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Ïðîâåäåíî ë³êóâàííÿ õâîðèõ íà ïëîñêîêë³òèííèé ðàê ðîòîâî¿ ïîðîæíèíè 
²²–IV ñòàä³¿ ç âèêîðèñòàííÿì ³íäóêö³éíî¿ õ³ì³îòåðàï³¿ òà ïðîìåíåâî¿ òåðàï³¿ 
äî ñóìàðíî¿ âîãíèùåâî¿ äîçè 60 Ãð çà ðîçùåïëåíîþ ìåòîäèêîþ. 68 ïàö³ºíò³â 
ïåðøî¿ ãðóïè îòðèìóâàëè õ³ì³îòåðàï³þ çà ñõåìîþ TPF, à 75 ó÷àñíèê³â äðóãî¿ 
ãðóïè — PF. Ïðîâåäåíî ïîð³âíÿííÿ áåçïîñåðåäí³õ ³ â³ääàëåíèõ ðåçóëüòàò³â 
êîìá³íîâàíîãî òà êîìïëåêñíîãî ë³êóâàííÿ çàëåæíî â³ä îáðàíî¿ ñõåìè ïî-
ë³õ³ì³îòåðàï³¿. Ïðîàíàë³çîâàíî ãåìàòîëîã³÷íó òîêñè÷í³ñòü çàñòîñîâóâàíî¿ 
õ³ì³îïðîìåíåâî¿ òåðàï³¿ òà ¿¿ âïëèâ íà ÿê³ñòü æèòòÿ õâîðèõ. Ïðîâåäåíî 
³ìóíîã³ñòîõ³ì³÷íå äîñë³äæåííÿ ç âèçíà÷åííÿì ð³âí³â åêñïðåñ³¿ β-òóáóë³íó 
òà τ-á³ëêà. Âñòàíîâëåíî ïðîãíîñòè÷íå çíà÷åííÿ öèõ ³ìóíîã³ñòîõ³ì³÷íèõ 
ìàðêåð³â ùîäî ðåçóëüòàò³â òåðàï³¿ õâîðèõ íà ðàê ðîòîâî¿ ïîðîæíèíè ç âè-
êîðèñòàííÿì òàêñàí³â.

Рак ротової порожнини (РРП) являє 

собою збірне поняття, яке включає такі 

нозологічні форми: рак язика та дна ро-

тової порожнини, рак слизової оболонки 

верхньої та нижньої губи, щоки, альве-

олярних відростків верхньої та нижньої 

щелепи, твердого та м’якого піднебіння. 

Об’єднувати пухлини цих локалізацій 

дозволяє майже однорідна гістологічна 

будова, а саме: 90–95% становить плос-

коклітинний рак [1].

Щорічно в Україні виявляють близь-

ко 2 тис. нових випадків РРП; майже  

половина (47,3%) пацієнтів звертаються 

в спеціалізовані лікувальні установи 

з ІІІ–IV стадією пухлинного процесу. 

Це, у свою чергу, зумовлює високі по-

казники смертності. Протягом першого 

року з моменту встановлення діагнозу 

в Україні помирають 41,2% хворих [2].

Лікування пацієнтів із III–IV стадією 

має включати всі основні терапевтичні 

підходи, які існують в арсеналі онколога: 

променеву терапію, хіміотерапію та хі-

рургічне втручання.

Упродовж тривалого часу променеву 

терапію вважали основним методом ліку-

вання хворих на РРП. У пацієнтів із РРП 

І стадії можливе досягнення повного 

одужання за рахунок використання 

лише променевої терапії. У хворих із ІІ–

IV стадією, як правило, не відмічають 

повної регресії після проведення тільки 

цього виду терапії. З метою підвищення 

ефективності опромінення як радіомо-

дифікатори застосовують гіпертермію 

та магнітотермію, хіміопрепарати (тега-

фур, капецитабін тощо) [3].

За останні десятиріччя традиційна 

променева терапія зазнала змін. Ви-

користання сучасної радіологічної 

апаратури призвело до зменшення роз-

сіяного опромінення здорових тканин 

і дало можливість підвести більшу дозу 

опромінення до пухлинного осеред-

ку, збільшити сумарну вогнищеву дозу 

до 70 Гр. Менша кількість променевих 

ускладнень дозволяє відмовитися від пе-

рерви при проведенні променевої терапії 

за розщепленою методикою на користь 

безперервного опромінення та навіть 

застосовувати два сеанси опромінення 

протягом доби. Відносно променевої 

терапії хіміотерапія може бути про-

ведена як неоад’ювантна, індукційна 

чи одночасна.

Неоад’ювантна хіміотерапія перед-

бачає застосування на першому етапі 

2–3 курсів поліхіміотерапії (ПХТ), а по-

тім оцінку безпосередніх результатів 

лікування. Позитивний ефект вважають 

сприятливим прогностичним фактором 

і призначають променеву терапію, у разі 

відсутності ефекту від хіміотерапії засто-

совують хірургічне лікування. Така мето-

дика дозволяє у частини хворих виконати 

органозберігаючі хірургічні втручання, 

що позитивно позначається на якості 

життя та рівні інвалідизації пацієн-

тів. Після операції променеву терапію 

призначають в ад’ювантному режимі, 

особливо наполягаючи на її проведенні 
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за наявності інших несприятливих про-

гностичних чинників, а саме: виявлення 

пухлинних клітин по краю резекції; 

екстракапсулярного поширення метаста-

тичної пухлини в уражених регіонарних 

лімфатичних вузлах; пухлинних емболів 

у судинах.

Широкого застосування набула друга 

методика поєднання хіміо- та променевої 

терапії, яка включає проведення курсу 

ПХТ і з наступного дня після її закін-

чення — променевого лікування. Така 

хіміотерапія отримала назву «індукцій-

на», тому що за рахунок її радіоіндуку-

ючого впливу відбувається підвищення 

ефективності променевої терапії шляхом 

подолання радіорезистентності пухлин-

них клітин. Вона передбачає проведення 

4–5-денного курсу ПХТ, після закінчен-

ня якого (з наступного дня) розпочина-

ється променева терапія.

При проведенні опромінення за роз-

щепленою методикою хіміотерапію 

призначають перед кожним циклом ра-

діотерапії. Дози хіміопрепаратів суттєво 

не відрізняються від неоад’ювантних [4].

Метою індукційної хіміотерапії 

є зменшення розміру пухлини, знижен-

ня інтенсивності больового синдрому 

та покращання якості життя хворих. 

За рахунок посилення локорегіонарно-

го контролю за пухлинним процесом 

при проведенні індукційної хіміо- та про-

меневої терапії вдається отримати високу 

частоту повних регресій, а при частковій 

регресії — виконувати органозберігаючі 

оперативні втручання [5].

Одночасна хіміопроменева терапія 

полягає у призначенні протипухлинних 

агентів на тлі опромінення пухлинного 

осередку. До переваг такого підходу слід 

віднести скорочення термінів перебуван-

ня в стаціонарі, зниження матеріальних 

затрат, а до недоліків — підвищення 

токсичності лікування, яке потребує 

редукції доз хіміопрепаратів.

Широке застосування в лікуванні 

хворих на РРП отримала схема вну-

трішньовенної ПХТ PF, яка включає 

цисплатин у дозі 100 мг/м2 і 5-флуоро-

урацил 4000 мг/м2; на її основі почали 

розробляти нові схеми терапії [6].

Суттєвою перешкодою для ефек-

тивного проведення хіміотерапії є ме-

дикаментозна резистентність пухлини, 

подолання якої можливе за рахунок 

використання принципово нових пре-

паратів, методичних підходів і тактики 

протипухлинного лікування [7, 8].

На початку 90-х рр. ХХ ст. з’явився 

новий клас протипухлинних препаратів 

рослинного походження — таксани 

(паклітаксел і доцетаксел). У 1962 р. 

був отриманий паклітаксел з кори тиса 

тихоокеанського (Taxus brevifolia), а піз-

ніше, в 1986 р., із голок європейського 

тиса (Taxus baccata) вчені одержали до-

цетаксел. З 1992 р. препарати широко 

застосовуються в клінічній онкології [9].

На основі цих препаратів була 

з а п р о п о н о в а н а  с х е м а  с и с т е м -

ної  ПХТ TPF:  доцетаксел у  дозі 

75 мг/м2 або паклітаксел у дозі 200 мг/м2, 

цисплатин 100 мг/м2 та 5-флуороурацил 

4000 мг/м2 [6, 10].

Нами проведено дослідження ефек-

тивності індукційної хіміотерапії з ви-

користанням хіміопрепаратів групи 

таксанів за схемою TPF і променевої 

терапії за розщепленою методикою 

до сумарної вогнищевої дози 60 Гр 

(перша група, n=68). 75 хворих другої 

групи також отримували індукційну 

хіміотерапію та променеву терапію, 

але в них застосовували хіміотерапію 

за схемою PF.

Усім пацієнтам робили загальний 

аналіз до початку лікування, а також 

на 8-й, 15-й та 21-й день кожного циклу 

лікування. У разі виникнення додаткових 

скарг або відхилень у показниках інтер-

вали між аналізами скорочували.

У  з н а ч н о ї  ч а с т и н и ,  а  с а м е 

у 62 (43,36%) хворих — 32 (47,06%) 

першої та 30 (40,00%) другої групи, під 

час проведення хіміопроменевої тера-

пії взагалі не було жодних відхилень 

від нормальних показників загального 

аналізу крові.

Протягом першого етапу комбінова-

ного лікування у пацієнтів першої групи 

дещо частіше спостерігали розвиток 

нейтропенії. Нейтропенія встановле-

на у 18 (26,47%) хворих першої групи 

та у 8 (10,67%) — другої. У тому числі ней-

тропенія ІV ступеня виявлена у 3 (4,41%) 

та у 1 (1,33%) хворого відповідно.

Кумулювання токсичної дії призвело 

до більш частого розвитку нейтропенії під 

час другого етапу хіміопроменевої терапії. 

Нейтропенію виявлено у 26 (38,24%) 

хворих першої групи та у 15 (20,00%) — 

другої. Зокрема нейтропенію ІV ступеня 

зафіксовано у 5 (7,35%) та у 2 (2,67%) 

випадках відповідно.

Проведено аналіз порушень інших 

показників загального аналізу крові 

упродовж двох етапів індукційної хіміо-

терапії та променевої терапії.

У 53 хворих відмічено ізольоване 

порушення одного ростка гемопоезу 

(у 18 — тільки анемія, у 31 — лише лей-

копенія, у 4 — тільки тромбоцитопенія): 

у 22 (32,35%) пацієнтів першої групи 

та у 31 (41,33%) — другої.

Порушення відразу двох паростків 

гемопоезу відмічено 23 (16,08%) хворих, 

трьох — у 5 (3,50%) учасників обох груп. 

За групами ці пацієнти розподілилися 

майже однорідно: 14 (20,59%) — у першій 

та 14 (18,67%) — у другій.

За допомогою опитувальника 

EORTC-QLQ-H&N35 нами проведено 

дослідження змін якості життя хворих.

Незначне погіршення самопочуття 

за рахунок болісності під час харчу-

вання, важкості при ковтанні, сухості 

в ротовій порожнині та в’язкості слини 

відмічено під час першого етапу лікуван-

ня у 24 (35,29%) та 26 (34,67%) хворих 

першої та другої груп відповідно. Після 

другого етапу кількість пацієнтів із не-

значним погіршенням якості життя 

зменшилася — 20 (29,41%) та 22 (29,33%) 

осіб відповідно — за рахунок збільшення 

кількості хворих із помірним і вираже-

ним погіршенням.

Помірне погіршення якості життя 

під час першого етапу хіміопроменевої 

терапії відзначено у 34 (50,00%) хворих 

першої групи та у 38 (50,67%) — другої. 

Під час другого етапу відмічено більшу 

кількість пацієнтів, які не дуже добре 

перенесли лікування — 36 (52,94%) 

та 39 (52,0%) відповідно у двох групах. 

Основними скаргами було спотворення 

смаку та запаху їжі, виражені труднощі 

при ковтанні твердої їжі, тимчасові труд-

нощі при ковтанні рідини, погіршення 

самопочуття. Доводилося пояснювати 

хворим, що ці зміни є тимчасовими, 

заспокоювати та рекомендувати про-

довжувати нормальне харчування від-

повідно до режиму дня, незважаючи 

на відсутність апетиту та нудоту, з метою 

запобігання зменшенню маси тіла та ви-

снаженню внутрішніх резервів організму.

Виражене погіршення якості життя 

було зумовлене інтенсивним больовим 

синдромом, потребою постійно прий-

мати знеболювальні засоби, поганим 

самопочуттям. Через тріщини в кутках 

рота, болісність слизової оболонки 

альвеолярних відростків і надмірну чут-

ливість зубів пацієнти були неспроможні 

широко відкрити рот, почистити зуби. 

Порушення ковтання унеможливлювало 

приймання будь-якої їжі, а інколи й ріди-

ни, призводило до зменшення маси тіла. 

Такі негативні побічні явища фіксували 

після першого етапу у незначної кіль-

кості хворих — 10 (14,71%) та 11 (14,67%) 

відповідно у групах. Кількість таких 

пацієнтів трохи збільшилася під час 

проведення другого етапу — 12 (17,65%) 

та 14 (18,67%) відповідно.

Проаналізовані дані свідчать, що до-

давання таксанів до схеми ПХТ не при-

зводить до погіршення якості життя 

хворих на РРП.

Проведення індукційної хіміотерапії 

та променевої терапії із застосуванням 

таксанів призвело до кращого локо-

регіонарного контролю за пухлинним 

процесом.

Аналіз безпосередніх результатів лі-

кування хворих на РРП продемонстрував 

значні переваги при призначенні такса-

нів. Так, у пацієнтів першої групи повну 

регресію пухлини реєстрували більш 

ніж у 3 рази частіше, ніж у хворих другої 

групи — 29,41±5,53% проти 9,33±3,36%. 

Виявлена різниця є статистично досто-

вірною (рис. 1).

Також у першій групі відмічено біль-

шу кількість хворих із частковою регре-

сією — 25,00±5,25% проти 17,34±4,37%. 
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Така різниця не є вірогідною, але під-

тверджує тенденцію до кращого локоре-

гіонарного контролю за пухлиною в разі 

призначення таксанів хворим на РРП.

Підвищення частоти повної та част-

кової регресії пухлини у хворих пер-

шої групи призвело до відповідного 

статистично достовірного зростання 

частоти виникнення стабілізації за-

хворювання у пацієнтів другої групи — 

45,59±6,04 та 64,00±5,54% відповідно.

Дуже важливо, що в жодного хворого 

першої групи не зафіксовано пролонгації 

пухлинного процесу, на відміну від паці-

єнтів другої групи (9,33±3,36%), що свід-

чить про високу чутливість злоякісних 

пухлин ротової порожнини до препаратів 

групи таксанів та ефективність обраного 

методу лікування.

Включення у схему лікування пре-

паратів групи таксанів вірогідно під-

вищило 5-річну виживаність хворих 

на РРП. Починаючи з 3-го року спо-

стереження відмічено статистично 

вірогідну перевагу у виживаності паці-

єнтів, лікування яких було доповнено 

введенням таксанів у схему індукційної 

ПХТ. Так, 3-річний рубіж із момен-

ту встановлення діагнозу подолали 

35 (51,47±6,06%) хворих першої групи 

та 29 (38,67±5,62%) — другої.

Така закономірність зберігається 

протягом 4-го та 5-го років спостере-

ження з моменту встановлення діагнозу. 

Таким чином, 4 роки з часу встановлен-

ня діагнозу прожили 31 (45,59±6,04%) 

та 25 (33,33±5,44%) пацієнтів відпо-

відно. 5-річна виживаність становила 

42,65±6,00% у хворих, комбіноване 

та комплексне лікування яких було розпо-

чате з індукційної ПХТ із використанням 

схеми ПХТ TPF, та 30,67±5,32% — у групи 

з використанням схеми PF (рис. 2).

Покращання безпосередніх і від-

далених результатів індукційної хіміо-

терапії та променевої терапії за рахунок 

використання таксанів зробило поштовх 

до пошуку факторів, які впливають 

на такі переваги у хворих першої групи.

Точкою прикладання, або моле-

кулярною мішенню, для препаратів 

групи таксанів є білок β-тубулін. Ту-

булін — гетеродимер, що складається 

з субодиниць α- і β-тубуліну. Ці субоди-

ниці, молекулярна маса кожної з яких 

становить близько 55 кДа, гомологічні, 

але не ідентичні. Гетеродимери α- 

та β-тубуліну — це основний будівельний 

блок мікротрубочок. Мікротрубочки — 

внутрішньоклітинні ниткоподібні струк-

тури циліндричної форми, містяться 

лише в еукаріотичних клітинах. Вони 

беруть участь у підтриманні форми клі-

тини, виконуючи функцію цитоскелета, 

і є лініями транспорту всередині клі-

тини, а також відіграють ключову роль 

у мітозі, формуючи мітотичне веретено 

ділення [11].

Ріст мікротрубочок відбувається 

за рахунок полімеризації з боку, який 

росте («+» кінець), та деполімеризації 

з протилежного боку («–» кінець). Так-

сани блокують процеси деполімеризації, 

за рахунок чого тубулін перестає вивіль-

нятися з «–» кінця мікротрубочки. Через 

відсутність «будівельного матеріалу» ріст 

мікротрубочки призупиняється. Наявні 

мікротрубочки утворюють патологічні 

структури.

Таким чином порушуються процеси 

росту клітини, формування веретена 

ділення, розподілу хромосом під час 

мітозу, призупиняється ділення кліти-

ни, запускаються механізми апоптозу 

пухлинної клітини.

Високий вміст β-тубуліну в цито-

плазмі пухлинної клітини не дозволяє 

молекулам таксанів зв’язати весь вільний 

β-тубулін, не відбувається реалізації ліку-

вального ефекту таксанів, і процес поділу 

клітини не зупиняється [12].

Іншим асоційованим із мікротру-

бочками протеїном є τ-білок (тау-білок), 

який зв’язується з β-тубуліном за ра-

хунок тих самих рецепторів, що й па-

клітаксел. Висока концентрація цього 

білка не дозволяє молекулам таксанів 

взаємодіяти з молекулами β-тубуліну, 

які вже зв’язані з τ-білком, та тривало 

утримувати зв’язаний β-тубулін за раху-

нок конкурентної дії τ-білка.

У науково-дослідному відділенні 

патологічної анатомії та гістології На-

ціонального інституту раку під керів-

ництвом професора О.М. Грабового 

були виконані імуногістохімічні до-

слідження рівнів експресії β-тубуліну 

та τ-білка в пухлинному матеріалі, 

взятому при біопсії.

Імуногістохімічні дослідження про-

ведені за стандартною методикою [13] 
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Рис. 1. Безпосередні результати залежно від схеми індукційної ПХТ (TPF чи PF), 
застосованої в комбінованому лікуванні хворих на РРП, %
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Рис. 2. Динаміка виживаності за роками у хворих на РРП залежно від схеми 
індукційної ПХТ, застосованої в комбінованому та комплексному лікуванні, %
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з використанням первинних антитіл 

проти β-тубуліну (Tubulin-β, Rabbit 

Polyclonal Antibody) та τ-білка (Tau  Ab-3, 

Rabbit Polyclonal Antibody, «Thermo Sci-

entific Immunohistochemistry Products», 

США).

Цитоплазматичну експресію β-ту -

буліну та τ-білка оцінювали з викорис-

танням бальної шкали, розробленої 

компанією «DAKO» і схваленої USFDA, 

у якій:

• (–) — повна відсутність продукту 

реакції чи незначне його виявлення 

в цитоплазмі пухлинних клітин;

• (+) — наявність продукту реакції 

в цитоплазмі менш ніж 10% клітин 

пухлини;

• (++) — виражена кількість продукту 

реакції в цитоплазмі 11–50% клітин 

пухлини;

• (+++) — наявність яскраво вираже-

ного продукту реакції в усій масі ци-

топлазми 51–100% клітин пухлини.

Враховуючи необхідність аналізу 

даних імуногістохімічних маркерів для 

вивчення ефективності хіміотерапії з/без 

використання препаратів групи такса-

нів, застосовували загальноприйняту 

методику оцінки експресії β-тубуліну 

та τ-білка, яку використовували у хворих 

на рак яєчника [14], шлунка [15], леге-

ні [16, 17], грудної залози [18] та при цілій 

низці локалізацій [19], а саме: експре-

сію «—» та «+» оцінювали як низьку, 

а «++» та «+++» — як високу.

Проведено аналіз безпосередніх 

результатів лікування хворих на РРП 

залежно від рівня експресії β-тубуліну 

за групами дослідження. У першій групі 

було 33 (48,53%) пацієнти з низькою 

експресією β-тубуліну та 35 (51,47%) — 

з високою, а в другій групі — 37 (49,33%) 

з низькою та 38 (50,67%) — з високою. 

Розподіл хворих за цим показником 

у групах дослідження ідентичний.

Проаналізовано прогностичне зна-

чення експресії β-тубуліну щодо безпо-

середніх результатів лікування хворих 

на РРП.

У пацієнтів, які отримували ін-

дукційну хіміотерапію за схемою TPF, 

досягнуто повної регресії пухлини 

у 16 (48,49±8,70%) осіб із низькою експре-

сією β-тубуліну проти 4 (11,43±5,38%) — 

з високою. Різниця є статистично досто-

вірною (рис. 3).

Також у хворих із низькою експресі-

єю β-тубуліну відмічено вірогідно більше 

випадків регресії пухлини понад 50% — 

13 (39,39±8,51%) проти 4 (11,43±5,38%). 

Частка стабілізації захворювання була 

більшою серед пацієнтів із високою екс-

пресією β-тубуліну — 4 (12,12±5,68%) 

проти 27 (77,14±7,10%) відповідно.

Випадків пролонгації пухлинного 

процесу у хворих першої групи не за-

фіксовано.

У пацієнтів другої групи статистично 

вірогідних відмінностей безпосередніх 

результатів комбінованого лікування 

залежно від рівня експресії β-тубуліну 

не виявлено.

Проведено аналіз прогностичного 

впливу експресії β-тубуліну на віддалені 

результати комбінованого та комплекс-

ного лікування хворих на РРП із вико-

ристанням індукційної ПХТ за схемами 

TPF і PF.

У першій групі пацієнтів, лікування 

яких починали з внутрішньовенного вве-

дення таксанів, відмічено статистично 

вірогідний зворотний вплив експресії 

β-тубуліну на виживаність (при низькому 

рівні експресії β-тубуліну виживаність 

була кращою).

Оскільки значна частина хворих 

на РРП помирає протягом першого року 

з моменту встановлення діагнозу, вира-

жені переваги в показниках виживаності 

були помітні відразу. Відмітку один рік 

подолали 28 (84,85±6,24%) пацієнтів 

першої групи з низькою експресією 

β-тубуліну та 24 (68,57±7,85%) — з ви-

сокою.

Ця різниця набуває статистичного 

значення вже протягом першого року 

з моменту встановлення діагнозу зі збе-

реженням вагомості таких відмінностей 

протягом усього 5-річного періоду спо-

стереження.

Максимальну статистичну відмін-

ність встановлено на відмітці 3 роки 

з моменту діагностування хвороби 

у 21 (63,64±8,37%) пацієнта з низькою 

та у 14 (40,00±8,28%) — з високою екс-

пресією β-тубуліну.

Це пояснюється зниженням темпу 

смертності хворих протягом 4–5-го ро-

ків після встановлення діагнозу. 5-річ-

ної виживаності пацієнтів, які отриму-

вали індукційну хіміотерапію за схе-

мою TPF із  низьким та високим 

рівнем експресії β-тубуліну, досягнуто 

у 17 (51,52±8,70%) та 12 (34,29±8,02%) 

хворих відповідно.

Наочно динаміку виживаності зо-

бражено на графіку (рис. 4), де показ-

ники виживаності доповнені планками 

похибок, які демонструють статистичну 

вірогідність отриманих результатів.

Проведено аналіз впливу рівня екс-

пресії τ-білка в пухлинних клітинах хво-

рих на РРП на безпосередні результати 

лікування по групах. Кількість пацієнтів 

із низькою експресією τ-білка в пухлині 

серед учасників першої групи становила 

22 (32,35%), а з високою — 46 (67,65%). 

У другій групі кількість хворих із низь-

ким рівнем експресії τ-білка в пухлині 

досягла 26 (34,67%), а з високим — 

49 (65,33%). Розподіл всередині груп 

однаковий.

Проаналізовано безпосередні ре-

зультати лікування хворих на РРП пер-

шої групи залежно від рівня експресії 

τ-білка. Так, серед 22 пацієнтів із низь-

кою експресією τ-білка повної регресії 

досягнуто у 13 (59,09±10,48%), на від-

міну від хворих із високою експресією 

τ-білка, у яких повну регресію відзначено 

у 7 (15,22±5,30%). Різниця є статистично 

достовірною (рис. 5).

Часткову  регрес ію в ідмічено 

у 5 (22,73±8,93%) та у 12 (26,09±6,47%) 

хворих відповідно.

Ще одну статистично значущу різни-

цю за показником «стабілізація пухлинно-

го процесу» зафіксовано у 4 (18,18±8,22%) 

пацієнтів із низькою експресією τ-білка 

та у 27 (58,70±7,26%) — з високою. Про-

лонгації хвороби в учасників першої 

групи не виявлено.

Кращі безпосередні результати у хво-

рих із низькою експресією τ-білка, 

комбіноване лікування яких включало 

внутрішньовенне введення таксанів, 

зумовлені більш тривалим зв’язуванням 
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Рис. 3. Безпосередні результати лікування хворих на РРП, які отримували ін-
дукційну хіміотерапію за схемою TPF і променеву терапію, залежно від експресії 
β-тубуліну, %
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молекул таксанів із β-тубуліном в умовах 

зниженого конкурування за рецептори, 

що надає більше шансів для реалізації 

терапевтичного ефекту.

В абсолютному значенні вплив 

низької експресії β-тубуліну у пацієнтів 

першої групи (n=68) був вираженішим — 

16 хворих з повною регресією пухлини 

проти 13, але за рахунок рідшого вияв-

лення низького рівня експресії τ-білка 

відносний вплив останнього виявився 

більш значним — 48,49±8,70% проти 

59,09±10,48% відповідно.

У хворих другої групи статистично 

вірогідних відмінностей безпосередніх ре-

зультатів комбінованого лікування залеж-

но від рівня експресії τ-білка не виявлено.

Рівень експресії τ-білка не мав про-

гностичного значення щодо віддалених 

результатів комбінованого та комплекс-

ного лікування хворих на РРП із вико-

ристанням індукційної ПХТ як за схемою 

TPF, так і за PF.

ВИСНОВКИ

1. Незначне посилення гематологіч-

ної токсичності за рахунок призначення 

препаратів групи таксанів зумовлює 

необхідність динамічного гематологіч-

ного контролю.

2. Додавання таксанів під час прове-

дення хіміопроменевої терапії не призво-

дить до погіршення якості життя хворих.

3. Проведення індукційної хіміоте-

рапії та променевої терапії з викорис-

танням таксанів покращує безпосередні 

та віддалені результати комбінованого 

та комплексного лікування хворих 

на РРП.

4. Встановлено прогностичне зна-

чення експресії β-тубуліну щодо безпо-

середніх і віддалених результатів ліку-

вання хворих на РРП із використанням 

таксанів. Так, у пацієнтів із низьким 

рівнем β-тубуліну призначення таксанів 

на 37,05% частіше приводить до повної 

регресії пухлини та на 17,23% покращує 

5-річну виживаність порівняно з хвори-

ми з високим рівнем експресії.

5. Встановлено прогностичне зна-

чення експресії τ-білка щодо безпосеред-

ніх і віддалених результатів лікування 

хворих на РРП із використанням такса-

нів. Так, у пацієнтів із низьким рівнем 

експресії τ-білка призначення таксанів 

на 43,87% частіше приводить до повної 

регресії пухлини порівняно з хворими 

з високою експресією цього протеїну. 

На віддалені результати терапії рівень 

експресії τ-білка не впливає.
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Рис. 5. Безпосередні результати лікування хворих на РРП, які отримували ін-
дукційну хіміотерапію за схемою TPF і променеву терапію, залежно від експресії 
τ-білка, %
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Рис. 4. Динаміка виживаності за роками залежно від експресії β-тубуліну у хворих 
на РРП, які отримували комбіноване та комплексне лікування з використанням 
індукційної хіміотерапії за схемою TPF, %
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Èñïîëüçîâàíèå èíäóêöèîííîé õèìèîòåðàïèè 
â êîìïëåêñíîì ëå÷åíèè áîëüíûõ ðàêîì ðîòîâîé 
ïîëîñòè ñ ó÷åòîì èììóíîãèñòîõèìè÷åñêèõ 
ôàêòîðîâ
Е.В. Коробко, В.С. Процик

Национальный институт рака, Киев

Резюме. Проведено лечение больных плоскоклеточным 

раком полости рта II–IV стадии с использованием индукцион-

ной химиотерапии и лучевой терапии до суммарной очаговой 

дозы 60 Гр по расщепленной методике. 68 больных первой 

группы получали химиотерапию по схеме TPF, а 75 участников 

второй группы — PF. Проведено сравнение непосредственных 

и отдаленных результатов комбинированного и комплексного 

лечения в зависимости от выбранной схемы полихимиотера-

пии. Проанализирована гематологическая токсичность прово-

димой химиолучевой терапии и ее влияние на качество жизни 

больных. Выполнены иммуногистохимические исследования 

с определением уровней экспрессии β-тубулина и τ-белка. 

Установлено прогностическое значение данных иммуноги-

стохимических маркеров относительно результатов лечения 

больных раком ротовой полости с использованием таксанов.

Ключевые слова: рак ротовой полости, индукционная 

химиотерапия, таксаны, иммуногистохимические маркеры, 

бета-тубулин, тау-белок.

Induction chemotherapy in treatment of oral cancer 
patients in view of immunohistochemical factors
Y.V. Korobko, V.S. Protsyk

National Cancer Institute, Kyiv

Summary. The treatment of patients with squamous cell oral 

cancer II–IV stages using induction chemotherapy and radiotherapy 

with dose 60 Gy. 68 patients of the first group received chemotherapy 

TPF regimen, 75 patients of the second group — PF. A comparison 

of short-term and long-term results of combined and complex 

treatment was provided depending on the selected chemotherapy 

regimens. Hematological toxicity of conducted chemoradiotherapy 

and its impact on the quality of life of patients was analyzed. Im-

munohistochemical studies with determination of β-tubulin and 

τ-protein expression levels were conducted. The prognostic value 

of these immunohistochemical markers on the results of oral cancer 

patients treatment with taxanes was established.

Key words: oral cancer, induction chemotherapy, taxanes, im-

munohistochemical markers, beta-tubulin, tau-protein.


