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Після проведення ім нофенотип вання 94 лейоміосар-
ом шл н , прямої і товстої иш и виявлено с-Kit (CD117)
тирозин іназн а тивність 81 випад (86 %), тобто GIST-
нозоло ічн форм (рис. 8, 9, див. олор. в л.), і тіль и в 13
випад ах (14 %) виявились та звані “чисті” с-Kit не а-
тивні лейоміосар оми (рис. 10, див. олор. в л.).

П хлинні літини GIST за своїми фенотипічними влас-
тивостями (позитивна е пресія на с-Kit) близь і до інтерсти-
ціальних літин Кайла шл н ово- иш ово о тра т . Уні-
альною особливістю цих п хлин є наявність а тив ючих
м тацій 11 е зона енів с-Kit, я і асоційовані із злоя існим
фенотипом п хлин. Необхідність тип вання біл а с-Kit
(СD117 за стандартизованою ласифі аційною терміноло-
ією) з мовлена тим, що він є трансмембранним тирозин-
іназним рецептором ІІІ тип (моле лярна ва а 145-160kd)
для олонієстим лювально о фа тора рост (SCF), я ий
детермінований еном с-Kit. Він виявляє висо ий ст пінь
омоло ії із рецепторами тромбоцитарно о фа тора рост

(PDGF) і олонієстим лювально о фа тора рост (CSF-1 або
c-fims) [9,10]. Визначення с-Kit є необхідним, ос іль и він
віді рає важливив роль в п хлинній про ресії, а селе тивне
їх бло вання препаратами тип Гліве дає змо знизити
проліферацію, апоптоз злоя існих літин, підвищити ч тли-
вість до традиційних хіміопрепаратів.

ВИСНОВКИ На с часном етапі розвит лінічної
он оло ії без застос вання ім но істохімічних досліджень
п хлин неможливо діа ност вати та проводити протип х-
линне лі вання хворих РМЗ, НХЛ та GIST п хлин препа-
ратами ново о по оління, створених на основі моно ло-
нальних антитіл – Герцептин, Мабтера, Гліве .
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КАРЦИНОСАРКОМА МАТКИ: ПРОБЛЕМА ПРОГНОЗУ ХВОРОБИ ТА ТАКТИКИ ЛІКУВАННЯ

Інстит т он оло ії АМН У раїни

КАРЦИНОСАРКОМАМАТКИ:ПРОБЛЕМАПРОГНОЗУХВОРОБИТАТАКТИКИ
ЛІКУВАННЯ – Досліджена вибір а з 29 хворих зі арциносар омою тіла
мат и (КСТМ), я і лі вались в iнстит ті (1978-1999). КСТМ вини ають
переважно др ій половині життя: 46-55 ро ів (6 випад ів, 20,7 %), 56-
81 ро и (23 випад и, 79,3 %). Хір р ічним стандартом лі вання при
ло алізації КСТМвмежахмат и є пан істере томія з білатеральноюадне-
е томією, а при поширенні п хлинно о процес замежiмат и,ради алізм
оперативних втр чаньпоширюєтьсяоменте томією талімфадене томією.
Післяопераційна хіміотерапія та/або опромінення ор анів і т анинмало о
тазанепризводятьдос ттєвої пролон ації виживаності: 28 хворих (96,6 %)
непрожили10ро ів,асередних– 23 (79,3 %) хворихнедожилидо 5ро ів.

Більшість КСТМ – 22 випад и (75,9 %) знаходяться в стані іпервас ля-
ризації за рах но більш щільної емо,- лімфовас ляризації арцинома-
тозно о омпонентана 30-40 %припорівнянні зпомірно, -або іповас ля-
ризованимсар оматозним омпонентом.МетастазиКСТМс ладаються з
ра ових літин. Проведені дослідження в аз ють на доцільність пош
нових омбінацій хіміопрепаратів, а та ож антиан іо енних препаратів
з метою альм вання розвит власних с дин в КСТМ, що в свою чер
б де сприяти зменшенню ризи метастаз вання.

КАРЦИНОСАРКОМАМАТКИ:ПРОБЛЕМАПРОГНОЗАБОЛЕЗНИИТАКТИКИ
ЛЕЧЕНИЯ – Исследованна выбор а из 29 больных с арциносар омой
теламат и (КСТМ), оторыелечилисьвинстит те (1978-1999).КСТМвозни-
ают преим щественно во второй половине жизни: 46-55 лет (6 сл чаев,

20,7 %), 56-81 оды (23сл чая, 79,3 %).Хир р ичес имстандартомлечения
при ло ализации КСТМ в пределах мат и является пан истерэ томия с
билатеральной аднеэ томиею, а при распространении оп холево о про-
цесса за пределымат и,ради ализмоперативных вмешательств распро-
страняется оментэ томией и лимфаденэ томией. Послеоперационная

химиотерапияи/илиобл чениеор анови т анеймало о таза не приводят
с щественной пролон ации виживаемости: 28 больных (96,6 %) не

прожили 10 лет, а среди них – 23 (79,3 %) больных не дожили до 5 лет.
Большинство КСТМ – 22 сл чая (75,9 %) находятся в состоянии ипер-

вас ляризации за счет болееплотной емо, - лимфовас ляризации ар-
циноматозно о омпонента на 30-40 % при сравнении с меренно, - или
иповас ляризованым сар оматозным омпонентом. Метастазы КСТМ
состоят из ра овых лето . Проведенные исследования азывают на
целесообразность поис а новых омбинаций химиопрепаратов, а та же
антиан ио енных препаратов с целью торможения развития собственных
сос дов в КСТМ, что в свою очередь б дет способствовать меньшению
рис аметастазирования.

UTERINE CARCINOMA: PROBLEM FOR PREDICTION OF DISEASE OUTCOME
AND TACTICS OF THE TREATMENT – Retrospective study of 29 patients with
carcinosarcomas of uterine body (CSUB) treated at the Institute of Oncology
(1978-199) was performed. CSUB usually occur during second half of life in
patients aged between 46 and 55 (6 cases, 20,7 %), 56 and 81– (23 cases, 79,3 %)
that is predomination in elderly and old patients. Surgical standard of the
treatment in CSUB sited in uterine is panhysterectomy with bilateral adnexec-
tomy; in dissemination of the process over the limits of uterine radicalism of
surgical interventions includes omenectomy and lymphadenectomy. Postopera-
tive chemotherapy and/or radiation of organs and tissues of small pelvis don’t
result in prolongation of survival – 28 patients (96,6 %) haven’t survived for
10 years, of them 23 (79,3 %) haven’t survived 5 years.

It is detected that the majority of CSTM – 22 cases (75,9 %) are at a state of
hypervascularization at the expense of dense hemo-, lymphovascularization of
carcinomatous component by 30-40 % in comparison to sarcomatous component
being in a state of median or hypervascularization. CSUB metastases consist of
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cancer cells. The performed studies evidence on expedience for search of
antiangiogenic preparations for inhibition of development of own vessels in
SCUB that in turn will promote decrease of risk of metastatic spread.

Ключові слова: мат а, арциносар ома, про ноз, лі вання.
Ключевые слова: мат а, арциносар ома, про ноз, лечение.
Key words: uterine, carcinosarcoma, prognosis, treatment.

ВСТУП Карциносар ома тіла мат и (КСТМ) – злоя існа
змішана омоло ічна мюлерівсь а п хлина з висо им а ре-
сивним рецидивним і метастатичним потенціалом хвороби.
КСТМ є біфазною п хлиною, що с ладається з с міші арци-
номатозно о та сар оматозно о омпонентів. Проблема про -
ноз вання та лі вання КСТМ залишається “білою плямою”
в он оло ії зв’яз з раритетністю хвороби, я а фра мен-
тарно висвітлюється в літерат рі на невели их р пах хворих
з аналізом епідеміоло ії, методів лі вання, я і на сьо одні,
є малоефе тивними [1,2,3,4,5]. Хір р ічне лі ваня (ХЛ) зали-
шається стандартом для хворих зі КСТМ, і я що п хлина
обмежена тілом мат и, то ви он ється істере томія з білате-
ральною адне се томією, а при поширенні п хлино о процес
за межі мат и, ХЛ доповнюється оменте томією та лімфаден-
е томією [6]. Спроби щодо віро ідно о зменшення частоти
рецидивів і метастазів завдя и ви ористанню променевої
терапії (ПТ), хіміотерапії (ХТ) с ттєво не впливають на про-
лон ацію виживаності хворих зі КСТМ [7].

Виходячи з ласичної теорії ан іо-, та неоан іо енез Фол -
мана, я а баз ється на зазначенні с ттєвої ролі с дин п хли-
ни в про ресії злоя існо о рост , нами проведено інте ральне
( ліні о-морфоло ічне) дослідження хворих зі КСТМ з визна-
ченням вплив “с динно о омпонент ” на перебі хвороби.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Сформована та досліджена ви-
бор а з 29 хворих зі КСТМ, я і знаходились на стаціонарном
лі ванні в інстит ті (1978- 1999 рр.). У лінічном аспе ті
проаналізовано ві пацієнто , стро и виживаності, ле-
тальності, метастаз вання, методи лі вання. Здійснено
ретроспе тивний пере ляд архівних істопрепаратів з вив-
ченням стан вас ляризації КСТМ в трьох істоло ічних
зрізах п хлини* з ви ористанням форм ли:

n1 + n 2 + n3СВП = ;
3

де: СВП – ст пінь вас ляризації п хлини; n1,2,3 – ма си-
мальна іль ість мі рос дин в 1 полі зор мі рос опа (стан-
дарт. Зб х 200) в істоло ічних зрізах верхньо о, середньо о,
нижньо о рівнів п хлини. О рім істоло ічної методи и за-
барвлення зрізів емато силін-еозином, додат ово ви отов-
лені зрізи з постанов ою ім но істохімічної реа ції з моно ло-
нальними атитілами на CD117 (c-Kit), я а дозволяє встанов-
лювати стромальн природ злоя існих п хлин, зо рема
мат и [8].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Гістоло ічна верифі ація КСТМ на операційном матеріалі в
переважній більшості випад ів не представляє особливих
тр днощів, одна досліджена вибір а спочат с ладала 34
випад и, а ритерієм ви лючення з неї 5 хворих посл жила
не ативна ім но істохімічна реа ція на рецептори c-Kit. В
інших 29 випад ах в сар оматозних літинах зареєстрована
позитивна реа ція на е спресію або іпере спресію c-Kit, що
дозволило остаточно верифі вати сар оматозний омпонент
в КСТМ.

Аналіз стандартних арт 29 хворих зі КСТМ по азав, що
за ві овим діапазоном хвороба вини ає наст пним чином:
46-55 ро ів (6 випад ів, 20,7 %), 58-81 (23 випад и, 79,3 %),
тобто п хлини вини ають переважно в др ій половині життя
і домін ють жіно похило о та старечо о ві . Нами не знай-
дено віро ідної ореляції між вини ненням КСТМ та поперед-
ньоісн ючою патало ією мат и (міоми, фіброміоми, іль ість
абортів, безпліддя). Переважна більшість хворих – 14 (48,3 %)

отримала омбіноване лі вання (ХЛ+ПТ+ХТ), 6 ( 20,7 %)
хворих (ХЛ+ХТ), 5 (17,2 %) хворих (ХЛ+ПТ), а 4 (13,8 %) хворих
тіль и ХЛ. Останній метод б в застосований всіх 29 хворих
в обсязі пан істере томії, в лючаючи оменте томію і/або
лімфадене томію (залежно від поширення п хлинно о про-
цес ). ПТ проводилась в за альній дозі 40-80 Гр., для ХТ
ви ористов вались найчастіше адріамацин, ци лофосфан,
платідіам, метотре сат, до сор біцин, арбоплатин, 5-фтор-
рацил.

При застос ванні тіль и ХЛ (4 хворих) або ХЛ+ХТ (6 хво-
рих) не дожили до 5 ро ів всі 10 пацієнтів, при застос ванні
ХЛ+ПТ (5 хворих) 5 ро ів прожила тіль и 1 пацієнт а. При
ви ористанні омпле сно о підход 14 хворих (ХЛ+ПТ+ХТ)
прожили 5 ро ів тіль и 4 пацієнт и, а до 10 ро ів дожила
тіль и одна хвора. Та им чином, серед застосаваних методів
лі вання 29 хворих на КСТМ жоден з них не є ефе тивним
– 28 (96,6%) хворих не дося ли 10 – річно о термін вижи-
ваності, а серед них – 23 (79,3%) хворих не прожили 5 ро ів.

Виходячи з незадовільних рез льтатів лі вання б ло
зроблено аналіз частоти метастаз вання КСТМ і встановлено,
що переважна більшість вини нення метастазів (86,2 %)
припадає на 5-річний термін спостережень, що без мовно
свідчить про вирішальне значення с динно о фа тор в про -
ресії хвороби. Нами встановлено наст пні особливості вас -
ляризації КСТМ.

Переважна більшість КСТМ – 22 випад и (75,9 %) є
іпервас ляризованими: СВП с ладає 25-30 мі рос дин
на 1 поле зор мі рос опа, в інших 7 випад ах п хлини зна-
ходились в стані помірної або іповас лярізації (СВП с ла-
дає 5-20 мі рос дин на 1 поле мі рос опа). Деталізація
мі рос опічної оцін и стан вас ляризації КСТМ по азала
віро ідн перева СВП в арциноматозном омпоненті на
35-40 % при порівнянні з сар оматозним. За рез льтатами
6 а топсій, зроблених в інстит ті, всіх 6 випад ах метаста-
тичні осеред и с ладаються з ра ових п хлин. Цей морфо-
ло ічний фа т принципово орелює з ім но істохімічними
дослідженнями КСТМ [9], де встановлено, що е спресія
протеїн VEGF (vascular endothelium growth factor) ендоте-
ліальними літинами с дин в сар оматозном омпоненті
приблизно в 2 рази нижче ніж в арциноматозном , що в аз є
на більш висо (щільн ) вас ляризацію в останньом
омпоненті КСТМ.

Виходячи з вищеви ладено о, постає ло ічним щодо
ритично о пере ляд традиційних хіміопрепаратів з пош -
ом більш спрямованих на ра овий – первинний та вторин-
ний (метастатичний) омпонент. Справа в том , що КСТМ,
не зважаючи на подвійний істо енез, мають спільні озна и
енетичних пор шень (іна тивація Х-хромосоми, енні м та-
ції р53 і -ras), а за хронодинамі ою їх розвит , спочат
вини ають хромосомно- енетичні альтерації в епітеліальних
літинах ендометрія, а для мезенхімальних літин хара -
терна більш пізня неопластична дівер енція [10,11,12]. Слід
та ож вважати особливо перспе тивними розроб и, спрямо-
вані на пош антиан іо енних препаратів для при нічення
емато,- лімфо енно о метастаз вання [13,14].

ВИСНОВКИ 1. Гістоло ічний діа ноз КСТМ доцільно
онтролювати ім но істохімічним дослідженням стромаль-
но о їх омпонент , що в разі позитивної реа ції моно ло-
нальних антитіл на CD117 (c-Kit) дозволяє остаточно вери-
фі вати п хлин .

2. КСТМ є переважно іпервас ляризованими п хлина-
ми (за рах но більш висо ої щільності мі рос дин в арци-
номатозном омпоненті, ніж в сар оматозном ), що призво-
дить до першочер ово о метастаз вання ра ових літин.

3. Недостатня ефе тивність післяопераційної хіміо-, та/
або променевої терапії в аз є на доцільність розробо анти-
ан іо енних препаратів, я і сприяють при ніченню метаста-
з вання КСТМ.
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Т ач Т.Є.

НЕОАД’ЮВАНТНА ПОЛІХІМІОТЕРАПІЯ (НПХТ) ЯК КОМПОНЕНТ КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ ПРИ
МІСЦЕВОРОЗПОВСЮДЖЕНИХ КАРЦИНОМАХ ВУЛЬВИ

Волинсь ий обласний он оло ічний диспансер, м. Л ць

НЕОАД’ЮВАНТНАПОЛІХІМІОТЕРАПІЯ (НПХТ) ЯККОМПОНЕНТКОМП-
ЛЕКСНОГОЛІКУВАННЯПРИМІСЦЕВОРОЗПОВСЮДЖЕНИХКАРЦИНОМАХ
ВУЛЬВИ – Неоад’ювантная поліхіміотерапія (НПХТ) я омпонент омп-
ле сно олі ванняпримісцеворозповсюджених арциномахв льви.Пред-
ставленідані ізобстеженняталі вання 43 хворихмісцеворозповсюдженим
ра ом в льви ві ом від 51 до 82 ро ів, я і спостері ались Волинсь ом
ООД за період 1998-2003 р. Пацієнт и з первинно-неоперабельними
арциномамипереб вали T2N1M0 – 11 (25,6 %), T2N2M0 – 9 (20,9 %),

T3N1M0 – 15 (34,9 %), T3N2M0 – 8 (18,6 %)стадіяхпроцес .Хворіотримали
94 рси НПХТ, в том числі лише один рс – 19 (44,2 %), два – 24
(55,8 %), три – 9 (20,9 %).У схем НПХТб ли в лючені наст пні препарати
в с марних дозах: ци лофосфан – 2400 м . (лімфотропно), метотре сат –
150-200 м (лімфотропно), 5-фтор рацил – 1,5 (в/в), блеоцин – 30 м
(інтрат морально). Ефе тивність лі вання оцінювали за лінічними
озна амичерез21-24доби.НПХТдозволиладося типовної,абочаст ової
ре ресії п хлини – 19 (44,2 %) хворих після одно о рс хіміотерапії,
24 (55,8 %) після двох, 9 (20,9 %) після трьох рсів НПХТ, що створило
мови ви онання аде ватної хір р ічної операції.
НЕОАДЪЮВАНТНАЯПОЛИХИМИОТЕРАПИЯ (НПХТ) КАККОМПОНЕНТ

КОМПЛЕКСНОГОЛЕЧЕНИЯПРИМЕСТНОРАСПРОСТРАНЁННЫХКАРЦИНОМАХ
ВУЛЬВЫ – Неоадъювантная полихимиотерапия (НПХТ) а омпонент
омпле сно о лечения приместнораспространённых арциномах в львы.
Представлены данные по обследованию и лечению 43 больных местно-
распространённым ра ом в львы в возрасте от 51 до 82 лет, оторые
наблюдались в Волынс ом ООД за период 1998-2003 . Пациент и с
первично-неоперабельными арциномами находились в T2N1M0 – 11
(25,6 %),вT2N2M0 – 9 (20,9 %),вT3N1M0 – 15 (34,9 %),вT3N2M0 – 8 (18,6 %)
стадиях процесса. Больные пол чили 94 рса НПХТ, в том числе толь о
один рс – 19 (44,2 %), два – 24 (55,8 %), три – 9 (20,9 %). В схем НПХТ
были в лючены след ющие препараты в с ммарных дозах: ци лофос-
фан – 2400 м (лимфотропно), метотре сат – 150-200 м (лимфотропно),
5-фтор рацил – 1,5 (в/в), блеоцин – 30 м (интрат морально). Эфе -
тивностьлеченияоценивалипо линичес им призна амчерез 21-24 с то .
НПХТ позволила достичь полной или частичной ре рессии оп холи – 19
(44,2 %) больных после одно о рса химиотерапии 24 (55,8 %) после
дв х, 9 (20,9 %)после трёх рсовНПХТ, что создало словиядля выпол-
нения аде ватной хир р ичес ой операции.

NEOADJUVANT POLYCHEMOTHERAPY (NPCT) AS A COMPONENT OF COMPLEX
TREATMENT OF LOCALLY DISSEMINATED VULVA CARCINOMAS – Neoadjuvant
polychemotherapy (NPCT) as a component of complex treatment of locally
disseminated vulva carcinomas. Presented are the data of examination and
treatment of 43 patients aged from 51 to 82 with locally disseminated vulva
cancer, who were observed at Volyn Regional Oncologic Dispensary over the
period of 1998-2003. Patients with primary inoperable carcinomas were at
T2N1M0 – 11 (25,6 %), at T2N2M0 – 9 (20,9 %), at T3N1M0 – 15 (34,9 %), at
T3N2M0 – 8 (18,6 %) stages of the process. The patients received 94 courses of
NPCT, including only one course – 19 (44,2 %), two courses – 24 (55,8 %), three
courses – 9 (20,9 %). The following preparations were included into NPCT
scheme in cumulative doses: cyclophosphan – 2400 mg (lymphotropically),
methotrexate – 150-200 mg (lymphotropically), 5-fluorouracil – 1,5 g (intra-
venously), bleocine – 30 mg (intratumorally). Treatment efficiency was evaluated

by clinical signs in 21-24 days. NPCT allowed reaching either complete or
partial involution of tumour of 19 (44,2 %) patients after one course of che-
motherapy, 24 (55,8 %) patients after two courses, and 9 (20,9 %) patients after
three courses of NPCT, which created the conditions for performing of an adequate
surgical operation.

Ключові слова:місцеворозповсюдженийра ,в льва,резе табельність,
неоад’ювантна поліхіміотерапія, ефе тивність.
Ключевые слова: местнораспространённый ра , в льва, резе та-

бельность, неоадъювантная полихимиотерапия, эффе тивность.
Key words: locally disseminated cancer, vulva, resectability, neoadjuvant

polychemotherapy, efficiency.

ВСТУП Злоя існі ново творення жіночих зовнішніх ста-
тевих ор анів с ладають 4-8 % всіх злоя існих п хлин жіно-
чих статевих ор анів, але переважна більшість хворих (до
70-75 %) розпочинає лі вання при наявності місцеворозпо-
всюджено о бластоматозно о процес [2, 3]. До місцевороз-
повсюджених злоя існих ново творень в льви належать п х-
лини, я і з ідно з ласифі ацією TNM – за розмірами нале-
жать до T3-T4, а за наявністю метастатично о раження ре іо-
нарних лімфов злів – до N1-N2. Врахов ючи, що 2/3 жіно з
арциномами в льви прист пають до лі вання III-IV ста-
діях захворювання, аде ватні хір р ічні операції на першом
етапі лі вання переважній більшості хворих ви онати не-
можливо. З метою девіталізації найбільш інвазивних п хлин-
них літин, зменшення маси п хлини та дося нення част о-
вої ре ресії злоя існо о ново творення проводиться неоад’ю-
вантна поліхіміотерапія (НПХТ), я а здійснює ма симально
ранній системний протип хлинний ефе т (еради ація мі ро-
метастазів), поєдн є дію на мі рометастази зі зменшенням
маси п хлини, дозволяє визначити індивід альн ч тли-
вість до цитостати ів з метою оптимізації передопераційно о
лі вання [4, 5]. НПХТ може застосов ватися, я передопера-
ційна, оли вона проводиться операбельних хворих з метою
ор анозбері ально о лі вання та інд ційна, оли хворі нео-
перабельні і мета НПХТ поля ає зменшенні розмірів злоя іс-
ної п хлини та створення технічних мов для ви онання
аде ватної хір р ічної операції.

При місцевопоширених злоя існих п хлинах жіночих
зовнішніх статевих ор анів НПХТ призначають ендолімфа-
тично та лімфотропно, що сприяє пост пленню хіміопрепа-
ратів безпосередньо п хлинне во нище та ре іонарні лімфа-
тичні в зли і дає можливість зменшити мас п хлини та
провести ераді ацію мі рометастазів, що підвищ є ефе тив-


