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Апудомы - карциноид желудка
Резюме. В статье описаны клинические случаи семи больных кар-

циноид желудка. Проанализированы клиническое течение заболева-
ния, методы диагностики, гормональную, морфологическую характе-
ристики и особенности хирургического лечения больных.
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Summary. Clinical cases of seven patients with carcinoid of stomach

are described in the article. Clinical course, diagnostic methods, hormonal,
morphological characteristics and features of surgical treatment of patients
are analyzed.
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Резюме. У хворих на онкологічні захворювання (ОЗ) шлунку та
стравоходу на фоні системного запалення та ендогенної (ракової) інток-
сикації виявлено білково-ліпідну недостатність, ступінь якої корелює
зі ступенем тяжкості захворювання. Незалежно від методу хірургічного
лікування онкологічних захворювань шлунку та стравоходу, маркерами
ризику несприятливого результату є зниження концентрації загального
холестерину до (3,09±0,18 ммоль/л), підвищення вмісту гаптоглобіну
до (1,69±0,08г/л), С-реактивного білка до 96мг/л., зниження вмісту
церулоплазміну до (106,8±17,74 мг/л).

Ключові слова: онкологічні захворювання шлунка та страво-
ходу, хірургічне лікування, білковий обмін, ліпідний обмін, маркери
ризику.

Постановкам проблеми і аналіз останніх досліджень.
ОЗ шлунку займає друге місце серед ОЗ у чоловіків і третє місце -
у жінок, ОЗ стравоходу займає п’яте місце в структурі онкоза-
хворюваності у чоловіків і сьоме - у жінок [1]. Високою також
є соціальна значимість (в нашому дослідженні 64% хворих -
чоловіки, з них 67% - у працездатному віці), частота та поши-
реність захворювання. У зв’язку з пізніми зверненнями хворих
ОЗ за медичною допомогою хірургічне лікування супровод-
жується ускладненнями. Актуальним є пошук критеріїв виник-
нення післяопераційних ускладнень різного характеру.

Мета дослідження: Охарактеризувати особливості білко-
вого та ліпідного обміну у хворих на ОЗ шлунку та стравоходу
для визначення факторів ризику негативного результату і роз-
витку післяопераційних ускладнень оперативного лікування у
хворих із ОЗ стравоходу та шлунку.

Матеріал і методи дослідження
Матеріалом дослідження стала сироватка крові хворих із злоякіс-

ними пухлинами шлунку (55) і стравоходу (10), госпіталізованих для
хірургічного лікування, обстеження проводилося при госпіталізації.
Хірургічне лікування включало резекцію стравоходу з пластикою по
Льюїсу, комбіновану гастректомію по Ру, гастректомію з резекцією
стравоходу і пластикою по Ру. Концентрацію ліпідних фракцій (за-
гального холестерину, ліпопротеїдів високої щільності ЛПВЩ, ліпо-
протеїдів низької щільності ЛПНЩ, тригліцеридів) визначали з вико-
ристанням наборів реактивів фірми HUMAN на аналізаторі Stat Fax
1904 (США) [3]. Концентрацію С-реактивного білка виконували по
реакції аглютинації з антитілами до нього, адсорбованими на ней-
тральних частинках латексу (латекс-тест) [3]. Визначення вмісту гапто-
глобіну виконували по реакції з ріванолом, вмісту церулоплазміну ме-
тодом Равина на спектрофотометрі СФ-46 [3]. Вміст білкових фракцій

досліджували методом електрофорезу на ацетатцелюлозних мембра-
нах [4].

Результати дослідження та їх обговорення
У хворих із ОЗ шлунку та стравоходу спостерігається досто-

вірне підвищення сумарної фракції глобулінів (р<0,05) до
(55,38±2,98)%, яке відбувається за рахунок підвищення фракцій
α1 (5,98±1,10%), β (17,00±2,24%) і γ - глобулінів (20,84±2,64%),
що свідчить про процеси тканинного розпаду і клітинної пролі-
ферації. Достовірне зниження альбумінової фракції до
(44,62±2,98%) сигналізує про зменшення швидко реалізованого
резерву білка в організмі, порушення процесів транспортування
ендо - та екзогенних речовин, падіння колоїдно-осмотичного
тиску в плазмі [4].

Процеси обміну тісно пов’язані з явищами інтоксикації орга-
нізму. У нашому дослідженні спостерігалося достовірне розход-
ження між величиною концентрації С-реактивного білка в гру-
пах із ОЗ шлунку (24,67±5,95 мг/л) і ОЗ стравоходу (4,0±2,0
мг/л) (p <0, 05). Збільшення концентрації С-реактивного білка,
який відноситься до і-глобулінової фракції, характерно для ак-
тивних запальних і некробіотичних процесів [3, 4]. Таким чином,
запальні і некробіотичні явища більш виражені при ОЗ шлунку.
У всіх 3 випадках, які ускладнилися неспроможністю анасто-
мозу, концентрація С-реактивного білка становила 96 мг/л.

Між групами пацієнтів із ОЗ шлунку і ОЗ стравоходу вияв-
лені достовірно значимі відмінності у величині концентрації
гаптоглобіну (1,69±0,08 г/л) (0,885±0,075 г/л), (p<0,05). Під-
вищення концентрації гаптоглобіну, який є білком гострої фази,
належить до фракції α2-глобулінів, неспецифічним онкомар-
кером, спостерігається при патологічних станах в патогенезі,
яких має місце запальний деструктивний компонент, у тому
числі при ОЗ [3].

Концентрація церулоплазміну була зниженою, причому най-
більш значно - в групі пацієнтів із ОЗ шлунку - до (106,8±17,7 мг/л).
Таким чином, на підставі зниження рівня церулоплазміну, вели-
чина якого може бути об’єктивним відображенням активності
процесів запалення і оксидативних порушень при онкопатології
[3,4], виявлено зниження антиоксидантного потенціалу у всіх
обстежених групах.

Виявлено достовірне підвищення вмісту пептидів середньої
молекулярної маси (до 0,323±0,024 ум. од.) у пацієнтів обох
груп (p<0,05), що є характерним для синдрому інтоксикації,
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викликаної злоякісним новоутворенням [5]. В обох групах також
спостерігається достовірне збільшення на 50-55% концентрації
циркулюючих імунних комплексів з достовірним зниженням
на 25-30% константи циркулюючих імунних комплексів, що
вказує на утворення імунних комплексів малих розмірів, які важ-
ко піддаються елімінації з кровотоку і внаслідок цього відкла-
даються в тканинах [5]. Достовірних відмінностей у величині
показників ендогенної інтоксикації між групами пацієнтів із ОЗ
шлунка та ОЗ стравоходу не виявлено.

Таким чином, достовірне сумарне підвищення вмісту глобу-
лінових фракцій в цих групах хворих спостерігається внаслідок
тканинного розпаду, клітинної проліферації, а також гіперпро-
дукції глобулінів у відповідь на викликане синдромом інтокси-
кації пригнічення біосинтезу альбуміну в печінці.

При дослідженні ліпідного обміну між групами пацієнтів із
ОЗ шлунку та ОЗ стравоходу достовірних відмінностей у вели-
чині параметрів ліпідного обміну не виявлено. У зв’язку з не-
однорідністю отриманих даних проведено перегрупування хво-
рих - з початково низьким значенням концентрації загального
холестерину (менше 4,0ммоль/л) і з вихідною концентрацією
загального холестерину вище 4,0ммоль/л. До групи з початково
низьким значенням концентрації загального холестерину увій-
шли 50% пацієнтів з ОЗ стравоходу та 36,4% пацієнтів з ОЗ
шлунку. До групи з вихідним високим значенням концентрації
загального холестерину увійшли 50% пацієнтів з ОЗ стравоходу
та 63,6% пацієнтів з ОЗ шлунку. У новостворених групах пацієн-
тів виявлено достовірні відмінності між рівнем ліпопротеїдів
низької щільності, але не виявлено достовірних відмінностей
за рівнем тригліцеридів і ліпопротеїдів високої щільності.

При зіставленні клінічних даних виявлено, що група хворих
зі зниженими концентраціями загального холестерину (до
3,09±0,18 ммоль/л) і ЛПНЩ (до 2,96±0,32 ммоль/л) - більш
важка (стадія IIIa, IIIb, IV). Зниження концентрації холестерину
в цій групі хворих пов’язано зі споживанням холестерину на
побудову мембран клітин пухлини при їх рості і характеризує
неспроможність клітинних мембран, що є передумовою функ-
ціональної неспроможності багатьох рецепторів. При аналізі
даних гістологічного дослідження у 73% цих хворих виявлено
наявність низькодиференційованих видів раку шлунка, при яких
зміни метаболізму більш виражені. Ліпідний обмін у хворих
низькодиференційованими видами раку шлунка пригнічується
за рахунок зниження активності ферменту гліцерол-3-фос-
фатдегідрогенази, яка займає центральне положення в реакціях
ліпідного обміну, а саме окисного фосфорилювання [2]. У даній
групі впродовж року відзначено 45% летальних результатів, в
10% виявлена неспроможність анастомозу.

Одержані нами дані кореспондуються із даними інших
авторів [6,7,8,9,10].

У групі пацієнтів ОЗ шлунку та стравоходу з підвищеними
концентраціями загального холестерину (до 4,7±0,17 ммоль/л)
і ЛПНЩ (до 4,80±0,24 ммоль/л) нами виявлено більш легкий
перебіг раннього післяопераційного періоду. При річному після-
операційному спостереженні виявлено рецидив основного за-
хворювання в 15,6% випадків, що спричинило за собою повтор-
не оперативне втручання, а також стриктуру анастомозу в 20%
випадків.

Висновки
Таким чином, незалежно від методу хірургічного лікування

ОЗ шлунка та стравоходу, прогностичними маркерами несприят-
ливого результату є зниження концентрації загального холесте-
рину до (3,09±0,18) ммоль/л, підвищення вмісту гаптоглобіну
до (1,69±0,08 г/л), зниження вмісту церулоплазміну до
(106,8±17,74 мг/л). Додатковим маркером ризику неспромож-
ності анастомозу є підвищення С-реактивного білка до 96мг/л.

Перспективи подальших досліджень
Маркери ризику формування стриктури анастомозу в групі

з підвищеною концентрацією холестерину (4,7ммоль/л і вище)
і ЛПНЩ (4,8ммоль/л і вище) продовжують вивчатися.
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Характеристики типов нарушений липидного и белкового
обменов у больных онкологическими заболеваниями желудка и
пищевода

Резюме. У больных с онкологическими заболеваниями (ОЗ) же-
лудка и пищевода на фоне системного воспаления и эндогенной (ра-
ковой) интоксикации обнаружено белково-липидную недостаточность,
степень которой коррелирует со степенью тяжести заболевания. Не-
зависимо от метода хирургического лечения онкологических забо-
леваний желудка и пищевода, маркерами риска неблагоприятного ис-
хода является снижение концентрации общего холестерина в
(3,09±0,18 ммоль/л), повышение содержания гаптоглобина в (1,69±0,08
г/л), с-реактивного белка в 96мг/л., снижение содержания церулоплаз-
мина в (106,8±17,74 мг/л).

Ключевые слова: онкологические заболевания желудка и пи-
щевода, хирургическое лечение, белковый обмен, липидный обмен,
маркеры риска.

Klimova O.M., Kalashnykova Yu.V., Merezhko O.S., Aharkova A.M.,
Novikov Ye.A., Savvi S.O.

Types of Lipid and Protein Metabolism Disturbances in Patients
with Cancer of the Stomach and Esophagus

Summary. In patients with cancer (health) of the stomach and esoph-
agus against systemic inflammation and endogenous (cancerous) intoxica-
tion detected protein-lipid deficiency, the degree of which correlates with
the severity (stage) disease. Regardless of the method of surgical treatment
of cancer of the stomach and esophagus markers of risk for adverse out-
come is reduction of concentrations of total cholesterol to (3,09±0,18 mmol/
l), increasing concentrations of haptoglobin to (1,69±0,08 g/l), reduced
content to ceruloplasmin (106,8±17,74 mg/l). An additional marker of risk
of failure of anastomosis is to increase C-reactive protein to 96mh/l.

Key words: cancer of the stomach and esophagus, surgical treat-
ment, protein metabolism, lipid metabolism, markers of risk.
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