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Супровідна терапія в онкології
Протягом останніх років прогрес у клінічній онкології,  

який супроводжувався покращенням виживаності пацієнтів та досягненням тривалих ремісій  
захворювань, парадоксально сприяв появі нових синдромів, що стали наслідками побічних ефектів (ПЕ)  

успішної протипухлинної терапії. Це питання активно обговорювалося провідними фахівцями  
у рамках  науково-практичної конференції «Терапія супроводу в онкології»,  

яка відбулася 4 квітня.

Доповідь доцента 
 кафедри онкології 
Націо нального медич
ного університету 
ім. О.О. Богомольця, 
наукового співробіт
ника Національного 
наукового центру хірур
гії та трансплан то
логії ім. О.О. Шалі
мова НАМН України 

(м. Київ), кандидата медичних наук Олексія 
Сергійовича Зотова була присвячена актуаль
ності теми супровідної терапії в онкології.

– Напередодні Всесвітнього дня бороть
би проти раку, що відзначається 4 лютого, 
Міжнародне агентство з вивчення раку 
Всесвітньої організації охорони здоров’я 
оприлюднило звіт про стан онкологічних 
захворювань у світі. У 2022 році було зареє
стровано приблизно 20 млн нових випадків 
раку та 9,7 млн смертей від цієї хвороби. 
Прогнозується, що у 2050 році буде зареє
стровано понад 35 млн нових випадків 
раку, що на 77% більше порівняно 
з 2022 роком. Проте відмічаються певні 
успіхи у лікуванні раку. Смертність від он
кологічних захворювань з 1991 до 2016 року 
зменшилася на 23%. У 2016 році 68% до
рослих та 81% дітей з діагнозом рак пере
жили 5річний рубіж після встановлення 
діагнозу. Це свідчить про значні досягнен
ня в онкології порівняно з 1970ми роками, 
коли рівень 5річної виживаності становив 
тільки 58% у дорослих та 62% у дітей. 

Однак успішне застосування протипух
линної терапії протягом останніх років, 
яке сприяло збільшенню виживаності па
цієнтів, парадоксально стало причиною 
появи низки нових ПЕ. Так, остання вер
сія шкали токсичності протипухлинної 
хіміотерапії CTCNCI (National Cancer 
Institute Common Toxicity Criteria) – роз
логий документ, що містить суб’єктивні 
та об’єктивні критерії, які описують по
над 800 ПЕ, пов’язаних з антибластомним 
лікуванням. 

Слід зауважити, що поширена різно ма
нітна й іноді неоднозначна термінологія, 
яка використовується для визначення ви
дів підтримувальної (або супровідної) те
рапії. Певна ясність була внесена групою 

експертів Європейського товариства ме
дичної онкології (ESMO). Так, термін 
supportive care – підтримувальна терапія 
(дослівно «підтримувальний догляд за па
цієнтом») – трактується як догляд/допо
мога з метою оптимізації відчуття комфор
ту, функціональних можливостей і соціаль
ної підтримки пацієнтів та їхніх родин при 
будьякій стадії захворювання. Термін 
palliative care – паліативна допомога (до
слівно «паліативний догляд за пацієн
том») – визначається як догляд/допомога 
з метою оптимізації відчуття комфорту, 
функціональних можливостей і соціальної 
підтримки пацієнтів та їхніх родин у ви
падку, коли одужання є неможливим. 
Термін end of life care (дослівно «догляд 
наприкінці життя») позначає паліативну 
допомогу, яка надається пацієнтам, смерть 
яких неминуча. 

Запорукою успішної боротьби з онколо
гічною патологією є спільна робота лікаря 
та пацієнта, в основі якої лежить дотриман
ня хворими рекомендацій як щодо проти
пухлинної, так і підтримувальної терапії.

У своїй наступній доповіді Олексій 
Сергійович Зотов зробив акцент на пору
шеннях кісткового метаболізму при онко
логічних захворюваннях.

– Метастатичне ураження кісток най
частіше спостерігається при пухлинах мо
лочної залози (у 70% випадків), простати 
(85%), легенів (40%), нирок (40%), а також 
при множинній мієломі (95%). Через висо
ку поширеність раку молочної залози, ле
гені та передміхурової залози пацієнти 
з цією патологією складають понад 80% 
контингенту хворих із метастатичним ура
женням кісток (R. Colemann et al., 2006). 
Для визначення ускладнень, пов’язаних 
із метастазами у кістках, використовується 
термін «події, пов’язані з кістковою систе
мою» (skeletal related events, SRE), а саме: 
патологічний перелом, необхідність прове
дення променевої терапії, хірургічного 
втручання, компресія спинного мозку та гі
перкальціємія. Переважно SRE пов’язані 
зі зниженням мобільності та соціальної 
активності, погіршенням якості життя, 
зниженням виживаності, збільшенням ви
трат на систему охорони здоров’я. 

Встановлення діагнозу часто не викли
кає труднощів, але може бути ускладнене 
у літніх пацієнтів через схожість клінічної 
картини при дегенеративних захворю
ваннях і остеопорозі. Виявлення мета
стазів у кістках передбачає проведення 
рентгенографії, комп’ютерної томографії 
(КТ) та магнітнорезонансної томографії 
(МРТ), а також дифузійнозваженої МРТ, 
позитронно емісійної томографії та одно
фотонної  емісійної КТ. Однак у випадку, 
коли дані методів візуалізації є сумнів
ними, а кількість метастатичних уражень 
невелика, рекомендоване гістологічне 
підтвердження діагнозу. 

В основі стратегії лікування метастазів 
у кістках лежить спеціальна протипухлин
на терапія, хірургічне втручання, усунення 
больового синдрому та застосування остео
модифікуючих агентів. У лікуванні мета
стазів у кістках вагоме місце належить 
бісфосфонатам – аналогам пірофосфату 
ендогенної кісткової матриці, – в яких 
атом кисню заміщений атомом вуглецю, 
що необхідно для зв’язування гідроксіапа
титу. Механізм дії бісфосфонатів полягає 
в порушенні декількох важливих етапів 
метаболізму остеокластів: пригніченні їх 
активності та дозрівання, а також активації 
апоптозу. Крім того, бісфосфонати пору
шують адгезію пухлинних клітин до кіст
кового матриксу, гальмують їх міграцію, 
інвазію й ангіогенез. Серед бісфосфонатів 
найбільшою активністю володіють золе
дронат та ібандронова кислота. 

При внутрішньовенному введенні біс
фосфонатів можливий розвиток ПЕ, 
а саме гострих реакцій (грипоподібного 
синдрому, артралгій або міалгій) і відда
лених ускладнень (гіпокальціємії, гіпо
фосфатемії). Остеомодифікуючі агенти 
слід призначати після ретельного огляду 
стоматолога (включає екстракцію зубів 
з поганим прогнозом, мінімізацію захво
рювань пародонту і проведення гігієніч
ної чистки) та не раніше ніж через 4 тиж
ні після інвазивних стоматологічних втру
чань. Крім того, варто рекомендувати 
визначення рівня креатиніну, іонізовано
го кальцію, вітаміну D у сироватці крові 
під час прийому остеомодифікуючих 
агентів. 

Результати рандомізованих контрольова
них досліджень з памідронатом протягом 
2 років на додатково до хіміотерапії у паці
єнток з раком молочної залози і при наймні 
одним літичним метастазом в кістках про
демонстрували, що застосування бісфосфо
натів може знизити рівень подій, пов’яза
них із кістками, більш ніж на одну третину, 
збільшити середній час до появи першого 
SRE майже на 50%. У подальшому аналізі 
було показано, що золедронат знижує ри
зик SRE додатково на 20% порівняно з від
повіддю, попередньо досягнутою памідро
натом. Крім того, дія ібандронату була схо
жою з такою памідронату за часом до появи 
першого SRE; препарат є корисною альтер
нативою парентеральному лікуванню.

При отриманні остеомодифікуючих за
собів варто звернути увагу на те, що при
гнічення резорбції кісткової тканини при 
прийомі цієї групи препаратів може викли
кати гіпокальціємію. Тому необхідно кон
тролювати рівень кальцію, особливо про
тягом перших кількох місяців лікування. 
Для забезпечення адекватного поповнення 
кальцію рекомендований його прийом 
у дозі 10001200 мг на добу. Слід також оці
нити рівень вітаміну D  перед початком лі
кування. При його дефіциті необхідно при
значати вітамін D3 у дозі 25 00050 000 MO 
на тиждень протягом 48 тижнів. Рівень 
вітаміну D підтримують шляхом щоденно
го вживання спеціальних добавок (300
2000 MO на день).

Іншим ускладненням протипухлинної 
 терапії є зниження щільності кісткової 
 тканини. Серед найчастіше застосо вува
них препа ратів, які викликають остео
пороз, є інгі бітори ароматази й агоністи 
гонадотропін рилізинггормону. Інгібітори 
ароматази посилюють ремоделювання 
 кісток і знижують мінеральну щільність 
кісткової тканини. Після декількох років 
прийому інгібіторів ароматази у жінок спо
стерігається на 2035% підвищений ризик 
переломів порівняно з тамоксифеном або 
плацебо. 

Таким чином, у веденні пацієнтів з кіст
ковими метастазами вагома роль належить 
бісфосфонатам, проте при їх призна ченні 
слід контролювати рівень креати ніну, 
іонізо ваного кальцію та вітаміну D.

ОНКОЛОГІЯ
КОНФЕРЕНЦІЯ
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Завідувач кафедри 
онко логії і онкохірургії 
Запо різького держав
ного медикофарма
цевтичного універси
тету, доктор медич
них наук, професор 
Олексій Олексійович 
Ковальов висвітлив 
тему про філактики 
та лікування гепато

токсичності при терапії онкологічних захво
рювань. 

– Важливими факторами ризику медика
ментозного ушкодження печінки є вік паці
єнтів (особливо похилий), куріння, алкого
лізм і наявність супутніх захворювань (ожи
ріння, метаболічного синдрому та ін.). Крім 
того, ризик медикаментозного пошко джен
ня печінки під час протипухлинної терапії 
зростає при застосуванні комбінованих схем 
лікування (наприклад, поєднання іпілі
мумабу з вемурафенібом), проведенні терапії 
високими дозами, використанні  нових 
 препаратів з властивостями інгібування вну
трішньоклітинних шляхів, нових лікарських 
засобів з імуно логічним ефектом та альтер
нативних шляхів вве дення (W.M. Lee et al., 
2003). Хіміотерапія також може призводити 
до реактивації вірусного гепатиту B, що може 
спостеріга тися у 2050% хворих у різний час 
після закінчення лікування. Крім того, за
стосування проме невої терапії може супро
воджуватися роз витком променевого гепа
титу, пов’язаного з вено оклюзійним ура
женням печінки, розвитком гіалінозу стінок 
кровоносних судин та інтер сти ціаль
ним склерозом у віддалені терміни (H.J. Zim
mer man et al., 1993). У разі виникнення гепа
тотоксичності при прийомі лікарських засо
бів у біохімічному аналізі крові можливе 
підвищення рівня аланінамінотрансфе
рази вище верхньої межі норми більше ніж 
у 3 рази, білірубіну – більше ніж у 2 рази 
та відсутність підвищення вмісту лужної 
фосфатази (W.M. Lee et al., 2003). 

Спеціальні методи медикаментозного лі
кування гепатотоксичності, включаючи 
екстракорпоральну детоксикацію, рідко ви
користовуються в онкологічній практиці. 
Існують підтвердження того, що премедика
ція дексаметазоном знижує частоту токсич
ної дії трабектидину на печінку, а спільне 
застосування метотрексату та фолієвої кис
лоти знижує ризик розвитку фіброзу печінки 
(W.M. Lee et al., 2003). Вве дення ацетил
цистеїну показано при уражені печінки пара
цетамолом, а силімарину – при отруєнні 
мухоморами. Можна також розглядати при
значення вітамінів, антиоксидантів (токофе
ролу), кортикостероїдів і гепатотропних фар
макологічних засобів, застосування яких 
у клінічних дослідженнях супроводжувалося 
позитивним впливом на функцію печінки, 
у тому числі на здатність захищати гепатоци
ти від будьяких захворювань та ушкоджень. 

Одним із гепатопротекторів, вивчених 
у клінічних дослідженнях, є адеметіонін, 
який володіє детоксикаційною, антиокси
дантною, холеретичною, холекінетичною, 
антидепресивною дією та нейропротектор
ними властивостями. Адеметіонін активує 
транссульфурування, внаслідок якого у пе
чінці синтезується глутатіон, що є найважли
вішим внут рішньоклітинним детоксикацій
ним агентом і недостатність якого призводить 
до ушкоджувальної дії вільних радикалів 
та гепатотоксичних препаратів (G.L. Cantoni, 
1952). Адеметіонін також є донором метиль
них груп у реакціях трансметилювання, внас
лідок яких в організмі відбувається синтез 
білків, гормонів, нуклеїнових кислот, фосфо
ліпідів і нейромедіаторів. Порушення проце
су трансметилювання погіршує молекуляр
ний транс порт, поляризацію клітинної мемб
рани, активність ферментних систем, поділ, 
диференціацію клітин і синтез жовчі. 

Таким чином, проблема токсичного ура
ження печінки під час хіміотерапії має ваго
ме значення у клінічній практиці онко лога. 

При цьому виправдане призначення гепато
протекторів з профілактичною  метою, особ
ливо у хворих групи високого ризику. 

Про сучасну анти
еметичну терапію 
на основі даних ана
лізу між народних про
то колів лікування роз
повіла доцентка кафе
дри онкології Націо 
наль ного інституту 
охо  рони здоров’я Укра
їни ім. П.Л. Шупика 
(м. Київ), кандидат 

 медичних наук Ольга Володимирівна 
Пономарьова.

– Одними з проявів токсичності при за
стосуванні протипухлинної терапії є нудо
та й блювання, наслідки яких для пацієнта 
можуть бути різними, а саме – психологіч
ними, фізичними (хронічна втома) та мета
болічними (зневоднення, анорексія). Блю
вання також може вплинути на результати 
лікування при відмові хворого від проти
пухлинної терапії. У рекомендаціях 
Національної онкологічної мережі США 
(NCCN, version 1.2024) зазначається про 
еметогенний потенціал окремих перораль
них і парентеральних проти пухлинних пре
паратів. Наприклад, жінки, які отри мують 
доксорубіцин у поєднанні з циклофосфа
мідом, належать до групи високого ризику 
розвитку еметичних ПЕ. У групу низького 

ризику розвитку еметичних ПЕ входять 
пацієнти, які отримують таргетні препа
рати, тому заходи із запобігання емето
генної токсичності у цієї групи хворих не є 
обов’язковими. 

У групі високого ризику розвитку еме
тичних ускладнень для профілактики цього 
типу токсичності перорально та паренте
рально застосовують комбіновані схеми 
антиеметогенної терапії, що включає пре
парати групи селективних антагоністів ре
цепторів нейрокініну1 з високим ступенем 
спорідненості з речовиною Р людини (апре
пітант, фосапрепітант тощо), а також лікар
ські засоби, механізм дії яких пов’язаний 
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із блокуванням серотонінових рецепторів 
5HT3 (ондансетрон, палоносетрон). 

Обов’язковою складовою купірування 
еметогенної токсичності є використання 
високих доз дексаметазону. При помірному 
ризику розвитку еметогенної токсичності 
у разі парентерального введення протипух
линних препаратів застосовуються ті ж групи 
лікарських засобів, що і при високому ризи
ку, проте немає потреби у тривалому вико
ристанні препаратів групи селективних ан
тагоністів рецепторів нейрокініну1 з висо
ким ступенем спорідненості з речовиною Р 
людини. При низькому ризику розвитку 
еметичних ускладнень можливе застосуван
ня дексаметазону, метоклопраміду, прохлор
перазину, а також за потреби блокаторів 
5HT3 рецепторів. При високому та помір
ному ризику розвитку еметичних ускладнень 
під час перорального прийому протипухлин
них препаратів рекомендовано призначати 
блокатори 5HT3 рецепторів, а при низько
му – метоклопрамід, прохлорперазин та за 
потреби блокатори 5HT3 рецепторів. 

У контексті рекомендацій NCCN 2024 року 
серед антагоністів 5HT3 рецепторів вагоме 
місце належить палоносетрону, який має при
близно в 100 разів вищу афінність до 5HT3 
рецепторів, ніж інші антагоністи серотоніно
вих рецепторів. Дані R. Grolla та співавт. 
(2003) свідчать про те, що призначення пало
носетрону у дозі 0,25 мг порівняно з ондансе
троном у дозі 32 мг супроводжувалося досяг
ненням повного контролю у 81,0 та 68,6% 
пацієнтів відповідно, що свідчить про вищу 
ефективність палоносетрону. Крім того, за
стосування палоносетрону супроводжу
ється меншим подовженням сегмента QT 
порівняно з прийомом ондансетрону. Пере
вагою палоносетрону також є відсутність його 
впливу на ферменти цитохрому P450 
(О.Є. Кон д ратьєва та ін., 2017). Одно разове 
застосування палоносетрону перед хіміотера
пією запобігає розвитку нудоти та блювання 
у пацієнта протягом 15 днів протипухлинної 
терапії.

Таким чином, у контексті профілактики 
еметичних ускладнень вагоме місце нале
жить антагоністам 5HT3, а саме палоно
сетрону, який демонструє високу ефектив
ність і безпеку, у тому числі у пацієнтів 
літнього віку та дітей.

Симптоматичне ліку
вання тромбоцитопе
ній у практиці онколо
га висвітлила завіду
вачка хіміотерапевтич
ного відділення № 2 
КНП «Харківський об
ласний центр онкології» 
Наталія Миколаївна 
Отченаш.

– Частим усклад
ненням онкологічної патології та її лікування 
є розвиток тромбоцитопеній, індукованих 

хіміотерапією (ТІХ). ТІХ визначається при 
кількості тромбоцитів нижче 100×109/л та від
сутності інших причин розвитку цього стану. 
Імовірність розвитку ТІХ залежить від типу, 
дози та поєднань цитостатичних препаратів, 
кількості проведених курсів  хіміотерапії, типу 
пухлини, віку пацієнта та супутніх захворю
вань (D.J. Kuter et al., 2022). Нега тивними 
наслідками розвитку ТІХ є зростання ризику 
кровотечі та потреба у зниженні дози й час
тоти застосування хіміо терапії, що знижує 
ефективність лікування. Специфічних реко
мендацій щодо профілактики або лікування 
ТІХ немає. Можливими терапевтичними 
опціями при ТІХ є зниження дози хіміопре
паратів та/або відкладення лікування (суб
оптимальна терапія), тера певтичне або про
філактичне переливання тромбоцитів, при
значення вітаміну K для згортання крові 
у пацієнтів, які приймають варфарин або тих, 
у кого відсутні фактори коагуляції, залежні 
від вітаміну K (фактори II, VII, IX та X), за
стосування транексамової та амінокапроно
вої кислоти, опрелвекіну (інтерлейкіну11), 
тромбопоетину й агоністів рецепторів тром
бопоетину (ельтромбопагу). 

Особливу увагу варто приділити агоністам 
рецепторів тромбопоетину, які використо
вуються для запобігання ТІХ і забезпечення 
планового протиракового лікування у паці
єнтів із солідними пухлинами. Клінічні дані 
свідчать про перспективу застосування аго
ністів рецепторів тромбопоетину, зокрема 
ельтромбопагу, у пацієнтів із солідними пух
линами, оскільки при їх прийомі може від
мічатися збільшення кількості тромбоцитів, 
зниження потреби у трансфузіях та віднов
люється можливість проведення планового 
протиракового лікування (A. Leader et al., 
2021). Під тверд женням вищенаведеного 
може слугувати клінічний випадок.

Клінічний випадок 1
Пацієнтка П., 69 років, перебувала на ліку-

ванні з приводу раку яєчника cT3cN1M1 
(pleur), асцит-плеврит IV за FIGO. Хворій було 
проведено лапароскопічне стадію вання 
за  даними біопсії очеревини 06.12.2022 року, 
після чого призначено 6 курсів поліхіміотера-
пії. Після цього відмічалася стабілізація проце-
су протягом 6 місяців. Прогресування захво-
рювання, яке супроводжувалося збільшенням 
утворення, асцитом і канцероматозом, зафік-
совано у вересні 2023 року, у зв’язку з чим 
пацієнтці було призначено курс поліхіміо-
терапії. Хвора отримувала 3-й курс хіміотера-
пії за схемою паклітаксел + карбо платин, че-
рез тиждень після якого при контрольному 
клінічному аналізі крові було встановлено рі-
вень гемоглобіну 101 г/л, еритроцитів 
3,9×1012/л, лейкоцитів 2,3×109/л, тромбо-
цитів 89×109/л. Паці єн тці було призначено 
ельтромбопаг у дозі 50 мг 1 раз на добу. 
Через 7 днів за даними клінічного аналізу 
 крові рівень гемо глобіну становив 110 г/л, 

еритроцитів – 3,9×1012/л, лейкоцитів – 
4,1×109/л, тромбоцитів – 130×109/л. Хвора 
продовжила прийом ельтромбопагу у дозі 
50 мг 1 раз на добу протягом 7 днів. Після за-
вершення лікування при клінічному аналізі 
крові було встановлено рівень гемоглобіну 
115 г/л, еритроцитів 3,9×1012/л, лейкоцитів 
5,1×109/л, тромбоцитів 175×109/л. 

Таким чином, незважаючи на те що спе
цифічних рекомендацій щодо профілактики 
або лікування ТІХ немає, перспективною 
терапевтичною опцією при ТІХ є застосу
вання агоністів рецептів тромбопоетину.

Завідувач відділення 
хіміотерапії солідних 
пухлин ДНП «Націо
нальний інститут раку» 
(м. Київ), доктор ме
дичних наук Сергій 
Анатолійович Лялькін 
розповів про можли
вості застосування 
агоністів рецепторів 
тромбопоетину для 

ліку вання тромбоцитопеній в онкологічних 
хворих. 

– Одним з основних способів лікування 
ТІХ є підтримка дозоінтенсивності хіміо
терапії. Швидким та ефективним способом 
збільшення рівня тромбоцитів є транс фузія 
тромбоконцентрату, проте при її застосуван
ні можливий розвиток таких ускладнень, 
як алоімунізація, інфекції, алергічні реакції 
та рефрактерність до трансфузії тромбоцитів, 
частота якої збільшується зі зростанням кіль
кості переливань пацієнту. Іншим варіантом 
лікування ТІХ є призначення ельтромбопагу 
(агоніста рецепторів тромбопоетину), який 
стимулює проліферацію та диференціацію 

мегакаріоцитів, що призводить до продукції 
більшої кількості тромбоцитів. Тобто ефект 
від прийому ельтромбопагу аналогічний 
тромбопоетину. Ельтромбопаг зв’язується 
з трансмембранною ділянкою рецептора 
тромбопоетину, яка віддалена від місця зв’я
зування самого природного тромбопоетину. 
Тому він не конкурує з ендогенним тромбо
поетином, а забезпечує додатковий ефект, 
проявляючи синергічний ефект з ним. Дія 
ельтромбопагу патогенетично корелює з ме
ханізмами формування ТІХ. Ельтромбопаг 
стимулює ріст, диференціацію та поділ мега
каріоцитів у кістковому мозку, сприяє збере
женню тромбоцитів у крові шляхом збіль
шення виживання і зменшення їх  фагоцитозу 
макрофагами та запобігає апоптозу мегака
ріоцитів на ранніх та пізніх стадіях розвитку, 
що може відігравати важливу захисну роль 
щодо тромбоцитів у пацієнтів, які отримують 

променеву або хіміо терапію (A. Gao et al., 
2023). На підставі  механізму дії та підтвер
дженої клінічної ефективності ельтромбопаг 
можна застосовувати для збільшення кілько
сті тромбоцитів при тромбоцитопеніях різ
ного генезу, а саме: ідіопатичній тромбо
цитопенічній пурпурі, апластичній анемії 
та хронічному гепа титі С. Клінічний досвід 
використання ельтромбопагу показав його 
ефективність при мієлодиспластичному син
дромі, ТІХ, тромбоцитопенії при мієлоїдній 
лейкемії, HIVасоційованій тромбоцитопенії 
та тромбоцитопенії після трансплантації 
стовбурових клітин. 

Таким чином, застосування ельтромбо
пагу відкриває нові можливості у лікуванні 
тромбоцитопеній різного генезу.

Клінічний випадок 2
Пацієнт Л., 1985 р.н., протягом 6 місяців 

 отримував лікування з приводу хронічного 
 запалення без ефекту. Після дообстеження 
було виявлено новоутворення лівого яєчка. 
За даними КТ від 15.12.2023 року діагнос-
товано об’ємне утворення заочеревинного 
простору з залученням судин лівої нирки, 
інфра ре наль ної аорти умовними розмірами 
82×86×107 мм. Його середня щільність при 
нативному скануванні становила +5HU. Ліве 
яєчко збільшене у розмірах, щільної конси-
стенції. Рівень хоріонічного гонадотропіну 
(ХГЧ) складав 32,8 мМО/мл, альфа- фето-
протеїну (АФП) – 4,1 нг/мл (верхня межа нор-
ми до 7,0), лактатдегідрогенази (ЛДГ) – 
370 ОД/л. 27.12.2023 року пацієнту прове-
дено оперативне втручання ( високу орхфуні-
кулектомію зліва), після чого за даними 
патогістологічного дослідження встановлено 
класичну семіному яєчка pT2N3M0, IIC стадія. 
Хворому було рекомендовано індукційну полі
хіміотерапію за протоколом BEP (блеоміцин 
30 мг у 1-й, 8, 15-й дні, етопозид 100 мг/м2 
площі поверхні тіла у 1-5-й дні, циспластин 
20 мг/м2 у 1-5-й дні), яку розпочато 
09.01.2024 року. 16.01.2024 було виконано 
контрольний загальний аналіз крові, за резуль-
татами якого рівень гемоглобіну становив 
108 г/л, лейкоцитів – 3,0×109/л, тромбоци-
тів – 80×109/л. 29.01.2024 року проведено 
повторний загальний аналіз крові та встанов-
лено рівень гемоглобіну 91 г/л, лейкоцитів 
2,8×109/л, нейтрофілів 0,5×109/л, тромбоци-
тів 9×109/л. Призна чено переливання 2 доз 
тромбо концен трату. Парентерально вводили 
ельтромбопаг у дозі 50 мг щоденно. 
31.01.2024 року проведено повторний за-
гальний аналіз крові та виявлено, що рівень 
гемоглобіну складав 91 г/л, лейкоцитів – 
2,8×109/л, нейтрофілів 0,5×109/л, тромбоци-
тів 35×109/л. Продовжено прийом ельтромбо-
пагу у дозі 50 мг на добу. 05.02.2024 року 
рівень гемоглобіну становив 95 г/л, лейкоци-
тів – 3,9×109/л, нейтрофілів – 1,4×109/л, 
тромбоцитів – 102×109/л. 05.02.2024 року 
розпочато другий курс  лікування за протоко-
лом BEP у повних дозах. Ельтромбопаг було 
призначено у дозі 50 мг на добу протягом 
10 днів після початку курсу. Най нижчий показ-
ник тромбоцитів дорівнював 81×109/л. На сьо-
годні рівень ХГЧ становить 1,1 мМО/мл, 
АФП – 2,8 нг/мл, ЛДГ – 380 ОД/л. За даними 
спіральної КТ об’ємне утворення заочеревин-
ного простору зменшилося до 9×11×36 мм, що 
свідчить про часткову відповідь на лікування. 

Ключем до успіху у лікуванні онкологічних 
захворювань є використання сучасних 
стандартів протипухлинного лікування 
та підтримуючої терапії з метою мінімізації 
небажаних ПЕ основного лікування, зокре
ма остеомодифікуючих засобів (золедроно
ва, ібандронова кислота), препаратів анти
тромбоцитопенічної дії (ельтромбопаг), 
антиеметичних (палоносетрон) засобів 
та препаратів для зменшення гепатотоксич
ності (адеметіонін і його комбінації).

Підготувала Ірина Неміш

Супровідна терапія в онкології
Продовження. Початок на стор. 20.
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