у больных раком желудка. Все 
это свидетельствует, что развитие рака желудка сопровождается эндогенной интоксикацией, уровень кото-
рой тесно связан со стадией развития опухоли. Результаты исследования показали, что интерлейкины к III 
стадии повышались в сыворотке крови больных раком желудка, после III стадии, антивоспалительные ци-
токины снижались, тогда как пробластомные повышались. 
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state of pro- and antineoplastic immune system mediators of stomach cancer patients // Український медичний 
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The levels of endogenous intoxication and state of pro- and antineoplastic mediator of the immune system in 
gastric cancer patients were studied. 

Results of the study showed an improvement in levels of malondialdehyde, conjugated diene, 2,4 - DNPhAG; 
2,4- DNPhKG , average weight molecules, leukocyte index of intoxication and phosphorescence serum against 
decrease in H2O2-induced luminol-dependent biochemiluminescence of serum. The increasing of cytochrome 
P450 activity in I, II, III and IV tumor stage was identified in gastric cancer patients. All this indicates that the 
development of gastric cancer is accompanied by endogenous intoxication, the level of which is closely associated 
with the stage of tumor development. The results showed that the interleukins to stage III were increased in the 
serum of patients with gastric cancer. The anti-inflammatory cytokines were reduced, whereas proneoplastic rose 
after the stage III. 
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Вступ. Відомо, що одним із основних етіо-

логічних чинників індукції злоякісних пухлин у 
людини прийнято вважати контакт з канцероге-
нами. По оцінкам деяких авторів 80-90% всіх 
випадків раку пов’язані з дією на організм хімі-
чних факторів [1, 2]. Велике значення в ініціації 
канцерогенезу відводиться ферментативній сис-
темі біотрансформації ксенобіотиків. Концепту-
ально, хімічний канцерогенез пов’язують з утво-
ренням реактивних метаболітів в реакціях біо-

трансформації ксенобіотиків і ушкодження ними 
критичних генів, до яких відносять гени, що бе-
руть участь в регуляції клітинного росту – онко-
гени [2]. Баланс активності реакцій активації і 
детоксикації ксенобіотиків, процесів репарації 
ДНК і елімінації клітин з пошкодженим гено-
мом, визначають вірогідність розвитку раку. Ци-
тохром Р450 – мембранозв’язаний інтегральний 
білок, йому властивий ряд унікальних функцій: 
окислення і трансформація різних по своїй хімі-
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чній структурі речовин, як ендогенного так і ек-
зогенного походження. В процесі деяких із цих 
реакцій цитохром Р450 може пригнічуватись як 
метаболітами субстратів, так і продуктами непо-
вного відновлення кисню (О•

2, Н2О2, •ОН), які, 
як правило, з’являються в результаті неповного 
спряження основного каталітичного циклу ци-
тохрому Р450 [3]. Механізм інактивації цитохро-
му Р450 активними інтермедіатами, що утворю-
ються внаслідок окислення ряду субстратів, по-
лягає в модифікації гема, рідко – апофермента 
[1, 2]. Понад 75% із числа відомих канцерогенів 
в результаті трансформації, набувають властивої 
генотоксичної дії. До канцерогенів, що активу-
ються системою цитохрому Р450, відносяться по-
ліциклічні ароматичні вуглеводи, ароматичні 
аміни, афлотоксини і ін.. Дані класи сполук при-
ймають учать в ґенезі деяких форм раку у люди-
ни. Цей процес здійснюється через модифікацію 
ДНК, мутацію і перетворення в неоплазму [3, 4, 
5, 6]. Індукція системи метаболізуючих фермен-
тів, як правило, прискорює інактивацію токсич-
них продуктів, поряд з тим мікросомальні фер-
менти здатні перетворювати вихідні субстрати в 
більш токсичні сполуки. До небажаних проявів 
відносяться алергічні реакції, некроз тканин, ка-
нцерогенна і мутагенна дія. В людській популя-
ції установлені великі індивідуальні відмінності, 
що пов’язані з ДНК-поліморфізмом Р450, які в 
свою чергу пов’язують з різною схильністю до 
розвитку раку легень, гортані, сечового міхура і 
колоректального раку [7]. Цитохром Р450 каталі-
зує активацію в сигаретному димі канцероген-
них ариламінів, активує гетероциклічні аміни – 
промутагени, що утворюються при піролізі хар-
чових білків [8]. Багаточисельні дослідження 
показують, що у осіб, захворівших раком шлун-
ку, часто спостерігаються порушення режиму 
харчування, споживання гарячої, жирної і сма-
женої їжі, гострих приправ, алкоголю і ін. [9]. 
Система мікросомального окислення, трансфор-
муючи дані сполуки, приводить до утворення 
реактивних метаболітів, що пошкоджують мем-
брани, клітинні макромолекули і пригнічують 
травні ферменти. В літературі існує умовний 
розподіл індивідуумів по активності системи 
мікросомального окислення на швидких і пові-
льних метаболізерів. При однаковому рівні екс-
позиції різних хімічних сполук, фенотипи із сла-
бким статусом метаболізму, будуть накопичува-
ти незмінені сполуки. Внаслідок цього, виникає 
полінейропатія, що визвана ізоніазидом або пер-
гексиліном, хвороба Паркінсона індукована пес-
тицидами. В той же час, швидкі метаболізери 
підлягають більш високому ступеню ризику ви-
никнення ракових захворювань, внаслідок утво-
рення із проканцерогенів реактивних метаболі-
тів і токсичних сполук, що пошкоджують мак-
ромолекули [10]. Так, фенотип швидких метабо-
лізерів може відігравати роль фактора ризику 
розвитку рака, що пов’язують з участю фермен-
тів в активації деяких компонентів їжі – гетеро-
циклічних амінів. У хворих на рак шлунку час-

тота зустрічаємості фенотипу швидких метабо-
лізерів суттєво вища в порівнянні з контрольною 
групою [11]. В останні роки виникає інтерес до 
взаємовідношення поміж системою імунітету і 
системою цитохром Р450 – залежних моноокси-
геназ. Відомий той факт, що характерною особ-
ливістю любого онкологічного захворювання є 
пригнічення функції імунної системи. Реакції 
метаболізму ксенобіотиків в мікросомах, як пра-
вило супроводжуються утворенням реакційних 
метаболітів, які ковалентно зв’язуються з білка-
ми, формуючи природні кон’югуючі антигени, 
які здатні викликати індукцію синтезу антитіл до 
цих ксенобіотиків [7]. Активація імунологічних 
функцій найрізноманітнішими хімічними аген-
тами веде до характерного зсуву в цитохром 
Р450-залежному метаболізмі ксенобіотиків у пе-
чінці, що полягає, як правило, в зменшенні вміс-
ту цитохром Р450 в мікросомальній фракції і від-
повідному зниженні рівня окислення речовин. 
Практично будь-які агенти, неспецифічні (іму-
ностимулятори, імуномодулятори) або специфі-
чні (антигени), що активують систему імунітету, 
викликають однозначну реакцію з боку системи 
цитохрома Р450. Значення і динаміка системи 
цитохромів Р450 при онкологічних захворюван-
нях потребує подальших досліджень і представ-
ляє актуальну медико-біологічну проблему. 

Метою роботи було вивчення рівння ендо-
генної інтоксикації і стану про- і антибластом-
них медіаторів імунної системи у хворих на 
рак шлунка.  

Матеріали та методи дослідження. Для 
реалізації мети дослідження було сформовано 
чотири групи хворих на рак шлунка, діагноз 
яких був підтвердженим клінічно і гістологіч-
но. До першої групи було включено 18 хворих 
(12 чол. і 6 жін.) з I-ою стадією росту пухлини; 
до другої групи ввійшло 19 хворих (11 чол. і 8 
жін.); до третьої групи було включено 22 хво-
рих (13 чол., 9 жін.); четверту групу становило 
20 хворих (12 чол., 8 жін.). До контрольної 
групи включено 16 пацієнтів (9 чол., 7 жін.) 
умовно-здорових, що не пред’являли особли-
вих скарг на стан здоров’я, аналогічного віку. 
Середній вік пацієнтів складав 58,4±9,3 роки.  

Програма дослідження передбачувала: 1) 
вивчення у хворих на рак шлунка рівня ендо-
генної інтоксикації в залежності від стадії роз-
витку пухлини по наступним показникам: лей-
коцитарний індекс інтоксикації (ЛІІ), актив-
ність перекисного окислення ліпідів (ПОЛ), 
вміст малонового діальдегіду (МДА), дієнів, 
субстратів окислювальної модифікації білків – 
2,4-динітрофенілальдогідразонів (2,4-
ДНФАГ), 2,4-динітрофенілкето-гідразонів 
(2,4-ДНФКГ), молекул середньої маси (МСМ) 
в сироватці крові. Для більш повного дослі-
дження рівнів ендогенної інтоксикації в лім-
фоцитах вивчалась активність монооксигеназ-
ної системи мікросом по вмісту цитохрома 
Р450. ПОЛ і окислювальну модифікацію білків 
досліджували за рівнем інтенсивності біохемі-
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люмінесценції (БХЛ) і фосфоресценції (ФС) 
сироватки крові; 2) вивчення вмісту про- і ан-
тибластомних медіаторів імунної системи – 
інтерлейкінів (IL): IL-1β, IL-4, IL-6, IL-8, IL-
10, фактора некроза пухлин-α-(ФНП-α) за до-
помогою методу імуноферментного аналізу з 
використанням наборів тест-систем для кількі-
сного аналізу вмісту цитокінів в сироватці 
крові виробництва ЗАТ “Вектор Бест” п. Ко-
льцово, Новосибірська обл.). Статистичний 
аналіз отриманих результатів було проведено 
за допомогою дисперсійного аналізу, з вико-
ристанням коефіцієнта Стьюдента, кореляції 
та регресії [12]. 

Результати та їх обговорення. Результати 
дослідження виявили підвищення рівнів в си-
роватці крові малонового диальдегіду, дієно-
вих кон'югатів, 2,4 – ДН ФАГ, 2,4 ДН ФКГ, 
молекул середньої маси, лейкоцитарного інде-

ксу інтоксикації і фосфоресценції сироватки 
крові на фоні зниження Н2О2 індукованої лю-
мінол-залежної біохемілюмінісценції сироват-
ки крові. Так, дослідження показали, що фос-
форесценція (табл.1) підвищувалась у хворих 
на рак шлунка в 3,2; 3,6; 3,85 і 3,98 рази, мало-
новий діальдегід в 1,38; 1,76; 2,57 і 3,47 рази, 
дієнові кон'югати в 1,67; 2,37; 3,21 3,84 рази, 
2,4 – ДН ФАГ в 1,29; 1,69; 2,01 і 2,36 разів, 2,4 
ДН ФКГ в 1,79; 2,26; 2,67 і 3,14 рази, молекули 
середньої маси в 1,72; 2,31; 3,09 і 3,45 рази, 
лейкоцитарний індекс інтоксикації в 2,46; 3,3; 
4,0 і 4,46 рази, відповідно при I, II, III, IV ста-
діях канцерогенезу. При цьому індукована 
Н2О2 люмінол-залежна біохемілюмінісценція 
сироватки крові знижувалась на 23,11%: 
34,15%; 49,19% і 60,73%, відповідно при I, II, 
III, IV стадіях пухлинного процесу.  

Таблиця 1. Стан показників ендогенної інтоксикації у хворих на рак шлунка 

Група спостереження, стадія (M±m) 
Показники Умовно здорові 

(n= 16) 
РШ – І ст. 

(n=18) 
РШ – II ст. 

(n=19) 
РШ – III ст. 

(n=22) 
РШ – IV ст. 

(n=20) 
ІБХЛ: люмінол-залежна біо-
хемілюмінісценція (імп/с) 

індукована Н2О2 
752,6±149,7 578,7±58,9* 495,6±43,4* 382,4±38,7* 295,6±45,8* 

Фосфорисценція (імп/с),  
λ3б = 404 нм 505,3±39,4 1653,±46,5* 1826,8±66,4* 1943,6±58,7

* 
2012,6±70,3

* 
МДА (мкмоль/л) 2,1±0,18 2,9±0,22* 3,7±0,28* 5,4±0,43* 7,3±0,86* 

Дієнові коню'гати (ммоль/л) 9,2±0,67 15,4±1,12* 21,8±1,54* 29,6±1,82* 35,4±2,7* 
2,4 – ДНФАГ (од. опт. 

щільн/1 г білку, λ = 370 нм 27,3±1,86 35,4±1,93* 46,3±2,17* 54,8±2,75* 64,5±4,8* 
2,4 - ДНФКГ (од. опт. 

щільн/1 г білку, λ = 380 нм) 23,8±2,13 42,6±3,84* 53,8±4,12* 63,7±5,26* 74,8±6,2* 
МСМ (ум.од.) 0,22±0,018 0,38±0,02* 0,51±0,06* 0,68±0,09* 0,76±0,08* 

Л.І.І. 1,3±0,07 3,2±0,24* 4,3±0,36* 5,2±0,44* 5,8±0,37* 

Примітка: *- різниця вірогідна 

Дослідження свідчать, що у хворих на рак 
шлунка активовані вільно радикальні процеси, 
перекисне окиснення ліпідів, окиснювальна мо-
дифікація білків. Про це свідчать рівні МДА, 
дієнів, 2,4 – ДН ФАГ, 2,4 - ДН ФКГ і фосфорес-
ценції. Підвищення вмісту молекул середньої 
маси в сироватці і досить високий показник ін-
дексу лейкоцитарної інтоксикації вказують, що 
метаболічні процеси у хворих на РШ протікають 
з вираженою ендогенною інтоксикацією. Ви-
вчення Н2О2 індукованої люмінол-залежної біо-
хемілюмінісценції сироватки крові виявило зво-
ротну залежність цього показника від стадії роз-
витку патологічного процесу. Інтенсивність БХЛ 
значно пригнічувалась з наростанням ступеня 
тяжкості перебігу хвороби. На думку багатьох 
авторів [13, 14, 15] така динаміка інтенсивності 
БХЛ може віддзеркалювати пригнічення проце-
сів біоенергетики, які найбільш виразні були у 
хворих з IV стадією гастроканцерогензу. Слід 
зазначити, що вивчення інтенсивності фосфоре-
сценції виявило її зростання в залежності від 
стадії розвитку патологічного процесу. Причо-
му, найбільш суттєва різниця в інтенсивності 
фосфоресценції спостерігалася між I стадією 

канцерогенезу і умовно-здоровою групою порі-
вняння, підвищуючись в 3,2 рази (на 227,27%). 
Підвищення інтенсивності фосфоресценції між 
стадіями від I до IV було не суттєвим. Ці дані 
свідчать про те, що до стадіювання хвороби іс-
нує передраковий метаболічний стан на тлі яко-
го і розвивається пухлина її ріст, інвазія і мета-
стазування. Підвищення фосфоресценції вказує 
на наявність реакційноздатних молекул, які мо-
жуть ушкоджувати такі макромолекули як білки, 
нуклеїнові кислоти, мембрани клітин і внутріш-
ньоклітинних органел. На думку ряду авторів до 
субстратів ендогенної інтоксикації відносять 
активні форми кисню, продукти перекисного 
окиснення ліпідів і окиснювальної модифікації 
білків: перекиси, гідроперекиси, дієнові коню'га-
ти, малоновий діальдегід, кетони, спирти, альдо- 
і кетогідразони і інші низькомолекулярні реак-
ційноздатні молекули, в тому числі і активні фо-
рми кисню [13, 14, 15]. Підвищення їх в сирова-
тці крові є прогностично несприятливою озна-
кою, яка вказує на деградацію біополімерів, 
надмолекулярних комплексів, та порушення 
структурно-метаболічних і фізико-хімічних вла-
стивостей клітинних мембран [13, 15].  
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Аналіз показує, що падіння інтенсивності 
біохемілюмінісценції тісно поєднано зі ступе-
нем тяжкості перебігу хвороби і віддзеркалює 
пригнічення біоенергетичних процесів у хво-
рих на рак шлунка, тоді як підвищення інтен-
сивності фосфоресценції вказує на значні змі-
ни конформаційних властивостей білків. Тому, 
біохемілюмінісценція може бути інструментом 
діагностики ступеню тяжкості хвороби і оцін-
ки біоенергетичного гомеостазу, а фосфорес-
ценція для визначення передракових метабо-
лічних станів на основі діагностики поруше-
них конформаційних властивостей білків.  

Результати вивчення активності гідрокси-
люючої монооксигеназної системи мікросом 
лімфоцитів показали, що активність ферменту 
мікросомального окиснення цитохрому Р450 у 
хворих на рак шлунка була підвищена при всіх 
стадіях розвитку пухлинного процесу (табл. 2). 
Так, результати показали підвищення у хворих 
на РШ активності цитохрому Р-450 на 67,2%; 
87,15%; 106,8% 130,14% відповідно при I, II, III і 
IV стадіях пухлинного процесу. Все це свідчить, 
що розвиток РШ супроводжується ендогенною 
інтоксикацією, рівень якої тісно пов'язаний із 
стадією розвитку пухлини. 

Таблиця 2. Активність цитохрому Р-450 у хворих на рак шлунка (одиниці флуоресценції/мг біл-
ку·хвилину, субстрат бензпірен) 

Умовно-здорова 
група( n=16) РШ – І ст. (n=18) РШ – II ст. (n=19) РШ – III ст. (n=22) РШ – IV ст. (n=20) 

9.42±0.64 15.75±1.34* 17.63±1.56* 19.48±1.82* 21.68±1.93* 

Примітка: * - різниця вірогідна р<0,05 

Аналіз досліджень виявив у хворих РШ 
наявність ендогенної інтоксикації, яка супро-
воджується суттєвим підвищенням в сироватці 
крові продуктив перекисного окиснення ліпі-
дів, окиснювальної модифікації білків на фоні 
активації мікросомальної монооксигеназної 
системи лімфоцитів. Розвиток токсифікації 
організму хворих має залежність від ступеню 
тяжкості перебігу захворювання і протікає в 
умовах формування біоенергетичної недостат-
ності і порушення конформаційних властивос-
тей білкових молекул. Прогностичним показ-
ником оцінки ступеня тяжкості перебігу хво-
роби є інтенсивність біохемілюмінесценції, а 
прогностичним показником діагностики пере-
дракових метаболічних станів є інтенсивність 
фосфоресценції. 

Вивчення вмісту в сироватці крові медіа-
торів імунної системи, виявило динамічні змі-
ни всіх досліджуваних цитокінів і неоднознач-

ну іх спрямованість при різних стадіях пух-
линного процесу.  

Результати дослідження показали, що інтер-
лейкіни до III стадії підвищувалися у сироватці 
крові хворих на рак щлунка (табл. 3). Після III 
стадії, антизапальні цитокіни знижувались, тоді 
як пробластомні щє більше підвищувались. Так, 
при I стадії раку шлунка ФНП-α, IL-6, IL-1β, IL-
4 та IL-10 зростали по відношенню до групи по-
рівняння в 1,6; 1,63; 1,37; 1,52; 1,38 і 3,58 рази; 
при II стадії раку ці показники зростали в 3,52; 
3,10; 2,41;1,97;1,6 і 6,59 рази; при III стадії ці 
показники підвищувались в 5,4; 4,3; 3,5; 2,41; 
1,87 і 7,23 рази; при IV стадії розвитку пухлини 
ФНП-α підвищувався в 6,75 разів, IL-6 в 5,94; IL-
1β в 4,14; IL-8 в 2,85 рази. Зміни у вмісту цито-
кінів в сироватці крові хворих на рак шлунку до 
третьої стадії розвитку пухлини носили односп-
рямований характер. 

Таблиця 3. Динаміка про- і антизапальних цитокінів в сироватці крові хворих на рак шлунка при різ-
них стадіях гастроканцерогенезу 

Група спостереження, стадія M+-m Показники 
(пкг/мл) Умовно здорові 

(n=16) 
РШ – І ст. 

(n=18) 
РШ – II ст. 

(n=19) 
РШ – III ст. 

(n=22) 
РШ – IV ст. 

(n=20) 
ФНП-α 3,6±0,62 5,8±0,47* 12,7±0,93* 19,6±1,38* 24,3±2,13* 

IL-6 3,8±0,56 6,2±0,54* 11,8±0,79* 16,3±1,42* 22,6±1,84* 
IL-1β 4,3±0,47 5,9±0,66* 10,4±0,82* 15,1±1,23* 17,8±1,35* 
IL-8 7,5±0,88 11,4±1,05* 14,8±1,27* 18,3±1,66* 21,4±2,15* 
IL-4 9,2±0,84 12,7±0,75* 14,8±0,96* 17,2±1,85* 3,6±0,43* 
IL-10 43,6±3,72 156,2±9,4* 287,3±12,5* 315,4±22,4* 12,4±1,17* 

Примітка: * різниця вірогідна, Р<0,05 

Вони характеризувались підвищенням вмі-
сту цитокінів із стадією розвитку пухлинного 
процесу. Так, ФНП-α підвищувавсяв 1,6; 3,52; 
5,44 і 6,75 рази; IL-6 зростав в 1,63; 3,1; 4,3 і 
5,94 рази; IL-1β підвищувався в 1,37; 2,41; 3,51 
і 4,14 рази; IL-8 підвищувався в 1,52; 1,97; 2,44 
і 2,85, відповідно при I, II, III, IV стадіях росту 
пухлин. 

Було встановлено, що пробластомні цитокі-

ни мали характерну динаміку приросту їх вмісту 
в сироватці крові. Їх концентрації мали високий 
кореляційний зв'язок із стадією розвитку пухли-
ни і ступенем тяжкості перебігу хвороби. Анти-
бластомні цитокіни підвищувалися до третьої 
стадії розвитку пухлини, а потім їх концентрація 
значно знижувалася і при четвертій стадії канце-
рогенезу їх рівні були суттєво меншими ніж у 
групи умовно-здорових пацієнтів. Так, IL-4 під-
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вищувався в 1,38; 1,6; 1,87 і знижувався в 2,55 
рази;IL-10 підвищувався в 3,58; 6,59; 7,23 і зни-
жувався в 3,51 рази, відповідно при I, II, III, IV 
стадіях розвитку пухлини. Зниження концентра-
ції антизапальних цитокінів IL-4 і IL-10 при IV 
стадії розвитку пухлини може свідчити про зрив 
захисно-пристосувальних і компенсаторних ме-
ханізмів, що є несприятливою ознакою перебігу 
хвороби . До третьої стадії розвитку пухлини в 
усіх випадках спостерігалось підвищення як 
пробластомних, так і антибластомних цитокінів, 
що вказувало на напругу захисно-
пристосувальних механізмів спрямованих на 
забезпечення гомеостатичної функції організму 
в умовах розвитку пухлинного процесу. Аналіз 
отриманих результатів дає підставу вважати що 
при I, II i III стадіях розвитку РШ значно активу-
ється продукція антибластомних і пробластом-
них медіаторів імунної системи, тоді як при чет-
вертій стадії пухлинного процесу відзначається 
пригнічення секреції антизапальних (антиблас-
томних) цитокінв на тлі подальшого підвищення 
прозапальних (пробластомних) цитокінів, що 
може мати прогностичне значення для оптимі-
зації патогенетичного лікування. 

Таким чином, результати роботи свідчать 

про те, що РШ протікає на фоні розвитку ендо-
генної інтоксикації в основі якої лежить вільно-
радикальна мембранна патологія, пригнічення 
системи антирадикального антиперекисного за-
хисту, біоенергетичних процесів, що супрово-
джуються дисфункцією клітинного і гумораль-
ного імунітету. Ступінь їх вираженості корелює 
із стадією розвитку пухлини. Діагностичним, 
високочутливим методом, який характеризує 
ступінь тяжкості перебігу хвороби може бути 
інтенсивність біохемілюмінесценції, яка діагно-
стує наявність вільнорадикальної мембранної 
патології і віддзеркалює біоенергетичні процеси 
в організмі пухлиноносія. Важливими методами 
донозологічної діагностики передракових мета-
болічних станів може бути метод фосфоресцен-
ції сироватки крові, який дає можливість реєст-
рувати наявність білків що мають змінені кон-
формаційні властивості і компактну структуру. 
Такі білки з’являються заздалегідь до розвитку 
стадіювання пухлин і можуть бути прекурсора-
ми діагностики передракових метаболічних ста-
нів, які формуються на тлі активації вільноради-
кальних процесів, пригнічення системи антиок-
сидантного захисту і розвитку мембранної пато-
логії. 
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