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Київсь³а�медична�а³адемія�післядипломної�освіти�ім.�П.Л.ШÀпи³а
Київсь³а�місь³а�он³оло�ічна�лі³арня

ЛІКАРСЬКИЙ�СУПРОВІД�РАДІОНУКЛІДНОЇ�І�ПРОМЕНЕВОЇ�ТЕРАПІЇ�МЕТА-
СТАТИЧНИХ�УРАЖЕНЬ�СКЕЛЕТА�–�У�роботі�аналізовані�резÀльтати�лі³À-
вання�206�хворих�(150�–�на�ра³��рÀдної�та�56�–�передміхÀрової�залоз)�з
метастазами�в� ³іст³и,� я³им�призначалися�різні� схеми�радіонÀ³лідної
(32Р,�8 9Sr),�променевої�(стандартні�методи³и),��ормонотерапії.�Лі³Àвання
проходило�на�фоні�введення�цитопроте³тора�широ³о�о�спе³трÀ�дії�–�єтіолÀ
з�обов’яз³овою�Àчастю�одно�о�з�трьох�найбільш�відомих�бісфосфонатів
(бонефос,�аредія,�зомета).�Терміни�поетапно�о�застосÀвання�цих�схем
с³ладали�від�6,5�до�11�місяців,�терміни�спостереження�за�хворими�після
лі³Àвання�–�18-26�місяців.�Зроблено�основний�висново³:�впровадження
³омпле³сних�схем�ви³ористання�цих�препаратів�і�методів�призводить�до
виражено�о�³лінічно�о�ефе³тÀ�À�ви�ляді�подовження�«³омфортності�я³ості
життя»�(60-100�%�за�ш³алою�Карнофсь³о�о)�в�терміни�протя�ом�2�ро³ів.

ВРАЧЕБНОЕ�СОПРОВОЖДЕНИЕ�РАДИОНУКЛИДНОЙ�И�ЛУЧЕВОЙ�ТЕ-
РАПИИ�МЕТАСТАТИЧЕСКИХ�ПОРАЖЕНИЙ�СКЕЛЕТА�–�В�работе�про-
анализированы�резÀльтаты�лечения�206�больных�(150�–�на�ра³��рÀдной�и
56�–�предстательной�желез)�с�метастазами�в�³ости,�³оторым�назначались
разные�схемы�радионÀ³лидной�(32Р,�89Sr),�лÀчевой�(стандартные�методи-

³и),��ормонотерапии.�Лечение�проходило�на�фоне�введения�цитопроте³тора
широ³о�о�спе³тра�действия�–�этиола�с�обязательным�Àчастием�одно�о�из
трех�наиболее�известных�бисфосфонатов�(бонефос,�аредия,�зомета).�Сро³и
поэтапно�о�применения�этих�схем�составляли�от�6,5�до�11�месяцев,�сро³и
наблюдения�за�больными�после�лечения�–�18-26�месяцев.�Сделан�основной
вывод:�внедрение�³омпле³сных�схем�использования�этих�препаратов�и
методов�приводит�³�выраженномÀ�³линичес³омÀ�эффе³тÀ�в�виде�Àдлин-
нения�“³омфортности�³ачества�жизни”�(60-100�%�за�ш³алой�Карнофс³о�о)
в�сро³и�на�протяжении�2�лет.

MEDICAL�ACCOMPANIMENT�OF�РАДІОНУКЛІДНОЇ�AND�RADIAL�THERAPY�OF
МЕТАСТАТИЧНИХ�DEFEATS�OF�SKELETON�–�To�analize�results�combined
redionuclide� (32Р,� 8 9Sr),� local� radiotherapy,�and�drugs� (bisphosphonates,
hormones,�amifostine)�systemic�therapy�206�patients�with�bone�metastases
breast�and�prostate�cancer.�Efficacy�treatment�was�evaluated�using�Karnofski’s
scale�as�well�as�laboratory�(blood�count,�blood�calcium)�and�radiological�(RIA
PSA,�radiography,�bone�scan,�MRI)�methods.�Authors�recommend�protocole�for
treatment�bone�metastases�using�radionuclide,�hormon�therapy,�as�well�as
bonefos�with�zometa�and�supporting�drug�therapy.
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ВСТУП� У� стрÀ³тÀрі� он³оло�ічної� захворюваності� значнÀ
питомÀ�ва�À�займають�нозоло�ічні�форми,�що�часто�сÀпрово-
джÀються�множинними�метастазами�в�³іст³и:�ра³�молочної,
передміхÀрової,�щитовидної�залоз,�ра³�ле�ені,�ниро³�і�ін.�Та³,
À�США�щорічно�близь³о�700.000�людей�вмирають�від�он³оло-
�ічних�захворювань�і�близь³о�500.000�з�них�мають�метаста-
зи�в�³іст³и.�При�цьомÀ�тіль³и�на�част³À�ра³а�молочної�і�перед-
міхÀрової�залоз�припадає�80�%�всіх�метастатичних�Àражень
³іст³ової�системи�[1].�Метастатичні�Àраження�³істо³�³лінічно
виявляється�больовим�синдромом,�обмеженням�рÀхової�а³-
тивності,�деформацією,�симптомами��іпер³альціємії,�а� іноді
і� патоло�ічними� переломами,� я³і� значною�мірою� знижÀють
я³ість�життя� хворих.

Разом�із�спробами�застосÀвання�різних�схем�хіміотерапії
і��ормонотерапії�в�та³их�випад³ах�проводять�і�симптоматич-
нÀ�терапію,�спрямованÀ�в�основномÀ�на�ÀсÀнення�больово�о
синдромÀ.�Для� цьо�о� ви³ористовÀються� нестероїдні� аналь-
�ети³и,� нар³отичні� препарати,� променева� і� радіонÀ³лідна
терапія,�а�та³ож�лі³арсь³і�препарати�–�ін�ібітори�остео³ластів
(³альціотонін,�міа³альци³,�бісфосфонати)�[2,�3].�Аналь�ети³и
володіють�тіль³и�тимчасовим�протибольовим�ефе³том;�про-
менева�терапія�надає�тіль³и�місцевÀ�дію,�томÀ�її�застосÀвання
при�множинних�метастатичних�во�нищах�обмежене.�Засто-
сÀвання�³альціотонінÀ�дозволяє�швид³о�дося�ти�певно�о�лі³À-
вально�о�ефе³тÀ,�проте�вима�ає�постійно�о�парентерально�о
введення�препаратÀ� [4].�Розширення�спе³трÀ�хіміотерапев-
тичних�препаратів�мало�вплинÀло�на�ефе³тивність�лі³Àвання
хворих�з�³іст³овими�метастазами�вза�алі�і�на�стÀпінь�вираже-
ності�больово�о�синдромÀ,�зо³рема.�Гормонотерапія,�бÀдÀчи
ефе³тивним�способом�лі³Àвання��енералізованих�форм��ор-
монозалежних�пÀхлин� (молочна,�передміхÀрова,�щитовидна
залози),�на�жаль,�не�є�самостійним�методом�лі³Àвання.

В�останні�10-15�ро³ів�можливості�паліативно�о�лі³Àвання
метастазів� в� с³елет,� особливо� в� плані� поліпшення� я³ості� і
термінів� життя,� а� та³ож� отримання� тривало�о� виражено�о
аналь�езÀючо�о�ефе³тÀ,�значно�розширилися�за�рахÀно³:

–� впровадження�в�³лінічнÀ�пра³ти³À�нових�остеотропних
РФП� для� системної� радіонÀ³лідної� терапії� (стронцій� 89Sr,
самарій�153Sm,�реній�186Re),�я³і�прийшли�на�змінÀ�131 I�і�32P�[5];

–�ви³ористання�відносно�нової��рÀпи�лі³арсь³их�засобів�–
бісфосфонатів,�я³і�є�потенційними�ін�ібіторами�³іст³ової�ре-
зорбції,�ви³ли³аної�а³тивацією�остео³ластів�–�³інцевої�лан³и
в�пато�енезі�пÀхлинно�о�остеолізÀ;

–� застосÀвання�в�я³ості�монотерапії�при�адьювантномÀ�і
неоадьювантномÀ�лі³Àванні�відносно�нових�ефе³тивних��ор-
мональних�препаратів�–�золаде³сÀ,� ³асоде³сÀ,�ариміде³сÀ;

–�ви³ористання�селе³тивних�цитопроте³торів�(типÀ�етіолÀ)
для�ефе³тивно�о� і�ма³симально�о�захистÀ�здорових�т³анин
від� то³сичних� ефе³тів� хіміопроменевої� і� радіонÀ³лідної
терапії.

Виходячи�з�висловлено�о,�метою�даної�роботи�став�порів-
няльний� аналіз� резÀльтатів� лі³Àвання� різних� �рÀп� хворих� з
метастазами� �ормонозалежних�пÀхлин�в� ³іст³ах�для�визна-
чення� найефе³тивнішої� схеми� (³омпле³сÀ� терапевтичних
заходів).

Опис� ±омпонентів� схеми� і� режимів� доз¾вання
препаратів

І.� Серед�методів� системної� радіонÀ³лідної� терапії� я³� за
³ордоном,�та³�і�в�³раїнах�СНД�(Росії,�У³раїні�і�БілорÀсі)�най-
більше� розповсюдження� отримав�метод� з� ви³ористанням
препаратÀ� “Метастрон� 89Sr� (“Ні³омед-Амершам”)� або� 89Sr-
хлоридÀ�польсь³о�о�(“Polatom”)�і�російсь³о�о�(“Медрадіопре-
парат”)� виробництва.

89Sr�є�чистим�бета-випромінювачем�з�періодом�напівроз-
падÀ�50,6� дні.� Енер�ія� бета-часто³� 1,463�Mev,� їх� пробі�� в
м’я³их� т³анинах� не� перевищÀє� 8� мм,� в� ³іст³ах� –�3,5� мм,
НÀ³лід,� бÀдÀчи� хімічним� анало�ом� ³альцію,� а³тивно� прони-
³ає�в�матрицю�³іст³и�і�вибір³ово�на�ромаджÀється�³іст³ови-
ми�метастазами� з�мінімальним� опромінюванням� здорових
т³анин.�У�патоло�ічних�во�нищах�на�ромаджÀється�до�80�%
введено�о� 89Sr,�я³ий�не�метаболізÀється�і�збері�ається�в�них
до�100� днів,� тоді� я³� здорова� ³іст³ова� т³анина� втрачає� 89Sr
протя�ом�перших�14�днів�[6].�Близь³о�10�%�нефі³совано�о�в
с³елеті�нÀ³ліда�виводиться�з�ор�анізмÀ�нир³ами�з�періодом
напіввиведення� 1,5� дні� (1-й� день� залишається� 60�%,�2-й
день�–�30�%,�3-й�день�–�20�%,�5-й�день�–�4�%).�89Sr�вводили
внÀтрішньовенно� а³тивністю� 148�МБ³� (4� мСu).

II.�Бісфосфонати�є�анало�ами�пірофосфатÀ,�я³ий�є�основною
мінеральною�³омпонентою�³іст³ової�т³анини.�На�відмінÀ�від
пірофосфатÀ,�я³ий�має�в�своїй�стрÀ³тÀрі�Р-О-Р�зв’язо³,�бісфос-
фонати�мають�Р-С-Р�зв’язо³�(звідси�і�назва�цієї��рÀпи),�я³ий
дозволяє�Àни³нÀти�ферментно�о��ідролізÀ�і�забезпечÀє�біохі-
мічнÀ�резистентність�сполÀ³.�Бісфосфонати�ін�ібÀють�індÀ³о-
ванÀ�остео³ластами�³іст³овÀ�резорбцію.�Вони�зазвичай�мають
тривалий�ефе³т,�я³ий�збері�ається�протя�ом�дов�о�о�часÀ�(мі-
сяці)�після�припинення�лі³Àвання�і�обÀмовлений�депонÀван-
ням� препаратÀ� в�мінеральній� частині� ³іст³ово�о�матри³сÀ.
Та³им�чином,�бісфосфонати�володіють�лі³Àвальним�ефе³том
при��іпер³альціємії,�больовомÀ�синдромі,�а�та³ож�дозволяють
попереджати�деформації� і� патоло�ічні� переломи� [7].� У�ряді
робіт� в³азÀється� на�можливість� попередження� вини³нення
нових� ³іст³ових�метастазів� за� допомо�ою�цих� препаратів� À
хворих�з�дисемінованими�злоя³існими�пÀхлинами.�В�даний
час�найбільше�розповсюдження�в�³лінічній�пра³тиці�отрима-
ли�три�препарати:�³лодронат�(бонефос)�з�1985�р.,�памідронат
(аредія)�з�1989�р.�і�золендронат�(зомета)�з�2000�р.

Бонефос�ви³ористовÀвали�в�двох�варіантах:
–� пероральний,�1600�м�/доб�(2�³апсÀли)�протя�ом�6�мі-

сяців� після� за³інчення� радіонÀ³лідної� терапії;
–� внÀтрішньовенно� ³раплинно� протя�ом� 2-х� �один� по

5�мл;�сÀмарно�5-10�фла³онів�перед�почат³ом�радіонÀ³лідної
терапії;�після�за³інчення�лі³Àвання�–�повернення�до�першо�о
перорально�о�варіантÀ.

Аредія�вводилася�інфÀзійно�протя�ом�2-х��один�по�30�м�,
1�раз�на�10�днів�протя�ом�місяця� (3� інфÀзії� в�місяць),�двічі
на�рі³�до� і�між�³Àрсами�радіонÀ³лідної�терапії.

Зомета� вводилася� À� ви�ляді� одно³ратної� 15-хвилинної
інфÀзії�по�4�м��один�раз�на�місяць�в�50�мл�ізотонічно�о�розчинÀ
хлористо�о�натрію�до�почат³À�радіонÀ³лідної�терапії:�на�³Àрс
лі³Àвання�4-6� інфÀзій� препаратÀ.

III.�Гормональні�препарати
У�жіно³�залежно�від�фізіоло�ічно�о�станÀ�(репродÀ³тивний

ві³,� пременопаÀза,� постменопаÀза)� ви³ористовÀвали� відомі
препарати� і� їх� поєднання:

Тамо³сифен� (нолваде³с)�–�20�м�/добÀ;
Фарестон�–�30�м�/добÀ;
Фемара�–�2,5�м�/добÀ;
Ариміде³с�–�1�м�/добÀ;
Золаде³с�–�3,6�м��(підш³ірно�–�1�раз�на�місяць,�до�12�міся-

ців) .
Серед�цих�препаратів�особливÀ�Àва�À�привертає�препа-

рат�золаде³с�(�азерилін),�я³ий�вводиться�один�раз�на�місяць
підш³ірно.�Золаде³с�–�синтетичний�анало���онадотропінре-
лізин��фа³тора� (ЛГРГ).�Відомо,�що�препарат�ефе³тивний�в
я³ості�монотерапії�разом�з�променевою�при�адьювантномÀ
лі³Àванні�(�ормональна�одночасно�з�променевою)�і�неоадью-
вантномÀ�лі³Àванні�(застосÀвання��ормонотерапії�перед�про-
меневою� À�жіно³�репродÀ³тивно�о� ві³À� і� в� пременопаÀзі)� я³
³омпонент�режимÀ�ма³симальної�андро�енної�бло³ади� (МАБ).

У� чолові³ів� залежно� від� попередньо�о� лі³Àвання� пер-
винно�о� во�нища� (простате³томія,� орхіде³томія,� відсÀтність
хірÀр�ічно�о� втрÀчання)� ви³ористовÀвалися� настÀпні� препа-
рати� і� їх�поєднання:
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–� хонван�(фосфестрол)�–�1,2���або�0,3���в/в�³раплинно,
бажано�№20,� потім�по�1� таб.� (0,1� �)�2� р/добÀ�протя�ом�3-
6�міс;

–�³асоде³с�(бі³алÀтамід)�–�по�1�таб.�(50�м�)�1�раз�на�добÀ
протя�ом�3-6�міс;

–�флÀтамід�(флÀцином)�–�по�1�таб.�(50�м�)�3�рази�на�добÀ
протя�ом�3-6�міс;

–�андро³Àр�(стероїдний�антиандро�ен)�–�по�1�таб.�(50�м�)
2�рази�на�добÀ�протя�ом�3-6�міс.

Серед� цієї� �рÀпи� препаратів� привертає� Àва�À� ³асоде³с
(бі³алÀтамід),�я³ий�має�простий�режим�застосÀвання�À�ви�-
ляді�1�таб.�на�добÀ.�Касоде³с�–�нестероїдний�антиандро�ен,
я³ий,�особливо�в�³омпле³сі�з�анало�ом�ЛГРГ�(релизин���ормон
лютеїнізÀючо�о� �ормонÀ)� сприяє� достовірномÀ� збільшенню
виживання� при� поширеномÀ� ра³À� передміхÀрової� залози.
Я³що� не� бÀло� проведено� лі³Àвання� первинно�о� во�нища,
основна�схема��ормонтерапії�ви�лядала�та³им�чином:�³асо-
де³с�150� м�� (3� таб.� на� добÀ)�+� золаде³с�3,6� м�� підш³ірно
1�раз�на�місяць�до�12�місяців.

IV.� Ефе³тивний� захист� здорових� т³анин� від� то³сичних
ефе³тів�хіміопроменевої�і�радіонÀ³лідної�терапії�здійснювався
за�допомо�ою�селе³тивно�о�цитопроте³тора�широ³о�о�спе³трÀ
дії�–� етіолÀ� (аміфостинÀ).� Препарат� вводився� в� дозі� 350-
500�м�� À� ви�ляді� 15-хвилинної� внÀтрішньовенної� інфÀзії� за
15-20�хвилин�до�введення�89Sr�(або�32Р)�або�сеансÀ�промене-
вої� терапії.� Етіол,� проявляючи�проте³тивні� ефе³ти�відносно
�ематоло�ічної�то³сичності,�а�та³ож�нефро-,�нейро-,��епато-
то³сичності,� дозволяє� ³оре³тÀвати�дози� хіміопроменево�о� і
радіонÀ³лідно�о� лі³Àвання� À� бі³� їх� збільшення.

V.�За�наявності�виражено�о�ло³ально�о�больово�о�синдро-
мÀ�в�³іст³ах,�вищеперелічені�методи�системної�терапії�поєд-
нÀвалися� з� ло³альною� теле�амматерапією� в� сÀмарній� дозі
(СОДВ)�30-36�Гр�(12-15�сеансів�по�2-3�Гр).

КЛІНІЧНА� ОЦІНКА� РЕЗУЛЬТАТІВ� ДОСЛІДЖЕНЬ� У
роботі� проаналізовані� резÀльтати� лі³Àвання� 206� хворих� на
ра³��рÀдної�(150)�і�передміхÀрової�(56)�залоз,�я³им�признача-
лися� різні� схеми�радіонÀ³лідної� (32Р,� 89Sr),� променевої� і� лі-
³арсь³ої� терапії.� Всі� хворі� бÀли�розділені� на�6� �рÀп,� в� я³их
радіонÀ³лідна�(при�необхідності�променева)�терапія�поєднÀ-
валася�з�трьома�препаратами�розрядÀ�бісфосфонатів,�різними
поєднаннями� �ормональних� засобів� і� інфÀзіями� этіолÀ.

Оцін³а�аналь�езÀюче�о�ефе³тÀ,�рÀхових�фÀн³цій� і� я³ості
життя�пацієнтів�проводилася�за�допомо�ою�лабораторних� і
інстрÀментальних�методів�дослідження,� а� та³ож�за�ш³алою
Карнофсь³о�о� і� системі� балів,�що� оцінюють� аналь�етичний
ефе³т�(табл.�1,�2).

–� радіоімÀноло�ічне� визначення� рівнів� ПСА� ³рові� (за-
�ально�о� і�вільно�о)�À�хворих�на�ра³�передміхÀрової�залози
(РПЗ�–�56�осіб);

–� рент�еноло�ічні�дослідження�в�динаміці� (216� осіб);
–� остеосцинти�рафія�в�динаміці�(198�осіб);
–�ма�ніторезонансна�томо�рафія�(28�осіб).
ОБГОВОРЕННЯ�ОТРИМАНИХ� РЕЗУЛЬТАТІВ� В� одній

пÀблі³ації� неможливо� детально� описати� схеми� лі³арсь³о�о
сÀпроводÀ� променевої� і� радіонÀ³лідної� терапії� по� даній
проблемі.

Я³�при³лад�і�одно�о�з�ре³омендованих�підсÀм³ів�роботи,
можна� навести� бажанÀ� (на� сьо�однішній� день)� схемÀ
лі³арсь³о�о� сÀпроводÀ� радіонÀ³лідної� і� променевої� терапії
хворих�на�ра³�молочної�залози�з�множинними�метастазами
в� ³іст³и.

I� етап.
1.�Системна�терапія�за�допомо�ою�радіоа³тивно�о�фосфорÀ

(32P)�–�400-500�МБ³,�пероральний,�в�два�прийоми�з�інтерва-
лом�в�7�днів;

2.�За�15�хв�до�прийомÀ�32P�з�метою�селе³тивно�о�захистÀ
здорових�т³анин�–�в/в�введення�500�м��этіолÀ�(аміфостинÀ),
я³ий�є�цитопроте³тором�широ³о�о�спе³трÀ�дії.

3.�Гормональна�терапія:
3.1.золаде³с�3,6�м��підш³ірно�1�раз�на�місяць�–�12�міс�–

для�жіно³� репродÀ³тивно�о� ві³À;
3.2.�золаде³с�3,6�м��+�фемара�2,5�м�/доб�–�12�міс�–�для

жіно³�в�пременопаÀзі;
3.3.тамо³сифен� (нолваде³с)�20� м�/доб�–�12� міс�–� для

жіно³�в�постменомаÀзі.
4.�Бонефос�(³лодронат�натрію)�–�5,0�мл�6�%�розчини,�в/в

³раплинно� в�500� мл� ізотонічно�о� розчинÀ� 5� днів,� потім� по
800� м�� (2� ³апсÀли)� 2� рази� на� день� (сÀмарно� 1600� м�)� –
100�днів.

Тривалість� I� етапÀ�лі³Àвання�с³ладає�~�4,5�міс.
II� етап.
1.�Системная�терапія�за�допомо�ою�радіоа³тивно�о�строн-

цію� 89Sr-хлоридÀ�–�150�МБ³,�внÀтрішньовенно,�одноразово;
2.За�15�хв�до�введення�89Sr�–�в/в�500�м��этіолÀ�(аміфос-

тинÀ).
3.�Гормонтерапія:
3.1�золаде³с�3,6�м��підш³ірно�1�раз�на�місяць�–�12�міс.
3.3�золаде³с�+�ариміде³с�1�м�/доб�–12�міс.
3.3�фарестон�–�30�м�/доб�–�12�міс�(я³�варіант�ариміде³с�+

тамо³сифен).
4.�Зомета�(золендронова�³ислота)�–�4,0�м��внÀтрішньо-

венно� ³раплинно�в�50�мл� ізотонічно�о�розчинÀ�натрію� хло-
ридÀ,�1�раз�на�місяць,�на�³Àрс�–�6�введень�препаратÀ.

5.�ІмÀно³оре³тори�–�амніо³ор�(2,0�в/м�№�10)�або�ехінацея
(1,0� в/м�№�20).

Тривалість� II� етапÀ� лі³Àвання� с³ладає� ~�6,5� місяців.
У� даній� роботі� аналізÀвалися� резÀльтати� лі³Àвання

150�жіно³�з�ра³ом�молочної�залози.�За�вищеописаною�схемою
лі³Àвалося�44,� живі� більше�2� ро³ів� з� оцін³ою�60-100�%� за
ш³алою�Карнофсь³о�о�38� (86,4�%).�Це�найвищий�по³азни³
серед� хворих� аналізованих� нами� �рÀп.

ВИСНОВКИ
•�Дія� β-випромінювання� 32Р� і� 89Sr� на� пÀхлинні� ³літини

приводить� до� їх� за�ибелі,� зниження�мітотичної� а³тивності,
внаслідо³� чо�о� сповільнюється� про�ресÀвання� ³іст³ових

Таблиця� 2.� Бальна� система� оцін³и
аналь�езÀючо�о� ефе³тÀ� і� болю

Таблиця�1.�Ш³ала� Карнофсь³о�о� оцін³и� я³ості� життя

% Стан хворого 
100 Норма 
90 Нормальна активність, слабовиражені скарги/ознаки 
80 Субнормальна активність, певні скарги/симптоми 
70 Неможливість роботи або продовжувати нормальний 

активний спосіб життя 
60 Час від часу потрібна допомога 
50 Потрібна значна допомога і часта медична активність 
40 Непрацездатність, потрібен спеціальний відхід 
30 Абсолютна непрацездатність, госпіталізація 
20 Виражена слабість, госпіталізація з активним 

підтримуючим лікуванням 
10 Морбідний стан 
0 Смерть 

Ефе³т� лі³Àвання� оцінювався� я³� “добрий”� при�60-90�%
за�ш³алою�Карнофсь³о�о�і�0-1�–�системою�балів;�“част³овий”
при�40-50�%�і�2-3;�“без�ефе³тÀ”�при�10-30�%�і�4.

Лабораторні�і�інстрÀментальні�методи�дослідження�в³лю-
чали:

–� визначення� �ематоло�ічних� по³азни³ів� до� і� в� різні
терміни�після�лі³Àвання,�а�та³ож�через�3-12�міс�(216�хворих);

–� визначення� рівнів� ³альцію� в� ³рові� (56� хворих);

Бали Оцінка необхідності прийому 
анальгетиків 

Оцінка болю 
(вираженість, частота) 

0 Відсутність анальгетиків Відсутність болю 
1 Ненаркотичні анальгетики час від 

часу 
Слабкий, час від часу 

2 Ненаркотичні анальгетики 
регулярно 

Середній, переміжний 

3 Наркотики час від часу Сильний, переміжний 
4 Наркотики регулярно Сильний, постійний 
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метастазів;� À� ряді� випад³ів� спостері�ається� ре�ресія�мета-
стазів�(що�виявляється�при�остеосцинти�рафії�і�МРТ).

•�Завдя³и�розÀмно�підібраній�ендо³ринній�терапії�дося-
�ається,�при�необхідності,�ма³симальна�андро�енна�бло³ада
(МАБ) .

•� Бісфосфонати� при�нічÀють� а³тивність� остео³ластів,
внаслідо³�чо�о�різ³о�знижÀється�резорбція�³іст³ової�т³анини

•� Аміфостин,� я³� селе³тивний� цитопроте³тор�широ³о�о
спе³трÀ�дії,�різ³о�знижÀє��емато-,�нефро-,��епатото³сичність
променевої� і�радіонÀ³лідної� терапії.

•� Компле³сне� застосÀвання� цих� препаратів� приводить
до� виражено�о� ³лінічно�о� ефе³тÀ,� що� відображається� на
³омфортності�я³ості�життя�в�терміни�більше�2-х�ро³ів.
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ТОМАС�ХОДЖКІН�–�ЖИТТЯ�ПІСЛЯ�ЖИТТЯ

Тернопільсь³а�державна�медична�а³адемія�ім.�І.Я.�Горбачевсь³о�о

ТОМАС�ХОДЖКІН�–�ЖИТТЯ�ПІСЛЯ�ЖИТТЯ�–�Освітлені�основні�етапи
життя�Томаса�Ходж³ина� та� історія�формÀвання�наÀ³ових�по�лядів� на
етіоло�ію,�основні�пато�енетичні�аспе³ти�і�лі³Àвання�хвороби�Ходж³ина.

ТОМАС�ХОДЖКИН�–�ЖИЗНЬ�ПОСЛЕ�ЖИЗНИ�–�Освещены�основные�этапы
жизни�Томаса�Ходж³ина�и�история�формирования�наÀчных�вз�лядов�на
этиоло�ию,� основные�пато�енетичес³ие� аспе³ты�и� лечение�болезни
Ходж³ина.

THOMAS�HODGKIN�–�LIFE�AFTER�THE�LIFE�-�The�basic�stages�of�life�of�Thomas
Hodgkina�and�history�of� forming�of� scientific� looks�on�etiology,�basic
patogeneticheskie�aspects�and�medical�treatment�of�the�Hodgkins�disease�are
lighted�up.

Ключові�слова�–�Томас�Ходж³ін,�біо�рафія,�історичні�аспе³ти�дослі-
дження�хвороби�Ходж³іна.
Ключевые�слова�–�Томас�Ходж³ин,�био�рафия,�историчес³ие�аспе³ты

исследования�болезни�Ходж³ина.
Key�word�–�Thomas�Hodgkin,�history�aspekt�researches�of�the�Hodgkins

disease.

“Історія�хвороби�Ходж±іна�–�одна�з�найбільш
захоплюючих�в�історії�он±оло�ії.
Ще�дотепер�±лінічні�дослідження�хвороби�Ходж±іна
являють�собою�модель�ба�атьох�інших
он±оло�ічних�захворювань”.

Bonadonna�G.

Томас�Ходж³ін�народився�17�серпня�1798�ро³À.�Він�бÀв
третім�з�чотирьох�дітей�À�сім’ї�ан�лійсь³их�протестантів�(ві³-
торіансь³их�³ва³ерів)�Джона�Ходж³іна�(1766-1845)�та�Еліза-
бет�Рі³ман.�Двоє�йо�о�старших�братів�померли�в�дитячомÀ
віці.

Бать³о�Томаса�Ходж³іна�бÀв�досить�освіченою�людиною,
що�дозволило� йомÀ� отримати� приватнÀ� освітÀ� та� відмінно
оволодіти�латинсь³ою,�францÀзь³ою,�італійсь³ою,�німець³ою
та� іспансь³ою�мовами.

В�юнаць³омÀ� віці� Томас�Ходж³ін� почав� навчання� Àчнем
апте³ара�і�в�майбÀтньомÀ�обрав�³ар’єрÀ�лі³аря,�одна³�бÀдÀчи
протестантом�він�не�мі��здобÀвати�освітÀ�в�престижних�ан�-
лійсь³их�медичних� Àніверситетах�О³сфорда� чи� Кембриджа
і� це,� можливо,� вже� в� той� час� почало�формÀвати� по�ляди
Ходж³іна�я³�майбÀтньо�о�соціально�о�реформатора.�МедичнÀ
освітÀ� Ходж³ін� отримав� в� Àніверситеті� ЕдинбÀр�À,� ставши
стÀдентом�À�віці�21�ро³À.

Першою�відомою�стÀдентсь³ою�роботою�Томаса�Ходж³іна
бÀла�стаття�“On� the�use�of� the�spleen”,�присвячена�фÀн³ціям
селезін³и,�що�і�обÀмовило�йо�о�подальші�наÀ³ові�вподобання
[1].

За� час� навчання� в� ЕдинбÀрзі� Ходж³ін� двічі� переривав
здобÀття�освіти,�провівши�рі³�в�Італії�і�Франції.�Серед�паризь-
³их� знайомств� Ходж³іна� бÀли� відомі� в� той� час� люди:� Рене
Теофіль�Гіацинт�Лаєне³�-�відомий�францÀзь³ий�лі³ар�і�анатом,
винахідни³� стетос³опа� та� засновни³� ³ліні³о-анатомічно�о
методÀ�діа�ности³и�(1781-1826);�барон�Оле³сандр�фoн�ГÀм-
больт�–�видатний�натÀраліст,�антрополо�,��ео�раф,�мандрів-
ни³,� державний� та� �ромадсь³ий� діяч� (1769-1859);� барон
Геор��КÀвієр�–�натÀраліст,�анатом�і�палеоетноло��(1769-1832),
а�та³ож�мандрівни³�Томас�БоÀдитч�[2].�Одна³�особливо�слід
відзначити� знайомство� з� відомим� в� той� час� єврейсь³им
філантропом�сером�Мойсеєм�Монтефіор�(1784-1885),�що�пере-
росло�в�ба�аторічнÀ�дрÀжбÀ.

Саме�в�Парижі�видається�латинсь³ою�мовою�йо�о�спільна
з�J.J.�Lyster�робота�[3],�присвячена�фізіоло�ічним�механізмам
абсорбції,� за� я³À� він� і� бÀв� Àдостоєний� звання� до³тора
медицини� в� ЕдинбÀрзі.

У�1825�році�Томас�Ходж³ін�повернÀвся�в�Ан�лію,�де�завер-
шив�медичнÀ�освітÀ.�То�о�ж�ро³À�він�зайняв�посадÀ�аптечно�о
лі³аря�і�бÀв�обраний�членом�Королівсь³о�о�лі³арсь³о�о�това-
риства.�З�1826�ро³À�Томас�Ходж³ін�працює�лі³арем-патоло-
�ом�та�до�лядачем�мÀзею�патоло�ічної�анатомії� в�одномÀ�з
найбільших� і� найвідоміших� �оспіталів� Вели³ої� Британії� –
Guy’s��оспіталю,�я³ий�бÀв�заснований�À�1212�році�та�знахо-
дився�в�самомÀ�центрі�Лондона.

Томас�Ходж³ін,�я³�до�лядач�мÀзею�патоло�ічної�анатомії,
зосередився� на� на³опиченні� взірців,� що� демонстрÀвали
вплив� захворювань� на� людсь³ий� ор�анізм,� і� й� довів� їх� за-
�альнÀ�³іль³ість�до�1700.�У�1829�році�Ходж³ін�видає�³атало�
патанатомічно�о�мÀзею,� чим� і� створює� собі� репÀтацію� я³
лідирÀючо�о�патоло�а�Лондона�[4].

З� вели³им� ентÀзіазмом� і� натхненням�Ходж³ін� впровад-
жÀє� ретельне� порівняльне� дослідження� ³лінічних� проявів
захворювань�та�виявлених�патанатомічних�змін.�У�наÀ³ових
виданнях�Ходж³іном�вперше�висвітлені�перитоніт,�що�вини³
внаслідо³� перфорації� апенди³Àлярно�о� відрост³а,� метаста-
тичне� Àраження� лімфатичних� вÀзлів,� явище� двоя³овві�нÀ-
тості�еритроцитів�і�перехресних�смÀ��À�воло³нах�мÀс³Àла�тощо.

Спільно�с�Томасом�Аддісоном�він�вперше�повідомив�про
змінÀ�волосяно�о�по³ровÀ�ш³іри�при�ветилі�о,�а�в�1828�році,
за�20�ро³ів�до�Доміні³а�Корри�ана�(D.�Corrigan,�1802-1880�рр.),
зробив�перший�порівняльний�(патоло�оанатомічний�і�³лініч-
ний)�опис�недостатності�³лапанів�аорти�[5].�АÀс³Àльтативний
феномен�при�недостатності�аорти�при�зміненомÀ�³лапанномÀ


