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ПОШКОДЖЕННЯ ШКІРИ І ПІДШКІРНОЇ ЖИРОВОЇ
КЛІТКОВИНИ ПІСЛЯ ПРОМЕНЕВОЇ ТЕРАПІЇ У ХВОРИХ 
НА РАК МОЛОЧНОЇ ЗАЛОЗИ

В роботі проведено аналіз багаторічних досліджень патологічних змін, що виникають в м’яких тканинах у хво&

рих на рак молочної залози в результаті радикального хірургічного лікування та ад’ювантної променевої те&

рапії. Показано, що стандартний підхід до проведення післяопераційної променевої терапії, який базується

тільки на розповсюдженості первинного пухлинного процесу, є не завжди виправданим. Дуже часто це призво&

дить до надмірного променевого навантаження на організм пацієнтки і розвитку місцевих гострих та хронічних

променевих реакцій шкіри, підшкірної кліткoвини та інших м’яких тканин, тому питання диференційованого

призначення променевої терапії набуває особливого значення насамперед у хворих з невеликою первинною

розповсюдженістю пухлинного процесу. В статті наведено результати досліджень з вивчення змін у ділянці пе&

редньої грудної стінки у хворих на рак молочної залози. Щодо ад’ювантної променевої терапії зазначено, що

частіше потрібно використовувати поняття персоналізованої променевої терапії. Радикальна операція, післяп&

роменеві ранні і пізні патологічні зміни в м’яких тканинах, порушення мікроциркуляції лімфи і крові, порушен&

ня іннервації судин верхньої кінцівки, периферичних нервів у ділянці шийно&плечового сплетення призводять

до інтенсивних дегенеративно&дистрофічних змін в м’яких тканинах верхньої кінцівки, спричиняють в них мор&

фологічні зміни та подальше прогресування рефлекторних нервово&судинних і нейродистрофічних порушень.

Зважаючи на дані щодо несприятливої дії променевої терапії на шкіру і оточуючі тканини, а також задля зни&

ження надмірного променевого навантаження на організм пацієнтки, підхід до призначення ад’ювантної про&

меневої терапії повинен бути диференційованим.

Ключові слова: рак молочної залози, променева терапія, ад’ювантна променева терапія, ускладнення

променевої терапії, променеві реакції, променеві ушкодження.
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SKIN AND SUBCUTANEOUS ADIPOSE TISSUE DAMAGE AFTER
RADIATION THERAPY IN BREAST CANCER PATIENTS
The analysis of long&term researches of the pathological changes arising in soft tissues at patients with a breast can&

cer as a result of radical surgical treatment and adjuvant radiotherapy is carried out in work. The article shows that

the standard approach to postoperative radiation therapy, which is based only on the prevalence of the primary

tumor process is not always justified. Very often it leads to excessive radiation load on the patient's body and the

development of local acute and chronic radiation reactions of the skin, subcutaneous tissue and other soft tissues.

In this regard, the question of differentiated purpose of radiotherapy acquires special value first of all at patients

with small primary prevalence of tumor process. The paper presents the results of studies to study changes in the

anterior chest wall in patients with breast cancer. In relation to the conduct of adjuvant radiotherapy more often

need to use the concept of personalized radiation therapy. Radical operation, post&radiation early and late patho&

logical changes in soft tissues, disturbance of microcirculation of lymph and blood, disturbance of innervation of

vessels of an upper extremity, peripheral nerves in system of a cervical and plexus plexus, leads to intensive degen&

erative and dystrophic changes in soft tissues of the upper. and causes morphological changes in them and further

progression of reflex neurovascular and neurodystrophic disorders. Based on the data of adverse effects of radio&

therapy on the skin and surrounding tissues, as well as to reduce excessive radiation exposure to the patient's body,

a differentiated approach to the appointment of adjuvant radiation therapy. 

Key words: breast cancer, radiation therapy, adjuvant radiation therapy, complications of radiation therapy, radia&

tion reactions, radiation injuries.
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INTRODUCTION
The use of radiation therapy (RT) in patients with

breast cancer (BC) has more than a century of hisF

tory, because the effect on the tumor of this locaF

tion began the use of ionizing radiation (IR) for

therapeutic purposes. Adjuvant radiation therapy

(ART) can significantly reduce the frequency of

recurrence and increase the life expectancy of

patients after radical mastectomy (RME) and

organFsparing operations (OSO) [1–4].

The question of the feasibility of prescribing

ART to patients with small tumors and the presF

ence of one to three affected lymph nodes remains

controversial [5, 6]. A number of researchers

believe that ART improves the results of treatment

in all patients with metastases in the axillary lymph

nodes, regardless of their number [7, 8]. But not all

radiologists agree with this view and explain it by

the relatively low frequency of locoFregional

recurrence [6, 9]. RT on the areas of regional

lymph outflow is performed according to the indiF

cations – metastatic lesions of four or more axilF

ВСТУП
Застосування променевої терапії (ПТ) у хворих на

рак молочної залози (РМЗ) має більш ніж столітню

історію – з дії на пухлину саме цієї локалізації почаF

лось використання іонізуючого випромінювання

(ІВ) з лікувальною метою. Проведення ад’ювантної

променевої терапії (АПТ) дозволяє суттєво знизити

частоту рецидивування і збільшити тривалість життя

хворих після виконання радикальної мастектомії

(РМЕ) та органозберігаючих операцій (ОЗО) [1–4].

Спірним залишається питання стосовно доцільF

ності призначення АПТ хворим з пухлинами невеF

ликих розмірів і наявністю від одного до трьох ураF

жених лімфовузлів [5, 6]. Ряд дослідників вважає, що

проведення АПТ сприяє покращенню результатів

лікування у всіх хворих з наявністю метастазів в акF

силярних лімфовузлах, незалежно від їх кількості [7,

8]. Проте не всі радіологи погоджуються з такою точF

кою зору і пояснюють це досить низькою частотою

локоFрегіонарного рецидивування [6, 9]. ПТ на зони

регіонарного лімфовідтоку проводиться за показанF

нями – метастатичне ураження чотирьох і більше акF
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lary lymph nodes (LV). With a lower prevalence of

the tumor process, there is no consensus on the

choice of RA volume [10–13]. Thus, with adeF

quately performed axillary lymph dissection there

is no reason to perform ART on the axillary

region, due to the low risk of regional recurrence,

but there is a high probability of possible compliF

cations after irradiation [5, 14, 15].

More than 30 years ago, two world experts in the

field of breast therapy G. Fretcher and E. MonF

tague in one of their works noted «… perhaps there

is no more controversial topic in oncology for disF

cussion than the use of postoperative RT in comF

bination with ME…» [16 ]. For three decades, this

statement was true, but time puts an end to the

«and» and gradually resolves existing contradicF

tions and raises new questions [1, 17, 18]. The

need to bring IR to large volumes of tissue in the

treatment of both primary and locally advanced

forms of the disease, the problem of postFradiation

damage to healthy tissues is extremely relevant

[18, 19].

Acute radiation reactions of the skin are one of

the most common side effects of RT [2, 20, 21],

which in turn is a risk of stress in some patients,

and in some cases a factor limiting the full dose

according to the treatment plan. Megavolt linear

accelerators significantly reduced the severity of

radiation reactions of the skin [11, 22, 23]. But

accelerated irradiation methods in parallel with

chemotherapy lead to an increase in the number of

skin reactions [22, 24]. Most of the pronounced

radiation reactions are usually observed in patients

who receive high doses of radiation from large

fields [25].

After receiving RT, 90 % of patients with breast

cancer develop radiation epidermis. Therapeutic

doses of radiation lead to persistent erythema of

the skin, peeling, rash, pain and itching and the

appearance of skin ulcers [2]. According to the

results of the study, skin damage in 108 irradiated

patients with breast cancer was found in 92 % of

patients with erythema, 30 % of dry epidermis, 35 %

of wet epidermis and 14 % of ulcers [2, 26].

Radiation complications that occur in the body

as a result of the action of IR are divided into two

types: radiation reactions (RR) and radiation

damage (RD). RR – changes (functional or morF

phological) that occur during PA, are reversible

and can be general and local. General RR is the

body’s response to the action of IR, which leads to

силярних лімфовузлів (ЛВ). При меншій розповсюдF

женості пухлинного процесу, єдиної думки щодо виF

бору об’єму ПТ не існує [10–13]. Так, при адекватно

виконаній аксилярній лімфодисекції немає підстав

для проведення АПТ на пахвову ділянку через низьF

кий ризик розвитку регіонарного рецидиву, однак

ймовірність можливих ускладнень після опроміненF

ня при цьому досить висока [5, 14, 15].

Понад 30 років тому два світових експерти в галузі

променевої терапії РМЗ G. Fletcher та E. Montague в

одній зі своїх робіт зазначили «…можливо, немає в

онкології більш суперечливої теми для обговорення,

ніж застосування післяопераційної променевої теF

рапії в комбінації з мастектомією…» [16]. Впродовж

трьох десятиліть ця заява була справедливою, але час

розставляє крапки над «і», поступово вирішує існуF

ючі протиріччя і ставить при цьому все нові питання

[1, 17, 18]. Необхідність підведення ІВ до значних

об’ємів тканин у лікуванні як початкових, так і місF

цевоFрозповсюджених форм захворювання, проблеF

ма післяпроменевих ушкоджень здорових тканин є

надзвичайно актуальною [18, 19].

Гострі променеві реакції шкіри є одними з найпоF

ширеніших побічних ефектів ПТ [2, 20, 21], що в

свою чергу є ризиком виникнення стресу у деяких

пацієнтів, а іноді й фактором, що обмежує отриманF

ня повної дози опромінення відповідно до плану

лікування. Мегавольтні лінійні прискорювачі значно

зменшили вираженість променевих реакцій шкіри

[11, 22, 23]. Але пришвидшені методи опромінення в

поєднанні з хіміотерапією призводять до збільшення

кількості реакцій шкіри [22, 24]. Більшість виражеF

них променевих реакцій, як правило, відмічається у

пацієнтів, які отримують високі дози опромінення з

великих полів [25].

Після отримання ПТ у 90 % хворих на РМЗ розвиF

вається променевий епідерміт. Терапевтичні дози

радіації призводять до стійкої еритеми шкіри, луF

щення, висипання, виникнення болю та свербежу і

появи виразок на шкірі [2]. Згідно з результатами

дослідження ушкоджень шкіри у 108 пацієнток, опF

ромінених з приводу РМЗ, наявність еритем встаF

новлено у 92 % випадків, сухого епідерміту – у 30 %,

вологого епідерміту – 35 % і виразок – у 14 % [2, 26].

Променеві ускладнення, які виникають в організмі

в результаті дії ІВ поділяють на два види: променеві

реакції (ПР) і променеві ушкодження (ПУ). ПР –

зміни (функціональні або морфологічні), які виниF

кають в процесі ПТ, носять оборотний характер і моF

жуть бути загальними і місцевими. Загальні ПР – це

реакції організму на дію ІВ, яке призводить до ушF
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damage to the elements of cells of vital organs and

intoxication by the decay products of the tumor.

The severity of the general RR depends on the area

of irradiation. Thus, when RT breast cancer in the

irradiation zone fall the organs of the thoracic cavF

ity and neck, RR manifests itself in the form of

fever and dysfunction of the gastrointestinal tract,

cardiovascular, respiratory, hematopoietic, endoF

crine and nervous systems. Local RR is a change in

the tissues that takes place within 2–4 weeks after

irradiation.

RD are functional and morphological changes

of organs and tissues that are irreversible and

require special treatment. They can be early (duF

ring development in the first 3 months after irraF

diation, because 100 days is the maximum period

of recovery of sublethally damaged cells) and late

(if there is damage later than the specified periF

od) [27, 28].

Early RD skin is characterized by pain and burnF

ing in the affected area. With remote gamma therF

apy, where the total irradiation dose (TID) is 35 Gy,

erythema, slight edema and pain occur. At TID in

45 Gy the erythema is more bright, hypostasis is

more expressed. Then dry radiodermatitis develF

ops, which leads to exfoliation of the epidermis.

The skin peels for a long time, remains dry and pigF

mented with no hair. With a further increase in

dose, exudative, or wet, radiodermatitis is formed –

blisters filled with serous fluid burst, the epidermis

is rejected, the moist bright pink surface remains,

sometimes covered with a film of fibrin. EpiF

thelialization lasts 2–4 weeks. The skin is hyperF

pigmented and flaky for a long time. At late RD of

skin there is an atrophy of epidermis, steady or

partial epilation. The skin is dry, thin, often prone

to telangiectasia. In integumentary tissues, necroF

sis and radiation ulcers can occur, which are charF

acterized by a stable course and are poorly

amenable to conservative treatment. Radiation

ulcer (RU) – a longFterm nonFhealing soft tissue

defect that develops 12 months or more after the

end of the RT course. In the pathogenesis of RU

the leading role is played by the violation of tissue

microcirculation and the subsequent development

of ischemic necrosis of irradiated tissues.

Disorders of reparative processes and severe

chronic inflammation are the main reasons for the

long absence of healing of the ulcer surface. At the

same time the period of exudation of a wound

unlike a usual ulcer lasts many months. Rejection

кодження елементів клітин життєво важливих орF

ганів та інтоксикації продуктами розпаду пухлини.

Вираженість загальної ПР залежить від ділянки опF

ромінення. Так, при ПТ РМЗ в зону опромінення

потрапляють органи грудної порожнини і шиї, ПР

проявляються у вигляді підвищення температури

тіла і порушень функції шлунковоFкишкового тракF

ту, серцевоFсудинної, дихальної, кровотворної, енF

докринної і нервової систем. Місцеві ПР – це зміни

в тканинах, які проходять протягом 2–4 тижнів після

опромінення.

ПУ є функціональними і морфологічними змінами

органів і тканин, які мають незворотний характер і

потребують спеціального лікування. Вони можуть

бути ранніми (при розвитку в перші 3 місяці після

опромінення, оскільки 100 днів – це максимальний

період відновлення сублетально пошкоджених кліF

тин) і пізніми (при виникненні ушкоджень пізніше

зазначеного терміну) [27, 28].

Ранні ПУ шкіри характеризуються відчуттям болю

та печінням в зоні ураження. При дистанційній гамF

маFтерапії, де загальна опромінююча доза (ЗОД)

дорівнює 35 Гр виникають еритема, незначний набF

ряк і біль. При ЗОД у 45 Гр еритема більш яскрава,

набряк виражений більше. Потім розвивається суF

хий радіодерматит, який призводить до відшаруванF

ня епідермісу. Шкіра довго лущиться, залишається

сухою й пігментованою з відсутністю волосяного

покрову. При подальшому збільшенні дози утворюF

ється ексудативний, або вологий, радіодерматит –

пухирці, наповнені серозною рідиною лопаються,

відбувається відторгнення епідермісу, залишається

волога яскравоFрожева поверхня, інколи покрита

плівкою фібрину. Епітелізація продовжується 2–4

тижні. Шкіра довгий час гіперпігментована і луF

щиться. При пізніх ПУ шкіри виникає атрофія

епідермісу, стійка або часткова епіляція. Шкіра суха,

потоншена, часто схильна до телеангіектазій. У покF

ровних тканинах можуть виникати некрози й промеF

неві виразки, що характеризуються стійким пеF

ребігом і погано піддаються консервативному лікуF

ванню. Променева виразка (ПВ) – довго незаживаF

ючий дефект м’яких тканин, розвивається через 12

місяців і більше після закінчення курсу ПТ. В патогеF

незі ПВ провідну роль відіграє порушення мікроцирF

куляції  тканин і послідуючий розвиток ішемічного

некрозу опромінених тканин. Порушення репараF

тивних процесів та виражене хронічне запалення є

головними причинами тривалої відсутності загоєння

поверхні виразки. При цьому період ексудації рани,

на відміну від звичайної виразки, продовжується баF



of necrotized tissues is very slow. The second phase

of RU healing, which consists in the development

of granulation tissue with subsequent epithelializaF

tion of the defect, is poorly expressed and can last

for years [18, 27, 28].

The most common complication of radical surF

gery on the breast is secondary lymphatic edema of

the upper extremity. Surgical interventions togethF

er with RT lead to violations of regional circulation

of lymphatic and venous outflow distal to the irraF

diation zones (in the axillary region, upper extremF

ity from the operation) and manifests itself in the

form of lymphedema or recurrent inflammatory

erythema [27, 29, 30]. The incidence of secondary

lymphedema of the upper extremities in women

after radical surgery for cancer in Western Europe

ranges from 38 to 89 % and is considered as a conF

sequence of axillary lymph dissection and (or) radiF

ation irradiation of the axilla. Lymphedema formed

after surgery and a course of RT may be early or

late. The leading role in the occurrence of early

lymphedema is played by the level of performed

lymph dissection and the nearest postoperative

complications, which in 86.2 % of cases are preF

ceded by lymphorrhea. At patients with signs of a

late lymphedema disturbances of venous outflow in

an axillaryFsubclavian segment (93,1 %) that is less

connected with direct postoperative complications

and to a greater extent with RT and the subsequent

development of the postradiation scars compressF

ing vascular and nervous are found. bunch. DisF

ability due to dysfunction of the upper extremity

(postmastectomy syndrome, in the structure of

which is not only postFradiation damage to the braF

chial plexus, but also lymphedema of the extremiF

ty) is observed in almost 40 % of cases [27, 31–33].

Lymphedema can be both a risk factor for erysipelas

and severe complication of this infection. It is not

always possible to determine which of them is primary

and which is secondary. Very often persistent interstiF

tial edema develops in patients with erysipelas on the

background of functional insufficiency of lymphatic

circulation, which occurs in subclinical or latent

form. The often recurrent erythema arising against

this background can lead to a lymphedema. The averF

age incidence of erysipelas in secondary lymphedema

is 34–56 %. At that time, the incidence of lymphedeF

ma in primary erysipelas is 10–15 % [29, 30, 34].

With the development of infectiousFinflammatory

process after surgical treatment of breast cancer and

PT develop disorders of blood and lymph circulaF
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гато місяців. Відторгнення некротизованих тканин

відбувається дуже повільно. Друга фаза загоєння ПВ,

яка полягає в розвитку грануляційної тканини з поF

дальшою епітелізацією дефекту, виражена погано і

може продовжуватися роками [18, 27, 28].

Найчастішим ускладненням радикальних операF

тивних втручань на молочній залозі є вторинний

лімфатичний набряк верхньої кінцівки. Оперативні

втручання разом з ПТ призводять до порушень реF

гіонарної циркуляції лімфоF і венозного відтоку дисF

тальніше зон опромінення (в аксилярній області,

верхній кінцівці з боку операції), які проявляються у

вигляді лімфедеми або рецидивуючої запальної беF

шихи [27, 29, 30]. Частота вторинної лімфедеми

верхніх кінцівок у жінок після радикальної операції з

приводу раку в Західній Європі коливається від 38 до

89 % і розглядається як наслідок аксилярної лімфоF

дисекції та/або променевого опромінення пахвової

ямки. Лімфедема, що сформувалася після оперативF

ного лікування і курсу ПТ, може бути ранньою і пізF

ньою. У виникненні ранньої лімфедеми провідну

роль відіграють рівень виконаної лімфодисекції і найF

ближчі післяопераційні ускладнення, яким у 86,2 %

випадків передує лімфорея. У хворих з ознаками

пізньої лімфедеми виявляються порушення венозF

ного відтоку в пахвовоFпідключичному сегменті

(93,1 %), що в меншою мірою пов’язано з безпосеF

редніми післяопераційними ускладненнями, а більF

шою – з ПТ і наступним розвитком післяпроменеF

вих рубців, які стискають судинноFнервовий пучок.

Втрату працездатності через порушення функції

верхньої кінцівки (післямастектомічний синдром, в

структурі якого не тільки післяпроменеве ушкодF

ження плечового нервового сплетення, але й лімфеF

дема кінцівки) спостерігається майже у 40 % виF

падків [27, 31–33].

Лімфедема може бути як фактором ризику розвитF

ку бешихи, так і тяжким ускладненням даної інфекF

ції. Не завжди можна визначити, що з них є первинF

ним, а що вторинним. Дуже часто стійкий міжткаF

нинний набряк розвивається у хворих з бешихою на

тлі функціональної недостатності лімфообігу в

субклінічній або латентній формі. Виникаюча за цих

умов часто рецидивуюча бешиха може призвести до

лімфедеми. В середньому захворюваність на бешиху

при вторинній лімфедемі становить 34–56 %. ВодноF

час захворюваність на лімфедему при первинній беF

шисі становить 10–15 % [29, 30, 34].

При розвитку інфекційноFзапального процесу пісF

ля хірургічного лікування РМЗ і ПТ розвиваються

розлади кровоF та лімфообігу. В нормі важливою
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tion. Normally, the venous lymphatic system is an

important part of the microcirculation. On venules

and veins there is an outflow of blood and metaboF

lites of the fabrics which are in it, and also thanks to

venous system blood is evenly distributed on all cirF

culatory system. At the same time, due to the lack of

a basement membrane, lymphatic capillaries are

highly permeable to large molecules and particles

with a molecular weight greater than 20,000 dalF

tons). Toxic bacteria mainly have a molecular weight

of 30,000–100,000 daltons and are therefore locaF

lized in the lymphatic system. To prevent the spread

of bacteria, the body responds with compensatory

vasoconstriction of postcapillary vessels, which leads

to a decrease in oncotic pressure in the intercellular

space. The accumulation of products of tissue meF

tabolism in the intercellular space leads to hypoxia,

resulting in dilation of precapillary vessels, increased

blood flow. As a result of these compensatory

processes, the pressure in the interstitium increases

and edema occurs. Elevated pressure in the terminal

vascular bed opens arteriovenous anastomoses,

which act as a compensatory mechanism against the

centralization of blood circulation. Increased fluid

volume in the intercellular space and centralization

of blood circulation, which can occur despite comF

pensatory anastomoses, promotes the outflow of

fluid only through the lymphatic system. As a result,

all the «load» lymphatic vessels take over. But they

take on not only the liquid phase of the blood, but

also highFmolecular proteins, toxins, bacterial

metabolites, thereby increasing the toxicity of lymph

and lymphatic production. With such an increased

outflow of lymph, the lymphatic system can not

cope, the lymphatic vessels dilate, which leads to the

development of lymphangitis and lymphadenitis.

Due to the coarse macromolecular proteins of bacF

terial toxins, the lymph becomes more viscous, lipid

content, fibrinogen concentration, coagulating

properties increase, which leads to increased edema

and progression of inflammation. Progression of

erysipelas creates conditions for functional decomF

pensation of the microcirculation system, which in

turn increases the risk of frequent recurrences. It is

believed that lymph vessels and nodes after erythema

may be a source of endogenous intoxication and creF

ate conditions for recurrence [29, 35].

The predisposition to the outbreak of erysipelas is

also associated with a decrease in local immunity,

when the skin does not perform well enough one of

its main tasks – to protect the body from infection.

ланкою мікроциркуляції є венозна лімфатична сисF

тема. По венулах та венах відбувається відтікання

крові і метаболітів тканин, що знаходяться в ній,

крім того, завдяки венозній системі кров рівномірно

розподіляється по всій кровоносній системі. В той

же час, через відсутність базальної мембрани лімфаF

тичні капіляри є високопроникними для великих

молекул і часток з молекулярною масою більше

20 000 дальтон). Токсичні бактерії здебільшого маF

ють молекулярну вагу від 30 000–100 000 дальтон і

тому локалізуються в лімфатичній системі. Для заF

побігання розповсюдженню бактерій організм реаF

гує компенсаторною вазоконстрикцією післяF

капілярних судин, а це призводить до зниження онF

котичного тиску в міжклітинному просторі. НакопиF

чення продуктів метаболізму тканин у міжклітинноF

му просторі призводить до гіпоксії, наслідком чого є

розширення прекапілярних судин, збільшення приF

току крові. В результаті таких компенсаторних проF

цесів збільшується тиск в інтерстиції і виникає набF

ряк. Підвищений тиск у термінальному судинному

руслі відкриває артеріовенозні анастомози, які праF

цюють як компенсаторний механізм проти центF

ралізації кровообігу. Підвищений об’єм рідини в

міжклітинному просторі і централізація кровообігу,

яка може виникнути, незважаючи на компенсаторні

анастомози, сприяють відтоку рідини тільки по

лімфатичній системі. Як наслідок, все «навантаженF

ня» припадає на лімфатичні судини. Однак вони беF

руть на себе не тільки рідку фазу крові, але й високоF

молекулярні білки, токсини, метаболіти бактерій,

тим самим підвищуючи токсичність лімфи і лімфопF

родукцію. З таким підвищеним відтоком лімфи

лімфатична система не справляється, лімфатичні суF

дини розширюються, що призводить до розвитку

лімфангітів і лімфаденітів. Через грубодисперсні виF

сокомолекулярні білки токсинів бактерій, лімфа наF

буває підвищеної в’язкості, зростають вміст ліпідів,

концентрація фібриногену, коагулюючі властивості,

що призводить до посилення набряку і прогресуванF

ня запалення. Прогресування бешихи створює умоF

ви для функціональної декомпенсації системи

мікроциркуляції, що своєю чергою підвищує ризик

частих рецидивів. Існує думка, що лімфатичні судиF

ни і вузли після перенесеної бешихи можуть бути

вогнищем ендогенної інтоксикації  і створювати

умови для виникнення рецидивів [29, 35].

Схильність до виникнення вогнища бешихи також

пов’язана зі зниженням місцевого імунітету, коли

шкіра не досить добре виконує одне із головних

своїх завдань – захист організму від проникнення



After the first episode of erysipelas, patients with

lymphedema have a high risk of recurrence (more

than 50 % during the first year of the disease) and it

increases with each recurrence [29, 34].

In the treatment of breast cancer, both surgical

and radiation, tissue damage occurs, which leads to

scar transformation. The process of tissue healing

begins immediately after their damage and consists

of three phases: inflammatory, proliferative, recoF

very and fibrosis [27, 36]. Fibrosis is an excessive

accumulation of collagen and other components of

the extracellular matrix (EM) after failure in the

normal balance of its synthesis and degradation.

Tissue EM consists of a mixture of proteins (collagen

and elastin) glycoproteins and proteoglycans (fibF

ronectin, laminin, tenascin), glycosaminoglycans

(heparin, chondroitin sulfate), which are in the gel

of hyaluronic acid, which consists of long chains. In

humans, 42 genes are known to be responsible for

collagen synthesis. To date, approximately 40 types

of collagen have been identified, of which the most

common in humans are type I and type III [36].

In the study of morphological changes in humans

described vascular changes that develop within a few

weeks after irradiation, causing narrowing and oblitF

eration of capillaries, endothelial edema with foci of

fibrosis and endothelial hyperplasia. Endothelial

hyperplasia is also observed in large vessels, arteries

and veins. Decreased capillaries cause tissue ischeF

mia, which is also one of the causes of the developF

ment and progression of fibrosis. The accumulation

of macrophages under the intima is described as a

typical morphological picture of chronic radiation

vasculitis, resembling the morphological features of

atherosclerosis, in which macrophages are the main

source of synthesis of fibrogenic cytokines [27,

36–38]. In the study of breast skin 1–5 years after

irradiation in a total focal dose of 50 Gy for 25 fracF

tions, the rate of type I and III collagen synthesis was

doubled in the first years, as well as signs of collagen

degradation. An increase in the number of fibrobF

lasts and the number of smooth cells in the upper

layer of the skin was noted [39, 40].

The metabolism of the main protein of collagen

skin under the conditions of IR can be judged by

the amount of its marker amino acid hydroxyproF

line in organs and tissues. Changes in the level of

hydroxyproline in the serum of patients may be an

indicator of collagen metabolism in a critical

organ for this pathology, especially in cases of PT

in irradiated skin. In serum, hydroxyproline is
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інфекції. Після першого епізоду бешихи у пацієнтів

з лімфедемою існує високий ризик рецидиву (понад

50 % протягом першого року захворювання) і він

зростає з кожним рецидивом [29, 34].

При лікуванні РМЗ, як оперативному так і промеF

невому, виникає пошкодження тканин, яке призвоF

дить до рубцевої трансформації. Процес загоєння

тканин починається одразу після їхнього ушкодженF

ня і складається з таких фаз: запальної, проліфераF

тивної, відновлення і фіброзу [27, 36]. Фіброз являє

собою надмірне накопичення колагену та інших

компонентів позаклітинної матриці після поломки в

нормальному балансі її синтезу і деградації. ТканинF

на позаклітинна матриця складається із суміші білF

ків (колаген та еластин), глікопротеїдів і протеогліF

канів (фібронектин, ламінін, тенасцин), глікозаміноF

гліканів (гепарин, хондроїтинсульфат), що знахоF

дяться в гелі гіалуронової кислоти, який складається

з довгих ланцюгів полісахаридів. У людини відомі 42

гени, які відповідають за синтез колагену. Натепер

визначено близько 40 типів колагену, із них найF

більш розповсюдженим у людини є типи І та ІІІ [36].

При вивченні морфологічних змін у людей описані

судинні зміни, що розвиваються протягом декількох

тижнів після опромінення, викликаючи звуження і

облітерацію капілярів, набряк ендотелію з осередкаF

ми фіброзу і ендотеліальної гіперплазії. ЕндотеліальF

на гіперплазія відмічена також у великих судинах, в

артеріях і венах. Зменшення кількості капілярів

спричиняє ішемію тканини, що також є однією з

причин розвитку і прогресування фіброзу. НакопиF

чення макрофагів під інтимою описується як типова

морфологічна картина хронічного радіаційного васF

куліту, що нагадує при цьому морфологічні особлиF

вості атеросклерозу, в якому макрофаги є основним

джерелом синтезу фіброгенних цитокінів [27,

36–38]. При дослідженні шкіри молочної залози чеF

рез 1–5 років після опромінення в сумарній вогниF

щевій дозі 50 Гр за 25 фракцій було встановлено

зростання вдвічі темпів синтезу колагену типів І та

ІІІ у перші роки, а також ознаки деградації колагену.

Відмічено збільшення кількості фібробластів і числа

опасистих клітин у верхньому шарі шкіри [39, 40].

Про метаболізм основного білка шкіри колагену в

умовах дії ІВ можна судити за кількістю його марF

керної амінокислоти гідроксипроліну в органах і

тканинах. Зміна рівня гідроксипроліну в сироватці

крові хворих може бути показником порушень

обміну колагену в критичному для даної патології

органі, особливо в опроміненій шкірі при ПТ. У сиF

роватці крові гідроксипролін визначається у вільноF
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determined to be free and bound to proteins and

peptides. Free hydroxyproline reflects the procesF

ses of collagen degradation, and peptideFbound to

a greater extent indicates the intensity of collagen

synthesis, since the main amount belongs to the

fragments of NFring propeptides of collagen type

I, which are cleaved in the final stages of synthesis

and collagen type I, the main type of skin collagen.

The ratio of free bound hydroxyproline is imporF

tant, which indicates the degree of activation of

collagen metabolism in general [41–43].

After the course of RT there is a significant inF

crease in the content of all serum fractions of hydroxF

yproline by 25–45 % relative to normal (p < 0.06).

This is dominated by an increase in the amount of

bound hydroxyproline by 35.6–45.6 % compared

to patients who were before RT. The fraction of

free hydroxyproline also significantly increases not

only relative to normal values, but also relative to

free hydroxyproline in the postoperative period.

An increase in the content of free hydroxyproline

demonstrates the destruction of connective tissue

in the irradiation zone, and almost 1.5Ffold

increase in the concentration of bound and total

hydroxyproline may indicate the activation of colF

lagen formation processes with the development of

fibrosis [43]. Uncontrolled activation of collagen

synthesis and accumulation in irradiated skin and

adjacent tissues can lead to its fibrotization, and

later to the development of radial skin fibrosis,

which is often an undesirable separate conseF

quence of radiation [27, 36, 43].

Fractionation dose and duration of irradiation are

the main factors in the development of fibrosis [25,

44, 45]. Hypofractionation irradiation causes a much

higher incidence of fibrosis than the usual fracF

tionation regime (57 % vs. 16 %) [25, 46]. A higher

frequency of subcutaneous fibrosis is observed 15

months after irradiation (33 %) [47]. Two different

independent studies have shown that 3.2 % of

patients developed fibrosis of the breast 24 months

after intraoperative RT, which was performed durF

ing organFsparing surgery. This figure reaches 33 %

after 48 months of examination [48, 49]. In addiF

tion, fibrosis may be associated with existing collaF

gen diseases [50], with concomitant or subsequent

chemotherapy [51, 52]. The age of patients [53]

and the internal radiosensitivity of connective tisF

sue, which is variable in different patients [54]. In

cases of subcutaneous fibrosis, the time to reach a

certain degree of reaction increases with increasF

му і зв’язаному з білками та пептидами вигляді. ВільF

ний гідроксипролін відображає процеси деградації

колагену, а пептидноFзв’язаний здебільшого вказує

на інтенсивність синтезу колагену, оскільки основна

його кількість належить до фрагментів NFкільцевих

пропептидів колагену І типу, які відщеплюються на

кінцевих етапах синтезу і процесу формування колаF

гену І типу, основного типу колагену шкіри. ВажлиF

ве значення має співвідношення вільного і зв’язаноF

го гідроксипроліну, що вказує на ступінь активації

обміну колагену в цілому [41–43].

Після проведення курсу ПТ відбувається досF

товірне підвищення вмісту всіх сироваткових

фракцій гідроксипроліну на 25–45 % відносно норF

ми (р < 0,06). При цьому переважає збільшення кільF

кості зв’язаного гідроксипроліну на 35,6–45,6 %

відносно показників, які мали місце до початку ПТ.

Фракція вільного гідроксипроліну також достовірно

збільшується не тільки відносно нормальних знаF

чень, але й відносно показників вільного гідроксипF

роліну в післяопераційному періоді. Збільшення

вмісту вільного гідроксипроліну демонструє руйнуF

вання сполучної тканини в зоні опромінення, а майF

же 1,5Fкратне збільшення концентрації зв’язаного і

загального гідроксипроліну може свідчити про актиF

вацію процесів колагеноутворення з розвитком

фіброзу [43]. Неконтрольована активація синтезу і

накопичення колагену в опроміненій шкірі і прилегF

лих тканинах можуть призводити до її фібротизації,

а пізніше до розвитку променевого фіброзу шкіри,

який досить часто є небажаним віддаленим наслідF

ком дії радіації [27, 36, 43].

Доза фракціонування і тривалість опромінення є осF

новними факторами розвитку фіброзу [25, 44, 45].

Гіпофракціоноване опромінення викликає значно

більшу частоту розвитку фіброзу, ніж звичайний реF

жим фракціонування (57 % проти 16 %) [25, 46]. Більш

високу частоту розвитку підшкірного фіброзу відмічаF

ють через 15 місяців після опромінення (33 %) [47].

У двох різних незалежних дослідженнях показано,

що у 3,2 % пацієнтів розвинувся фіброз молочної заF

лози через 24 місяці після інтраопераційної ПТ, яку

виконували під час органозберігаючої операції. ДаF

ний показник досягає 33 % після 48Fмісячного обстеF

ження [48, 49]. Крім того фіброз може бути пов’язаF

ний з існуючими колагеновими захворюваннями [50],

із супутнім або подальшим проведенням хіміотераF

пії [51, 52], віком пацієнтів [53] і внутрішньою радіоF

чутливістю сполучної тканини, яка є варіабельною у

різних пацієнток [54]. У випадках підшкірного фібF

розу час досягнення визначеного ступеня реакції



26

ОГЛЯДОВІ СТАТТІ
ISSN 2304�8336. Проблеми радіаційної медицини та радіобіології = Problems of Radiation Medicine and Radiobiology. 2021. Вип. 26.

ing degree of fibrosis, which is consistent with

clinical observations that fibrosis progresses with

time [55]. Fibrosis is a complex tissue response,

the predominant characteristics of which are masF

sive deposition of the extracellular matrix and

excessive proliferation of fibroblasts. This dynamic

process involves constant tissue remodeling and

activation of fibroblasts for a long time [25, 36].

Patients with fibrosis may experience pain, retracF

tion and tightness of the skin, limited movement of

the arms and neck, lymphedema, necrosis and

skin ulcers. Fibrosis of the skin and subcutaneous

tissue is usually diagnosed by examination and palF

pation [25, 27, 36, 45].

Patients receiving RT are at risk of developing

secondary malignancies of the skin. The increased

risk of skin cancer can last a lifetime, depending

on the dose and increasing during the patient’s

life [25, 56].

In most cases, squamous cell carcinoma develops

in the area of the ulcer, often highly differentiated,

less often moderately differentiated [57, 58]. In reF

cent years, the role of mutations in the TP53 gene,

one of the key suppressor genes for tumor growth,

has been actively discussed in the genesis of various

forms of squamous cell carcinoma [58, 59]. SquaF

mous cell skin cancer (squamous cell carcinoma) is a

malignant epithelial tumor that develops from kerF

atinocytes and is capable of producing keratin. MetaF

stasis of squamous cell carcinoma, which arose on

the background of actinic keratosis, occurs in 0.5 % of

cases, and in the foci of XFray dermatitis in 20 % [59].

StewartFTreves syndrome (FW Stewart, AmeriF

can pathologist; N. Treves, American surgeon) was

first described in 1948, characterized by the develF

opment of angiosarcoma on the background of

prolonged limb lymphedema, most often due to

radical mastectomy, especially in combination

with radiation therapy [60, 61]. The disease is

characterized by high malignancy, aggressive

course with metastasis to the lungs and liver, someF

times to the adrenal glands, ovaries and other

organs, 5Fyear survival is from 10 to 18 % [62].

Significant surgical interventions and radiation

therapy in the treatment of breast cancer lead to a

violation of the parameters of arterial and venous

blood flow of the upper extremity [63–65].

Changes in the volumetric blood flow (Vid) of

the upper extremity, namely an increase in arterial

blood flow in patients who have undergone radical

surgery for breast cancer should be associated

збільшується відповідно до зростання ступеня фіброF

зу, що узгоджується з клінічними спостереженнями,

що фіброз з часом прогресує [55]. Фіброз являє соF

бою складну відповідь тканин, переважаючими хаF

рактеристиками якої є масивне відкладання поF

заклітинного матриксу і надмірна проліферація фібF

робластів. Цей динамічний процес вмикає постійне

ремоделювання тканини і активацію фібробластів

протягом тривалого часу [25, 36]. Пацієнти з фіброF

зом можуть відчувати біль, ретракцію та ущільнення

шкіри, обмеження руху рук та шиї, лімфедему, некроз

і виразки шкіри. Фіброз шкіри і підшкірної клітковиF

ни зазвичай діагностуються за допомогою огляду та

пальпування [25, 27, 36, 45].

Пацієнти, які отримували ПТ, схильні до ризику

розвитку вторинних злоякісних новоутворень

шкіри. Підвищений ризик розвитку раку шкіри моF

же тривати все життя, залежить від дози та збільF

шується протягом життя пацієнта [25, 56].

У більшості випадків в ділянці виразки розвиваF

ється плоскоклітинний рак, часто високодиференF

ційований, рідше – помірнодиференційований [57,

58]. В останні роки в генезі різних форм плосF

коклітинного раку активно обговорюється роль муF

тації гена ТР53, одного з ключових генівFсупресорів

пухлинного росту [58, 59]. Плоскоклітинний рак

шкіри – злоякісна епітеліальна пухлина, яка розвиF

вається із кератиноцитів і здатна виробляти кераF

тин. Метастазування плоскоклітинного раку, що виF

ник на фоні актинічного кератозу, відбувається у 0,5 %

випадків,  а у вогнищах рентгенівського дерматиту у

20 % [59].

У 1948 році вперше було описано синдром СтюарF

таFТревса (F.W. Stewart, американський патолог; N.

Treves, американський хірург), який характеризуєтьF

ся розвитком ангіосаркоми на тлі тривалої лімфедеF

ми кінцівки, частіше всього внаслідок радикальної

мастектомії, особливо в поєднанні з променевою теF

рапією [60, 61]. Хвороба характеризується високою

злоякісністю, агресивним перебігом з метастазуванF

ням в легені і печінку, інколи в наднирники, яєчниF

ки та інші органи, 5Fрічна виживаність становить від

10 до 18 % [62].

Значні хірургічні втручання і променева терапія

при лікуванні РМЗ призводять до порушення параF

метрів артеріального і венозного кровотоку верхньої

кінцівки [63–65].

Зміни об’ємного кровотоку (Vid) верхньої кінF

цівки, а саме збільшення притоку артеріальної крові

у хворих, які перенесли радикальні операції з привоF

ду РМЗ, слід пов’язувати безпосередньо з опеF
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directly with surgical trauma, which results in the

intersection of a large number of small nerve

fibers, leading to loss of sympatheticFvasoconstricF

tor control [66, 67]. This leads to a change in the

vascular component with changes in the vascular

wall of the arteries, reducing its vasoconstrictor

and elastic properties, which is reflected in the

change of the peripheral resistance index (RI),

pulsation index (PI) [63].

Decreased Vvol may be due to severe arterial

vasospasm or mechanical obstruction both inside

the vessel (embolus, atherosclerotic plaque) and

externally (scarring of the soft tissues surrounding

the vessel, muscle spasm at the sites of the main

arteries). In some cases, a drop in Vvol may be due

to an inadequate heart function. The main factor

that leads to a decrease in blood flow after surgery

and PT is necessary to consider the spasm of the

muscles through which the main artery passes

(because the formation of scarring requires a sufF

ficient period of time), which provides blood supF

ply to the hand, namely the anterior ladder musF

cle [63].

After radical surgical treatment and RT in 67–90 %

of cases, extravasal stenoses of the axillaryFsubclaF

vian segment of the vein, of varying degree and

length (length) are detected. At the same time,

more than 40 % of patients have a significant narF

rowing of the vein (50–75 %) and occlusion [65, 68,

69]. Despite the fact that extravasal stenoses of this

segment of the vein are quite common, hemodyF

namically significant they are, according to various

authors, from 24.2 % to 62 % of cases. Such data

discrepancies are considered to be related to the use

of different methods of venous blood flow study –

phlebomanometry, phlebography, ultrasound DopF

pler phlebography [69, 70, 71]. Extravasal stenoses

are associated with the development of scarring

around the vascularFnervous bundle and in 13.7 %

they are associated with cicatricial degeneration of

vessels that have been bandaged and crossed, as well

as with the development around ligatures that were

imposed during radical surgery, coarse connective

tissue. A more severe scarring process is associated

with fibrous degeneration of the pectoral muscle tisF

sue under the influence of radiation therapy, resultF

ing in the formation of a kind of «shell» that covers

and compresses the subclavian vein [65, 69].

Hemodynamically significant compression of

the arteries was observed in 32 % on the side of surF

gery. After surgical and radiation treatment there is

раційною травмою, в результаті якої відбувається пеF

ресічення великої кількості маленьких нервових воF

локон, що призводить до втрати симпатикоFвазокоF

нстрикторного контролю [66, 67]. Це призводить до

зміни судинного компоненту зі змінами судинної

стінки артерій, зниження її вазоконстрикторних і

еластичних властивостей, що знаходить своє відобF

раження в зміні індексу периферичного опору (RI),

пульсаційного індексу (РІ) [63].

Зниження Vvol може бути обумовлено вираженим

спазмом артеріальної судини або механічною перешF

кодою як всередині судини (ембол, атеросклеротична

бляшка), так і зовні (рубцева деформація м’яких ткаF

нин, що оточують судину, спазм м’язів в місцях проF

ходження магістральних артерій). В деяких випадках

падіння Vvol може бути пов’язане з неадекватною роF

ботою серця. Основним фактором, що призводить до

зниження артеріального притоку після хірургічного

лікування та ПТ, слід вважати спазм м’язів, через які

проходить магістральна артерія (оскільки для формуF

вання рубцевої деформації потрібен достатній проF

міжок часу), що забезпечує постачання крові до руки,

а саме переднього драбинчастого м’яза [63].

Після радикального хірургічного лікування і ПТ у

67–90 % випадків виявляються екстравазальні стеF

нози пахвовоFпідключичного сегменту вени, різноF

го ступеня і довжини. При цьому більш ніж у 40 %

хворих мають місце значне звуження вени (50–75 %)

та оклюзії [65, 68, 69]. Незважаючи на те, що екстраF

вазальні стенози зазначеного сегменту вени

зустрічаються досить часто, гемодинамічно значуF

щими вони є, за даними різних авторів, у від 24,2 %

до 62 % випадків. Такі розбіжності даних вважають

пов’язаними з використанням різних методик

дослідження венозного кровотоку – флебоманоF

метрії, флебографії, ультразвукової допплерівської

флебографії [69, 70, 71]. Екстравазальні стенози,

пов’язані з розвитком рубцевих змін навколо суF

динноFнервового пучка і в 13,7 % вони пов’язані з

рубцевими переродженнями судин, які були переF

в’язані і пересічені, а також з розвитком навколо ліF

гатур, накладених під час радикального оперативноF

го втручання, грубої сполучної тканини. Більш тяжF

кий рубцевий процес пов’язаний з фіброзним переF

родженням тканини грудного м’язу під дією промеF

невої терапії, внаслідок чого утворюється своєрідF

ний «панцир», який покриває і стискає підключичF

ну вену [65, 69].

Гемодинамічно значуще здавлення артерій відмічеF

но у 32 %  на стороні оперативного втручання. Після

оперативного і променевого лікування відбувається
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an increase in the degree of compression of the

subclavian artery [70–72].

Within 12 months after surgery and RT, almost all

patients (99.42 %) invariably form and then proF

gressively develop anterior ladder muscle syndrome,

which provides stable compression of the neurovasF

cular bundle of the upper extremity. Clinical maniF

festations of scalenus syndrome on the side of radiF

cal treatment were detected in 65.45 % [70, 72, 73].

It is obvious that the basis of the formation of

scalenus syndrome in patients who have undergone

radical treatment for breast cancer, are specific

reactions that occur in response to the aggression of

surgical and radiation treatments. There was a staF

tistically significant decrease in blood flow on the

side of the scalenus syndrome in the brachial artery

by 31.4 % and in the elbow by 11.9 % [65, 72].

The development of various muscular syndromes

resulting from special treatment of breast cancer is

closely related to the development of innervation

disorders of the shoulderFscapular region and is

the most important link in the pathogenesis of dysF

function of the upper extremity. In a significant

number of patients (up to 90 %) in the postoperaF

tive period there are regionalFsegmental neuroF

pathic disorders, which are manifested by shoulder

plexopathy, neurotrophic and neurovascular disorF

ders. In the long term lesions of the nerve trunks of

the humeral plexus occur, as a rule, as a result of

direct radiation and compression of scar tissue,

clinically manifested by pain, dysfunction of the

muscles of the shoulder girdle and upper extremiF

ty, plexitis, which lead to decreased active moveF

ments. and a decrease in the efficiency of the musF

culoskeletal pump [63, 73, 74].

Radical surgery and postFradiation pathological

changes in soft tissues, impaired microcirculation

of lymph and blood, impaired innervation of vesF

sels of the upper extremity, peripheral nerves of the

cervicalFbrachial plexus leads to intense degeneraF

tiveFdestructive processes in the soft tissues of the

upper extremity and causes morphological

changes and further progression of reflex neuF

rovascular and neurodystrophic disorders. Thus,

the «vicious circle» of pathological reactions,

which are caused by the aggression of radical surF

gery and radiation therapy, the use of which

ensures the radical treatment of patients with

breast cancer, is closed. In light of the data on the

adverse therapeutic effects of IR on the skin and

surrounding tissues, as well as to reduce excessive
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зростання ступеня здавлення підключичної артерії

[70–72].

Протягом 12 місяців після оперативного лікування і

ПТ майже у всіх хворих (99,42 %) незмінно формуєтьF

ся, а потім прогресивно розвивається синдром пеF

реднього драбинчастого м’яза, що забезпечує стабільF

ну компресію нервовоFсудинного пучка верхньої

кінцівки. Клінічні прояви скаленусFсиндрому на боці

радикально проведеного лікування було виявлено у

65,45 % випадків[70, 72, 73]. Очевидно, що в основі

формування скаленусFсиндрому у хворих, які переF

несли радикальне лікування з приводу РМЗ, лежать

специфічні реакції, що відбуваються у відповідь на агF

ресію хірургічного і променевого методів лікування.

Встановлено статистично достовірне зниження швидF

кості кровотоку на боці скаленусFсиндрому в плечовій

артерії на 31,4 % і в ліктьовій на 11,9 % [65, 72].

Розвиток різних м’язових синдромів, що виникаF

ють внаслідок проведення спеціального лікування

РМЗ, тісно пов’язаний з розвитком порушень іннерF

вації плечоFлопаткового регіону і є тією найважливіF

шою ланкою в патогенезі порушення функції верхF

ньої кінцівки. У значної кількості хворих (до 90 %) в

післяопераційному періоді спостерігаються регіоF

нарноFсигментарні невропатичні розлади, які проF

являються плечовою плексопатією, нейротрофічниF

ми і нейросудинними порушеннями. У віддаленому

періоді ураження нервових стовбурів плечового

сплетення виникають, як правило, в результаті безF

посередньої променевої дії і здавлення рубцевою

тканиною, клінічно проявляються больовим синдF

ромом, порушенням функції м’язів плечового поясу

та верхньої кінцівки, плекситами, які призводять до

зниження об’єму активних рухів, і падінням ефекF

тивності м’язовоFсудинного насосу [63, 73, 74].

Радикальна операція і післяпроменеві патологічні

зміни в м’яких тканинах, порушення мікроциркуляції

лімфи і крові, порушення іннервації судин верхньої

кінцівки, периферичних нервів системи шийноFплеF

чового сплетіння призводять до інтенсивних дегенераF

тивноFдеструктивних процесів у м’яких тканинах

верхньої кінцівки, розвитку в них морфологічних змін

і подальшого прогресування рефлекторних нервовоF

судинних і нейродистрофічних порушень. Таким чиF

ном, замикається «порочне коло» патологічних реакF

цій, спричинених агресією радикальної операції і проF

меневої терапії, застосування яких забезпечує радиF

кальність лікування хворих на РМЗ. Зважаючи на чисF

ленні дані щодо несприятливої терапевтичної дії ІВ на

шкіру і оточуючі тканини, а також з метою зменшення

надмірного променевого навантаження на організм

ISSN 2304�8336. Проблеми радіаційної медицини та радіобіології = Problems of Radiation Medicine and Radiobiology. 2021. Вип. 26.



29

REVIEWS 

radiation exposure to the patient, a differentiated

approach to the appointment of ART, which

should be based on clinical and morphological facF

tors determine the risk of locoFregional recurrence

of breast cancer. The nature and features of the

clinical manifestation of radiation injuries are

determined by the individual radiation sensitivity

of the patient, her age and condition, the energy

used, the distribution of energy absorbed in the

irradiated tissue, single and total focal dose, and

radiation history and other factors. At the same

time occurrence of early and late radiation damF

ages is possible. In 20 % of cases, standard theraF

peutic radiation leads to late radiation damage to

the skin. And since the time of their manifestation

and severity vary considerably within a single dose,

it is possible that the response to radiation depends

on genetic factors.

We believe that ART is not indicated in patients

after IE and lymph node dissection of I–II level and

systemic therapy in cases of small tumor size (T1–2)

and in the absence or presence of 1–3 affected by

tumor cells lymph nodes (N0–1), which affected by

the Chornobyl accident and live in contaminated

areas or have a history of radiation. With adequateF

ly performed axillary lymph dissection, there is no

reason to perform ART on the axillary region, due

to the low risk of regional recurrence, but there is a

high probability of possible complications after irraF

diation. In patients with a complete pathomorphoF

logical response after neoadjuvant chemotherapy

with stage I or II at the time of diagnosis, in this catF

egory of patients we believe – ART is not indicated.

хворої, необхідний диференційований підхід до призF

начення ад’ювантної променевої терапії (АПТ), який

повинен базуватись на визначенні клінікоFморфоF

логічних факторів, що визначають ризик розвитку лоF

коFрегіонарного рецидиву РМЗ. Характер і особлиF

вості клінічного прояву променевих пошкоджень визF

начаються індивідуальною радіаційною чутливістю

хворої, її віком і станом, енергією випромінювання,

що використовують, розподілом енергії, яка поглинаF

ється в опромінюючому об’ємі тканин, разовою і суF

марною вогнищевою дозою, а також радіаційним

анамнезом та іншими факторами. При цьому можлиF

ве виникнення ранніх і пізніх променевих ушкоджень.

У 20 % випадків стандартне терапевтичне опромінення

призводить до пізніх променевих ушкоджень шкіри.

А оскільки час їхнього прояву і ступінь тяжкості значF

но варіюють в межах однієї дози, то, можливо, реакція

на опромінення залежить і від генетичних факторів.

Вважаємо, що АПТ не показана після МЕ і лімфоF

дисекції І–ІІ рівня та системної терапії у випадках

невеликого розміру пухлини (Т1–2) і за відсутності

або наявності 1–3 уражених пухлинними клітинами

лімфатичних вузлів (N0–1) особливо у пацієнток, які

постраждали від аварії на ЧАЕС та проживають на

забруднених територіях або мають радіаційний

анамнез. При адекватно виконаній аксилярній

лімфодисекції немає підстав для проведення АПТ на

пахвову область, внаслідок низького ризику розвитF

ку регіонарного рецидиву, але є велика вірогідність

можливих ускладнень після опромінення. У хворих з

повною патоморфологічною відповіддю після неоF

ад’ювантної ХТ з І або ІІ стадією на момент діагносF

тики, вважаємо, АПТ не показана.
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