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ПРЕИМУЩЕСТВА И НЕДОСТАТКИ РАЗНЫХ МЕТОДОВ ЛУЧЕВОЙ  
ВИЗУАЛИЗАЦИИ В ДИАГНОСТИКЕ РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

В.В.Шульгина 
Резюме. Рак молочной железы занимает одно из ведущих мест в структуре злокачественных образований и 

является основной причиной смерти у женщин разного возраста, поэтому требует раннего выявления. Диагностику 
заболеваний молочных желез проводят врачи разных специальностей – хирурги, онкологи, гинекологи и другие. Зна-
ние преимуществ и недостатков разных методов визуализации рака молочной железы необходимо каждому из них. 

Ключевые слова: рак, молочная железа, методы диагностики, маммография, ультразвуковая диагностика. 

ADVANTAGES AND DISADVANTAGES OF DIFFERENT METHODS OF  
RADIAL VISUALIZATION IN DIAGNOSTICS OF BREAST CANCER 

V.V.Shulgina  
Abstract. Breast cancer takes one of the leading places in the structure of malignant tumor masses and is the principal 

cause of death in women of diverse age and, therefore, requires an early detection. The diagnosis of diseases of the mam-
mary glands is effectuated by doctors of many specialities – surgeons, oncologists, gynecologists and others. The knowl-
edge of advantages and disadvantages of different methods of visualization of breast cancer is necessary to either of them. 
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Резюме. В огляді літератури наведені сучасні дані 
щодо патогенетично-орієнтованого лікування непролі-
феративної діабетичної ретинопатії, яка є проявом уні-
версальної діабетичної мікроангіопатії та основною 
причиною сліпоти хворих на цукровий діабет. 

Ключові слова: цукровий діабет, око, непроліфе-
ративна діабетична ретинопатія. 
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Проблема лікування діабетичної ретинопатії 
(ДР), за даними ВООЗ, має велике медико-соціаль-
не значення в багатьох країнах світу, що зумовлено 
значною поширеністю цукрового діабету, раннім та 
частим ураженням органа зору при цій ендокринній 
патології [45]. Сліпота хворих на цукровий діабет 
трапляється у 25 разів частіше, ніж у загальній по-
пуляції. Інвалідність за зором має кожен десятий 
хворий на цукровий діабет [11, 40]. 

Незважаючи на застосування лазерів і вітре-
оретинальної хірургії, рівень інвалідності внаслі-
док ДР не знижується. Це пояснюється значною 
мірою безсимптомністю найбільш ранніх стадій 
захворювання й пізнім зверненням хворих, коли 
вже виникла груба патологія сітківки – проліфе-
ративна ДР з ускладеннями [41, 42]. Вирішення 
цієї проблеми залежить значною мірою від ран-
нього виявлення й лікування на доклінічній і ран-
ній клінічній стадії розвитку ДР [25]. 

У патогенезі мікроциркуляторних порушень 
при ДР вагоме значення має окиснювальний стрес, 
що веде до посилення пероксидного окиснення 
ліпідів та виснаження механізмів антиоксидантного 
захисту [13, 36]. Застосування b-каротину як анти-
оксиданта інгібує індуковане діабетом підвищення 
в сітківці вмісту глютамату – індуктора клітинного 
апоптозу [43]. В експерименті за умов алоксанового 
діабету в кроликів встановлено, що каротиноїд лі-
копін має найбільш потужний антиокиснювальний 
ефект серед природних каротиноїдів, що поєднуєть-
ся зі значною гіполіпідемічною дією. Тому автори 
рекомендують препарат лікопіну – «Томатол» вико-
ристовувати в комплексному лікуванні ДР [44]. 

Адекватне для ока доповнення цукрознижу-
ючої терапії антиоксидантами дає добрі результа-
ти. Так, при усуненні гіпоксії зникають множинні 
мікроаневризми судин сітківки, швидко резорбу-
ються ішемічні вогнища. Якщо регулярно й по-
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слідовно доповнювати цукрознижуючу терапію 
ретинопротекторами-антиоксидантами, на преклі-
нічних стадіях ДР вдається вивести з групи ризику 
не менше половини хворих на діабет. Як антиок-
сиданти з успіхом використовують емоксипін, 
гістохром [21]. Для стабілізації зорових функцій 
при діабеті автори пропонують тривале застосу-
вання емоксипіну у вигляді очних крапель.  

Виправданим для досягнення більшого ліку-
вального ефекту є використання антиоксидантів у 
різних комбінаціях. Ці препарати знижують рівень 
ліпідів, гальмують інтенсивність пероксидного 
окиснення ліпідів. Поєднане застосування токофе-
ролу ацетату 0,2 г та аскорутину 0,4 г у добовій 
дозі протягом 28 діб у хворих на непроліфератив-
ну діабетичну ретинопатію супроводжувалося 
підвищенням гостроти зору на 0,1-0,2; розширен-
ням меж периферичного поля зору до нормальних 
величин за рахунок розсмоктування дрібноточко-
вих геморагій, зменшення набряку макулярної 
ділянки, покращання кровопостачання ока [5]. 

Сучасне лікування ДР має бути патогенетич-
но орієнтованим і направленим на: зниження або 
нормалізацію рівня глюкози крові; усунення або 
зменшення ішемії й гіпоксії ока, особливо сітків-
ки й зорового нерва; корекцію порушеного мета-
болізму; використання ретино- і нейропротекто-
рів для збереження клітин і доповнення терапії 
антиоксидантами; лікування супутніх захворю-
вань (як системних, так і очних), які несприятли-
во впливають на перебіг ретинопатії [12, 14, 23].  

Особливо важливим для кінцевого результа-
ту лікування є час початку лікування й активне 
спостереження офтальмолога на всіх етапах дис-
пансеризації хворого на діабет.  

Лікування й профілактика ДР полягають у 
своєчасному й постійному лікуванні цукрового 
діабету (призначення ендокринолога) [37]. Раціо-
нальна терапія цукрового діабету включає препа-
рати інсуліну, антидіабетичні препарати, похідні 
сульфоніл-сечовини (діабетон, манініл), бігуаніди 
(метформін) і дотримання відповідної дієти [8].  

У комплексному лікуванні цукрового діабету 
дієтотерапія займає значне місце. На 1 кг маси 
тіла хворого необхідно вживати 4,5-5,0 г вуглево-
дів, 1,0-1,5г білків і 0,75-1,5 г жирів на добу [26]. 
Широко використовують антисклеротичні засоби: 
усередину метіонін, поліспонін, ліпамід, атероїд. 
Застосовують анаболічні стероїди, вітаміни (А, В1, 
В2, В6, В12, С, РР) усередину або парентерально. 

Показані ангіопротектори: пармідин (ангі-
нін), дицинон, доксіум, рутин, тиклід, детралекс. 
При непроліферативних формах ДР для корекції 
імунного статусу й ліпідного обміну застосову-
ють імунофан (0,005 % розчин по 1 мл внутрі-
шньом’язово), а також усередину флогензим (по 
1-2 таблетки 3 рази на день). 

Призначають фосфаден усередину по 0,05 г 
3 рази на день або внутрішньом’язово по 2 мл 
2 % розчину щодня, ксантинолу нікотинат (ком-
пламін) усередину по 0,15 г 3 рази на добу або 
внутрішньом’язово по 2 мл 15 % розчину 1 раз на 

день; 1 % розчин АТФ внутрішньом’язово (з метою 
покращання окисно-відновних процесів) по 1 мл 
щодня, підшкірно – біогенні стимулятори (алое, 
ФІБС, пелоїдодистилят для ін'єкцій); місцево – 
інстиляції 0,1 % розчину дексаметазону, 0,3 % 
розчину преднізолону, 0,5-2,5 % суспензії гідроко-
ртизону, 0,1 % розчину бетнізолу, 3 % розчину 
калію йодиду, 0,1 % розчину лідази. 

Показані антиагреганти й ангіопротектори, 
серед яких найбільш ефективні трентал, тиклід і 
доксіум. Трентал застосовують усередину по 0,1 г 
3 рази на день; тиклід – по 0,25 г 2 рази на день; 
доксіум – по 0,25 г 3 рази на день протягом 4-5 міс.  

Наразі пошук оптимальних засобів лікуван-
ня та профілактики ДР продовжується. 

ДР – багатофакторний процес, в основі якого 
лежать системні й локальні, судинні й метаболіч-
ні порушення [24], що дає підстави для застосу-
вання сполук поліпептидної природи – цитомеди-
нів, що володіють специфічним впливом на фун-
кціональну діяльність того органа, з якого вони 
виділені й неспецифічним впливом, пов’язаним із 
модуляцією імунітету, гемостазу, неспецифічної 
резистентності. 

Для лікування ДР розроблений ефективний, 
патогенетично спрямований спосіб із викорис-
танням комплексу пептидних біорегуляторів, 
який включав: ретиналамін – 5 мг парабульбарно, 
протягом 14 днів; кортексин, епіталамін – по 10 мг 
кожного препарату внутрішньом’язово, протягом 
14 днів [39]. Автори відмічають, що в результаті 
застосування такого комплексу в пацієнтів нор-
малізувалися коагулограма, рівень гормонів у 
крові й концентрація глюкози в слізній рідині, 
підвищився рівень функціональної активності 
сітківки, покращився стан очного дна [35]. Ефек-
тивність лікування ДР з використанням ретинала-
міну в 3 рази вища, ніж традиційного [16, 33]. 

Науковці обґрунтовують доцільність викорис-
тання мілдронату в сучасних схемах лікування ДР. 
Препарат покращує метаболічні процеси, регулює 
клітинний імунітет та сприяє розсмоктуванню ге-
морагій сітківки, склистого тіла. Покращання зоро-
вих функцій при застосуванні мілдронату відміча-
лось на 78,5 % очей, стабілізація на 21,5 % [1].  

Значний гіпоглікемічний ефект мають статини, 
котрі здатні також коригувати дисфункцію ендотелію 
судин, мають антиоксидантну активність, змінюють 
фосфоліпідний склад мембран тромбоцитів. Застосу-
вання ловастатину (всередину по 20 мг 1 р/день) по-
ряд з традиційною терапією ДР призводить до по-
зитивного впливу на стан сітківки в осіб із діабетич-
ним макулярним набряком [18].  

Доведена ефективність застосування препа-
рату норваску з групи блокаторів кальцієвих ка-
налів, що володіє нейропротекторними та вазосе-
лективними властивостями. Використання його в 
комплексному лікуванні непроліферативної діа-
бетичної ретинопатії покращує зорові функції 
(гострота і поле зору) та пролонгує до трьох міся-
ців позитивний вплив на функціональний стан 
макулярної ділянки [5].  
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Для профілактики розвитку набряку макуля-
рної зони сітківки при ДР застосовують також 
ніфедипін per os 0,5 мг тричі на день [6].  

Ізодибут – високоефективний ангіопротек-
тор і цукрознижуючий засіб застосовують у кон-
сервативному лікуванні ДР та з профілактичною 
метою [27]. 

Деякі автори пропонують включати в ком-
плексну терапію ДР ліпохромін (антиоксидант та 
імунокоректор, по 1 ч.л. 3 р/д впродовж 3 міс.), 
який дозволяє підвищити гостроту зору в процесі 
лікування [19]. 

Клінічно ефективним є поєднання очних 
крапель та ін’єкційної форми препарату „Ліпо-
флавон”. Останній є ліпосомальною композицією 
природного фосфатидилхоліну (лецитину) та біо-
флавоноїду кверцетину. Кверцетин володіє анти-
оксидантною дією, гальмує синтез прозапальних 
лейкотриєнів, знижує патологічно підвищену 
судинно-тканинну проникність і сприяє нормалі-
зації тканинної трофіки. Фосфатидилхолін, що 
містить поліненасичені жирні кислоти, володіє 
антиоксидантними, антигіпоксичними та мембра-
ностабілізувальними властивостями, сприяє ре-
парації тканин. Використання препарату сприяє 
покращанню клінічної картини захворювання та 
нормалізації цитокінового профілю сироватки 
крові [31, 32]. 

Встановлено, що застосування лаферону 
сприяє покращанню гемомікроциркуляції ока, 
що, у свою чергу, призводить до стабілізації та 
підвищення зорових функцій. Позитивну дію 
лаферону на перебіг ретинопатії можна пояснити 
його здатністю блокувати процес патологічного 
ангіогенезу, зменшуючи ішемічні та гемомікро-
циркуляторні порушення в тканинах ока [2].  

У літературі є дані про ефективність викори-
стання препаратів α-ліпоєвої кислоти, яка володіє 
антиоксидантними, імунотропними, нейротроп-
ними властивостями. Ліпоєва кислота є коферме-
нтом окиснювального декарбоксилювання піро-
виноградної кислоти та α-кетокислот. При її ви-
користанні у хворих на діабетичну нейропатію 
значно прискорюється швидкість проходження 
нервового імпульсу по нейровазальній дузі, зни-
жується концентрація протеїнкінази С та сорбіто-
лу в нейронах [15].  

Застосування берлітіону, що призначався в/в 
по 600 мг впродовж п’яти днів з подальшим пере-
ходом на таблетовану форму по 300 мг двічі на 
добу протягом місяця, призводило до тривалої 
позитивної динаміки клінічних проявів діабету та 
функціонального стану зорового аналізатора [9]. 

Еспа-ліпон (сіль α-ліпоєвої кислоти) у ком-
плексному лікуванні ДР при цукровому діабеті І 
та ІІ типів успішно використовують, починаючи з 
доклінічних стадій [7]. 

Поєднане застосування діаліпону (по 600 мг в/
в протягом 10 днів) та тіоцетаму (табл. по 0,25 тричі 
на добу впродовж місяця) у комплексному лікуван-
ні хворих на ДР призводило до зменшення кількос-
ті преретинальних геморагій, резорбції поліморф-

них крововиливів, зменшення набряку сітківки, 
поліпшення та стабілізації зорових функцій [34]. 

Новим перспективним напрямом медицини є 
трансплантація ембріональних та фетальних клі-
тин і тканин [38]. «Гемокорд» являє собою сус-
пензію кріоконсервованих клітин кордової (пупо-
винної) крові в автологічній плазмі. Препарат 
викликає активацію фібринолізу, процесів репа-
ративної регенерації в сітківці та судинній оболо-
нці ока. Використання «Гемокорду» в комплекс-
ному лікуванні хворих на ДР значно покращує та 
стабілізує зорові функції, призупиняє прогресу-
вання, а в деяких випадках викликає регрес вто-
ринних діабетичних ускладнень. Більшість паціє-
нтів після комплексного лікування з трансплантаці-
єю «Гемокорду» відзначали покращання загального 
стану здоров'я, стабілізацію рівня глюкози в крові 
та нормалізацію психоемоційної сфери [22]. Успіш-
но використовується в лікуванні ДР препарат нер-
вових клітин „Кріоцел" (парабульбарно по 0,5 мл 
клітинної суспензії) [10]. 

Сьогодні актуальними є також немедикамен-
тозні методи лікування ДР, оскільки вони мають 
як місцеву, так і системну дію на патологічний 
процес і вигідно відрізняються від фармакотера-
пії практично відсутніми побічними ефектами. У 
комплексному лікуванні пацієнтів із ДР викорис-
товується місцевий вплив низькочастотного пе-
ремінного магнітного поля, що має потужну про-
тизапальну, розсмоктувальну дію та покращує 
мікроциркуляцію [4].  

У клінічній практиці офтальмологів з’явився 
та активно розвивається метод озонотерапії. Цей 
метод також використовується в комплексному 
лікуванні ДР, оскільки позитивно впливає на рео-
логічну, кисневотранспортну фунцію крові, сти-
мулює систему антиоксидантного захисту органі-
зму, нормалізує вуглеводний та ліпідний обмін, 
проявляє протизапальну, імуномодулюючу, бак-
терицидну дії [20].  

Метод фізичної дії – внутрішньовенне лазер-
не опромінення крові позитивно впливає на мета-
болічні розлади, що властиві цукровому діабету. 
Застосування його на доклінічній стадії ДР 
(ангіопатія) є найефективнішим, оскільки віднов-
лює знижений зір майже до норми [29]. 

Відмічають позитивний вплив квантової ге-
мотерапії на функції, мікроциркуляцію та гемо-
динаміку ока при ювенільній ДР [28]. 

При неефективності медикаментозної терапії 
ДР показана лазеркоагуляція судин сітківки, яка 
направлена на пригнічення неоваскуляризації, 
закриття та відмежування судин із підвищеною 
проникністю, а також на запобігання тракційно-
му відшаруванню сітківки [17, 30]. 

На думку дослідницької групи ВООЗ, раннє 
виявлення й лікування ДР за допомогою лазерко-
агуляції зупиняє прогресування її, дозволяє збе-
регти зір приблизно в 70 % випадків захворюван-
ня на діабет [3]. 

Отже, на сьогоднішній день для лікування 
ДР застосовується медикаментозна, немедикаме-
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нтозна терапія та лазеркоагуляція сітківки. Проте 
ефективність його поки що не можна розглядати 
як таку, що цілком задовільняє. Тому виникає 
потреба пошуку більш ефективних, патогенетич-
но-орієнтованих методів лікування діабетичних 
змін очного дна та визначення доцільності їх за-
стосування на різних стадіях ДР, особливо на її 
доклінічній стадії (ангіопатії), коли можна споді-
ватися не тільки на відновлення втраченого зору, 
але й на запобігання розвитку клінічно наявного 
ураження очного дна. 
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СОВРЕМЕННЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИ-ОРИЕНТИРОВАННОГО  
ЛЕЧЕНИЯ НЕПРОЛИФЕРАТИВНОЙ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИИ 

О.П.Кучук, Е.А.Боданюк, И.Н.Макаровская, Н.М.Шкильнюк 
Резюме. В обзоре литературы приведены современные данные в отношении патогенетически-ориентиро-

ванного лечения непролиферативной диабетической ретинопатии, которая является проявлением универсальной 
диабетической микроангиопатии и основной причиной слепоты больных сахарным диабетом. 
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MODERN TRENDS OF PATHOGENETICALLY ORIENTED TREATMENT  
OF NONPROLIFERATIVE DIABETIC RETINOPATHY 

O.P.Kuchuk, O.A.Bodaniuk, I.N.Makarovs’ka, N.M.Shkil’niuk 
Abstract. A bibliographical review presents modern data, dealing with a pathogenetically oriented cure of nonprolif-

erative diabetic retinopathy which is a manifestation of universal diabetic microangiopathy and a principal cause of blind-
ness of patients with diabetes mellitus. 

Key words: diabetes mellitus, eye, nonproliferative diabetic retinopathy. 
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Резюме. На противагу іншим злоякісним новотво-
рам рак нирки практично нечутливий до хіміотерапії та 
гормонотерапії. Застосування інтерферону та інтерлей-
кіну не покращує суттєво ситуації. Сорафеніб (BAY 43-
9006) – це бі-арил сечовина, перший із класу дрібномо-
лекулярних інгібіторів, який включений у клінічні до-
слідження. Він є інгібітором як Raf-кінази, так і тиро-
зинкінази рецепторів чинника росту ендотеліоцитів. 

Серед пацієнтів із метастатичним раком нирки, 
яким застосовували сорафеніб як другу лінію терапії, 

досягнуто 10-14,7 % часткової регресії та 72-74 % стабілі-
зації. Медіана безрецидивного виживання становила при-
близно 5,5-7,5 місяця. Найчастіші ускладнення: шкірна 
реакція на руках і ногах, алопеція, втома, нудота, висипка 
та діарея. Ефективність першої лінії терапії сорафенібу в 
поєднанні з інтерфероном: 19-33 % загальної регресії, 
медіана виживання до прогресування 7-10 міс. 

Ключові слова: рак нирки, хіміотерапія, сорафеніб. 
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Вступ. Метастатичний рак нирки, статис-
тика та лікування. 

За даними національного канцер-реєстру 
України [2], рак нирки є дев’ятим серед найпо-
ширеніших раків у чоловіків. У 2004 році виявле-
но 4466 нових випадків цього захворювання. Чет-
верта частина з них на момент встановлення діаг-
нозу мала IV стадію захворювання, у цьому ж 
році померло від названого раку 2359 осіб. Меді-
ана виживання названих пацієнтів не перевищує 
13 місяців [6]. 

На противагу іншим злоякісним новотворам 
рак нирки практично нечутливий до хіміотерапії 
та гормонотерапії [4]. Cohen H.T., McGovern F.J. 
[6] та Jonasch E., Haluska F.G. [7] повідомляють 
про те, що монотерапія інтерфероном метастати-
чного раку нирки апробовувалась у більше, ніж 
50 клінічних дослідженнях. Ступінь регресії ко-

ливався від 0 % до 50 % із середніми значеннями 
15 % для інтерферону-альфа та 10 % для інтерфе-
рону-гамма. Медіана часу до прогресування ста-
новила шість місяців і рідко перевищувала два 
роки. Через те, що ускладнення від такого ліку-
вання не є дуже тяжкими, інтерферон є добрим 
кандидатом для поєднання з іншими медикамен-
тами під час екпериментального вивчення нових 
лікувальних підходів. Високі дози інтерлейкіну-2 
є стандартом для лікування розповсюдженого ра-
ку нирки [11]. Проте багато пацієнтів із метаста-
тичним раком нирки не можуть його отримувати 
через капілярні ускладнення та відсутність дано-
го лікарства в численних лікувальних центрах. 
При застосуванні високих доз інтерлейкіну-2 
вчені досягали 21 % загальних регресій, при ни-
зьких – 13 %. Незважаючи на численні дослі-
дження дослідникам не вдалося досягти продов-




