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Хвороба Годжкіна (ХГ) або лімфогранулома�

тоз (ЛГМ) � злоякісне пухлинне захворювання

лімфатичної системи, при якому звичайно ура�

жуються вторинні лімфоїдні органи (лімфатичні

вузли, селезінка). Загальновідомо, що при ви�

борі тактики та об'єму лікування при ЛГМ вели�

кого значення набуває наявність несприятливих

факторів, таких як системні інтоксикаційні (В�)

симптоми (підвищення температури, профузне

нічне пітніння, швидка втрата ваги), прискорена

швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ), збіль�

шення в сироватці крові концентрацій α�гло�

буліну, гаптоглобіну, церулоплазміну (при змен�

шенні альбуміну), анемія, наявність масивних

конгломератів лімфатичних вузлів. Патогене�

тичні механізми розвитку вищенаведених роз�

ладів вивчені не до кінця і, можливо, саме тут

слід шукати резерви поліпшення результатів

лікування ХГ. Приблизно 15% хворих із ло�

калізованою та 30% із дисемінованою класич�

ною ХГ не реагують на стандартну терапію, або у

них виникає рецидив після першої лінії лікуван�

ня. 

Мета дослідження — вивчення рівнів фактору

некрозу пухлини альфа (ФНП�α), розчинених ре�

цепторів ФНП�α І�го (ФНП�РІ) і ФНП�α ІІ�го

(ФНП�РІІ) типів, а також продукції ФНП�α мо�

нонуклеарами периферичної крові (МПК) та

клітинами лімфатичних вузлів у хворих з різними

гістологічними варіантами та на різних стадіях ХГ

в аспекті розвитку ускладнень, що усугублюють

перебіг хвороби і потребують проведення деток�

сикаційної терапії.
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Дослідження проведені у 33 хворих на ХГ, серед

яких було 16 чоловіків та 17 жінок віком від 19 до

75 років. Згідно гістологічної класифікації REAL

(1994) у 10 хворих діагностовано лімфоїдне висна�

ження, у 13 хворих — змішано�клітинний варіант

хвороби та ще у 10 пацієнтів — нодулярний скле�
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Резюме. В роботі приведено результати дослідження у 33 хворих на хворобу Годжкіна (ХГ) рівня факто�

ру некрозу пухлини�α (ФНП�α) та його розчинених рецепторів першого та другого типів, а також син�

тезу ФНП�α мононуклеарами периферичної крові та лімфатичними вузлами. На підставі отриманих

даних зроблено висновки, що  ФНП�α та його розчинені рецептори відіграють роль у розвитку

анемічного та інтоксикаційного синдромів при прогресування ХГ. Патогенетично обрунтовано потре�

бу інтенсивної детоксикаційної терапії при ХГ.

Ключові слова: хвороба Годжкіна, лімфогрануломатоз, фактор некрозу пухлини�α, розчинені рецептори.
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Резюме. В работе приведены результаты исследо�

вания у 33 больных болезнью Ходжкина  (БХ)

уровня фактора некроза опухоли�α (ФНО�α) и его

растворимых рецепторов первого и второго типов,

а также синтеза ФНО�α мононуклеарами перифе�

ричской крови и лимфоузлами. На основании по�

лученных данных сделан вывод, что ФНО�α и его

растворимые рецепторы имеют значение в разви�

тии анемического и интоксикационного синдро�

мов при прогрессировании БХ. Патогенетически

обоснована необходимость проведения интенсив�

ной детоксикационной терапии при БХ.

Ключевые слова: лимфогранулематоз, болезнь

Ходжкина,фактор некроза опухоли�α, растворимые

рецепторы.

PROGNOSTIC VALUE OF TNF- α AND ITS
SOLUBLE RECEPTORS ON 

LYMPHOGRANULOMATOSIS
S.V. Prymak

Summary. Results of assessment TNF�α and soluble

receptors I and II type levels in 33 patients with lym�

phogranulomatosis (Hodgkin's disease) are described

in the article. Relying on obtained data we can con�

clude that TNF�α and its soluble receptors play

important role in development of anemic and intoxi�

cation syndrome during progression of disease. The

necessity of intensive detoxication therapy in the pres�

ence of Hodgkin's disease is pathogenetically based.

Key words: lymphogranulomatosis, Hodgkin's disease,

TNF�α, soluble receptors.


���� ��� ���������: ������ ���� �������
�  

79010, �����, ���. ���������, 69

���������	 
���
���
�	 �����
�	 �
��������� 

��. ��
��� ��������




