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Мета дослідження – вивчити особливості параметрів ендогенної 

інтоксикації у хворих на рак прямої кишки під впливом комбінованого 
лікування. 

Матеріал і методи. Представлені результати обстеження 48 
хворих з діагнозом раку прямої кишки (T2-4N0-2M0). На першому етапі 
лікування пацієнти отримували передопераційний курс дистанційної 
гамма-терапії на ділянку пухлини до сумарної вогнищевої дози 40 Грей. 
Операцію виконували через 5-6 тижнів після закінчення неоад’ювант-
ного лікування. Синдром ендогенної інтоксикації у хворих оцінювали 
шляхом визначення вмісту речовин низької і середньої молекулярної ма-
си у плазмі крові, еритроцитах і сечі перед опроміненням, на 10 день 
променевої терапії, за 1-2 дні до операції і через 3 дні після хірургічного 
втручання.  

Результати роботи. За результатами замірів розраховували ко-
ефіцієнти, що характеризують синдром ендогенної інтоксикації. Вста-
новлено, що загальний рівень ендогенної інтоксикації при комбіновано-
му лікуванні раку прямої кишки складається з інтоксикації, пов’язаної з 
пухлинним процесом, наслідками дистанційної гамма-терапії та хірур-
гічного втручання.  

Висновки. Коефіцієнти синдрому ендогенної інтоксикації, які роз-
раховуються за даними накопичення та розподілу речовин низької і се-
редньої молекулярної маси плазми крові, еритроцитів та сечі є інфор-
мативними показниками оцінки тяжкості ендотоксикозу і можуть ви-
користовуватися для диференційованого вибору методів детоксикації. 

Ключові слова: рак прямої кишки, комбіноване лікування, ендоген-
на інтоксикація.  

 
Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень. У сучасно-

му розумінні синдром ендогенної інтоксикації – це сукупність симпто-
мів, що характеризуються пошкодженням клітинних структур, процес, 
який незалежно від етіологічного фактора призводить до метаболічних і 
функціональних розладів [1]. Ендогенна інтоксикація (ЕІ) може бути 
специфічною за ініціюючим фактором, але завжди універсальна у міру 
розвитку аутоагресії [3]. Основну роль у розвитку ЕІ відіграють так зва-
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ні речовини низької та середньої молекулярної маси (РНіСММ) з моле-
кулярною масою від 500 до 5000 кД та олігопептиди з молекулярною 
масою не більше 10-15кД [6]. До 80% РНіСММ належить до продуктів 
порушеного білкового обміну, 20% відносяться до біологічно активних 
речовин і сполук проміжного обміну. Хімічний склад РНіСММ дуже 
неоднорідний і включає гетерогенну групу речовин: продукти нормаль-
ного обміну речовин у високих концентраціях, речовини спотвореного 
обміну, продукти розпаду клітин, медіатори запалення, продукти пере-
кисного окислення ліпідів, мікробні токсини, імунночужорідні продукти 
клітинного розпаду [1]. Відповідно до сучасних уявлень, однією з осно-
вних причин ендогенної інтоксикації в онкологічних хворих є важкі, ча-
сом незворотні зміни в метаболічних процесах, що виникають при оки-
слювальному стресі [7].  

Механізми розвитку ЕІ у хворих на рак прямої кишки (РПК) ви-
вчені недостатньо, проте відомо, що в їх основі лежать спотворення та 
незворотні зміни метаболічних процесів, які виникають внаслідок дії 
так званих «ракових токсинів», оксидативного стресу і бурхливого 
всмоктування в системний кровотік продуктів розпаду пухлини. Важ-
кість проявів ЕІ у хворих на рак прямої кишки зумовлена, як перебігом 
основного захворювання (в залежності від його стадії та ускладнень), 
так і застосовуваним методом спеціального лікування: хірургічним, хі-
міотерапією, променевою терапією. Нерідко вже під час неоад’ю-
вантного курсу дистанційної гаматерапії виникають ускладнення вна-
слідок загострення хронічних захворювань, розвитку системних і місце-
вих променевих реакцій, наростання проявів ЕІ, які у 5-12% хворих є 
причиною дострокового  припинення променевого лікування [2, 8].  

Вивчення показників, що максимально повно відображають аспек-
ти ЕІ, може сприяти розробці патогенетичних основ для ранньої діагно-
стики і профілактики токсичних проявів в організмі онкологічного хво-
рого, тим самим поліпшити перенесення спеціального лікування. 

Мета дослідження. Вивчити особливості параметрів ЕІ у хворих 
на РПК під впливом комбінованого лікування. 

Матеріал і методи. Проспективне дослідження проведене у 48 
хворих з гістологічно-верифікованим діагнозом РПК (T2-4N0-2M0) віком 
47-75 років. Умовою відбору хворих була відсутність важких усклад-
нень РПК на момент госпіталізації, а також загальний функціональний 
статус за шкалою ECOG не більше 2 та індекс активності за шкалою 
Карновського не нижче 70%. На першому етапі лікування пацієнти 
отримували передопераційний курс дистанційної гамма-терапії на діля-
нку пухлини разовою дозою 2-2,5 Грей до сумарної вогнищевої дози 40 
Грей. Операцію виконували через 5-6 тижнів після закінчення нео-
ад’ювантного лікування. 

Синдром ЕІ у хворих оцінювали шляхом визначення вмісту 
РНіСММ у плазмі крові, еритроцитах і сечі екстракційно-спектро-
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фотометричним способом [5] при довжинах хвиль 242, 254, 282 нм (пла-
зма, еритроцити), 236, 254 і 282 нм (сеча). Забір крові і сечі здійснював-
ся перед опроміненням, на 10 день променевої терапії, за 1-2 дні до опе-
рації і через 3 дні після хірургічного втручання. За результатами замірів 
розраховували коефіцієнти, що характеризують синдром ЕІ: Кз (загаль-
ний пул РНіСММ в плазмі) = (E242+Е254+Е282)×40 у.о.; Кк (катаболіч-
ний пул РНіСММ плазми) = (Е242+Е254)×12 у.о.; Кк% (катаболічний 
пул плазми у відсотках від загального) = Кк/Ко×100%; ІКП (інтенсив-
ність катаболічних процесів в плазмі) = (Е242+Е254) / (Е254+Е282), у.о.; 
К1 (показник розподілу РНіСММ між білками плазми крові та глікока-
ліксом еритроцитів) = (Е242+Е254+Е282) пл. / (Е242+Е254+Е282) ер., 
у.о.; К2 (характеристика процесу елімінації – здатність нирок до виве-
дення продуктів ендотоксикозу) = (Е236+Е254+Е282) сеча / 
(Е242+Е254+Е282) пл. + (Е242+Е254+Е282)е р., у.о. [4]. У якості конт-
ролю був здійснений забір матеріалу в групі з 15-ти умовно здорових 
людей. 

Отримані цифрові дані обробляли за допомогою статистичної про-
грами «Statistica-7». Для оцінки відмінностей показників ЕІ в групах 
хворих на РПК з контрольною групою використовувався t-критерій для 
незалежних вибірок. 

Результати дослідження та їх обговорення. Встановлено, що у 
хворих на РПК до початку лікування достовірно підвищується рівень 
загального і катаболічного пулів РНіСММ у плазмі крові та катаболіч-
ного пулу плазми у % від загального (табл. 1). Крім того, у хворих були 
вищими порівняно з контролем індекси ІКП – 0,57±0,04 проти 0,42±0,04 
у.о. та К1 – 0,48±0,03 і 0,37±0,02 у.о. відповідно (р<0,05). Імовірно, це 
свідчить про високий рівень катаболічних процесів у пухлинному вог-
нищі та вихід токсичних продуктів у кровоносне русло. Високий рівень 
РНіСММ у сечі хворих на момент госпіталізації, що супроводжувався 
збільшенням коефіцієнта елімінації, свідчить про збереження здатності 
нирок до виведення продуктів ЕІ. 

Синдром ЕІ на всіх етапах комбінованого лікування хворих на 
РПК характеризується надлишковим накопиченням загального і катабо-
лічного пулів РНіСММ як у плазмі крові, так і на глікокаліксі еритроци-
тів, активацією катаболічних процесів в плазмі, перерозподілом 
РНіСММ між білками плазми крові та мембраною еритроцитів, що від-
повідає другій стадії ендотоксикозу (накопичення токсичних продуктів 
або неповної компенсації) [6]. Ступінь синдрому ЕІ наростає упродовж 
неоад’ювантного курсу променевої терапії, а максимальний рівень ЕІ 
зафіксований у хворих після хірургічного лікування, що виражається у 
високій концентрації РНіСММ на еритроцитах, значному збільшенні їх 
вмісту в плазмі крові, переважно катаболічного пулу речовин. Слід за-
значити, що на фоні застосування спеціальних методів лікування хворих 
на РПК концентрація РНіСММ у сечі зростає в меншій мірі, ніж у крові, 
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що свідчить про певну функціональну неспроможність систем детокси-
кації (табл. 1). 

 
Таблиця 1. Показники ЕІ у хворих на РПК на етапах комбіновано-

го лікування 
 

Хворі на рак прямої кишки (n=48) Показ-
ники ЕІ 

Контрольна 
група (n=15) до опромі-

нення 
на фоні  

опромінення до операції після  
операції 

Кз, у.о. 19,85±0,73 23,84±1,11* 27,84±1,14** 26,01±0,85* 30,67±1,31** 
Кк, у.о. 2,75±0,15 3,62±0,29* 4,11±0,29* 3,88±0,25* 5,60±0,40** 
Кк, % 11,44±0,75 13,88±0,63* 16,28±0,43* 14,91±0,46* 18,01±0,45** 
ІКп, у.о. 0,42±0,04 0,57±0,04* 0,76±0,03* 0,75±0,03** 0,93±0,03** 
К-1, у.о. 0,37±0,02 0,48±0,03* 0,68±0,02* 0,59±0,02* 0,67±0,04* 
К-2, у.о. 0,52±0,04 0,84±0,07* 0,86±0,07* 1,11±0,07** 0,97±0,09** 

Примітка: * – показники достовірно відмінні у хворих на РПК в порівнянні з ко-
нтрольною групою (р<0,05); ** – показники достовірно відмінні в порівнянні з даними 
до початку лікування (р<0,05). 

 
Висновки. Загальний рівень ендотоксикозу при комбінованому лі-

куванні раку РПК складається з інтоксикації, пов'язаної з пухлинним 
процесом, наслідками дистанційної гамма-терапії та хірургічного втру-
чання (пошкоджуючого впливу операційної травми і препаратів нарко-
зу). Коефіцієнти синдрому ЕІ, які розраховуються за даними накопи-
чення та розподілу РНіСММ плазми крові, еритроцитів та сечі є інфор-
мативними показниками оцінки тяжкості ендотоксикозу і можуть вико-
ристовуватися для диференційованого вибору методів детоксикації. 

Перспективи подальших досліджень. Подальші дослідження бу-
дуть стосуватись дослідження інтегральних коефіцієнтів співвідношен-
ня систем накопичення (плазма крові, еритроцити) РНіСММ і системи 
виділення (сеча) та індексу синдрому ЕІ в якості прогностичних тестів 
виникнення ускладнень у хворих на РПК, у тому числі при застосуванні 
спеціальних методів лікування. 
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Objectives. To study the features of endogenous intoxication 
parameters in patients with rectal cancer under the influence of combined 
therapy. 

Material and methods. The results of 48 patients with the diagnosis of 
colorectal cancer T2-4N0-2M0 (CRC) examination are presented. Patients 
received preoperative course of distance gamma-therapy to the area of the 
tumor to a total focal dose of 40 Gy in the first phase of treatment. The 
operation was performed 5-6 weeks after neoadjuvant treatment. The 
syndrome of endogenous intoxication (EI) in patients was evaluated by 
determining the substances of low and medium molecular weight content in 
blood plasma, erythrocytes and urine before irradiation, on day 10 of 
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radiotherapy, for 1-2 days before surgery and 3 days after surgery. 
Results. The coefficients based on the results of measurements that 

characterize the syndrome of EI were calculated. It was established that the 
overall level of EI in the combined treatment of cancer of the CRC consists of 
tumor-related intoxication, the effects of distance gamma-therapy and 
surgery. 

Conclusion. EI syndrome odds, which are calculated according to the 
storage and distribution of substances of low and medium molecular weight 
in blood plasma, erythrocytes and urine are informative indicators of the 
endotoxemia severity and can be used for differential selection of 
detoxification methods. 

Key words: rectal cancer, combined therapy, endogenous intoxication. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


