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НАПРАВТЕ ДО ГЕМАТОЛОГА

Посилання на джерела: 1. Collins P et al. BMC Res Notes: 2010:3:161 2. ASTERMARK, J. et al. (2007).A randomized comparison of bypassing agents in hemophilia complicated by an inhibitor: the FEIBA NovoSeven Comparative (FENOC) Study. Blood. 109:546-551. * Дані грунтуються 
на результатах дослідження популяції пацієнтів з інгібіторною формою спадкової гемофілії.
Коротка інформація щодо медичного застосування лікарського засобу ФЕЙБА.
Склад: діюча речовина: білок плазми людини з активністю, шунтуючою інгібітори до фактора коагуляції крові людини VIII (Factor VIII Inhibitor Bypassing Activity); 1 флакон з порошком містить: білок плазми людини – 200–600 мг з активністю, шунтуючою інгібітори до 
фактора коагуляції крові людини VIII, 500 Од.; білок плазми людини – 400–1200 мг з активністю, шунтуючою інгібітори до фактора коагуляції крові людини VIII, 1000 Од.; білок плазми людини – 1000–3000 мг з активністю, шунтуючою інгібітори до фактора коагуляції 
крові людини VIII, 2500 Од. Після відновлення вмісту флакона за допомогою розчинника, що додається, активність препарату ФЕЙБА в кожному флаконі становить: 50 одиниць/мл (для дозування 2500 Од./50 мл, 1000 Од./20 мл та 500 Од./10 мл) або 25 одиниць/мл 
(для дозування 500 Од./20 мл). Активність препарату ФЕЙБА виражається в умовних одиницях шунтуючої активності фактора VIII. Одна одиниця активності визначається як кількість препарату ФЕЙБА, що скорочує активований частковий тромбопластиновий час 
(АЧТЧ) інгібітора фактора коагуляції крові людини VIII у високому титрі референтної плазми до 50 % від холостої проби. ФЕЙБА містить фактори згортання II, IX та X переважно в неактивованій і фактор VII переважно в активованій формі. Окрім того, наявні 1–6 одиниць 
антигену фактора згорання VIII (FVIII C: Ag) на 1 мл. Лікарська форма. Порошок та розчинник для розчину для ін’єкцій. Фармакотерапевтична група. Антигеморагічні лікарські засоби. Фактори згортання крові. Білки з активністю, шунтуючою інгібітори до фактора крові 
людини VIII. Код АТХ В02В D03. Клінічні характеристики. Показання. Лікарський засіб ФЕЙБА показаний для рутинної профілактики, контролю епізодів спонтанних кровотеч та застосування при хірургічних втручаннях у пацієнтів із гемофілією А або В з інгібіторами 
до факторів коагуляції крові людини. Протипоказання. Застосування препарату ФЕЙБА протипоказане пацієнтам, у яких підтверджено нормальні механізми згортання крові. Препарат не слід застосовувати пацієнтам зі значними ознаками дисемінованого 
внутрішньосудинного згортання (ДВЗ) або фібринолізу. Пацієнтам із попереднім або заключним діагнозом ішемічної хвороби серця, а також пацієнтам із гострим тромбозом та/або емболією застосування препарату ФЕЙБА показане у випадках геморагічних 
ускладнень, що загрожують життю. Препарат ФЕЙБА протипоказаний при хірургічних втручаннях на серці з проведенням серцево-легеневого шунтування або процедурах, що передбачають екстракорпоральну мембранну оксигенацію (ЕКМО), з причини високого 
ризику тромботичних ускладнень. Препарат ФЕЙБА не слід застосовувати пацієнтам з гіперчутливістю до препарату, якщо є доступні терапевтичні альтернативи препарату ФЕЙБА. Побічні реакції. Найбільш поширеними побічними реакціями, що спостерігалися після 
застосування препарату ФЕЙБА: гіперчутливість, запаморочення, головний біль, гіпотензія, висип, Позитивний результат на поверхневі антитіла до гепатиту В. Побічні реакції, що спостерігалися при застосуванні препарату ФЕЙБА, класифікуються за 
системно-органними класами MedDRA та абсолютною частотою. Частота визначається як дуже часто (≥1/10), часто (від ≥1/100 до <1/10), нечасто (від ≥1/1 000 до <1/100), рідко (від ≥1/10 000 до <1/1 000), дуже рідко (<1/10 000) і невідомо (не можна оцінити за наявними 
даними). Інші побічні реакції, які спостерігалися в ході клінічних випробувань або в період після реєстрації: міалгія, підвищення печінкових ферментів, судоми, розлади мовлення, тривожність, набряк легень. Фармакологічні властивості. Фармакодинаміка. Механізм дії.
Згортання крові відбувається за рахунок активації фактора згортання Х і його перетворення на Ха, який разом із кофактором Va каталізує утворення тромбіну з протромбіну. Утворення достатньої кількості фактора Ха зазвичай вимагає комплексу факторів VIIIa та IXa. 
У людей (часто тих, хто хворіє на гемофілію А і В) можуть утворюватися інгібітори до факторів згортанні VIII або IX в процесі замісної терапії за допомогою факторів VIII або IX, що попереджує утворення комплексу, який каталізує утворення фактора Xа. ФЕЙБА 
призводить до утворення фактора Xa та тромбіну без участі комплексу факторів VIIIa–IXa, таким чином обходячи інгібуючу дію інгібітора фактора VIII (або фактора ІХ). Умови зберігання. Зберігати при температурі не вище 25 °С. Не заморожувати. Зберігати в оригінальній 
упаковці з метою захисту від світла. Зберігати в недоступному для дітей місці. За рецептом. Виробник. Такеда Мануфекчурінг Австрія АГ / Takeda Manufacturing Austria AG. Р. П. МОЗ України № UA/16954/01/01, UA/16954/01/02, UA/16954/01/03 від 10.04.2023 року.
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Моніторинг здорового старіння в умовах війни:  
адаптація рекомендацій ВООЗ до українських реалій

У 2025 р. Всесвітня організація охорони здоров’я (ВООЗ) опублікувала довгоочікуваний документ «Визначення 
прогресу і впливу Десятиліття здорового старіння ООН (2021–2030)», який представляє комплексну систему 
моніторингу та оцінювання глобальної ініціативи, спрямованої на покращення життя літніх людей в усьому світі.

«Десятиліття здорового старіння ООН (2021-2030)» – 
це глобальна співпраця, ініційована ВООЗ та іншими 
організаціями ООН і узгоджена із «Цілями сталого роз-
витку». Цей визначний міжнародний проєкт зобов’язує 
ВООЗ здійснювати моніторинг впровадження програми 
зі сприяння здоровому старінню і звітувати про його ре-
зультати у 2023-му, 2026-му та 2029 р. Спільно із Технічною 
консультативною групою з питань впровадження «Десяти-
ліття здорового старіння» (TAG4MHA) ВООЗ розробила 
комплексний механізм моніторингу та відстеження по-
казників покращення життя літніх людей на всіх рівнях 
завдяки реалізації програми.

«Десятиліття здорового старіння» визначає чотири клю-
чові напрямки дій:

1) створення середовища, сприятливого до літніх людей;
2)  подолання негативних стереотипів, упереджень 

та дискримінації за віковою ознакою;
3)  забезпечення інтегрованої медичної та соціальної 

допомоги;
4) забезпечення доступу до довготривалого догляду.
Ці напрямки безпосередньо корелюють із проблемами 

літніх людей в Україні під час війни.

! Демографічні трансформації останнього століття 
характеризуються безпрецедентним подовженням 

тривалості життя і зниженням народжуваності, що призво-
дить до структурних змін у віковій піраміді населення пла-
нети. Згідно з демографічними прогнозами, кількість осіб 
віком понад 60 років досягне 22% населення планети 
до 2050 р., що становитиме приблизно 2,1 мільярда осіб. 
Слід наголосити: 80% цього контингенту проживатиме 
в країнах із низьким та середнім рівнем доходу, що створю-
ватиме значний тиск на їхні системи охорони здоров'я 
і соціального захисту.

Пандемія COVID-19 суттєво вплинула на показники здо-
ров’я і тривалості життя літніх людей, знівелювавши прогрес 
кількох десятиліть. За даними ВООЗ, середня тривалість 
життя людей похилого віку скоротилася на 1,4 року, до 19,6 
року у 2021 р. (повернувшись до рівня 2006 р.), а очікувана 
тривалість здорового життя знизилася до 14,7 року. Ці нега-
тивні тенденції свідчать про важливість системних міжна-
родних зусиль у сфері здорового старіння.

Методологічні підходи ВООЗ до моніторингу  
та оцінювання

Документ ВООЗ пропонує структурований підхід 
до розроблення національних планів моніторингу та оці-
нювання (МіО), акцентуючи увагу на необхідності їхньо-
го інтегрування в ширші інституційні структури. Такі 
плани мають включати чіткі цілі МіО, деталізований план 
змін або логічне обґрунтування очікуваних результатів, 
специфічні індикатори для визначення прогресу на різних 
рівнях, а також протоколи збору та аналізу даних.

Особливе значення надається розробленню плану змін, 
який слугує концептуальною основою для розуміння меха-
нізмів, з допомогою яких досягають бажаних результатів. Як 

приклад успішної імплементації такого підходу наведено 
досвід Мексики з розроблення програми для інтегрованої 
допомоги особам похилого віку Salud en tu Casa («Здоров’я 
у вашому домі») – національної ініціативи, що забезпечує 
комплексну медичну і соціальну підтримку літнім людям 
безпосередньо за місцем проживання.

Встановлення чітких цілей є фундаментальним компо-
нентом ефективної системи МіО. Документ рекомендує 
використовувати різноманітні методи таргетування для 
адаптації цілей до специфіки контексту та забезпечення 
їхньої амбітності й реалістичності.

Процес оцінювання імплементації стратегії «Десяти ліття 
здорового старіння», проведений ВООЗ у 2022-2023 рр. 
серед 137 країн, виявив значні прогалини в їхніх системах 
МіО. Аналіз отриманих даних засвідчує, що, попри висо-
кий показник ухвалених національних стратегій здоро-
вого старіння (81% країн-респондентів), існує суттєвий 
розрив у розвитку супутніх механізмів оцінювання: понад 
40% країн не мають формалізованих планів МіО, а майже 
50% не виділяють цільового бюджету на оцінювання ре-
зультативності відповідних програм.

Особливо тривожною є ситуація в країнах із низьким 
та середнім рівнем доходу, де системний збір даних сто-
совно старшого населення здійснюють менше 10% дер-
жав, незважаючи на прогнозоване проживання 80% сві-
тового контингенту осіб похилого віку саме в цих країнах 
до 2030 р. Така асиметрія доступності даних створює ри-
зики для інформаційно-обґрунтованого планування 
та імплементації відповідної політики.

Вплив російсько-української війни на літніх людей 
крізь призму доповіді Amnesty International

Як зазначають експерти Amnesty International, росій-
ське вторгнення має диспропорційний негативний вплив 
на осіб похилого віку України, які становлять приблизно 
чверть від загальної кількості населення.

За даними Управління Верховного комісара ООН з прав 
людини, люди віком понад 60 років становлять 34% від усіх 
цивільних, що загинули в період із лютого по вересень 
2022 р. Це суттєво перевищує їхню частку в демографічній 
структурі населення України (близько 25%) і свідчить про 
систематичне порушення права на життя та здоров’я, що 
суперечить принципам «Десятиліття здорового старіння».

Люди похилого віку частіше мають проблеми зі здоров’ям, 
через що найбільше потерпають на окупованих територіях, 
оскільки російські загарбники суворо обмежили доступ гу-
манітарної допомоги, грубо порушивши міжнародне право. 
Доступ до медичної допомоги є одним із ключових індика-
торів моніторингової системи «Десятиліття здорового ста-
ріння».

Літні люди часто не можуть або не бажають виїжджати 
із прифронтових територій, що наражає їх на ризики про-
живання у зруйнованих домівках і небезпечних житлових 
умовах. Ті ж, хто евакуювався, часто не мають достатньо 
коштів на оренду житла через низькі пенсії, тому змушені 
селитися в переповнених державних притулках.

Ця проблема прямо протирічить напрямку програми 
«Десятиліття здорового старіння» щодо створення середо-
вища, сприятливого для людей похилого віку, яке ВООЗ 

визначає як «найкращі умови для життя, роботи, дозвілля 
та старіння». Статистичні дані про інституціоналізацію 
літніх людей внаслідок війни (понад 4000 осіб лише з лю-
того по липень 2022 р.) вказують на негативну динаміку 
за цим показником.

Моніторинг соціальних установ для літніх людей виявив 
суттєві недоліки в забезпеченні належного рівня догляду, 
зокрема через дефіцит персоналу: «Вони перевертають мене 
лиш раз, коли міняють мій підгузок вранці, і ще, коли міня-
ють мій підгузок надвечір… Нас тут покинули», – сказала 
76-річна Людмила, що живе в такій установі на Харківщині.

Адаптація рекомендацій ВООЗ  
до українських реалій воєнного часу

Аналіз рекомендацій ВООЗ щодо вимірювання показ-
ників здорового старіння засвідчує, наскільки ці глобаль-
ні стандарти віддалені від суворої реальності, з якою зітк-
нулась Україна. Чи можливе здорове старіння, коли літні 
люди змушені переховуватись у підвалах і бомбосховищах 
під час повітряних тривог, а медичні заклади стають мі-
шенями для російських ракет?

! Варварські атаки на українські лікарні – це не лише 
статистика руйнувань інфраструктури, а гуманітарна 

катастрофа, яка нищить саму можливість реалізації про-
грами здорового старіння. Обстріл Охматдиту – найбіль-
шої дитячої лікарні країни, де також отримують допомогу 
літні люди з рідкісними хворобами, – наочно демонструє 
масштаб проблеми. Після таких атак для багатьох медич-
них закладів єдиним індикатором стає наявність підвально-
го приміщення, пристосованого під бомбосховище.

Українські медики творять дива, рятуючи життя в умо-
вах, далеких від стандартів ВООЗ. Нейрохірурги оперують 
при світлі телефонних ліхтариків під час блекаутів, сімей-
ні лікарі консультують пацієнтів по телефону під звуки 
повітряних тривог, а геріатри шукають волонтерів, які б 
доставили стареньким ліки у райони, відрізані від медич-
ної інфраструктури.

Європейські партнери повинні зрозуміти: імплементація 
рекомендацій ВООЗ щодо моніторингу здорового старіння 
для України сьогодні потребує не просто технічної підтрим-
ки, а й специфічної адаптації до умов війни. Потрібні моди-
фіковані індикатори, які б враховували реалії воєнного часу.

Отже, війна в Україні створила безпрецедентні труднощі 
для реалізації «Десятиліття здорового старіння», виявив-
ши критичну потребу в пристосуванні глобальних підходів 
ВООЗ до екстремальних умов. Адаптація системи моні-
торингу з урахуванням воєнниих реалій, розроблення ці-
льових програм підтримки літніх осіб у зонах бойових дій, 
забезпечення інклюзивності гуманітарної допомоги 
та впровадження інтегрованої медико-соціальної підтрим-
ки внутрішньо переміщених осіб похилого віку мають ста-
ти пріоритетними напрямками дій.

За матеріалами www.who.int www.amnesty.org.ua 
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Редакція може публікувати матеріали, не поділяючи поглядів авторів. 
За  достовірність фактів, цитат, імен та інших відомостей відповідають 
 автори. Редакція залишає за собою право редагувати та скорочувати на-
дані матеріали.
Матеріали з позначкою «реклама» містять інформацію рекламного харак-
теру про медичні вироби та методи профілактики, діагностики, лікування 
і реабілітації, медичні лабораторії, послуги медичних клінік, медичну апара-
туру, біологічно активні добавки, харчові продукти для спеціального дієтич-
ного споживання, функціональні харчові продукти та дієтичні добавки тощо, 
а також про лікарські засоби, які відпускаються без рецепта лікаря та не вне-
сені до переліку заборонених до рекламування лікарських засобів.
Публікації з позначкою  містять інформацію про лікарські засоби, засто-
сування та відпуск яких дозволяється лише за рецептом лікаря, а також про ті, 
які внесені до переліку заборонених до рекламування лікарських засобів. 
Публікації з позначкою  призначені для медичних установ, лікарів і фар-
мацевтів, а також для розповсюдження на спеціалізованих семінарах, кон-
ференціях, симпозіумах з медичної тематики.
Правовий режим інформації, викладеної в цьому виданні або наданої 
для розповсюдження на спеціалізованих заходах із медичної тематики, 
визначається Законом України № 123/96-ВР «Про лікарські засоби», 
а  також Законом України № 270/96-ВР «Про рекламу».
Відповідальність за зміст рекламних та інформаційних матеріалів, а  також 
за їхню відповідність вимогам чинного законодавства несуть особи, які 
подали їх для розміщення у виданні. Повне або часткове відтворення та ти-
ражування в будь-який спосіб матеріалів, опублі кованих у цьому виданні, 
допускається тільки з письмового дозволу видавця та з посиланням на дже-
рело. Рукописи не повертаються і не рецензуються.
Медична газета «Здоров’я України». Тематичний номер «Онкологія. 
Гематологія. Хімієтерапія» є спеціалізо ваним виданням для медичних 
установ та лікарів.
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Дослідження GMKA про рівень впровадження ERAS  
в колоректальній хірургії в Україні  
опубліковане у World Journal of Surgery

Наукова команда Global Medical Knowledge 
Alliance (GMKA) провела перше загальнонаціо-
нальне опитування українських хірургів, анестезі-
ологів та адміністраторів лікарень, щоб оцінити 
рівень впровадження протоколів прискореного відновлення після операції 
(ERAS) у колоректальній хірургії. Результати цього дослідження опублікова-
ні в авторитетному World Journal of Surgery.

колоректальний рак становить значний виклик для української системи 
охорони здоров’я – у 2022 р. на нього припадало 13,5% всіх випадків раку. 
Більшість пацієнтів потребують хірургічного втручання, водночас після опе-
рацій на товстій кишці часто виникають ускладнення, які збільшують трива-
лість госпіталізації та погіршують якість життя.

Протоколи ERAS довели свою ефективність щодо зменшення ризику усклад-
нень та оптимізації використання медичних ресурсів. Однак їхнє впроваджен-
ня в Україні досі відбувається нерівномірно, зокрема через обмежений доступ 
до сучасних стандартів лікування і навчальних матеріалів.

Що показало дослідження?
команда GMKA опитала 282 медичних працівників: 110 хірургів (39,0%), 

134 анестезіологів (47,5%) і 38 адміністраторів лікарень (13,5%). Опиту-
вальник, розроблений на основі ERAS Society Guidelines, включав запитання 
для кожної професійної групи.

Головні результати

�Повне впровадження ERAS-протоколів спостерігається рідко – лише 
12,4% респондентів повідомили про цілковиту імплементацію ERAS.


�Приватні лікарні мали найвищий рівень впровадження ERAS (40,7%) 
порівняно з державними міськими (8,7%) і сільськими (6,7%).


87,6% респондентів хоча б частково використовували окремі компо-
ненти ERAS.


�Найбільш активно в українських лікарнях використовуються післяопе-
раційні заходи ERAS, тоді як перед- та інтраопераційні практики вво-
дяться рідше.

Переважання приватних лікарень у впровадженні ERAS свідчить про нерів-
номірний доступ до нових протоколів та спеціалізованого навчання. Пере-
клад рекомендацій ERAS українською мовою і покращення доступу до ін-
формації вплинуть на подолання цих бар’єрів і сприятимуть ширшому засто-
суванню протоколів.

Хоча повне введення ERAS дає найбільші переваги для пацієнтів, реалізація 
цього завдання у різних медичних закладах відбувається із труднощами. 
У цьому контексті варто зосередитися на відносно недорогих, але ефективних 
заходах, таких як правильне застосування антибіотиків, рання активізація 
і пероральне харчування пацієнтів. Це дасть змогу досягти швидких позитив-
них змін і створити основу для подальшої інтеграції ERAS в українських лі-
карнях.

В Україні та інших країнах із обмеженими ресурсами поетапне впрова-
дження таких економічно ефективних заходів є реалістичним і важливим 
кроком для покращення результатів лікування пацієнтів із колоректальним 
раком. Також воно може знизити навантаження на систему охорони здоров’я. 
Отже, дослідження GMKA закладає основу для майбутніх ініціатив щодо 
підвищення якості надання медичної допомоги.

За матеріалами https://gmka.org/
Повний текст дослідження: Antoniv M., Huivaniuk I., Nikiforchin A. et al. (2025) Adoption 

of the Enhanced Recovery After Surgery Practices for Colorectal Procedures:  
A Nationwide Assessment in Ukraine. World Journal of Surgery.  

Volume 49, Issue 4. Pages 814-818. https://doi.org/10.1002/wjs.12536
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ВООЗ розпочинає кампанію «3 до 35», спрямовану  
на підвищення цін на тютюн, алкоголь і солодкі напої

Зростання тягаря неінфекційних захворювань в усьому світі – це не лише клінічний 
виклик, а й потужне фінансове навантаження для системи охорони здоров’я. Сер-
цево-судинні захворювання, онкологія та діабет спричиняють понад 75% усіх смер-
тей у світі. Водночас значна частина таких патологій має спільну основу: надмірне 
вживання тютюну, алкоголю та солодких напоїв. У цьому контексті клінічна практи-
ка тісно взаємопов’язана з державною політикою – саме на перетині цих сфер 
виникла ініціатива ВООЗ під назвою «3 до 35».

Суть ініціативи – підвищити реальні ціни на тютюнові вироби, алкоголь та солодкі 
напої щонайменше на 50% до 2035 р., застосовуючи цільове оподаткування. Звідси 
й походить назва проєкту – «3 до 35». Цей механізм уже довів свою ефективність: 
у понад 140 країнах між 2012-м і 2022 р. збільшення податків на тютюн призвело 
до зростання реальної ціни продукту більш ніж наполовину. Через що відбулося змен-
шення вживання тютюнових виробів і зниження поширеності згаданих захворювань.

За підрахунками експертів, одноразове підвищення цін на ці три групи продуктів 
на 50% може запобігти приблизно 50 млн передчасних смертей упродовж наступ-
них 50 років. У грошовому вимірі йдеться про потенціал мобілізації понад 1 трлн 
до ларів СШа додаткових надходжень до державних бюджетів упродовж наступно-
го десятиліття – ресурс, який може бути спрямований на зміцнення охорони здо-
ров’я, розширення доступу до медичної допомоги та досягнення цілей універсаль-
ного охоплення.

Ці податки – не лише засіб обмежити доступність шкідливих продуктів, а й ефек-
тивний інструмент формування культури здоров’я. для лікарів це означає потенцій-
не зменшення кількості пацієнтів із тяжкими ускладненнями, пов’язаними з курінням, 
алкоголізмом чи ожирінням. для системи охорони здоров’я – зниження довгостро-
кових витрат на лікування хронічних захворювань. для урядів – шлях до стійкого 
внутрішнього фінансування без критичної залежності від міжнародної допомоги.

ВООЗ наголошує, що реалізація ініціативи передбачає адаптацію до кожної кон-
кретної країни: від розроблення національного податкового законодавства до на-
лагодження комунікації із громадськістю та професійною спільнотою. Проєкт актив-
но підтримують глобальні партнери – від Світового банку і Програми розвитку ООН 
до громадських організацій, які допомагають формувати політичну підтримку та на-
дають технічну допомогу.

Ініціатива «3 до 35» – це не лише податкове регулювання. Це приклад, як здо-
ров’я може стати рушієм економічної стабільності та розвитку. Медична спільнота 
має шанс стати не лише свідком, а й активним учасником цієї трансформації.

джерело: https://www.who.int/news/item/02-07-2025-who-launches-bold-push- 
to-raise-health-taxes-and-savemillions-of-live
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ГЕМАТОЛОГІЯ
КОНФЕРЕНЦІЯ

Переосмислення гемофілії:  
від традиційної класифікації до орієнтованого  

на фенотип кровоточивості підходу в клінічній практиці
Традиційно гемофілія розглядалася крізь призму рівня факторів згортання крові, проте сучасні 
дослідження кардинально змінюють наше розуміння цього захворювання. В межах IV науково‑практичної 
конференції за міжнародної участі «Діагностика і лікування гематологічних захворювань» провідні 
українські та міжнародні експерти презентували сучасні підходи, які ставлять у центр уваги не лише 
лабораторні показники, а й клінічний фенотип кровоточивості пацієнта.

Керівник хірургічної групи для пацієнтів 
із гемофілією ДУ «Інститут патології 
 крові та трансфузійної медицини НАМН 
України» (м. Львів) Андрій Степанович 
Кались у доповіді про сучасні підходи 
до діагностики і лікування нетяжких 
форм гемофілії акцентував на необхід-
ності перегляду традиційних класифі-
каційних критеріїв і впровадженні 
в клінічній практиці підходу, орієнтова-
ного на фенотип кровоточивості.

Пацієнти з нетяжкими формами гемофілії часто випадають 
з поля зору клініцистів через нечисленні звернення і низький 
рівень госпіталізації. Тому у цієї категорії хворих недооцінений 
ризик розвитку гемофілічної артропатії.

Традиційна класифікація гемофілії, якій понад 70 років, вже 
не відповідає сучасним клінічним реаліям. Група експертів 
Міжнародного товариства фахівців із тромбозу і гемостазу 
(International Society on Thrombosis and Hemostasis) у 2023 р. 
запропонувала кардинальний перегляд підходів до класифіка-
ції гемофілії [1]. Ця перекласифікація передбачає включення 
визначення результатів і фенотипу як нових мішеней.

Колишня класифікація базувалася виключно на поділі на тяж-
ку/середню/легку форми гемофілії, моніторинг обмежувався 
спостереженням за кровотечами, а лікування проводилося пере-
важно реактивно – за фактом кровотечі або на вимогу. Нинішня 
формальна класифікація не змінилася, однак клінічна практика 
значно еволюціонувала. Впроваджено систематичний підрахунок 
річної кількості кровотеч, зокрема суглобових, та широко засто-
соване профілактичне лікування. За новою класифікацією, тяж-
кість гемофілії визначатиметься за клінічним фенотипом крово-
точивості. Симптоматика розглядатиметься через призму якості 
життя пацієнта, а сучасні профілактичні методи лікування ство-
рюють реальні перспективи для пацієнтів із гемофілією набли-
зитися за якістю життя до загальної популяції.

На якість життя хворих на гемофілію впливають п’ять клю-
чових факторів: тип захворювання (гемофілія А чи В, причо-
му досі тривають дискусії щодо відносної тяжкості), фенотип 
кровоточивості, вік та рівень активності пацієнта, наявність 
суглобових уражень і розвиток інгібіторів. Саме ці критерії 
потребують детального сучасного аналізу.

Результати масштабного дослідження групи DYNAMO 
у 15 країнах (2018-2021) включали 304 пацієнтів віком 12-55 ро-
ків із рівнем фактора 2-35% (середній – 12%). Згідно з ними, 
51% пацієнтів мав суглобові кровотечі, більшість (n = 286) отри-
мували лікування за вимогою. Повна відсутність спонтанних 
кровотеч досягалася лише при рівні фактора > 25%. Зафіксовано 
1523 кровотечі у 235 із 304 пацієнтів [2].

Інше масштабне, 11-річне дослідження 4771 пацієнта 
(3000 – із гемофілією А, 1500 – з В) при середньому рівні фак-
тора 9,4% показало максимальну частоту кровотеч у чоловіків 
25-44 років. При цільовому рівні 15% частота кровотеч стано-
вила 1,4-0,7 на рік, проте їхня повна відсутність не була гаран-
тована. При гемофілії А спостерігалося до десяти кровотеч 
на рік, при В – до шести [3].

Нідерландське дослідження DYNAMO (50 пацієнтів, медіана 
віку – 43 роки, рівень фактора – 10%) із МРТ-діагностикою 
виявило найбільші зміни в гомілковостопних суглобах при фор-
мально нульовій частоті скарг на кровотечі [4]. Його ключовою 
особливістю стало виявлення найбільш виражених патологіч-
них змін саме в гомілковостопних суглобах, що кардинально 
суперечить традиційним уявленням про переважне ураження 
колінних суглобів при гемофілії. МРТ-дослідження продемон-
струвало максимальні зміни у вигляді ерозії хряща, деформації 
суглобових поверхонь, хронічних синовітів та відкладення ге-
мосидерину саме в гомілковостопних суглобах.

Це явище пояснюється порушенням біомеханіки рухів і роз-
ладами ходи, що призводить до підвищеного навантаження 
на гомілковостопні суглоби, які традиційно рідко обстежують 
в клінічній практиці. Дослідження показало збереження крово-
теч у віковому діапазоні від 24 до 52 років та їхню залежність від 
рівня дефіцитного фактора. Кровотечі спостерігалися до рівня 
25% дефіцитного фактора в крові, і лише після досягнення цьо-
го показника фіксувалося різке зменшення їхньої частоти [4].

Парадоксальність ситуації полягає в тому, що при медіанній 
частоті суглобових кровотеч, яка формально дорівнювала 
нулю, та відсутності будь-яких скарг у пацієнтів детальне об-
стеження виявило безсимптомні кровотечі у 14% хворих. 
Це означає, що практично кожен шостий-сьомий пацієнт мав 
приховані суглобові кровотечі, але не усвідомлював цього 
і не звертався по медичну допомогу [4].

Міжнародна робоча група Європейського консорціуму з лі-
кування гемофілії (European Haemophilia Consortium) провела 
метаналіз 26 статей із даними 1200 пацієнтів з нетяжкими фор-
мами гемофілії, фокусуючись на клінічно значущих наслідках 
кровотеч. Ключовий результат: 20% кровотеч супроводжували-
ся критеріями тяжкого фенотипу, що означає потребу в профі-
лактичному лікуванні кожного п’ятого пацієнта незалежно від 
рівня фактора. Дослідження спростувало уявлення про розвиток 
інгібіторів виключно при тяжких формах – вони виникають при 
всіх ступенях тяжкості, частіше при гемофілії А. Ускладнення 
переважають при гемофілії В і суглобових кровотечах [5].

Отже, сучасні дослідження потребують кардинального пере-
гляду клінічного підходу до пацієнтів з нетяжкими формами 
гемофілії. Необхідно переосмислити стратегію формування 
лікувальних програм з обов'язковим включенням в діагностич-
ну формулу фенотипу кровоточивості поряд із традиційним 
ступенем тяжкості захворювання. Пацієнтам із рецидивними 
кровотечами при легкій формі гемофілії слід призначати про-
філактичне лікування незалежно від рівня дефіцитного факто-
ра. При виявленні гемофілічної артропатії або ускладнень 
з боку опорно-рухового апарату показана своєчасна ортопе-
дична корекція. Такий комплексний підхід дасть змогу запобіг-
ти розвиткові ускладнень, що призводять до інвалідизації, 
і суттєво покращити якість життя цієї категорії пацієнтів.

Тему менеджменту пацієнтів із гемофі-
лією продовжила Олександра Василівна 
Стасишин, доктор медичних наук, заступ-
ник директора з наукової роботи ДУ 
«Інститут патології крові та трансфузійної 
медицини НАМН України» (м. Львів), 
презентувавши доповідь «Клінічний 
досвід, безпечність та профілактичне 
лікування шунтовими препаратами».

Розвиток інгібіторів до факторів 
згортання крові залишається однією 

з найбільш складних проблем у лікуванні гемофілії. Ця пато-
логічна імунна відповідь не лише ускладнює терапію, але й 
значно впливає на якість життя пацієнтів та економічний 
складник системи охо рони здоров’я. Інгібітори можуть вини-
кати і у пацієнтів з тяжкими формами захворювання, і при 
помірних та легких формах, причому їхня поява може відбу-
ватися в будь-який період життя [6, 7].

Частота розвитку інгібіторів у популяції пацієнтів із гемо-
філією становить 25-30% при гемофілії А, з них 7-9% припадає 
на легкі форми захворювання [8-10]. Генетичні фактори віді-
грають первинну роль у схильності до утворення інгібіторів, 
проте модифіка ція зовнішніх факторів, пов’язаних з лікуван-
ням та специфічністю препаратів, може впливати на ризик 
їхнього розвитку [11, 12].

Наявність інгібіторів суттєво погіршує прогноз пацієнтів 
із гемофілією. У хворих із тяжкими формами захворювання та 
інгібіторами спостерігається значно вища смертність і захво-
рю ваність порівняно з пацієнтами без інгібіторів. Обме жена 
ефективність стандартної замісної терапії стає причиною не-
повного лікування гемартрозів, що значно частіше призводить 
до інвалідизації пацієнтів [13, 14].

Основними клінічними проблемами є зростання кількості 
неконтрольованих кровотеч, прогресування артропатії, а та-
кож неузгодженість відповіді на шунтові препарати не лище 
у різних пацієнтів, а і в одного пацієнта в різні періоди часу 
[15, 16]. Це ускладнює прогнозування ефективності терапії 
та потребує наявності в арсеналі декількох препаратів з різни-
ми механізмами дії.

Терапевтична стратегія за наявності інгібіторів залежить від 
титру антитіл. При слабореагуючому інгібіторі (титр менше 
5 БО) рекомендоване застосування препаратів фактора VIII 
у підвищених дозах. При високореагуючому інгібіторі (титр біль-
ше 5 БО) необхідне використання шунтових препаратів [15, 17].

До основних шунтових препаратів належить рекомбінант-
ний активований фактор VII і активований протромбіновий 
комплекс [18]. Ці препарати мають різні механізми дії та пе-
ріод напіввиведення, що дає змогу диференційовано підходи-
ти до вибору терапії залежно від клінічної ситуації [19].

Результати дослідження FENOC виявили значні інди-
відуальні відмінності у відповіді пацієнтів на різні шунтуючі 
препарати. Це спостереження було включено до офіційних 
рекомендацій WFH, де зазначено, що деякі пацієнти можуть 
краще реагувати на один препарат, ніж на інший, що свідчить 
про необхідність індивідуалізації терапії.

Ці результати обґрунтовують потребу в забезпеченні доступ-
ності обох шунтуючих препаратів у клінічній практиці для веден-
ня пацієнтів із вродженою гемофілією А з інгібіторами. Такий 
підхід дає змогу здійснювати оперативне переключення між пре-
паратами у разі недостатньої терапевтичної відповіді, забезпечу-
ючи у такий спосіб оптимальний контроль кровотеч у кожного 
конкретного пацієнта [19].

Коли гемостаз залишається незадовільним при окремому ви-
користанні рекомбінантного активованого фактора VII або ак-
тивованого протромбінового комплексу, застосовується схема 
послідовної терапії обхідними засобами. Цей підхід особливо 
актуальний при тяжких кровотечах, які не контролюються мо-
нотерапією, та під час складних хірургічних втручань у пацієнтів 
із високореагуючими інгібіторами. Протокол передбачає чергу-
вання препаратів із шестигодинними інтервалами для рекомбі-
нантного активованого фактора VII у дозі 90 мкг/кг та три-чо-
тиригодинними інтервалами для активованого протромбіново-
го комплексу у дозі 50 Од/кг. Тривалість застосування кожного 
препарату обмежена шістьма годинами при звичайних кровоте-
чах та трьома годинами під час хірургічних операцій. Комбі-
нована терапія дає змогу використовувати синергічні ефекти 
різних механізмів дії препаратів і підтримувати стабільний ге-
мостаз. Проте такий підхід може застосовуватися виключно 
в спеціалізованих центрах із досвідом ведення інгібіторних па-
цієнтів, оскільки потребує ретельного моніторингу ефективнос-
ті та контролю ризику тромботичних ускладнень [15].

Впровадження еміцизумабу значно змінило підходи до про-
філактичного лікування пацієнтів з інгібіторами, проте клі-
нічні дослідження демонструють обмеження цієї терапії. 
Незважаючи на профілактику еміцизумабом, до 40% пацієнтів 
мають кровотечі, які потребують додаткового лікування, 
а 33% – необхідного хірургічного втручання. Більшість крово-
теч локалізуються в суглобах, що призводить до артропатії 
та ускладнень. Також спостерігаються тяжкі м’язові кровотечі.

Дослідження комбінації еміцизумабу з активованим протром-
біновим комплексом показали, що безпека залежить від дози 
і тривалості лікування. При дозі до 100 Од/кг протягом першої 
доби кровотечі не виникали у 76% пацієнтів [20]. Тромботичні 
ускладнення спостерігалися лише у чотирьох випадках при пере-
вищенні дози або лікуванні понад 24-48 годин, причому двоє 
із трьох пацієнтів одночасно отримували активований фактор VII.

Для пацієнтів, які отримують профілактику еміцизумабом 
та готуються до серйозних операцій або інвазивних процедур, 
рекомендовано застосовувати фактор VIII при слабореагуючих 
інгібіторах та надавати перевагу фактору VIII при сильнореагу-
ючих інгібіторах через ризик тромботичної мікроангіопатії [15].

Як показали клінічні дослідження хірургічних втручань, при 
малих операціях переважно застосовували рекомбінантний ак-
тивований фактор VII (медіана – дві дози), при великих опера-
ціях – 20 доз. У трьох випадках застосовувано активований про-
тромбіновий комплекс окремо при великих операціях, не пере-
вищуючи максимально рекомендованої дози 100 Од/кг протягом 
24 годин. Усі операції були успішними, без ускладнень [21].

Клінічні дослідження ефективності активованого протром-
бінового комплексу як профілактичного засобу обмежені. 
У дослідженні Antunes S.V. та співавт. (2014) було відібрано 
52 пацієнтів із гемофілією А та В (діти і дорослі) із критерієм 
відбору річного рейтингу кровотеч більше 12 епізодів. Із них 
36 пацієнтів було рандомізовано: 19 – до групи лікування 
за вимогою, 17 – до групи профілактики. Дослідження завер-
шили 33 пацієнти [22]. Профілактична доза становила 85 Од/кг 
через день. Лікування кровотеч проводилося залежно від їхньої 
інтенсивності та локалізації. Дослідження тривало рік. 
Результати засвідчили значне зменшення річного рейтингу 
як спонтанних, так і всіх кровотеч у пацієнтів на профілактич-
ному лікуванні порівняно з режимом за вимогою. Профі-
лактика попереджала формування нових суглобів-мішеней. 
Тромбоемболічні події не спостерігалися, а оцінювання мар-
керів тромбогенності не виявило закономірностей у різні пе-
ріоди лікування [22].

Отже, незважаючи на появу нових нефакторних препаратів 
для лікування хворих з інгібіторною формою гемофілії, зали-
шаються принципові виклики. Для пацієнтів з гемофілією А 
та інгібіторами, які перебувають на профілактиці еміцизумабом 
та досі мають кровотечі, ключовим є диференційований підхід 
до вибору терапії залежно від типу інгібітора. При слабореа-
гуючих інгі  біторах рекомендоване застосування фактора VIII, 
тоді як при сильнореагуючих показані шунтові препарати. 
Кожен препарат має різні складні механізми дії та фармакокі-
нетику, тому для оптимального лікування необхідно мати в ар-
сеналі декілька терапевтичних засобів, які нормалізують гене-
рування тромбіну.

Список літератури – у редакції

Підготувала Олена Речмедіна З
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Війна і хвороби наступного покоління
Генетика заряджає рушницю, а довкілля натискає на курок.

Еліот Джослін

У 2005 р. директор Міжнародного агентства з вивчення раку Крістофер Уайлд запропонував 
нову онкологічну парадигму, яка розглядала розвиток онкологічних захворювань 
не як результат точкових мутацій соматичних генів, а як наслідок впливу зовнішніх і внутрішніх 
факторів, що діють протягом усього життя людини – від пренатального періоду до смерті.
Сьогодні внаслідок війни Україна є яскравим прикладом екологічної кризи зі складними 
токсичними умовами для життя людей, що створюють ризики розвитку раку, і цю проблему 
слід розглядати з позиції науки експосоміки, яка має змінити концепцію первинної 
та вторинної профілактики раку.

Новітня наука експосоміка
Нова онкологічна наука отримала назву «експосоміка». 

Вона походить від латинського слова exponere («чинити 
вплив») та грецького soma («сукупність»).

Внутрішній експосом включає особливості фізіології 
та метаболізму, гормони, запалення, мікробіом, віріом 
і геном.

Зовнішній включає кліматичні, екологічні, промисло-
ві, фізичні та хімічні фактори, зокрема забруднення пові-
тря, води, ґрунту, шуми, радіацію, ультрафіолет, неіонізу-
юче електромагнітне випромінювання, хронічний стрес. 
Сюди зараховують особливості харчування, місце прожи-
вання, рівень освіти, соціально-економічний та психоло-
гічний статус.

Геноміка й експосоміка не конфліктують між собою. 
Це два взаємодоповнювальні наукові підходи, які ви-
вчають різні аспекти біології людини та її взаємодії із до-
вкіллям. Вони тісно пов’язані, оскільки разом допома-
гають зрозуміти, як генетичні фактори (геном) і факто-
ри зовнішнього середовища (експосом) впливають 
на здоров’я, розвиток і виникнення захворювань. 
Взаємодія між генами, довкіллям і способом життя (епі-
генетичні фактори) становить значний інтерес для до-
слідників.

Іноді зовнішні фактори перетворюються на вкрай не-
безпечний токсичний експосом.

Експосом української війни
У світовій історії тривалий час війни розглядали як руй-

нівні гуманітарні, соціальні та економічні події, однак 
їхній вплив на глобальні екологічні системи і громадське 
здоров’я досі недостатньо вивчений.

Однією із визначальних характеристик воєнних кон-
фліктів високої інтенсивності у ХХ та ХХI ст. є їхній без-
прецедентний екологічний вплив включно із потенціалом 
для зміни клімату та деградації екосистем. Сьогодні війну 
вже не слід розглядати як окрему історичну геополітичну 
подію, а радше як експосомічний стан, що еволюціонує, 
порушуючи біологічні, екологічні та соціальні параметри 
людського життя.

Російське вторгнення в Україну у 2022 р. створило одну 
з найскладніших екологічних криз в новітній історії. 
Окрім гуманітарних та геополітичних наслідків, воно 
спричинило багатофакторну експосому, що характеризу-
ється руйнуванням інфраструктури, забрудненням пові-
тря, води та ґрунту, психосоціальною травмою.

Війна в Україні є яскравим випадком екологічної кри-
зи, яка може порушити щонайменше шість із дев’яти пла-
нетарних кордонів (Richardson K., 2015), необхідних для 
безпечного функціонування людського суспільства. 
Території вздовж лінії українського фронту ілюструють, 
як антропогенні сили, описані тут як «воєнний антропо-
цен», можуть спричинити широкомасштабну деградацію 
навколишнього середовища і формування токсичного 
експосому із далекосяжними наслідками для здоров’я на-
селення.

Антропоцен вважається новою сучасною геологічною 
епохою Землі, коли діяльність людини є домінуючим фак-
тором впливу на клімат і планетарні системи. Це створює 
нові виклики для науки про екологічне здоров’я та змінює 
наше уявлення про довгострокову профілактику захворю-
вань.

Дослідження воєнного експосому
Тривала війна створила складні токсичні умови для 

мешканців України.
В постраждалих регіонах (Запоріжжя, Харків, До-

нецьк, Херсон) забруднювачі довкілля включно із три-
галометанами (ТГМ) в питній воді, перхлоратами, важ-
кими металами (свинець, кадмій), діоксинами, стійки-
ми органічними забруднювачами, поліароматичними 
вуглеводнями, ароматизаторами, перфторвуглецевими 
кислотами і мікропластиком потрапили до експосому 
людини.

З одного боку, це підвищило ризики хронічних захво-
рювань у населення, а з іншого – створило унікальні мож-
ливості для проведення національних біомедичних дослі-
джень, які можуть стати глобальним внеском у світову 
науку та медицину.

Проєкт Запорізького державного медико-фармаце-
втичного університету із вивчення воєнного експосому 
в Україні отримав назву Ukrainian War Exposome Study 
(UWES). Це амбітний, але реалістичний план, що може 
надати вичерпну інформацію, як хімічні токсини, кан-
церогени, ендокринні руйнівники та психосоціальний 
стрес створюють ризики розвитку раку у населення схід-
ної України.

Наш внесок у дослідження українського воєнного 
експосому включає вивчення забруднення повітря, хі-
мічного складу диму від окопних свічок, рівня ТГМ 
у питній воді, психічного статусу мешканців міста 
Запоріжжя. Ці дослідження були надруковані в науковій 
літературі, на сторінках медичної газети «ЗУ» та видан-
нях ЗДМФУ.

Наступним напрямком наших досліджень є вивчення 
впливу токсичного експосому на вагітних жінок і ново-
народжених дітей, що перебувають в зоні особливого 
ризику.

В умовах війни високої інтенсивності в Україні вагітні 
жінки зазнають комплексного впливу несприятливих хі-
мічних, екологічних і психосоціальних факторів, які під-
вищують ризики патологічних і передчасних пологів, що 
також позначається на стані новонароджених.

Проблема передчасних пологів у світі та Україні
Проблема передчасних пологів є вкрай актуальною 

у всьому світі.
Систематичні глобальні дані про передчасні пологи 

(визначені як пологи до 37 тижнів гестації) почали збира-
ти відносно недавно, приблизно з 90-х рр. минулого сто-
ліття, завдяки покращенню досліджень і медичних реє-
стрів. Попередні дані були обмежені через відсутність 
стандартизованих методів збору інформації та регіональ-
ні відмінності в доступі до медичних технологій.

До 1990-х рр. у більшості країн медична звітність була 
зосереджена на материнській та дитячій смертності, 
а не на гестаційному віці. У країнах із низьким і середнім 
рівнем доходу до середини ХХ ст. більшість пологів відбу-
валася вдома, і тому історичні дані того часу були фра-
гментарними і ненадійними.

Сучасні дослідження, зокрема звіти Всесвітньої орга-
нізації охорони здоров’я (ВООЗ), надають більш точні 
оцінки.

Згідно з даними Global Burden of Disease (GBD), 
у 2021 р. частота передчасних пологів у світі стано вила 

10-11%, знижуючись до 5% у деяких європейських краї-
нах і підвищуючись до 19% у країнах із низьким рівнем 
розвитку (Південна Азія та країни Африки на південь від 
Сахари).

За даними ВООЗ та національних медичних реєстрів, 
до початку повномасштабного вторгнення частота перед-
часних пологів в Україні була порівнянною з європей-
ськими показниками, коливаючись у межах 5-7,0%. 
Це нижче за глобальну середню частоту у світі, яка стано-
вила 9,9-11,1%.

Після початку бойових дій частота передчасних пологів 
у східних регіонах (Харківська, Запорізька, Донецька об-
ласті) зросла на 1-2% і досягла 9-10% порівняно з довоєн-
ними 6-7%.

Плацента при передчасних пологах
Існує багато причин передчасних пологів, зокрема стрес 

і вплив екологічних токсинів. Всі вони призводять до по-
шкодження плаценти. Плацента, що виконує бар’єрну, 
імунну, ендокринну та транспортну функції між матір’ю 
і плодом, є надзвичайно чутливою до впливу зовнішньо-
го середовища.

Одним із найбільш шкідливих біологічно активних кла-
сів хімічних сполук є важкі метали. Згідно з результатами 
досліджень, у довкіллі за останні 60 років різко зросла 
кількість таких забруднювачів, як екологічні металоестро-
гени (кадмій, кальцій, кобальт, мідь, нікель, хром, сви-
нець, ртуть, олово). Деякі важкі метали накопичуються 
в плаценті, викликаючи оксидативний стрес, запалення 
та порушення трофобластичної функції, і діють як ендо-
кринні руйнівники.

Багато хімічних сполук також є ендокринними руйнів-
никами і стійкими органічними забруднювачами (СОЗ). 
Вони назавжди залишаються в навколишньому середови-
щі через стійкість до біодеградації. Їх називають вічними 
хімікатами.

СОЗ виявлені в крові людини, жировій тканині, груд-
ному материнському молоці і плаценті. Отже, вони по-
трапляють в дитячий організм ще в утробі матері та з пер-
ших днів життя.

СОЗ впливають на вироблення естрогенів, модифіку-
ють естрогенні сигнали і сприяють ранньому розвитку 
молочних залоз у дітей раннього віку.

Висока концентрація синтетичних естрогенів в орга-
нізмі матері підвищує онкологічні ризики у дітей.

ТГМ (хлороформ, бромдихлорметан, дибромхлорме-
тан і бромоформ) можуть порушувати ендокринні функ-
ції плаценти, впливаючи на гормональну регуляцію ва-
гітності.

Тверді частинки PM2.5 долають плацентарний бар’єр, 
викликаючи активацію сигнальних шляхів, таких як 
KLF9/CYP1A1, та епігенетичні зміни (наприклад, мети-
лювання ДНК) в тканинах плода.

О.О. Ковальов

К.О. Ковальов

О.В. Дейніченко

ОХОРОНА ЗДОРОВ’Я
АКТУАЛЬНА ТЕМА
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Частинки мікропластику розміром менше ніж 5 мм по-
трапляють в організм людини per os, через дихальні шля-
хи і транскутанно.

Мікропластик може містити або переносити токсичні 
хімічні речовини, такі як фталати, бісфенол А і поліхло-
ровані біфеніли, що є потенційними канцерогенами.

Ці сполуки порушують функцію ендокринної системи, 
викликають репродуктивні та онкологічні ризики. 
В 2020 р. частинки мікропластику вперше були знайдені 
в людській плаценті.

Проблема пластику (мікропластику) різко загострила-
ся в Україні під час війни, що потребує окремого обгово-
рення.

Війна посилює психосоціальний стрес, який у по-
єднанні з токсинами потенціює ризик передчасних 
пологів.

Сучасні дослідження показують, що накопичення в до-
вкіллі важких металів (свинець, кадмій, уран) та мікро-
пластику, підвищення в атмосферному повітрі продуктів 
згоряння (PM2.5, фталати, діоксини), забруднення води 
ТГМ, а також хронічний стрес і психотравма, здатні ви-
кликати структурні та функціональні зміни у плаценті, які 
можуть мати вкрай негативні короткочасні і довгостроко-
ві наслідки для новонародженого.

Плаценту можна розглядати як біологічний архів впли-
ву індивідуальних факторів ризику і токсичних чинників 
довкілля, що дає змогу виявити морфологічні відображен-
ня воєнного експосому.

Патологічне дослідження плаценти після передчасних 
пологів може надати важливі дані про ризики розвитку 
ранніх і пізніх хронічних захворювань у дітей. Інформація, 
яку надають плацентарні патологи, сприяє вивченню ме-
ханізмів розвитку внутрішньоутробного стресу та його 
зв’язку із подальшими хворобами раннього і підліткового 
віку, а також у молодих дорослих.

Ми провели дослідження 82 жінок зі спонтанними пе-
редчасними пологами, які народили в місті Запоріжжі 
протягом 2023-2024 рр. Отримані дані свідчать про наяв-
ність низки характерних морфологічних та імуногістохі-
мічних змін у тканинах плаценти.

Передчасні пологи були пов’язані із судинною дисфунк-
цією (материнська і фетальна мальперфузія), порушення-
ми розвитку термінальних ворсин (незрілість і передчасне 
дозрівання) та запальними процесами (хоріоамніоніт).

Це узгоджується із попередніми даними світової літе-
ратури, згідно з якими гіпоксично-запальні ураження 

плаценти є одним із основних морфологічних субстратів 
передчасного початку пологової діяльності.

Набір морфологічних і молекулярних змін, вия влених 
у плацентах, дає змогу розглядати цей орган як цінний 
біомаркер, який відображає особливості  зовнішнього екс-
посому. Це свідчить про важливість перинатального мо-
ніторингу та міждисциплінарних досліджень у регіонах, 
що зазнали гуманітарних катастроф.

Для глибшого розуміння впливу патології плаценти на ри-
зики відстрочених захворювань у новонароджених потрібні 
додаткові молекулярні та епідеміологічні дослідження.

Плацентарна патологія в умовах війни є не лише мар-
кером гострого перинатального стресу, але й потенційним 
біоіндикатором віддалених наслідків для здоров’я наступ-
ного покоління.

Експосом війни та онкологічні захворювання у дітей
Спонтанні передчасні пологи є основною причиною 

довгострокових порушень здоров’я у новонароджених 
дітей, які проявляються розладами когнітивних функцій, 
зниженням рухових, інтелектуальних і поведінкових на-
вичок, неврологічними ускладненнями, церебральним 
паралічем, ретинопатією недоношених, хронічними за-
хворюваннями легень, некротичним ентероколітом. Є 
обмежені дані, що передчасні пологи також можуть бути 
пов’язані із підвищеним ризиком онкологічних захворю-
вань в ранньому дитячому, підлітковому і молодому віці.

Концепція Developmental Origins of Health and Disease 
(DOHaD), яка пов’язує ранні порушення внутрішньоут-
робного середовища із хворобами у подальшому житті, 
потребує проведення тривалих досліджень.

Вплив токсинів у критичні періоди розвитку (in utero, 
раннє дитинство) є онкогенним ризиком для дітей та мо-
лоді. Ці речовини закладають основу генетичної неста-
більності, порушень імунного нагляду і клітинного ме-
таболізму. Хронічне запалення, викликане особливим 
секретомом (SASP) старіючих клітин плаценти, може 
потенційно сприяти епігенетичним змінам у потомства.

Діти, які зазнали пренатального впливу, мають підви-
щений ризик лейкозів, лімфом, сарком, нейробластом, 
пухлин мозку та інших видів раку у підлітковому та моло-
дому дорослому віці, причому реалізація мутагенної 
та промотувальної дії може відбутися через роки (експо-
сомна траєкторія).

Зв’язок між експосомом воєнного часу і патологією пла-
центи засвідчує необхідність розроблення скринінгових 

програм для вагітних у зонах конфлікту (аналіз важких 
металів, біомаркерів SASP, рівня ТГМ у сечі).

Перспективи подальших досліджень будуть пов’язані 
з біомоніторингом плацентарного вмісту токсикантів 
(важкі метали, стійкі органічні сполуки, ТГМ, мікроплас-
тик), оцінюванням епігенетичних маркерів та мікробіому 
плаценти.

Відомо, що тривалі бойові дії високої інтенсивності 
підвищують ризики розвитку онкологічних захворю-
вань у військових і цивільного населення, але є також 
всі підстави вважати, що війни можуть впливати 
і на здоров’я ненароджених дітей через стрес і вплив 
екологічних токсинів, які пошкоджують тканини пла-
центи.

Проєкт ЗДМФУ із вивчення воєнного експосому інте-
грований у міжнародні програми з подальшого досліджен-
ня впливу війни на здоров’я матері та дитини (отримано 
грант HORIZON CanServ PID 35460 разом із Vien Univer-
sity of Technology, Austria).

Висновки
Українські території, якими проходить лінія фронту, 

демонструють, як вплив мілітаризованого антропоцену 
може призвести до деградації довкілля і сформувати 
токсичний експосом із глибокими наслідками для здо-
ров’я населення.

Сьогоднішні події в Україні слід розглядати з позиції 
новітньої науки експосоміки, яка змінить сучасну кон-
цепцію первинної та вторинної профілактики раку.

Прецедент дослідження експосому в умовах воєнного 
конфлікту створить потенціал масштабування проєкту 
на інші географічні зони, де відбуваються гуманітарні ка-
тастрофи.

Український проєкт із вивчення воєнного експосому 
UWES має бути інтегрований в аналогічні європейські 
програми HEAP, EIRENE RI, PARC, Horizon Cancer 
Mission, щоб об’єднати зусилля дослідників з усього світу 
із розроблення інструментів методів системної біології 
та штучного інтелекту для вимірювання й аналізу експо-
сому. Він не лише допоможе Україні, а й стане моделлю 
для вивчення впливу інших воєнних конфліктів на здо-
ров’я населення.

Україна, що постраждала від війни, має не лише отри-
мувати допомогу, а й стати учасником глобальних еко-
логічних експосомних досліджень.

З

Україна і Польща спільно перевірятимуть 
воду з річок на вміст бісфенолу А

Вперше в Україні буде проводитися лабораторний 
аналіз вмісту бісфенолу а у річковій воді на кордоні 
України та Польщі. Бісфенол а – це речовина, що вхо-
дить до складу пластмас і може впливати на ендокрин-
ну, імунну та інші системи організму. Про це було 
повідомлено на міжнародній конференції щодо тран-
скордонної співпраці у сфері громадського здо-
ров’я, що відбулася у межах спільного міжнародного 
проєкту WaterWatch між Центром контролю та профі-
лактики хвороб у Львові та Воєводською санепідстан-
цією у Жешуві за участі понад 100 фахівців з України 
та Польщі.

«Нещодавно мали продуктивну зустріч із головним 
санітарним інспектором Польщі Павелом Гжесьовським, 
під час якої обговорили можливості посилення співпра-
ці у сфері громадського здоров’я. Налагодження обмі-
ну епідеміологічною інформацією, спільні навчання, 
єдині алгоритми реагування на надзвичайні ситуації 

на кордоні – це наша спільна безпека і відповідальність. 
Проєкт WaterWatch – яскравий приклад ефективної 
міжвідомчої взаємодії, який дасть змогу мінімізувати 
транскордонні загрози для здоров’я населення», – за-
значив заступник міністра охорони здоров’я – голов-
ний санітарний лікар України Ігор кузін.

У межах проєкту буде досліджуватись якість води 
у чотирьох транскордонних річках – з українського 
боку це В’яр і Стрв’яж, із польського – Шкло та Вишня. 
дослідження виконуватимуть фахівці Львівського об-
ласного центру контролю та профілактики хвороб МОЗ 
України спільно з партнерами із санітарно-епідеміоло-
гічної станції міста Жешув (Польща). Фахівці перевіря-
тимуть воду на наявність вірусів, бактерій, а також хі-
мічних речовин, зокрема бісфенолу а та мікроцистинів. 
для цього буде закуплено необхідне обладнання, ре-
активи, спецтранспорт, а фахівці навчатимуться робо-
ті з новітніми методами аналізу.

Важливо! Бісфенол а – це ендокринно-активна ре-
човина, яка навіть у невеликих концентраціях може 
впливати на здоров’я людини, зокрема:

• порушувати роботу гормональної системи;
• впливати на розвиток репродуктивної, імунної та нер-

вової систем;
• підвищувати ризики виникнення серцево-судинних 

захворювань, діабету, безпліддя;
• потенційно впливати на розвиток деяких видів раку.

Особливо небезпечне накопичення хімсполуки – біс-
фенолу а – у питній воді та природних водоймах, які 
використовуються для купання, рибальства чи водопо-
стачання.

Отримані дані дадуть змогу оцінити реальні ризики 
для громадського здоров’я у прикордонному регіоні 
та розробити ефективні програми для зменшення транс-
кордонних загроз. Під час конференції свої доповіді 
представили провідні українські та польські фахівці 
у сфері епідеміології, лабораторної діагностики, моні-
торингу довкілля та громадського здоров’я.

Проєкт фінансує Європейський Союз у межах про-
грами Interreg NEXT Польща – Україна 2021-2027.

https://moz.gov.ua/

Н О В И Н И  М О З

ОХОРОНА ЗДОРОВ’Я
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СОУУ-2025: досягнення і перспективи в діагностиці 
та лікуванні захворювань органів сечовидільної системи

11‑12 квітня 2025 р. у Києві пройшла Міжнародна науково‑практична конференція «СОУУ‑2025. 
Досягнення і перспективи в діагностиці та лікуванні захворювань органів сечовидільної 
системи». Серед її організаторів – Спілка онкоурологів України (СОУУ), ДНП «Національний 
інститут раку» та Центр сучасної урології. Під час заходу було розглянуто питання пластичної 
і реконструктивної урології та онкоурології, малоінвазивних технологій в урології, 
урогінекології, нейрогенної урології (стресове нетримання сечі, гіперрефлекторний сечовий 
міхур), пухлини тазового дна, інфекції сечовивідних шляхів. Низка доповідей стосувалася 
лікування пацієнтів із метастатичним кастраційно‑резистентним раком передміхурової залози.

Терапія першої лінії метастатичного  
кастраційно-резистентного раку передміхурової 
залози. Що треба врахувати для визначення 
оптимального лікування?

Руслан Георгійович Церковнюк, кан-
дидат медичних наук, доцент кафедри 
роботизованої загальної і метаболічної 
хірургії Національного університету охо-
рони здоров'я України ім. П.Л. Шу пи ка, 
завідувач відділення урології КНП 
« По діль  ський регіональний центр онко-
логії Вінницької обласної ради», розпо-
вів про вибір оптимального шляху лі-
кування першої лінії при метастатич-
ному кастраційно-резистентному раку 
передміхурової залози ( мКРРПЗ), зазначивши, що мКРРПЗ 
являє собою завершальний етап для пацієнтів із раком пе-
редміхурової залози (РПЗ). Згідно з даними світової статис-
тики, п’ятирічна виживаність у таких пацієнтів становить 
лише приблизно 30%. Однією із причин такого низького 
показника є те, що близько половини пацієнтів отримують 
≥ 1 і лише 38% – ≥ 2 лінії прогнозмодифікуючої терапії. Тому 
важливим є вибір початку лікування.

Як приклад доповідач навів клінічний випадок з особи-
стої практики.

Клінічний випадок № 1
Пацієнт О., 67 років.
30.11.2023 р. отримав направлення на консультацію 

у Центр первинної медико-санітарної допомоги через наяв-
ність уретрального катетера (встановлений 25.11.2023 р. 
у зв’язку із затримкою сечовипускання).

Анамнез захворювання: тривалий час хворіє на гіперплазію 
ПЗ. Не лікувався. Звернувся за консультацією через підвище-
ний рівень простатспецифічного антигену (ПСа) – 502 нг/мл.

Мультиспіральна комп’ютерна томографія: виявлено підоз-
ру на пухлину ПЗ та тотальне вторинне ураження кісток.

Біопсія ПЗ, патогістологічний висновок: аденокарцинома 
передміхурової залози, 5-та прогностична група, 5 + 4 бали 
за Глісоном, без периневральної та лімфоваскулярної інвазії, 
без екстрапростатичного поширення в межах досліджуваного 
матеріалу.

У березні 2024 р. проведено курс променевої терапії (ПТ) 
разовою вогнищевою дозою (РВд) 1,8 Гр до сумарної вогни-
щевої дози (СВд) 45 Гр на зони лімфовідтоку та РВд 2,6 Гр 
до СВд 50 Гр – на ПЗ.

Щодо того, чи є для цього пацієнта місце опції ПТ і чи 
взагалі є така опція при метастатичному РПЗ, доповідач 
зазначив, що аспекти застосування ПТ були в центрі уваги 
на конгресі Європейської асоціації урологів (European 
Association of Urology – EAU), який нещодавно проходив 
у Мадриді. Експерти звернули увагу, що, згідно з клінічни-
ми настановами EAU, ПТ на первинну пухлину ПМЗ може 
бути застосована в комплексі системної терапії при малому 
об’ємі пухлини. Згідно з рекомендаціями Національної он-
кологічної мережі США (National Comprehensive Cancer 
Network – NCCN), ПТ може бути рекомендована при пух-
линах малого об’єму (low-volume) та синхронних метастазах 
при метастатичному гормоночутливому РПЗ з одночасним 
прийомом андрогендеприваційної терапії і в монорежимі, 
і в комбінації з новими гормональними препаратами (НГП), 
такими як абіратерон, апалутамід, доцетаксел або ензалу-
тамід. Первинна пухлина є джерелом клітин метастазів 
та резистентних клонів, тому ПТ у таких пацієнтів може 
зменшити потенціал метастазування, відтермінувати про-
гресію та запобігти появі симптомів, які потребують паліа-
тивних втручань. Деякі дослідження продемонстрували 
покращення результатів, а саме загальної виживаності (ЗВ) 
та виживаності без прогресії, при додаванні ПТ до стандарт-
ного лікування у пацієнтів з low-volume метастатичним 
гормоночутливим РПЗ, тоді як щодо high-volume метаста-
тичного гормоночутливого РПЗ необхідно більше даних.

Далі експерт відповів на питання щодо вибору шляхів 
та інструментів для подолання бар’єрів для проведення все-
бічної діагностики і своєчасного призначення відповідної 

терапії. Він зазначив, що під час конгресу EAU 2025 р. роз-
глядалося правильне функціонування мультидисциплінар-
ного консиліуму. Мультипрофесійна колаборація має по-
чинатись ще на етапі встановлення діагнозу та супроводжу-
вати ухвалення рішення щодо терапії при локалізованій 
та поширеній стадіях захворювання.

З огляду на призначену у наведеному клінічному випадку 
терапію мультидисциплінарна комісія спрацювала недостат-
ньо ефективно, однак станом на 24.04.2024 р. рівень онко-
маркера ПСА становив 0,965 нг/мл, але згодом (23.07.2024) 
на тлі кастраційного рівня загального тестостерону зафіксо-
ване підвищення рівня ПСА до 29 нг/мл (нега тивна динамі-
ка). Під час контрольного вимірювання 08.08.2024 р. рівень 
ПСА становив 55,69 нг/мл – зафіксовано КРРПЗ при ка-
страційному рівні тестостерону.

Обираючи подальший шлях лікування пацієнта, слід вра-
ховувати, що раніше він не отримував нові гормональні 
препарати, а також те, що йому ще не було проведено тес-
тування щодо наявності мутації генів панелі гомологічної 
рекомбінантної репарації (HRR). В цьому разі можна при-
значити комбінацію олапариб + абіратерон, незалежно від 
статусу мутації генів системи HRR, про що свідчать резуль-
тати дослідження PROpel [1].

Отже, пацієнту продовжено базову андрогендеприваційну 
терапію препаратом гозерелін 10,8 мг 1 раз на 3 місяці, а та-
кож призначено абіратерон 1000 мг 1 раз на добу, олапариб 
(Лінпарза) 2 таблетки по 150 мг 2 рази на добу (загалом 
600 мг на добу). крім того, продовжено лікування золедро-
новою кислотою у зв’язку з метастатичним ураженням ске-
лета – 4 мг внутрішньовенно крапельно 1 раз на 3 місяці, 
тривало.

10.10.2024 р. зареєстровано зниження рівня ПСа – 
2,23 нг/мл.

25.09.2024 р. проведено остеосцинтиграфію – виявлено 
множинні вогнища ураження кісток скелета.

контрольна остеосцинтиграфія на тлі застосовуваної тера-
пії від 09.02.2025 р. продемонструвала стабілізацію процесу 
порівняно з попереднім дослідженням: зниження інтенсивнос-
ті і відсотка накопичення радіоактивного фармацевтичного 
препарату, тобто стабілізацію кісткових епізодів.

20.02.2025 р. при контрольному вимірюванні рівень ПСа 
становив 0,08 нг/мл. Показники біохімічного аналізу крові 
в межах норми. Стан пацієнта стабільний. Лікування триває.

Характеристики пацієнта у наведеному клінічному ви-
падку схожі на критерії відбору пацієнтів для дослідження 
PROpel [1], а саме: цим пацієнтам планували першу лінію 
терапії на стадії мКРРПЗ, вони попередньо не отримували 
абіратерон, допускалося застосування інших НГП у разі 
припинення їхнього застосування за 12 місяців до включен-
ня у дослідження, де продовжували проведення андроген-
деприваційної терапії, із функціональним статусом за шка-
лою Східної об’єднаної онкологічної групи (Eastern 
Cooperative Oncology Group – ECOG) 0-1. У дослідження 
також включали пацієнтів, що раніше отримували доцета-
ксел. Первинною кінцевою точкою була радіологічна ви-
живаність без прогресії (рВБП). При застосуванні комбіна-
ції олапариб + абіратерон встановлено статистично досто-
вірне зниження ризику прогресування або смерті на 34%, 
медіана рВБП становила 24,8 місяця, що на 8,2 місяця 
більше, ніж при застосуванні абіратерону в монотерапії. 
За результатами незалежної комісії в сліпому режимі, зазна-
чені показники становили 39% та 27,6 місяця відповідно. 
Також за результатами аналізів, за показником рВБП ком-
бінація олапариб + абіратерон продемонструвала перевагу 
над монотерапією абіратероном в першій лінії терапії в усіх 
попередньо визначених субгрупах. Щодо вторинної кінце-
вої точки, за результатами дослідження, при застосуванні 
комбінованого лікування продемонстровано зниження ри-
зику загальної смертності на 19%, однак цей показник за-
фіксований на межі статистичної достовірності. Медіана 
ЗВ становила більше трьох років (42,1 місяця). За підсум-
ками фінального аналізу, медіана ЗВ була на 7,4 місяця біль-
ше при застосуванні комбінації порівняно з абіратероном 
в  монорежимі. Також спостерігали покращення частоти 

відповіді у вигляді  підтвердженого зниження рівня ПСА 
на 10% при застосуванні комбінації олапариб + абіратерон. 
При цьому комбінація продемонструвала очікуваний про-
філь побічних явищ, який відповідав вже відомим профілям 
безпеки кожного із препаратів. Основним побічним явищем 
при комбінованому лікуванні була анемія, частота розвитку 
якої становила 49,7%.

Що необхідно, щоб пацієнт стабілізувався у разі прове-
дення попередньої цитотоксичної терапії? На початковому 
рівні слід, крім загального аналізу крові, проконтролювати 
біохімічні показники, рівень сечовини і електролітів, 
тому що комбінація цих двох препаратів може агресивно 
впливати на функцію печінки. Крім того, загальний аналіз 
крові (а бажано і біохімічні показники) необхідно контро-
лювати щомісяця, з урахуванням анемії як однієї із розпо-
всюджених побічних дій, що може досягати II і III ступеня.

Підсумовуючи, Р.Г. Церковнюк зазначив, що ПТ має 
своє визначене місце застосування при метастатичному 
РПЗ відповідно до клінічних настанов, а запорукою пра-
вильного контролю і призначення належного лікування є 
мультидисциплінарний підхід. Комбіноване лікування ін-
гібіторами PARP разом із НГП являє собою нову сторінку 
в лікуванні мКРРПЗ. Застосування комбінації олапариб 
(Лінпарза) + абіратерон показало кращі результати щодо 
зниження ризику прогресування або смерті, рВБП та ЗВ 
порівняно з монотерапією абіратероном.

Таргетна терапія мКРРПЗ у монорежимі:  
стратегії застосування та критерії вибору

Доктор медичних наук, професор Олег 
Анатолійович Войленко, лікар-онкоуро-
лог відділення пластичної та рекон-
структивної онко урології ДНП «Націо-
нальний інститут раку», представив 
доповідь, присвячену таргетній тера-
пії мКРРПЗ у монорежимі. Свій ви-
ступ він почав, навівши клінічний 
випадок із реальної практики.

Клінічний випадок № 2
Пацієнт а., 54 роки.
У червні 2023 р. звернувся з діуретичними проявами, болем 

у кістках.
Рівень ПСа від 01.07.2023 р. становив 245,24 нг/мл.
Обстеження згідно із стандартами: проведено магнітно- 

резонансну томографію, біопсію ПМЗ, остеосцинтиграфію, 
мультиспіральну комп’ютерну томографію трьох зон із болюс-
ним контрастуванням.

Діагноз: ацинарна аденокарцинома ПМЗ сТ 3b сN1 M1b 
GG4 (4+4) (de novo метастатичний гормоночутливий РПЗ).

Призначена триплетна терапія: доцетаксел 6 циклів + гозе-
релін 10,8 мг 1 раз на 3 місяці + абіратерон 1000 мг 1 раз 
на добу + преднізолон 5 мг 2 рази на добу.

Лікування було ефективним. Рівень ПСа від 02.10.2024 р. 
становив 1,78 нг/мл. Рівні ПСа надалі: 04.11.2024 р.– 
2,12 нг/мл (незначне погіршення самопочуття), 14.12.2024 р.– 
3,41 нг/мл (негативна динаміка), 02.01.2025 р.– 6,67 нг/мл, 
діагностована біохімічна прогресія при низькому рівні тестосте-
рону крові (19 нг/мл). Час подвоєння ПСа: 2,1 місяця.

Підтверджено мкРРПЗ.
Під час проведення мультиспіральної комп’ютерної томо-

графії від 07.01.2025 р. виявлено три нові вогнища в легенях 
(радіологічна прогресія).

Обираючи цьому пацієнтові терапію першої лінії, слід вра-
хувати, що попередньо він отримував лікування гормональ-
ними препаратами (абіратерон). Що ж до наявності мутацій 
на сьогодні, можна говорити про тестування на мутації декіль-
ка разів того самого пацієнта, адже з плином часу можуть 
виникнути нові мутації, які можливі вже на момент ведення 
пацієнта. За наявності метастатичного захворювання зразок 
матеріалу доцільно взяти не з первинної пухлини, а з метаста-
зу (краще з лімфовузла, ніж кісткового).

доведено, що відсоток циркулюючих дНк є вищим під час 
прогресування захворювання. Під час стабілізації рівень цир-
кулюючих дНк завжди дуже низький і їх дуже важко вия вити. 
Медіана циркулюючих дНк становить до 25% і залежить від 
клінічної стадії захворювання, а високий відсоток на початку 
захворювання асоціюється з поганим прогнозом щодо загаль-
ної і безрецидивної виживаності.

ОНКОУРОЛОГІЯ
КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК
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Пацієнту проведено молекулярно-генетичну діагностику 
на наявність мутацій генів системи HRR, виявлено мутацію гену 
BRCA2.

В лютому 2025 р. розпочато таргетну терапію препаратом 
Лінпарза 150 мг 2 таблетки 2 рази на добу.

Рівень ПСа від 01.03.2025 р.– 1,21 нг/мл. Гемоглобін кро-
ві 01.03.2025 р.– 107 г/л. ПСа 03.04.2025 р.– 0,87 нг/мл.

Лікування триває.

Можливість призначення препарату Лінпарза в подібних 
випадках ґрунтується на даних дослідження PROfound [2], 
критерієм включення в яке був мКРРПЗ з наявністю гене-
тичних мутацій. Олапариб значно покращував рВБП у па-
цієнтів із мутаціями генів BRCA1, BRCA2 та АТМ порівняно 
з терапією за вибором лікаря. Медіана ВБП була майже 
на чотири місяці довша і становила 7,39 місяця. Серед паці-
єнтів лише з мутаціями BRCA1 та BRCA2 різниця медіан 
виживаності збільшилась майже втричі – 9,79 місяця проти 
2,96 місяця у групі, яка не отримувала олапариб. Ці перева-
ги зберігалися незалежно від попереднього застосування 
у цих пацієнтів таксанів і доцетакселу, локалізації метастазів 
(вісцеральні, кісткові або метастази в лімфовузли) та віку. 
Показники ЗВ також були кращими в групі олапарибу, ста-
новивши 19,09 місяця порівняно із 14,6 місяця в групі паці-
єнтів, які не приймали препарат. За наявності мутації лише 
BRCA1 та BRCA2 цей показник збільшився до 20,1 місяця. 
Дизайн дослідження передбачав процедуру crossover, що 
було враховано в кінцевому аналізі ЗВ у пацієнтів із мутаці-
ями генів BRCA1, BRCA2 або АТМ. За даними фінального 
аналізу, у цих пацієнтів показано статистично значуще по-
кращення ЗВ при лікуванні олапарибом порівняно з послі-
довним застосуванням НГП за рішенням лікаря.

Олапариб продемонстрував значне продовження трива-
лості життя пацієнтів незалежно від типу генетичної мутації 
BRCA1 або BRCA2 – соматична (набута) чи гермінальна 
(спадкова). Тип наданого матеріалу для проведення моле-
кулярно-генетичного тестування – гістологічний блок або 
циркулююча пухлинна ДНК – також не впливав на ефек-
тивність терапії олапарибом серед пацієнтів із мКРРПЗ.

Висновки:
1) молекулярні дослідження на виявлення мутацій генів 

HRR рекомендовано проводити на більш ранніх етапах лі-
кування, з використанням гістологічного блоку, який 
на сьогодні є стандартом для проведення такої діагностики;

2) циркулююча пухлинна ДНК може використовуватись 
як альтернативний метод у разі, якщо зразки біопсії є недо-
ступними для проведення молекулярного тестування, але 
варто враховувати обмеження цієї методики та проводити 
її саме під час прогресії захворювання;

3) в дослідженні PROfound медіана виживаності стано-
вила 9,79 місяця при застосуванні олапарибу у пацієнтів 
із мКРРПЗ із мутаціями генів BRCA після прогресування 
на фоні прийому НГП, що утричі більше порівняно з гру-
пою пацієнтів, яким було продовжено терапію іншими НГП 
за вибором лікаря. Ефективність олапарибу виявилася зі-
ставною і серед пацієнтів зі спадковими мутаціями генів 
BRCA, і серед пацієнтів із соматичними мутаціями.

Динамічний тандем: перспективи комбінованого 
лікування мКРРПЗ у різних клінічних ситуаціях

Юлія Ігорівна Зайвелєва, лікарка – клі-
нічна онкологиня відділення онкології 
ДУ «Національний науковий центр хіру р-
гії та трансплантології ім. О.О. Шалі-
мова» НАМН України, розповіла про 
перспективи комбінованого лікування 
мКРРПЗ у різних клінічних ситуаціях.

Клінічний випадок № 3
Пацієнт О., попередньо встановлено 

діагноз РПЗ. Отримував дефінітивне 
лікування. Звернувся через погіршення самопочуття.

При обстеженні рівень тестостерону – 50 нг/дл (кастрацій-
ний). Підтверджено радіологічну прогресію за критеріями 
RECIST 1.1, а також біохімічну прогресію (три послідовних 
вимірювання ПСа з інтервалом не менше 1 тижня, внаслідок 
чого двічі зафіксовано 50% підвищення від вихідного рівня 
ПСа (ПСа більше 2 нг/мл). Підтверджено мкРРПЗ.

Обираючи терапію першої лінії у пацієнтів із такою клі-
нічною ситуацією, слід враховувати, по-перше, попереднє 
застосування НГП (цей пацієнт попередньо не отримував) 
і, по-друге, наявність мутацій генів HRR.

Доповідачка побіжно розглянула рекомендації щодо мо-
лекулярно-генетичного дообстеження, адже злоякісні пух-
лини неможливо розглядати без дослідження молеку лярно-
генетичного профілю конкретної пухлини. Отже, за акту-
альними рекомендаціями NCCN, визначення генетичного 
профілю пухлини рекомендоване на усіх етапах ініціальної 
діагностики РПЗ, і при локальному етапі розвитку хвороби, 
і при місцево-поширеному раку, і, звичайно, на стадії ме-
тастатичного процесу.

На сьогодні є рекомендація на наявність спадкових мута-
цій генів HRR у пацієнтів, особливо високого ризику. До ос-
танніх належать пацієнти європеоїдної раси, які мають 
одного або більше кровних родичів із BRCA-асоційованими 
патологіями в анамнезі (рак грудної залози у чоловіків, рак 
грудної залози в молодому віці, рак підшлункової залози 
та РПЗ високого і дуже високого ризику), а також пацієнти 
із трьома та більше кровними родичами з одного боку ро-
дини із РПЗ або раком грудної залози. Саме тому в таких 
пацієнтів важливо детально збирати сімейний анамнез. 
Тесту ван ня на наявність генів HRR доцільне на будь-якому 
етапі метастатичного процесу, причому варто взяти біопсію 
метастатичного вогнища, визначити соматичні (набуті) му-
тації, якщо цього не було проведено раніше, а також роз-
глянути питання щодо повторної переоцінки наявності 
мутацій у пацієнта.

Золотим стандартом визначення молекулярного профілю 
пухлини і досі є гістологічне дослідження зразків тканини.

Пацієнтові з наведеного клінічного випадку проведено тес-
тування на наявність соматичних мутацій за матеріалом біопсії 
ПМЗ, отримано відповідь про наявність BRCA2-мутації. 
Рекомендовано проведення генетичного консультування щодо 
гормонального дослідження мутацій у родичів. Як лікування 
може бути запропонована одна із комбінацій інгібіторів PARP 
разом із НГП, а саме олапариб + абіратерон та преднізолон, 
нірапариб + абіратерон та преднізолон або талазопариб + 
ензалутамід.

Частково допомогти визначити, що обрати цьому паці-
єнтові в якості першої лінії терапії, можуть результати 
II фази дослідження BRCAAway [3], в якому вивчали 1) по-
слідовне застосування олапарибу з переходом на абірате-
рон + преднізолон, або 2) первинне застосування комбі нації 
абіратерон + преднізолон із кросовером на олапариб, або 
3) застосування одразу комбінації олапариб + абіратерон + 
преднізолон. Медіана рВБП (первинна кінцева точка) у за-
значених групах становила 14; 8,4 та 39 місяців відповідно. 
Надалі проаналізовано медіану рВБП після послідовного 
застосування препаратів у монорежимах, тобто після під-
тверджених двох прогресій. Медіана рВБП в обох групах 
кросовера становила 16 місяців на противагу 39 місяцям 
у групі комбінації олапариб + абіратерон + преднізолон. 
Спікерка зауважила, що дослідження BRCAAway мало 
не дуже велику вибірку пацієнтів (n = 175) і являло собою 
дослідження II фази.

На сьогодні вже можна оперувати результатами III фази 
дослідження PROpel [1], за даними якого радіологічна ви-
живаність без прогресування при монотерапії абіратероном 
у групі BRCA-мутованих пацієнтів становила 8,4 місяця, 
а у групі без мутацій – 19 місяців. Це наочно демонструє, що 
застосування начебто стандартної бюджетної опції, на жаль, 
не дасть очікуваного ефекту для пацієнтів. На противагу 
серед BRCA-мутованих пацієнтів медіани рВБП у підгрупі 
комбінації олапариб + абіратерон не досягнуто.

Отже, за результатами цього дослідження можна зробити 
висновок, що у когорті пацієнтів із BRCA-мутацією можна 
знизити ризик прогресії або смерті на 77%. Медіана рВБП 
при монотерапії абіратероном в підгрупі з HRR-мутаціями 
становила 13,9 місяця, без мутацій – 19 місяців. Медіани 
рВБП у підгрупі комбінованого лікування за наявності 
HRR-мутації досягнуто не було.

Отже, у когорті пацієнтів із наявними HRR-мутаціями 
можна вдвічі знизити ризик прогресії або смерті, що також 
стосується інших когорт пацієнтів. За результатами дослі-
дження PROpel, в загальній популяції при застосуванні ду-
плету олапариб + абіратерон можна досягти зниження ризи-
ку прогресії або смерті на 34%, у пацієнтів без HRR-мутацій – 
на 24%. Тож генетичне тестування є важливим і відіграє 
прогностичну роль у цьому сенсі.

Далі Ю.І. Зайвелєва навела ще один випадок із практики.

Клінічний випадок № 4
Пацієнт, 71 рік. В 2013 р. встановлено діагноз РПЗ 2-ї ста-

дії. Проведено радикальну простатектомію.
Через 5 років стався біохімічний рецидив; отримував ПТ. 

Ще через 2 роки – повторний біохімічний рецидив; отримував 
бікалутамід 150 мг, гозерелін 10,8 мг та фосфестрол.

У липні 2022 р. – повторний біохімічний рецидив; викона-
но білатеральну орхіектомію.

З листопада 2022 р. отримував абіратерон (1000 мг) + 
преднізолон та гозерелін 10,8 мг. Експертка зазначила, що 
призначення останнього після виконання орхіектомії є абсо-
лютно недоцільним.

У березні 2023 р. після дообстеження встановлено прогресію 
захворювання, вторинне ураження заочеревиних, ретро-
круральних, медіастинальних та шийних лімфовузлів. При-
значено паліативну хімієтерапію першої лінії (доцетаксел), 
на фоні якої відбулося прогресування. другу лінію паліатив-
ної  хімієтерапії становив кабазитаксел, при чому після 2-го 
та 6-го курсу спостерігали стабілізацію захворювання за усіма 
показниками.

В жовтні 2023 р. лікування було перервано через виразку 
дванадцятипалої кишки із кровотечею. Після чого лікування ка-
базитакселом було відновлено, але в лютому 2024 р. у пацієн-
та виникло ускладнення хімієтерапії – фебрильна нейтропенія 
високого ризику, яка потребувала стаціонарного лікування.

З лютого по квітень 2024 р. по медичну допомогу не звер-
тався, хоча постійно здавав аналіз на рівень ПСа.

За результатами тестування HRR-мутацій у цього пацієнта 
не виявлено, тому він не був кандидатом щодо застосування 
інгібіторів PARP у монорежимі.

У жовтні 2024 р. звернувся зі скаргами на больовий син-
дром. Після дообстеження виявлено вторинне ураження кісток. 
Рівень ПСа на той момент становив вже 49,97 нг/мл.

Оскільки для пацієнта вже не залишилось актуальних опцій, 
йому було запропоновано пройти лікування за такою програ-
мою: комбінація олапариб 300 мг 2 рази на добу, абіратерон 
1000 мг 1 раз на добу та преднізолон 5 мг 2 рази на добу, а та-
кож бісфосфонати з урахуванням ураження  кісткової системи.

Вибір на користь зазначеного лікування базувався на ін-
струкції до застосування олапарибу, в якій зазначено про 
його застосування в комбінації з абіратероном і преднізо-
ном або преднізолоном для лікування дорослих пацієнтів 
із мКРРПЗ, яким клінічно не показано проведення хіміє-
терапії. Європейська медична агенція (European Medicines 
Agency – EMA) та відповідно Державний експертний центр 
Міністерства охорони здоров’я України при затвердженні 
цього формулювання опиралися на чинні інструкції до абі-
ратерону, де зазначено, що абіратерон в комбінації з аго-
ністами лютеїнізуючого гормону – рилізинг-гормону – 
та преднізоном або преднізолоном показані для лікування 
безсимптомних пацієнтів або пацієнтів із слабо виражени-
ми симптомами із мКРРПЗ без вісцеральних метастазів або 
метастазів у печінці після незадовільного результату андро-
генної блокади, коли хімієтерапія ще не показана.

EMA затвердила інструкцію до абіратерону із цим фор-
мулюванням, ґрунтуючись на результатах відповідного до-
слідження, в якому визначення показань до застосування 
хімієтерапії базувалося власне на оцінці симптомів за опи-
тувальником BPI-SF та відсутності застосування опіатних 
анальгетиків через біль, пов’язаний із раком.

Наразі пацієнт продовжує призначену терапію. При радіо-
логічній стабілізації та задовільній якості життя рівень ПСа по-
вільно, але підвищується. Однак для цього пацієнта наразі, крім 
радіонуклідної або паліативної терапії, немає інших пропозицій.

Отже, можна отримати користь від комбінованої терапії 
олапарибом з абіратероном у пацієнтів із мКРРПЗ, у яких 
неможливо визначити наявність мутацій генів HRR або 
BRCA, або серед тих пацієнтів, в яких не виявлено мутацій 
генів HRR. Якщо найбільші вигоди показує група BRCA, 
то навіть без наявності мутацій HRR можна майже на 25% 
знизити ризик прогресії або смерті у конкретного пацієнта.

***
Комбінована терапія абіратерон + олапариб (Лінпарза) 

являє собою новий стандарт лікування мКРРПЗ, демонстру-
ючи зниження ризику прогресування або смерті на 34% у за-
гальній популяції та особливо виражені переваги у пацієнтів 
із мутаціями генів HRR. Молекулярно-генетичне тестування 
на мутації в генах HRR стає обов’язковим компонентом діа-
гностики, що дає змогу персоналізувати терапію та оптимізу-
вати вибір між монотерапією препаратом Лінпарза для паці-
єнтів із підтвердженими мутаціями або комбінованою тера-
пією Лінпарза + абіратерон для всіх категорій хворих. 
Важливою особливістю є те, що комбінована терапія Лінпарза 
+ абіратерон  демонструє ефективність навіть у пацієнтів без 
 HRR-мутацій, забезпечуючи клінічну користь для всіх кате-
горій хворих на мКРРПЗ незалежно від їхнього генетичного 
профілю. Отже, успішне впровадження сучасних терапевтич-
них підходів із використанням Лінпарзи передбачає мульти-
дисциплінарну взаємодію та обов’язкове проведення моле-
кулярно-генетичного тестування на різних етапах діагности-
ки РПЗ. Такий підхід дає змогу максимально реалізувати 
потенціал персоналізованої медицини і забезпечити ефектив-
ний контроль захворювання навіть на пізніх стадіях.
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Меланома шкіри: здобутки і перспективи ранньої 
діагностики в межах проєкту «Євромеланома» в Україні

Меланома шкіри залишається однією з найагресивніших форм злоякісних новоутворень із високим метастатичним потенціалом 
та несприятливим прогнозом при несвоєчасній діагностиці. Епідеміологічні дані демонструють невпинне зростання захворюваності 

на меланому в Україні, що в середньому становить 3‑5% щороку, із тривожною тенденцією до помолодшання пацієнтів і виявлення 
захворювання на пізніх стадіях, особливо серед чоловічого населення.
Проєкт «Євромеланома», імплементований в Україні з 2008 р., став ключовим фактором у підвищенні обізнаності населення 
та покращенні ранньої діагностики, завдяки якому за 15 років виявлено понад 6400 випадків злоякісних новоутворень шкіри.  
Особливого значення набуває XVI День діагностики меланоми, який відбувся 12 травня 2025 р., бо використання і традиційних 

клінічних обстежень, і телемедичних технологій критично важливо в умовах війни, коли значна частина населення має 
обмежений доступ до спеціалізованої онкологічної допомоги, а інформаційно‑просвітницькі заходи та безкоштовні скринінги 

стають не лише медичною ініціативою, але й важливим соціальним проєктом національного значення.

Меланома шкіри є одним із найагресив-
ніших злоякісних новоутворень, що розви-
вається з меланоцитів і характеризується 
непередбачуваним клінічним перебігом 
та раннім метастазуванням. Водночас пара-
доксально, що попри візуальну доступність 
ураження значну кількість випадків діагнос-
тують на пізніх стадіях, коли прогноз уже 
несприятливий. Клінічні спостереження 
вказують на те, що необізнаність пацієнтів 
щодо ранніх ознак меланоми та несвоєчасне 
звернення до фахівців часто відіграють клю-
чову роль у запізнілій діагностиці. Саме ран-
ня діагностика є наріжним каменем успіш-
ного лікування, адже п’ятирічна вижива-
ність при локалізованій меланомі перевищує 
95%, однак катастрофічно знижується 
до менш ніж 25% за наявності метастазів.

Епідеміологічні тенденції в Україні
Рак шкіри посідає перше місце у структу-

рі онкологічної захворюваності в Укра їні, 
при цьому меланома демонструє особливо 
тривожну динаміку. Аналіз даних Націо-
нального канцер-реєстру за останнє десяти-
ліття дає змогу констатувати щорічний при-
ріст захворюваності на меланому на рівні 
3-5%. Варто нагадати про тенденцію до по-
молодшання захворювання – якщо раніше 
пік захворюваності припадав на вік 60-70 ро-
ків, то сьогодні чимраз частіше меланома 
діагностується у пацієнтів 30-50 років, що 
має суттєві соціально-економічні наслідки.

Завдяки програмі «Євромеланома» були 
отримані унікальні епідеміологічні дані: 
за 15 років проведення проєкту в Україні 
обстежено 489 054 особи, серед яких вияв-
лено 1742 випадки меланоми і 4727 випад-
ків немеланомного раку шкіри. Згідно 
зі статистичним аналізом, приблизно 40% 
випадків меланоми виявляють вже на ста-
дії вертикального росту, коли ризик ме-
тастазування значно підвищується.

Клінічні аспекти ранньої діагностики
Рання діагностика меланоми потребує 

комплексного підходу. Дослідження ефек-
тивності діагностичних методів засвідчу-
ють, що використання правила ABCDE 

(Асиметрія, Нерівність країв, Неодно рід-
ність кольору, Діаметр > 6 мм, Ево люція/
зміни) залишається базовим, але недостат-
нім інструментом. Доповнення традицій-
ного візуального огляду дерматоскопією 
підвищує точність діагностики на 25-30%. 
Алгоритм «хаотичних ознак» для дермато-
скопічного оцінювання пігментних утво-
рень демонструє високу ефективність у ви-
явленні атипових меланоцитарних невусів 
та ранніх форм меланоми.

Статистичні дані щорічних Днів мелано-
ми демонструють, що приблизно 7-10% па-
цієнтів, які звертаються для профілактич-
ного огляду, потребують подальшого по-
глибленого обстеження, а у 1-2% діагнос-
тують злоякісні новоутворення шкіри. 
Найбільшу діагностичну складність ста-
новлять депігментовані форми меланоми 
та меланоми акральної локалізації, які ча-
сто маскуються під доброякісні дерматози.

Проєкт «Євромеланома»:  
імплементація та еволюція в Україні

«Євромеланома» – це масштабна ініці-
атива, що зародилася у Бельгії в 1999 р. 
як локальний проєкт, а сьогодні охоплює 
33 європейські країни. Імплементація про-
єкту в Україні у 2008 р. докорінно вплину-
ла на підвищення обізнаності населення 
та медичної спільноти щодо проблеми ме-
ланоми.

На відміну від західноєвропейських кра-
їн, де проєкт «Євромеланома» зосередже-
ний переважно на освітніх аспектах, 

в Україні він набув унікальних рис, поєд-
нуючи просвітницьку роботу із масштаб-
ними безкоштовними скринінговими об-
стеженнями. Це пов’язано з особливо-
стями організації охорони здоров’я та об-
меженим доступом частини населення 
до спеціалізованої дерматоонкологічної 
допомоги.

День меланоми – 2025:  
інновації та перспективи

12 травня 2025 р. в межах європейського 
проєкту «Євромеланома» відбувся XVI 
День діагностики меланоми в Україні, під 
час якого BOGOMOLETS CLINIC органі-
зовує безкоштовні скринінгові обстеження 
у Києві та Львові.

Ключовою інновацією, що суттєво роз-
ширила можливості проєкту з 2020 р., стало 
впровадження телемедичних технологій. 
Результати клінічних спостережень свід-
чать, що онлайн-скринінги особливо акту-
альні для двох категорій пацієнтів: мешкан-
ців віддалених регіонів та осіб, які через бо-
йові дії не мають доступу до спеціалізованої 
медичної допомоги. Теле дерматологічний 
центр BOGOMOLETS ONLINE спільно 
з ГО «СТОП-МЕЛАНОМА» забезпечують 
функціонування платформи stop-melanoma.
net, де пацієнти можуть отримати консуль-
тацію дистанційно.

Дослідження ефективності телемедич-
них технологій засвідчують, що телемедич-
ний скринінг має не лише очевидні логіс-
тичні переваги, але й демонструє достатню 
діагностичну точність для первинного 
відбору пацієнтів групи ризику. Згідно 
з отриманими даними, чутливість телеме-
дичної діагностики для виявлення підоз-
рілих пігментних утворень перевищує 
80%, що робить її цінним інструментом 
для первинного скринінгу.

Виклики та перспективи
Незважаючи на значні успіхи, проєкт 

«Євромеланома» стикається з низкою труд-
нощів. Аналіз статистичних даних указує, 
що однією з ключових проблем є недостат-
нє охоплення чоловіків середнього та стар-
шого віку – групи з високим ризиком 

 розвитку меланоми. За статистикою скри-
нінгових обстежень, чоловіки становлять 
лише 30-35% від усіх пацієнтів, що зверта-
ються для профілактичного огляду, однак 
серед них виявляють непропорційно біль-
шу кількість випадків меланоми на пізніх 
стадіях.

Перспективним напрямком розвитку 
проєкту є інтеграція штучного інтелекту 
для первинного аналізу дерматоскопічних 
зображень. Пілотні дослідження демон-
струють, що алгоритми машинного нав-
чання здатні виявляти підозрілі пігментні 
утворення з точністю, зіставною із досвід-
ченими дерматологами, що потенційно 
дасть змогу масштабувати скринінгові 
програми.

Висновки
Меланома залишається серйозним ви-

кликом для сучасної онкології. Прове-
дення щорічних Днів діагностики мелано-
ми в межах проєкту «Євро меланома» є 
ефективним інструментом для раннього 
виявлення захворювання.

Дані проєкту за 15 років свідчать, що 
поєднання традиційних клінічних підходів 
із сучасними технологіями телемедицини 
створює синергетичний ефект, що особли-
во важливо в умовах обмеженого доступу 
до спеціалізованої медичної допомоги. 
Однак для досягнення максимальної ефек-
тивності необхідно розширювати охоплен-
ня скринінговими програмами груп висо-
кого ризику, зокрема чоловіків старшого 
віку та осіб з обтяженим сімейним анам-
незом.

Розвиток онкодерматологічної допомоги 
в Україні потребує від медичної спільно-
ти не лише удосконалення діагностичних 
підходів, але й активної просвітницької 
роботи. Адже саме підвищення обізнано-
сті населення щодо ранніх ознак мелано-
ми та факторів ризику її розвитку поряд 
із забезпеченням доступності спеціалізо-
ваної допомоги є запорукою зниження 
смертності від цього агресивного захво-
рювання.

За матеріалами stop-melanoma.net  
та bogomoletsclinic.ua
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Щорічний з’їзд AAD 2025: оновлення щодо меланоми 
та меланоцитарних новоутворень

Щорічна зустріч Американської академії 
дерматології (AAD) – 
це нагода представити найзначніші 
здобутки у галузі дерматології.  
Під час цьогорічного засідання відбулися 
численні сесії з меланоми 
та меланоцитарних новоутворень з інформативними оновленнями, 
детально описаними нижче, щодо біології пухлин, генетичного 
тестування і проблем, пов’язаних із гіпердіагностикою меланоми.

Пленарне засідання: меморіальна 
нагорода та лекція з дослідження раку 
Ліли та Мюррея Грубера

Біологія раку надзвичайно важлива для 
покращення розуміння меланоми. Вона 
включає не лише вивчення злоякісних клі-
тин, але й клітин у мікросередовищі пух-
лини. Одноклітинне РНК-секвенування 
дає змогу профілювати дослідникам міль-
йони клітин у солідних пухлинних мікро-
середовищах і може бути пов’язане з тра-
диційними методами патологічного фар-
бування. Наприклад, одноклітинна оміка 
із Системи аналізу гістології (SCHAF) 
може використовуватися для обчислю-
вального вирішення одноклітинних моле-
кулярних профілів зі стандартних зобра-
жень гематоксиліну та еозину (H&E).

Це одна з багатьох методик, що спрощує 
складне біомолекулярне фенотипування 
раку до клітинного рівня.

Біологія раку надзвичайно 
важлива для покращення 
нашого розуміння меланоми

SCHAF і просторова протеоміка 
були використані, щоб продемонстру-
вати, як злоякісні клітини можуть 
сприяти виключенню Т-клітин при 
меланомі, що є предиктором резис-
тентності до імунотерапії. Згодом завдяки 
обчислювальному моделюванню було вияв-
лено, що інгібування CD4/CD6 може зворот-
но змінити ці сигнатури виключення 
Т-клітин, тобто препарат, націлений на ці 
рецептори, може представляти перспектив-
ний спосіб подолання резистентності до іму-
нотерапії при меланомі.

Використання SCHAF і просторової про-
теоміки для кращого розуміння генотипу 
і фенотипу кожної окремої пухлинної клі-
тини лежить в основі напрямку досліджень 
раку в епоху імунотерапії. Науковці покла-

дають надію, що ці методи можуть бути ви-
користані для розробки додаткових терапій 
меланоми, таких як індивідуалізовані про-
типухлинні вакцини з неоантигенами [1].

Цьогорічні дебати:  
протиріччя в дерматології

Значну кількість меланом вважають тон-
кими, з глибиною, за Бреслоу, менше ніж 
1 мм. Лише близько 5% цих тонких мела-
ном  матимуть приховані метастази, і тому 
рутинно не проводять біопсію сторожового 
лімфатичного вузла чи візуалізацію. Однак 

приблизно третина 
смертей від меланоми 
припадає на пацієнтів 
із тонкими мелано-
мами [2]. Зважаючи 
на це, постає питання, 
чи може профілюван-
ня пухлини за допо-

могою тесту 31-GEP, форми РНК-
транскриптоміки, впливати на ухвалення 
рішень для пацієнтів із меланомою.

Тест 31-GEP був підтверджений для ме-
ланом із глибиною, за Бреслоу, >0,3 мм. 
Пацієнти з пухлинами, які потрапляють 
у клас низького ризику (1A), мають більшу 
виживаність, ніж ті, що потрапляють у клас 
проміжного (1B/2A) або високого ризику 
(2B) [3]. Крім того, було виявлено, що па-
цієнти, які проходили тестування 31-GEP, 
мали 29% зниження виживаності, специ-
фічної для меланоми, порівняно з пацієн-
тами, які не проходили тестування [4]. 
Прихильники тесту стверджують, що він 
також може керувати рішеннями щодо 
проведення візуалізації або біопсії сторо-
жового лімфатичного вузла, особливо при 
меланомах, які мають глибину, за Бреслоу, 
між 0,3-0,8 мм, оскільки ці пухлини кла-
сично були б позначені як дуже низького 
ризику (п'ятирічна виживаність ~99%) 
на основі поточної, 8-ї редакції системи 
стадіювання Амери канського об’єднаного 
комітету з раку (AJCC) [5].

Наприклад, якщо пацієнт має меланому 
стадії 1A (глибина, за Бреслоу, < 0,8 мм без 
виразкування), але меланома потрапляє 
у клас високого ризику, за 31-GEP, лікар 
може вирішити отримати біопсію сторо-
жового лімфатичного вузла або візуаліза-
цію, які інакше не були б показані поточ-
ними рекомендаціями [2].

Критики тесту 31-GEP стверджують, 
що лікування рідко змінюється через тест. 
Вони наводять результати дослідження, 
згідно з якими лікування меланоми не змі-
нювалося у ~80% випадків тестування 
 31-GEP [6]. Більшість меланом, які отри-
мали змінене лікування через  тестування 

 31-GEP, були стадії 1A, за AJCC. Хоча де-
які пацієнти на стадії 1A могли б отримати 
більш відповідне спостереження з вико-
ристанням тестування 31-GEP, його кри-
тики не впевнені, чи виправдане вико-
ристання ресурсів охорони здоров’я, вра-
ховуючи, що кожний тест 31-GEP коштує 
~7000 доларів США. Інші критичні заува-
ження щодо тесту 31-GEP: 1) тест зазвичай 
проводять лише на більш поверхневій 
 частині меланоми, зібраної з біопсії, тому 
можна пропустити агресивніші компонен-
ти профілю пухлини, які виникають глиб-
ше всередині меланоми; 2) недостатньо 
доступних даних, щоб продемонструва-
ти, що тестування 31-GEP перевершує 
поточні прогностичні показники, що ви-
користовуються при меланомі [7].

Зрештою, необхідні додаткові дослі-
дження та подальше обговорення, щоб 
визначити, чи можуть пацієнти отримати 
користь від ширшого використання тесту 
31-GEP.

Приблизно  
третина смертей  
від меланоми  
припадає на пацієнтів 
із тонкими меланомами

Підхід до діагностики меланоми
Захворюваність на меланому в США різ-

ко зросла за останні 40 років, водночас 
серед білих чоловіків вона збільшилася 
вдвічі, а серед білих жінок – втричі. Однак 
смертність від меланоми лишалася ста-
більною протягом цього періоду, хоча спо-
стерігалось деяке зниження, ймовірно, 
завдяки покращеним терапевтичним ме-
тодам, таким як імунотерапія.

Епідеміологічний зріз вказує на потен-
ційну гіпердіагностику меланоми, особливо 
серед білих пацієнтів. Дослідження, що ви-
користовує базу даних SEER, оцінило, що 
в 2018 р. ~65% меланом у білих жінок і 50% 
меланом у білих чоловіків були результатом 
гіпердіагностики [8].

Хоча причини гіпердіагностики оста-
точно незрозумілі, ймовірно, на рівні на-
селення відіграє роль скринінг. Є певні 
докази, що скринінг меланоми серед за-
гальної популяції знижує смертність, од-
нак переважають докази, що демонструють 
збільшення виявлення меланоми при 
скринінгу. Наприклад, дослідження ініці-
ативи з якості в США виявило, що збіль-
шення скринінгу призвело до 2,5-кратно-
го збільшення виявлення меланоми [9]. 
Разом із збільшенням скринінгу занепоко-
єння лікарів щодо відповідальності, пов’я-
заної з невиявленням меланоми, також 
може сприяти гіпердіагностиці.

Враховуючи, що гіпердіагностика мела-
номи може призвести до непотрібних про-
цедур і тестувань для пацієнтів, важливо 
ідентифікувати її основні причини [10].

Дермоскопія для недермоскопістів
Дермоскопія може бути вирішальною 

для розрізнення між доброякісними 
та злоякісними пігментними ураженнями. 
Кілька важливих порад з дермоскопії для 
виявлення підозрілих піг ментних уражень: 
1) обстеження ураження на наявність ку-
тових ліній у пацієнтів зі шкірою, пошко-
дженою сонцем; 2) білі смуги в меланомах 
тонші, ніж у базальноклітинних карцино-
мах, і вони часто блищать при обертанні 
дерматоскопа; 3) подумайте про проведен-
ня глибшої біопсії уражень із нерегуляр-
ним візерунком синього пігменту; 4) нега-
тивна мережа всередині невуса може бути 
ознакою меланоми [11].

За матеріалами McGrath J., Kattapuram N.,  
Grinde G. et al. (2025)  

Dermatol AMJ. 2025;2[1]:20-22.  
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Порівняння ефективності та безпеки  
біосиміляра бевацизумабу в поєднанні із хімієтерапією 

при нерезектабельному метастатичному колоректальному 
раку і розповсюдженому неплоскоклітинному 

недрібноклітинному раку легень: рандомізоване,  
подвійне сліпе дослідження III фази

Вступ
Бевацизумаб – гуманізований імуногло-

булін G1 (IgG1), що використовується в ан-
тиангіогенній терапії. Багато пухлин людини 
демонструють підвищену регуляцію судин-
ного ендотеліального фактора росту (VEGF) 
і високу експресію його рецепторів. VEGF 
відіграє ключову роль у рості пухлин, регулю-
ючи ангіогенез. Бевацизумаб зв’язується 
з VEGF і блокує його активність, що призво-
дить до зменшення ангіогенезу, у такий спо-
сіб пригнічуючи ріст пухлин і відіграючи 
важливу роль у лікуванні новоутворень [1, 2]. 
Бевацизумаб схвалений для лікування широ-
кого спектра злоякісних новоутворень 
включно із метастатичним або рецидивую-
чим недрібноклітинним раком легень 
(НДРЛ) неплоскоклітинного типу, метаста-
тичним колоректальним раком (мКРР), ме-
тастатичним нирково-клітинним раком, 
раком шийки матки та платинорезистентним 
або платиночутливим рецидивуючим епіте-
ліальним раком яєчників, маткових труб 
і первинним перитонеальним раком [1, 2]. 
Численні дослідження засвідчили значні клі-
нічні переваги щодо подовження виживано-
сті без прогресування (ВБП) та/або загальної 
виживаності (ЗВ) у онкологічних пацієнтів 
під час лікування комбінацією бевацизумабу 
зі стандартною хімієтерапією [3].

Через високу вартість оригінальних біо-
логічних препаратів лікування часто недо-
ступне для більшості пацієнтів. Амери-
канське товариство клінічних онкологів 
(ASCO) і Європейське товариство медичних 

онкологів (ESMO) наголошують на важли-
вості біосимілярів у покращенні доступу 
пацієнтів до протиракової терапії та під-
тримці сталого онкологічного лікування. 
Існує нагальна потреба у забезпеченні досту-
пу пацієнтів до якісних, доступних за ціною 
методів лікування. Більш доступний біоси-
міляр бевацизумабу із доведеною ефектив-
ністю і безпекою для специфічних типів 
пухлин сприятиме задоволенню потреб па-
цієнтів і лікарів у всьому світі [4]. З огляду на 
це компанія «Др. Редді’с Лабораторіз» роз-
робила біосиміляр бевацизумабу (DRL_BZ) 
до референтного лікарського засобу (RMP) 
Авастин.

Пацієнти і методи
Дизайн дослідження

Це рандомізоване, багатоцентрове, по-
двійне сліпе дослідження складається 
із час  тин А та В. Частина А була запланова-
на у пацієнтів із мКРР, а частина В – у па-
цієнтів із НДРЛ (рис. 1). Дослідження от-
римало схвалення незалежного етичного 
комітету або комісії з біоетики установи 
в різних дослідницьких центрах та прово-
дилося відповідно до Гельсінської деклара-
ції, Міжна родної ради з питань гармонізації 
настанов належної клінічної практики. 
Кожен пацієнт надав письмову інформова-
ну згоду перед включенням у дослідження.

У частині А було заплановано порівняти 
ефективність та безпеку DRL_BZ і RMP 
у поєднанні з mFOLFOX6 (комбінована 
 терапія оксаліплатином, лейковорином 

та 5-фторурацилом [5FU]) у пацієнтів, які 
вперше отримували лікування мКРР. Дослі-
дження було рандомізоване рівномірно 
за групами лікування і додатково стратифі-
коване на основі попереднього впливу 
ад’ювантної терапії оксаліплатином, ста-
тусу за шкалою Eastern Cooperative Oncology 
Group (ECOG) 0-1 і 2 та регіону (країни). 
Незалежний персонал створив блокову 
стратифіковану схему рандомізації, впро-
ваджена централізована процедура рандо-
мізації та групи лікування призначалися 
через інтерактивну вебсистему відповідей 
(IWRS). Пацієнт вважався рандомізованим, 
коли відповідав всім критеріям прийнятно-
сті та отримував номер рандомізації з IWRS. 
Тривалість участі окремого пацієнта зага-
лом обмежувалася 40 тижнями. У частині 
В планувалося порівняти ефективність 
і безпеку DRL_BZ та RMP у поєднанні з пе-
метрекседом та карбоплатином у пацієнтів 
із рецидивуючим або прогресуючим (IV ста-
дія) неплоскоклітинним НДРЛ, які раніше 
не отримували хімієтерапію. Тривалість 
участі окремого пацієнта обмежувалася 28 
тижнями. Дослідження було рандомізоване 
рівномірно за групами лікування і додатко-
во стратифіковане за статтю. Воно прово-
дилося із січня 2016-го по лютий 2019 р. на 
базі 24 клінічних центрів в Індії та трьох 
клінічних центрів у інших країнах.

Критерії відбору для мКРР
До частини А дослідження потрапили 

пацієнти будь-якої статі, віком від 18 до 75 
років, із гістологічно або цитологічно під-
твердженим (IV стадія) мКРР зі статусом 
функціонального стану за шкалою ECOG 
від 0 до 2 та очікуваною тривалістю життя 
понад три місяці. Для участі у дослідженні 
пацієнти мали бути без клінічно значущих 
відхилень гематологічних показників, 
функції печінки, нирок та показників коа-
гуляції. Жінок дітородного віку визнавали 
придатними за умови застосування відпо-
відних контрацептивних заходів.

В дослідженні не брали участі пацієнти, 
які раніше використовували бевацизумаб 
та будь-які інші моноклональні антитіла 
протягом останніх шести місяців, отриму-
вали хімієтерапію або інші системні терапії 
(попередня ад’ювантна терапія дозволяла-
ся, якщо вона була проведена раніше 12 мі-
сяців), мали резектабельні метастази, ме-
тастази в центральну нервову систему, алер-
гію на активні препарати, заплановані 
в дослідженні, анамнез інших злоякісних 
новоутворень протягом останніх п’яти ро-
ків (за винятком немеланомного раку шкі-
ри, або карциноми in situ шийки матки, або 
резектованого внутрішньопротокового раку 
молочної залози), дефіцит дигідропіримі-
диндегідрогенази, ті, хто потребував несте-
роїдних протизапальних засобів (НПЗЗ) під 
час дослідження або брав участь в іншому 
клінічному дослідженні. А також пацієнти 
з будь-якими іншими клінічно значущими 
захворюваннями, які, на думку експертів, 
можуть вплинути на їхню безпеку. Пацієнти 
із запланованою променевою терапією або 
хірургічним втручанням під час досліджен-
ня та ті, хто проходив променеву терапію 

протягом 14 днів до скринінгу і не відно-
вився від усіх токсичних ефектів промене-
вої терапії, вважалися непридатними. Якщо 
пацієнт зазнав будь-якого хірургічного 
втручання протягом 28 днів до скринінгу, 
він не був придатний для дослідження.

Критерії відбору для НДРЛ
До частини В дослідження були залучені 

пацієнти будь-якої статі, віком від 18 до 
75 років, із гістологічно або цитологічно 
підтвердженим рецидивуючим або прогре-
суючим (IV стадія) НДРЛ неплоскоклітин-
ної гістології, що не отримували системної 
 терапії, зі статусом функціонального стану 
за шкалою ECOG (ECOG-PS) 0 або 1 та очі-
куваною тривалістю життя понад три міся-
ці. У пацієнтів не мало бути клінічно зна-
чущих відхилень гематологічних показни-
ків, функції печінки, нирок та показників 
коагуляції для участі у дослідженні. Жінки 
дітородного віку були придатні за умови 
застосування відповідних контрацептивних 
заходів. Паці єнти, променева терапія яких 
не включала більше 25% кісткового мозку 
або всього таза, за умови, що вона була за-
вершена на два тижні раніше скринінгу 
і вони відновилися від усіх гострих побічних 
ефектів променевої терапії, могли бути 
включені в дослідження.

Непридатними вважалися пацієнти, які 
раніше використовували бевацизумаб, кар-
боплатин, пеметрексед, будь-які інші моно-
клональні антитіла протягом останніх шести 
місяців, мали ознаки плоскоклітинного 
раку легень, метастази в центральну нерво-
ву систему, алергію на препарати, заплано-
вані в дослідженні (бевацизумаб, пеметрек-
сед, карбоплатин, вітамін В12, фолієва кис-
лота, або дексаметазон, або будь-які з їхніх 
допоміжних речовин), анамнез інших зло-
якісних новоутворень протягом останніх 
п’яти років (за винятком немеланомного 
раку шкіри або карциноми in situ шийки 
матки, або резектованого внутрішньопро-
токового раку молочної залози), ті, хто по-
требував НПЗЗ під час дослідження або брав 
участь в іншому клінічному дослідженні. 
А також із будь-якими іншими клінічно зна-
чущими захворюваннями, які, на думку екс-
пертів, можуть вплинути на їхню безпеку. 
Якщо пацієнт переніс будь-яке хірургічне 
втручання протягом 28 днів до скринінгу, 
його виключали з дослідження.

Лікування
Метастатичний колоректальний рак

Пацієнти, призначені до груп DRL_BZ або 
RMP, отримували 5 мг/кг бевацизумабу кож-
ні два тижні з mFOLFOX6. Для будь- якого 
пацієнта максимальна кількість за пла нованих 
циклів становила 18. Протягом перших 12 ци-
клів призначалася хіміє терапія DRL_BZ або 
RMP + mFOLFOX6, тоді як протягом наступ-
них шести циклів, на основі оцінки співвід-
ношення ризик – користь дослідника, паці-
єнт міг отримувати DRL_BZ або RMP як мо-
нотерапію або з mFOLFOX6.

Недрібноклітинний рак легень
Пацієнти, що потрапили до груп DRL_BZ 

та RMP, отримували 15 мг/кг бевацизумабу 

Оцінено на придатність 
до участі (n = 166)

DRL_BZ 
(n = 58)

DRL_BZ 
(n = 30)

DRL_BZ 
(n = 14)

Цикл 1

Цикл 1

Кінець 
дослі‑

дження

RMP  
(n = 59)

RMP 
(n = 30)

RMP 
(n = 13)

RMP 
(n = 23)

Кінець 
дослі‑

дження

Оцінено на придатність до участі 
(n = 110)

Рандомізовано і включено  
в дослідження (n = 60)

DRL_BZ 
(n = 24)

Рандомізовано і вклю‑
чено в дослідження 

(n = 117)

↓ Виключено при первинному  
скринінгу (n = 49)
• Не відповідав критеріям включення (n = 18)
• Відповідав критеріям виключення (n = 24)
• Не відповідав критеріям включення і відпо-

відав критеріям виключення (n = 3)
• Інше (n = 4)

Припинено (n = 36)
• Відкликання згоди пацієнтом (n = 3)
• Прогресування захворювання 

 згідно з RECIST 1.1 (n = 14)
• Смерть (n = 2)
• клінічне прогресування/симптома-

тичне погіршення (n = 5)
• Побічна подія (n = 2)
• Серйозні побічні події (n = 5)
• Недотримання протоколу (n = 2)
• Втрата для спостереження (n = 2)
• Нетолерантність до хімієтерапії (n = 1)

Виключено при первинному скринінгу 
(n = 50)

• Не відповідав критеріям включення (n = 12)
• Відповідав критеріям виключення (n = 32)
• Не відповідав критеріям включення і відпові-

дав критеріям виключення (n = 1)
• Інше (n = 5)

Припинено (n = 34)
• Відкликання згоди пацієнтом  

(n = 3)
• Прогресування захворювання 

згідно з RECIST 1.1 (n = 15)
• Смерть (n = 2)
• клінічне прогресування/симпто-

матичне погіршення (n = 6)
• Побічна подія (n = 5)
• Серйозні побічні події (n = 4)
• Недотримання протоколу (n = 1)

Припинено (n = 16)
• Відкликання згоди пацієн-

том (n = 3)
• Прогресування захворю-

вання згідно з RECIST 1.1 
(n = 7)

• Смерть (n = 4)
• Серйозна побічна подія 

(n = 2)

Припинено (n = 17)
• Відкликання згоди пацієнтом (n = 6)
• Прогресування захворювання 

 згідно з RECIST 1.1 (n = 3)
• Смерть (n = 1)
• клінічне прогресування/симптома-

тичне погіршення (n = 2)
• Побічна подія (n = 2)
• Серйозні побічні події (n = 2)
• Втрата для спостереження (n = 1)

Рис. 1. Розподіл пацієнтів за групами лікування мКРР (А) і НДРЛ (Б)
RECIST – Критерії оцінювання відповіді солідних пухлин на лікування; RMP – референтний медичний препарат.

А (мКРР)

Б (НДРЛ)
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з хімієтерапією пеметрексед + карбоплатин 
кожні три тижні протягом чотирьох циклів, 
тобто 12 тижнів. Після чотирьох циклів 
хіміє терапія продовжувалася тільки пеме-
трекседом протягом наступних чотирьох 
циклів.

Кінцеві точки
Первинною кінцевою точкою була часто-

та виживаності без прогресування через 6 
місяців (ВБП6) у групах мКРР та НДРЛ. 
Вторинні кінцеві точки включали частоту 
об’єктивної відповіді (ЧОВ) і частоту конт-
ролю захворювання (ЧКЗ) за Крите ріями 
оцінювання відповіді солідних пухлин 
на  лікування версії 1.1 (RECIST). ВБП через 
9 місяців (ВБП9) додат ково оцінювалася 
для мКРР. Фарма ко  кінетичні (ФК) параме-
три аналізувалися для підгрупи пацієнтів 
із НДРЛ. Безпека оцінювалася як частота 
побічних ефектів (ПЕ), реакцій, пов’язаних 
з інфузією, та відхилень лабораторних пара-
метрів, а імуногенність – як частота виро-
блення антитіл до лікарського засобу (АЛЗ) 
та нейтралі зуючих антитіл (НА). Відповідь 
пухлини оцінювалася за допомогою 
комп’ютерної томографії/магнітно-резо-
нансної томографії (КТ/МРТ). Оцінювання 
імуногенності і рівня в крові проводилися 
з використанням валідованих методів.

Статистичний аналіз
Метастатичний колоректальний рак

Розрахунок розміру вибірки базувався 
на загальному спостереженні, що ефект бе-
вацизумабу окремо порівняно з бевацизу-
мабом у поєднанні з хімієтерапевтичними 
схемами найбільше відрізняється під час 
вимірювання у термінах ВБП, і найбільш 
чутливою точкою був 6-місячний період 
після початку лікування. Межа не меншої 
ефективності та загальний дизайн базува-
лися на результатах, представлених у дослі-
дженні авастину та іринотекану у першій 
лінії лікування метастатичного колорек-
тального раку (Avastin and Irinotecon in first 
line metastatic colorectal cancer – ARTIST) 
[5]. Згідно з повідомленнями, додавання 
бевацизумабу до модифікованого режиму 
іринотекан, фторурацил та лейковорин 
(IFL, mIFL) як терапія першої лінії значно 
покращило ВБП6 (25,0% з mIFL проти 
62,6% із mIFL плюс бевацизумаб; p < 0,001). 
Розмір вибірки 106 оцінюваних пацієнтів 
на групу дослідження міг забезпечити ста-
тистичну потужність 85% для висновку про 
не меншу ефективність із межею половина 
різниці (18,8%) DRL_BZ порівняно з RMP. 
Плано ваний розмір вибірки становив 
280 пацієнтів з урахуванням можливого 
 відсіву.

Не було доступних даних для сучасних 
стандартів хімієтерапії, таких як mIFL, при 
спільному призначенні з бевацизумабом. 
Оскільки хімієтерапевтична основа, вико-
ристана в цьому дослідженні, відрізнялася 
від тієї, що використовувалася для оціню-
вання розміру вибірки, був запланований 
перерахунок розміру вибірки на основі 
 наявності даних ВБП6 приблизно 100 паці-
єнтів. Переоцінка розміру вибірки була 
спрямована на статистичну потужність 85% 
для висновку про не меншу ефективність 
з межею половини різниці (18,8%) DRL_BZ 
порівняно з RMP за цих припущень.

Переоцінка розміру вибірки, вико нана 
з ви користанням даних результатів 101 па-
цієнта, підтвердила раніше заплановані ста-
тистичні оцінки. Отже, було зроблено висно-
вок, що залучена кількість пацієнтів достатня 
для тестування гіпотези не меншої ефектив-
ності між двома групами лікування. Оскільки 
кілька пацієнтів про ходили лікування під час 
переоцінки розміру вибірки, остаточна кіль-
кість пацієнтів, включених у дослідження 
мКРР, ста новила 117.

Недрібноклітинний рак легень
Розмір вибірки 30 пацієнтів на групу, 

як очікувалося, мав забезпечити приб ли з ну 
оцінку грубих різниць терапевтичних 
 результатів між обома групами лікування 

ем пі рично. Дослідження НДРЛ було вклю-
чено для генерації даних ефективності 
та безпеки в іншому показанні, що мало 
бути корисним для подальшого регулятор-
ного схвалення для маркетингу.

Загалом були визначені 24 пацієнти 
(12 па цієнтів на групу лікування) на ліку-
ванні НДРЛ. Вони мали надати зразки кро-
ві після першого та четвертого циклів інфу-
зії для оцінювання рівня препарату.

Популяції для аналізу
Ефективність оцінювалася на основі мо-

дифікованої популяції intention-to-treat 
(mITT; включала пацієнтів, які отримали 
принаймні одну дозу препарату і мали при-
наймні одну постбазову оцінку ефек-
тивності з КТ/МРТ); intention-to-treat (ITT; 
ця популяція включала всіх рандомізованих 
пацієнтів, які отримали принаймні одну 

дозу препарату) та per protocol (PP; ця 
 популяція вклю чала  пацієнтів із принаймні 
однією пост базовою оцінкою ефективнос-
ті з КТ/МРТ після  24-го тижня, які не мали 
жодних серйозних порушень протоколу, що 
впливають на аналіз ефективності) популя-
ції. Аналіз ефективності, виконаний з ви-
користанням популяції mITT, вважався 
первинним аналізом. Популяція для ана лізу 
безпеки включала пацієнтів, які отримали 
принаймні одну дозу препарату, незалежно 
від того, чи завершили вони решту оцінок. 
Популяція імуногенності включала пацієн-
тів, для яких був доступний зразок імуно-
генності перед інфузією та принаймні один 
постдозовий зразок імуногенності з валі-
дними результатами. Популяція ФК вклю-
чала всіх пацієнтів у підгрупі ФК  частини В 
дослідження, які отримали принай  мні 
одну дозу препарату і мали  принаймні 

один виміряний постдозовий зразок крові 
в  заплановий час після початку інфузії, 
без серйозних порушень або від хилень від 
протоколу, які можуть значно вплинути 
на рівень досліджуваного препарату в крові, 
як визначено перед розкриттям рандо-
мізації.

Результати
Розподіл пацієнтів

Зі 166 обстежених пацієнтів 117 вияви лися 
придатними для дослідження мКРР та були 
рандомізовані. Серед них 58 пацієнтів були 
рандомізовані до групи DRL_BZ, з яких 
24 пацієнти завершили дослід ження, та 23 
із 59 пацієнтів, які були рандомізовані до гру-
пи RMP, завершили дослід ження (рис. 1A). 
Зі 110 обстежених па ці  єнтів 60 виявилися 
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Продовження на стор. 16.
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придатними для дослідження НДРЛ та були 
рандомізовані. Серед них 30 па цієнтів були 
рандомізовані до групи DRL_BZ, з яких 14 
завершили дослідження, та 13 із 30 пацієнтів, 
які були рандомізо вані до гру пи RMP, завер-
шили дослідження (рис. 1Б).

Демографічні характеристики і початкові 
показники пацієнтів. Демографічні та клі-
нічні характеристики пацієнтів досліджен-
ня були збалансованими (табл. 1). Середній 
вік становив 52,99 року для популяції мКРР 
та 55,80 року для популяції НДРЛ. Біль-
шість становили чоловіки в обох популяці-
ях лікування (74 та 49) і мали ECOG-PS від 
0 до 1 і в популяції мКРР (116), і НДРЛ (60). 
Дуже мало пацієнтів отримували попереднє 
лікування колоректального раку (13) та по-
передню системну терапію для НДРЛ (1).

Ефективність при лікуванні мКРР
У групі мКРР відсоток ефективності, за-

значений для ВБП6 в аналізі популяції mITT, 
становив 57,8 і 50% для DRL_BZ та RMP 
відповідно (табл. 2). Нижня межа 90% довір-
чого інтервалу (ДІ) для різниці в ефектив-
ності між групами DRL_BZ та RMP для па-
цієнтів без прогресування становила –8,7%, 
вона була в межах не меншої ефективності 
18,8%, як виведено на основі дослідження 
ARTIST. Еквівалентне число згідно з аналі-
зом популяції PP становило 6,9%.

Відсоток ефективності, зазначений в ана-
лізі популяції mITT для ВБП9, становив 
31,1 і 22,9%, а відсоткова різниця між група-
ми DRL_BZ та RMP після лікування стано-
вила 8,2% (–6,9 до 22,9%; табл. 2). Відсоток 

ефективності, зазначений для ЧОВ для двох 
груп, становив 28,8 і 22,4%, а ЧКЗ – 44,2 
і 37,9% (табл. 2). Наприкінці дослідження 
(EOS) жоден пацієнт не показав повної від-
повіді (ПВ) в жодній із груп лікування. 
Відсоток пацієнтів із частковою відповіддю, 
стабільним та прогресуючим захворюван-
ням був подібним в обох групах.

Ефективність при лікуванні НДРЛ
Відсоток ефективності, зазначений 

для ВБП6 в аналізі популяції mITT, стано-
вив 44 і 45% для DRL_BZ та RMP відпо-
відно (табл. 3). Різниця в ефективності між 
групами DRL_BZ і RMP для пацієнтів 
без прогресування становила –1,0%. Екві-
ва  ле н т не число згідно з аналізом популяції 
PP становило –5,0%.

Відсоток ефективності, зазначений для 
ЧОВ, становив 41,4 і 48,1%, а для ЧКЗ – 
62,1 і 63% (табл. 3). На EOS жоден пацієнт 
не показав повної відповіді в жодній із груп 
лікування. Відсоток пацієнтів із частковою 
відповіддю, стабільним та прогресуючим 
захворюванням був подібним в обох групах.

Фармакокінетика
ФК-параметри Cmax, AUC0-t та AUC0-tau 

в першому та четвертому циклах порів нюва-
лися під час дослідження в підгрупі популя ції 
ФК, визначеній у групі пацієнтів із НДРЛ 
(табл. 4). Параметри загалом були порівнян-
ними між групами лікування. Резу ль тати під-
твердили висновки раніше опуб лі кованого 
дослідження I фази, де ФК DRL_BZ була 
подібною до референтних препаратів [6].

Порівняння ефективності та безпеки біосиміляра бевацизумабу в поєднанні 
із хімієтерапією при нерезектабельному метастатичному колоректальному раку 

і розповсюдженому неплоскоклітинному недрібноклітинному раку легень: рандомізоване, 
подвійне сліпе дослідження III фази

Продовження. Початок на стор. 14.

Таблиця 1. Демографічні характеристики та початкові показники пацієнтів  
(популяція для аналізу безпеки)

Характеристики мКРР НДРЛ

DRL_BZ (n = 58) RMP (n = 59) DRL_BZ (n = 30) RMP (n = 30)

Середній вік у роках (± СВ) 53,74 (± 13,13) 52,25 (± 13,55) 56,80 (± 8,65) 54,80 (± 11,93)

Чоловіки, n (%) 40 (69,0) 34 (57,6) 25 (83,3) 24 (80,0)

Жінки, n (%) 18 (31,0) 25 (42,4) 5 (16,7) 6 (20,0)

азіати, n (%) 51 (87,9) 51 (86,4) 30 (100,0) 30 (100,0%)

Білі/кавказці/європейського 
 походження, n (%) 7 (12,1) 8 (13,6) – –

Функціональний статус ECOG (n) 58 59 30 30

Ступінь 0, n (%) 7 (12,1) 8 (13,6) 4 (13,3) 2 (6,7)

Ступінь 1, n (%) 51 (87,9) 50 (84,7) 26 (86,7) 28 (93,3)

Ступінь 2, n (%) 0 1 (1,7) 0 0

Ступінь 3, n (%) 0 0 0 0

Ступінь 4, n (%) 0 0 0 0

Попереднє лікування з приводу 
 колоректального раку, n (%) 5 (8,6) 8 (13,6) На На

Попередні системні терапії 
для  неплоскоклітинного НдРЛ, n (%) На На 1 (3,3) 0

Попередні системні терапії для метаста-
тичного неплоскоклітинного НдРЛ, n (%) На На 0 0

Пацієнти, які отримували попередню 
променеву терапію, n (%) 4 (6,9) 4 (6,8) 0 0

колоректальний рак IV стадії M1, n (%) 58 (100,0) 59 (100,0) На На

Неплоскоклітинний НдРЛ прогресуючої 
IV  стадії, n (%) На На 30 (100,0) 30 (100,0)

СВ – стандартне відхилення.

Таблиця 2. Результати ефективності у пацієнтів із мКРР (популяція mITT)
Частота ВБП через 6 місяців (ВБП6)

mITT PP ITT

DRL_BZ 
(n = 52)

RMP  
(n = 58)

DRL_BZ  
(n = 47)

RMP  
(n = 50)

DRL_BZ  
(n = 58)

RMP  
(n = 59)

кількість пацієнтів, оцінюваних 
для ВБП6 (n) 45 52 45 50 45 52

Пацієнти без прогресування,  
n (%) 26 (57,8) 26 (50,0) 26 (57,8) 24 (48,0) 26 (44,8) 26 (44,1)

двосторонній 90% дІ* (45,6; 69,1) (38,9; 61,1) (45,6; 69,1) (36,8; 59,4) (34,6; 55,6) (33,9; 54,7)

Різниця у відсотках**,%  
(90% дІ)

7,8 (–8,7 
до 23,7)

9,8 (–6,9 
до 25,7)

0,8 (–14,0 
до 15,5)

Частота ВБП через 9 місяців (ВБП9)

mITT

DRL_BZ RMP

кількість пацієнтів, оцінюваних 
для ВБП9 (n) 45 48

Пацієнти без прогресування,  
n (%) 14 (31,1) 11 (22,9)

двосторонній 90% дІ* (21,1-43,3) (14,5-34,2)

Різниця у відсотках**,%  
(90% дІ) 8,2 (–6,9 до 22,9)

Частота відповідей наприкінці дослідження (EOS)

DRL_BZ RMP

кількість оцінюваних пацієнтів, (n) 50 55

Повна відповідь, n (%) 0 0

Часткова відповідь, n (%) 15 (28,8) 13 (22,4)

Стабільне захворювання, n (%) 8 (15,4) 9 (15,5)

Прогресуюче захворювання,  
n (%) 27 (51,9) 33 (56,9)

Загальна частота відповіді, n (%) 15 (28,8) 13 (22,4)

90% дІ 19,8-40,0 14,8-32,5

Частота контролю 
 захворювання, n (%) 23 (44,2) 22 (37,9)

90% дІ 33,5-55,6 28,2-48,7
PP – згідно з протоколом.
Для популяції ITT відсотки розраховані з використанням кількості пацієнтів у популяції ITT. Для популяцій mITT та PP відсотки розраховані від кілько-
сті пацієнтів, оцінюваних для ВБП6 та ВБП9.
EOS: оцінка кінця дослідження будь-якого параметра визначається як останнє ненульове оцінювання параметра після введення першої дози  
DRL_BZ та RMP. Отже, на додаток до запланованих візитів оцінювання використовуються оцінювання дострокового припинення та незапланованих 
візитів для виведення оцінки EOS.
Відсотки розраховані з використанням кількості пацієнтів, присутніх у популяції mITT.
*Двосторонні 90% ДІ для пропорції однієї вибірки оцінені з використанням методу Вілсона. **Двосторонні 90% ДІ для різниці у двох незалежних 
пропорціях оцінені з використанням методу Вілсона.

Таблиця 3. Результати ефективності у пацієнтів із НДРЛ (популяція mITT)
Частота ВБП через 6 місяців (ВБП6)

mITT PP
DRL_BZ (n = 29) RMP (n = 27) DRL_BZ (n = 20) RMP (n = 20)

кількість пацієнтів,  
оцінюваних для ВБП6 25 20 20 20

Пацієнти без прогресування, n (%) 11 (44,0) 9 (45,0) 8 (40,0) 9 (45,0)
двосторонній 90% дІ* (29,1-60,1) (28,4-62,8) (24,2-58,1) (28,4-62,8)

Різниця у відсотках** (90% дІ) –1,0 (–24,2 до 22,1) –5,0 (–28,8 до 19,6)

DRL_BZ (n = 29) RMP (n = 27)
Кількість (%) суб’єктів у популяції mITT, які досягли найкращої загальної відповіді  

наприкінці дослідження (EOS)
кількість пацієнтів 28 27
Повна відповідь, n (%) 0 0
Часткова відповідь, n (%) 12 (41,4) 13 (48,1)
Стабільне захворювання, n (%) 6 (20,7) 4 (14,8)
Прогресуюче захворювання, n (%) 10 (34,5) 10 (37,0)
Загальна частота відповіді, n (%) 12 (41,4) 13(48,1)
90% дІ 27,7-56,5 33,2-63,4
Частота контролю захворювання,  
n (%) 18 (62,1) 17 (63,0)

90% дІ 46,8-75,3 47,2-76,4
Для популяції ITT відсотки розраховані з використанням кількості пацієнтів, присутніх у популяції ITT. Для популяцій mITT та PP – від кількості 
 пацієнтів, оцінюваних для ВБП6.
EOS: оцінка кінця дослідження будь-якого параметра визначається як останнє ненульове оцінювання параметра після введення першої дози   
DRL_BZ та RMP. Отже, на додаток до запланованих візитів оцінювання використовуються оцінювання дострокового припинення та незапланованих 
візитів для виведення оцінки кінця дослідження.
Відсотки розраховані з використанням кількості пацієнтів, присутніх у популяції mITT.
*Двосторонні 90% ДІ для пропорції однієї вибірки оцінені з використанням методу Вілсона. **Двосторонні 90% ДІ для різниці у двох незалежних 
пропорціях оцінені з використанням методу Вілсона.

Таблиця 4. Порівняння ФК‑параметрів після 1‑го та 4‑го циклу дозування (популяція ФК)

ФК‑параметри Лікування
n* Середнє (± СВ) n* Середнє (± СВ)

C1 C4

Cmax (мкг/мл) DRL_BZ 11 365,45 (± 92,11) 5 464,40 (± 57,03)
RMP 10 336,60 (± 118,79) 7 406,00 (± 68,50)

AUC0-t (мкг × год/мл) DRL_BZ 10 55 518,47 (± 18 363,73) 5 88 560,13 (± 10 127,80)
RMP 9 41 374,00 (± 18 848,72) 6 74 293,18 (± 39 516,68)

AUC0-tau (мкг × год/мл) DRL_BZ 10 55 518,47 (± 18 363,73) 5 88 560,13 (± 10 127,80)
RMP 9 41 374,00 (± 18 848,72) 6 74 293,18 (± 39 516,68)

*Популяція ФК отримала принаймні одну дозу DRL_BZ або RMP та мала принаймні один вимірюваний постдозовий зразок ФК у заплановану 
часову точку після початку інфузії.
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КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Безпека при лікуванні мКРР
Загалом було зареєстровано 1246 побічних 

ефектів, пов’язаних із лікуванням (ПЕПЛ) 
(DRL_BZ, n = 572; RMP, n = 674), з яких 67 
були серйозними ПЕПЛ (DRL_BZ, n = 27; 
RMP, n = 40; табл. 5). Сорок шість і 41 паці-
єнт у групах DRL_BZ та RMP відповідно 
мали принаймні один ПЕПЛ 3/4 ступеня, 
30 пацієнтів (DRL_BZ, n = 16; RMP, n = 14) 
припинили участь у дослідженні через 
ПЕПЛ. Загалом вісім (6,8%) пацієнтів (чо-
тири пацієнти в кожній групі) повідомили 
про ПЕПЛ, що призвели до смерті; жоден 
із них не був пов’язаний з досліджуваним 
препаратом, за винятком однієї фатальної 
події гострого інфаркту міокарда в групі 
DRL_BZ. Найпоширеніші ПЕПЛ (≥ 10% 
в будь-якій/обох групах): анемія, нейтро-
пенія, тромбоцитопенія та діарея (табл. 6).

Безпека при лікуванні НДРЛ
Загалом було зареєстровано 388 ПЕПЛ 

(DRL_BZ, n = 214; RMP, n = 174), з яких 24 
були серйозними ПЕПЛ (DRL_BZ, n = 15; 
RMP, n = 9; табл. 5). Шістнадцять та 32 паці-
єнти в групах DRL_BZ та RMP відповідно 
мали принаймні один ПЕПЛ 3/4 ступеня. 
Дванадцять пацієнтів (шість в кожній групі) 
припинили участь у дослідженні через ПЕПЛ. 
Загалом шість (10%) пацієнтів ( DRL_BZ, 
n = 4; RMP, n = 2) повідомили про ПЕПЛ, що 
призвели до смерті; з них одна подія в групі 
DRL_BZ вважалася пов’язаною з досліджу-
ваним препаратом. Під час дослідження п’ять 
(59%) та два (58%) випадки гіпертензії були 
відзначені з RMP та DRL_BZ для мКРР; 
 чотири (59%) та один (58%) випадок про-
теїнурії були відзначені з RMP та DRL_BZ 
для мКРР відповідно. У пацієнтів із НДРЛ 
по одному (30%) випадку гіпертензії було 
 відзначено в групах RMP та DRL_BZ; один 
(30%) і два (30%) випадки протеїнурії були 
відзначені з RMP та DRL_BZ. Найпоши-
реніші ПЕПЛ (≥ 10% в будь-якій/обох групах): 
анемія, астенія, кашель та піре ксія; табл. 6).

Імуногенність
Всі 58 пацієнтів із мКРР, які отримували 

DRL_BZ, мали негативний результат тесту 
на АЛЗ, тоді як із 59 пацієнтів, що отримува-
ли лікування RMP, 8,0% були позитивними 

на АЛЗ та 4,0% були позитивними на НА. Всі 
пацієнти із НДРЛ мали негативний результат 
тесту на АЛЗ.

Обговорення
У цьому дослідженні протягом дев’яти мі-

сяців порівнювалась ефективність, без пека 
та імуногенність запропонованого DRL_BZ 
із інноваційним препаратом Авастин у паці-
єнтів із нерезектабельним мКРР. Запла-
нованою та визначеною кін цевою точкою 
була ВБП6 з огляду на те, що вона вияви-
лася достатньо чутливою для порівняння 
ефективності в обмеженій вибірці пацієн-
тів. Оскільки регулярно з’являються нові 
хімієтерапевтичні засоби, існує брак даних 
про комбіновані терапії нових  пре паратів 
із  раніше схваленими, зокрема хіміє терапію 
mFOLFOX6 у комбінації. У цьому дослі-
дженні вивчалась ефективність ком бінації 
бевацизумабу з хіміє терапією mFOLFOX6. 
З огляду на можливу різницю в ефективнос-
ті був запланований про   міжний аналіз після 
отримання даних стосовно ефективності 
приблизно 100 па цієнтів для підтвердження 
вагомості дослідження. Він підтвердив до-
статність ста тистичного показника для за-
вершення дослідження і надав переконливі 
докази для порівняння ефек тив ності. Отже, 
це рандо мізоване, багатоцентрове, подвійне 
сліпе дослідження продемонструвало еквіва-
лентну ефективність, безпеку та імуно-
генність на вибірці 117 пацієнтів із мКРР. 
Зазначений відсоток ефек тивності стано-
вив 57,8 і 50% для DRL_BZ та RMP відповід-
но. Різниця в ефективності, спостережувана 
між групами лікування, становила 7,8% 
(–8,7%, 23,7%).

ВБП9, спостережувана в дослідженні 
з DRL_BZ та RMP відповідно, становила 31,1 
та 22,9%, а різниця в ефективності – 8,2% 
(–6,9%, 22,9%). Щодо вторинних кінцевих 
точок, ЧОВ становила 28,8 і 22,4%, а ЧКЗ – 
44,2 і 37,9% для DRL_BZ та RMP відповідно. 
ЧОВ і ЧКЗ були порівнянними між групами 
лікування, що додатково підтверджує не мен-
шу ефективність DRL_BZ порівняно з RMP. 
Результати були порівнянними з результатами 
дослідження ARTIST, що оцінювало беваци-
зумаб у пацієнтів із мКРР, де ВБП6 становила 
62,6% (95% ДІ: 54,5-70,6%), а ЧОВ – 35% [5]. 

Метааналіз, що включав 3178 пацієнтів 
із  прогресуючим колоректальним раком, ви-
явив частоту об’єктивної відповіді (відношен-
ня шансів = 3,15; 95% ДІ: 2,25-4,40) та частоту 
контролю раку (відношення шансів = 2,73, 
95% ДІ: 1,91-3,90) на користь комбінації бева-
цизумабу з режимом FOLFOX порівняно 
з групою тільки з режимом FOLFOX [7]. Зав-
дя ки іншому дослідженню отримано дані про 
співвідношення ризиків виживаності без ре-
цидивів для бевацизумабу з FOLFOX4 проти 
FOLFOX4 як 1,17 (95% ДІ: 0,98-1,39; p = 0,07). 
Співвідношення ризиків ЗВ для бевацизума-
бу з FOLFOX4 проти FOLFOX4 окремо було 
зазначено як 1,27 (1,03-1,57; p = 0,02) [8].

У частині В дослідження порівнювалась 
ефективність, безпека, ФК та імуногенність 
DRL_BZ з інноваційним препаратом 
Авастин у 60 пацієнтів із прогресуючим 
НДРЛ протягом шести місяців. Дані для цьо-
го пілотного дослідження були створені для 
порівняння ефективності безпосередньо 
з Авастином та історичним контролем. ВБП6 
44 та 45% спостерігалася з DRL_BZ і RMP 
відповідно. Різниця в ефективності була не-
значною – на рівні –1,0% (–24,2%, 22,1%), 
хоча ДІ був широким, що, як очікується, обу-
мовлено малим розміром вибірки. Спосте-
режувана ЧОВ становила 41,4 та 48,1%, 
а спостережувана ЧКЗ – 62,1 і 63%. Медіана 
ЗВ для бевацизумабу в комбінації з паклітак-
селом та карбоплатином порівняно з тими, 
хто отримував тільки хімієтерапію, станови-
ла 12,3 проти 10,3 місяця (HR: 0,80; 95% ДІ: 
0,68-0,94) [1].

Cmax, AUC0-t та AUC0-tau у підгрупі ФК па-
цієнтів із НДРЛ були порівнянними між 
групами і відповідали подібності ФК між 
DRL_BZ та RMP, продемонстрованій у по-
передньому дослідженні [6].

Частота, тип та тяжкість ПЕ були порів-
нянними між DRL_BZ та RMP. Найпо-
ширеніші ПЕ в дослідженні: анемія, нейтро-
пенія, тромбоцитопенія та діарея. Крім того, 
частота ПЕ, зазвичай пов’язаних з антиVEGF 
токсичністю, була порівнянною між двома 
групами й у пацієнтів із мКРР, і з НДРЛ. 
Найпоширеніші ПЕ 3-5 ступенів, спостере-
жувані в раніше опублікованому дослідженні 
з комбінацією бевацизумабу та FOLFOX, – 
нейтропенія (36%), діарея (12%) і гіпертензія 
(11%). Метааналіз дійшов висновку, що час-
тота шлунково-кишкових побічних реакцій 
була значно вищою із додаванням бевацизу-
мабу до режиму FOLFOX [7]. Жоден пацієнт 
не виробив зв’язуючих АЛЗ в групі DRL_BZ.

Сприятливе співвідношення користь/ри-
зик біосимілярів базується на сукупності до-
казів, а не лише на порівнянні ефективності 
та безпеки в кожному схваленому показанні 
[9]. Порівнянна ефективність, доведена в до-
слідженні з достатньою статистичною потуж-
ністю у пацієнтів із мКРР, чисельно порів-
нянна ефективність, спостережувана в пілот-
ному дослідженні НДРЛ, порівнянна безпе-
ка і відсутність будь-яких унікальних ПЕ, 
по рівнянна імуногенність та чисельно порів-
нянні ФК-параметри в обмеженої кількості 
пацієнтів разом з раніше доведеною біоекві-
валентністю у здорових добровольців, разом 
узяті, вказують на те, що DRL_BZ є біосимі-
ляром Авастину.

Обмеження
Дослідження залучило та рандомізувало 

меншу кількість пацієнтів із мКРР у групи 
DRL_BZ та Авастину, ніж було спочатку 
запла новано (280). Дослідження НДРЛ було 
пілотним, включало 60 пацієнтів і було не-
достатньо вагомим для порівняння ефек-
тивності.

Висновки
Дослідження III фази, що порівнювало 

ефективність, безпеку, ФК-параметри та іму-
ногенність між DRL_BZ та RMP у поєднан-
ні з хімієтерапією у пацієнтів із мКРР та 
НДРЛ, показало аналогічну ефективність. 
Безпека, імуногенність і ФК були порівнян-
ними між групами лікування DRL_BZ та 
RMP. Було підтверджено, що DRL_BZ є біо-
симіляром Авастину.

Список літератури доступний  
в оригінальній публікації.

Оригінальна публікація: Kasliwal S., Ranjith K., 
Reddy P. et al. (2024) Comparison of Efficacy and 

Safety of a Bevacizumab Biosimilar, in Combination 
with Chemotherapies, in Nonresectable Metastatic 
Colorectal Cancer and in Advanced Nonsquamous 

Non–Small Cell Lung Cancer: A Randomized, 
Double-Blind, Phase III Study. South Asian J 

Cancer;13(1):66-76.  
https://doi.org/10.1055/s-0043-1774403
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Таблиця 5. Загальний підсумок побічних ефектів

мКРР НДРЛ

DRL_BZ (n = 58)
n (%), E

RMP (n = 59)
n (%), E

DRL_BZ (n = 30)
n (%), E

RMP (n = 30)
n (%), E

Принаймні один 
ПЕПЛ 57 (98,3), 572 56 (94,9), 674 28 (93,3), 214 23 (76,7), 174

Принаймні один 
пов’язаний ПЕПЛ 25 (43,1), 97 26 (44,1), 114 8 (26,7), 17 9 (30,0), 11

Принаймні один 
серйозний ПЕПЛ 17 (29,3), 27 20 (33,9), 40 12 (40,0), 15 5 (16,7), 9

Принаймні один 
фатальний 
 серйозний ПЕПЛ

4 (6,9), 4 4 (6,8), 4 4 (13,3), 4 2 (6,7), 2

Легкий 52 (89,7), 315 49 (83,1), 357 23 (76,7), 101 16 (53,3), 93

Помірний 44 (75,9), 150 47 (79,7), 216 24 (80,0), 86 18 (60,0), 47

Тяжкий 36 (62,1), 86 30 (50,8), 78 13 (43,3), 19 16 (53,3), 30

Загрозливий 
для життя 10 (17,2), 17 11 (18,6), 19 3 (10,0), 4 2 (6,7), 2

Загальний підсумок ПЕПЛ та серйозних ПЕ

мКРР НДРЛ

DRL_BZ (N = 58)
n (%), E

RMP (N = 59)
n (%), E

DRL_BZ (N = 30)
n (%), E

RMP (N = 30)
n (%), E

Будь-який 
 серйозний ПЕ 17 (29,3), 27 20 (33,9), 40 12 (40,0), 15 5 (16,7), 9

Ступінь 1 52 (89,7), 315 49 (83,1), 357 23 (76,7), 101 16 (53,3), 93

Ступінь 2 44 (75,9), 150 47 (79,7), 216 24 (80,0), 86 18 (60,0), 47

Ступінь 3 36 (62,1), 86 30 (50,8), 78 13 (43,3), 19 16 (53,3), 30

Ступінь 4 10 (17,2), 17 11 (18,6), 19 3 (10,0), 4 16 (53,3), 93

Ступінь 5 4 (6,9), 4 4 (6,8), 4 4 (13,3), 4 2 (6,7), 2

Серйозний ПЕ – серйозна побічна подія.

Таблиця 6. ПЕПЛ із частотою ≥ 10%  
у будь‑якій групі у популяції безпеки

У популяції безпеки мКРР

ПЕПЛ DRL_BZ (n = 58)
n (%), E

RMP (n = 59)
n (%), E

анемія 19 (32,8), 41 21 (35,6), 31
Лейкопенія 10 (17,2), 26 10 (16,9), 18
Нейтропенія 18 (31,0), 33 22 (37,3), 36
Тромбоцитопенія 19 (32,8), 51 19 (32,2), 53
абдомінальний 
біль 8 (13,8), 9 10 (16,9), 13

діарея 21 (36,2), 34 21 (35,6), 39
Нудота 14 (24,1), 20 12 (20,3), 13
Блювання 13 (22,4), 23 13 (22,0), 24
астенія 16 (27,6), 20 14 (23,7), 16
Запалення слизо-
вих оболонок 4 (6,9), 4 8 (13,6), 10

Пірексія 11 (19,0), 18 11 (18,6), 18
Інфекція сечо-
вивідних шляхів 5 (8,6), 7 8 (13,6), 8

Підвищення  
аланінаміно-
трансферази

4 (6,9), 4 7 (11,9), 11

Підвищення  
аспартатамі-
нотрансферази

6 (10,3), 9 8 (13,6), 14

Підвищення лужної 
фосфатази крові 3 (5,2), 3 7 (11,9), 9

Зниження апетиту 9 (15,5), 10 8 (13,6), 11
Гіперглікемія 1 (1,7), 1 7 (11,9), 7
Гіпокаліємія 3 (5,2), 6 9 (15,3), 14
Головний біль 9 (15,5), 12 4 (6,8), 5
Периферична 
 нейропатія 7 (12,1), 9 8 (13,6), 11

Парестезія 8 (13,8), 8 9 (15,3), 11
Периферична сен-
сорна нейропатія 8 (13,8), 8 6 (10,2), 7

алопеція 11 (19,0), 11 5 (8,5), 5
Синдром долонно- 
підошовної 
еритро дизестезії

10 (17,2), 10 7 (11,9), 7

Гіперпігментація 
шкіри 8 (13,8), 8 17 (28,8), 17

У популяції безпеки НДРЛ

ПЕПЛ DRL_BZ (n = 30)
n (%), E

RMP (n = 30)
n (%), E

анемія 15 (50,0), 29 14 (46,7), 26
Нейтропенія 2 (6,7), 4 4 (13,3), 4
Тромбоцитопенія 4 (13,3), 5 5 (16,7), 11
Закреп 4 (13,3), 5 7 (23,3), 9
діарея 4 (13,3), 4 6 (20,0), 8
Нудота 6 (20,0), 8 7 (23,3), 10
Стоматит 4 (13,3), 7 4 (13,3), 9
Блювання 7 (23,3), 8 3 (10,0), 3
астенія 11 (36,7), 12 11 (36,7), 12
Біль 2 (6,7), 2 5 (16,7), 5
Пірексія 8 (26,7), 9 5 (16,7), 9
Підвищення  
аланінамінотранс-
ферази

5 (16,7), 6 2 (6,7), 2

Зниження кліренсу 
креатиніну 5 (16,7), 7 1 (3,3), 2

Зниження апетиту 5 (16,7), 6 5 (16,7), 6
кашель 9 (30,0), 11 3 (10,0), 3
алопеція 4 (13,3), 4 4 (13,3), 4

З
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У Національному інституті раку запустили  
новий лінійний прискорювач Elekta Harmony

Лінійний прискорювач Elekta Harmony 
призначений для лікування пацієнтів 
з онкологічними захворюваннями.

Наприкінці 2024 р. Національний інститут раку (НІР) 
у Києві отримав сучасний лінійний прискорювач Elekta 
Harmony – інноваційне обладнання для високоточної 
променевої терапії. Це стало можливим завдяки центра-
лізованій закупівлі, організованій Міністерством охорони 
здоров’я України через програму «Медичні закупівлі 
України». Встанов лення в НІР Elekta Harmony є частиною 
масштабної програми оновлення онкологічної інфра-
структури країни. У межах цієї програми придбали 21 лі-
нійний прискорювач на майже 900 млн гри-
вень, 18 із яких уже доставлено в регіони. 
На початку червня 2025 р. перші пацієнти 
НІР уже скористалися новим обладнанням.

Лінійний прискорювач – це медичний 
пристрій, який створює високоенерге ти-
чне іонізуюче випромінювання (зазвичай 

рентгенівське або електронне) 
для лікування злоякісних пух-
лин. Основ на мета – зруйнува-
ти ракові клітини і водночас 
зберегти якомога більше здо-
рових тканин. Спо чатку відбу-
вається приско рення електро-
нів у вакуумній трубці за допо-
могою мікрохвиль. Після цьо-
го електрони потрапляють 
у мішень, де перетворюються 

на рент генівське випромінювання. Отриманий промінь 
формується відповідно до індивідуальних параметрів 
кожного пацієнта – залежно від розміру, розташування 
та форми пухлини.

Лінійні прискорювачі використовуються у проме-
невій терапії, зокрема для лікування онкологічних захво-
рювань: раку легенів, молочної залози, передміхурової 
залози,  голови та шиї. Окрім цього, прискорювачі також 
засто совують для стереотаксичної терапії – одноразового 

опромінення ракового вогнища високою дозою іоні-
зуючого випромінювання, для чого використовуються 
 особливо деталізовані знімки органів (серія КТ- і МРТ- 
або ПЕТ-знімків, які відтворюють тривимірне анатомо- 
топографічне зображення).

Elekta Harmony – це лінійний прискорювач нового 
покоління, розроблений для підвищення ефективності 
і точності променевої терапії. Він надзвичайно деталь-
ний, адже забезпечує формування променя з точністю 
до одного міліметра, що дає змогу максимально вплива-
ти на пухлину, мінімізуючи ушкодження здорових тка-
нин. Технологія FastTrack скорочує час налаштування 
пацієнта до 50% порівняно зі стандартними лінійними 
прискорювачами, що дає змогу обслуговувати більше 
людей за менший час. За підрахунками, завдяки Elekta 
Harmony від 120 до 150 пацієнтів зможуть лікуватися що-
дня. Один сеанс триває приблизно 15 хвилин і проводить-
ся щоденно.

За матеріалами https://mpu.gov.ua/
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ДАЙДЖЕСТ ОНКОЛОГІЯ
Один тест і 10 крапель крові:  
аналіз за допомогою штучного інтелекту 
із точністю 99% виявляє 12 онкозахворювань

Злоякісні новоутворення щорічно спричинюють 15% усіх 
смертей. Раннє виявлення онкозахворювань значно покра-
щує показники виживаності, проте більшість видів пухлин 
досі діагностують занадто пізно для успішного лікування. 
Наприклад, дев’ять із десяти пацієнтів із раком кишечника 
виживають, якщо патологію виявили на першій стадії, проте 
ці показники зменшуються лише до одного з десяти, коли 
хворобу діагностують на четвертій стадії. Тоді як дослідники 
з усього світу зосереджені на ранньому виявленні захворю-
вання, багатонадійний прорив учених Великої Британії 
може стати новим стандартом.

Новий аналіз крові на основі штучного інтелекту, розро-
блений науковцями із Саутгемптонського університету, за-
раз проходить випробування під керівництвом Національної 
служби охорони здоров’я Великобританії. Тест, який нази-
вається miONCO-Dx, досліджує зразки крові на крихітні 
генетичні фрагменти, які вивільняють пухлини, що дає змо-
гу виявити хворобу задовго до появи симптомів. аналіз 
потребує всього 10 крапель крові для виявлення ознак 
12 поширених і смертельних онкозахворювань включно 
з пухлинами легень, яєчників, кишечника, молочної залози, 
підшлункової залози й мозку. Використовуючи штучний 
інтелект для аналізу мікроРНк, miONCO-Dx не лише вияв-
ляє пухлину, але й може визначити локалізацію патологіч-
ного процесу в організмі.

МікроРНк вважають майбутнім прецизійної медицини, де 
аналіз невеликих молекул доповнюватиме традиційні ме-
тоди діагностики в онкології. МікроРНк – це невеликі неко-
дуючі молекули РНк, які регулюють експресію генів на пост-
транскрипційному рівні. Ці сполуки стабільні в крові, сечі, 
слині та інших біорідинах, через що є чудовими неінвазив-
ними маркерами. Також кожний тип пухлини має характер-
ний профіль експресії мікроРНк (наприклад, міР-21 надекс-
пресований у багатьох карциномах). Зміни в рівнях цих 
молекул виявляються на ранніх стадіях розвитку новоутво-
рення, навіть до появи клінічних симптомів. Окрім того, мі-
кроРНк допомагають відрізнити злоякісні пухлини від до-
броякісних або запальних процесів.

Випробування за участю 20 000 пацієнтів уже показали 
приголомшливий рівень точності miONCO-Dx у 99%. Насту-
пним кроком буде клінічне випробування за участю 
8000 пацієнтів, підтримане державним фінансуванням 
у розмірі 2,4 мільйона фунтів стерлінгів (майже 135 міль-
йонів гривень). Масштабованість і неінвазивність нового 
аналізу крові зекономлять час і ресурси для систем охоро-
ни здоров’я в усьому світі: швидша діагностика означає 
раннє втручання, кращі результати та потенційно менші 
витрати на лікування. Якщо наступні випробування проде-
монструють такий самий рівень точності тесту, miONCO-Dx 
може стати рутинним аналізом для клініцистів.

джерело: https://www.gov.uk/government/news/ 
breakthrough-in-bowel-cancer-research-will-speed-up-diagnosis

Лабораторно вирощені пухлини можуть  
спрогнозувати результати індивідуального 
лікування кожного пацієнта – науковці  
розпочинають клінічні випробування

Перше у світі таке клінічне випробування, розпочате 
в Мельбурні, уже вважають революційним з огляду на його 
високий потенціал, здатний змінити завдяки ново введенням 
лікування пацієнтів із колоректальним раком. досліджен-
ня, що постало внаслідок тривалої роботи в  австралійському 
Інституті Волтера та Елізи Гол, є першим, де визначають, чи 
можна точно передбачити реакцію пацієнта на певні пре-
парати до початку терапії. Науковці сподіваються, що отри-
мані результати допоможуть замінити сучасні методи ліку-
вання методом спроб і помилок більш адаптованим та пер-
соналізованим підходом, що покращить виживаність і якість 
життя пацієнтів.

Оскільки сьогодні неможливо передбачити, як людина 
з раком кишечника реагуватиме на певні хімієтерапевтичні 
препарати, деякі пацієнти отримують неефективне лікуван-
ня. Випробування, відоме як FORECAST-2, може подолати 
цю критичну проблему за допомогою пухлинних органоїдів. 

Ці маленькі тривимірні структури вирощують у лаборатор-
них умовах із клітин пухлини пацієнта, що імітують реальну 
будову та функції пухлинної тканини. Органоїди є сучасною 
близькою до умов живого організму моделлю для дослі-
дження будь-яких новоутворень.

аби створити якісні органоїди, лікарі проводять біопсію 
або використовують матеріал, отриманий під час хірургіч-
ного втручання. Із патологічної тканини пухлини виділяють 
життєздатні канцерогенні клітини, які потім культивують 
у 3D-матриксі та живильному середовищі з факторами рос-
ту. Через один-два тижні утворюються структури, подібні 
до реальних новоутворень, які можна культивувати, замо-
рожувати і використовувати повторно. Окрім того, до ви-
рощених органоїдів можна додавати судини та імунні клі-
тини пацієнта.

Під час попередніх експериментів протестували хімієте-
рапевтичні препарати на органоїдах 30 пацієнтів із коло-
ректальним раком термінальних стадій. Науковці виявили 
методи лікування, які не підійдуть конкретному пацієнтові, 
з точністю 90% та терапевтичні підходи, що допоможуть 
цьому хворому, із точністю 83%. дослідникам також вда-
лося визначити нову комбінацію ліків для двох пацієнтів 
після того, як їхні органоїди позитивно відреагували на два 
хімієтерапевтичні препарати, що зазвичай не використову-
ються. Під час FORECAST-2 планують з’ясувати, чи можна 
відтворити ці успішні результати на людях, які хворіють, 
на першій стадії раку.

В СШа колоректальний рак щорічно діагностується 
у 153 000 осіб. Він є другою за поширеністю причиною 
смерті від раку. американське онкологічне товариство ре-
комендує регулярно проводити скринінг колоректального 
раку для чоловіків і жінок середньої групи ризику віком від 
45 до 75 років. За оцінками науковців, 85% людей цієї ві-
кової групи перебувають у групі середнього ризику. Окрім 
того, куріння, відсутність фізичних вправ, алкоголь, часте 
вживання обробленого м’яса та харчування з дефіцитом 
нутрієнтів є головними факторами розвитку захворювання.

джерело: https://medicalxpress.com/news/ 
2025-04-game-changer-clinical-trial-australia.html

Як клітинні метаболіти блокують  
протипухлинну функцію Т‑клітин  
і чи можна на це вплинути – несподівані 
відкриття онкологів

команда дослідників із Чиказького університету та 
 Пітт с  бур зького університету (СШа) ідентифікувала новий 
онко метаболіт, який накопичується в пухлинах і погіршує 
здатність імунних клітин боротися з новоутвореннями. Вона 
опублікувала в Nature Cell Biology дослідження впливу 
 метаболічного середовища пухлин на функцію цитоток-
сичних Т-лімфоцитів (Т-кілерів), які є критично важливими 
для протипухлинного імунітету. Це відкриття створює нові 
можливості для покращення імунотерапії завдяки націлю-
ванню на ключові сполуки.

Мікрооточення пухлини – складне середовище, яке ото-
чує патологічні клітини, – часто позбавлене поживних ре-
човин і кисню. Щоби вижити в цих суворих умовах, клітини 
адаптуються, перепрограмовуючи свій метаболізм. Т-кліти-
ни необхідні для формування ефективної імунної відповіді 
проти пухлин, однак у пухлинному середовищі вони підда-
ються впливу різноманітних стресових факторів, які їх вис-
нажують і знищують.

аби краще зрозуміти метаболічні особливості новоутво-
рень, учені виміряли концентрацію сотень поживних речо-
вин, які зазвичай містяться в пухлинах. Онкологи проаналі-
зували 118 основних поживних речовин, щоби встановити, 
які метаболічні дефіцити можуть бути причиною дисфункції 
Т-клітин у мікрооточенні пухлини. Результати були несподі-
ваними: причиною виявився надлишок певного метаболіту, 
а не дефіцит поживних речовин.

Фосфоетаноламін (ФЕа) – це природна речовина, про-
міжний продукт синтезу фосфоліпідів, що входить до скла-
ду клітинних мембран. ФЕа має важливе значення для 
структурної цілісності мембран, сигнальної передачі та клі-
тинної проліферації. Завдяки експериментам із тваринами 
відомо, що синтетичний ФЕа може інгібувати ріст пухлин, 
активуючи імунну відповідь і спричиняючи апоптоз 

патологічних клітин. Також зазначається про пригнічення 
ангіогенезу – утворення нових судин, необхідних для росту 
пухлини. У Бразилії отримала резонанс популяризація син-
тетичного ФЕа як «природного протиракового засобу», але 
клінічні випробування не підтвердили його ефективність, 
і регуляторні органи заборонили несанкціоноване викори-
стання засобу.

Новий аналіз виявив надзвичайно високе накопичення 
ФЕа, що пригнічує взаємодію Т-клітин із пухлинними. «Ми 
не зовсім впевнені, як ФЕа накопичується в таких великих 
кількостях, але кожна пухлина, яку ми досліджували – чи 
то людська, чи тваринна, – має його у великих кількостях, – 
зазначив Олександр М’юір, керівник досліджень. – Тепер 
ми знаємо, що цей метаболіт взаємодіє з Т-клітинами 
та пригнічує їхню здатність націлюватися на пухлинні кліти-
ни і вбивати їх». Зараз дослідницька група вивчає, чому 
ФЕа накопичується в пухлинах, і планує розробити стра-
тегії блокування його впливу на імунні клітини.

джерело: https://www.nature.com/articles/s41556-025-01650-9

Американські хірурги повідомляють 
про перше успішне видалення пухлини хребта 
через трансорбітальний доступ

команда вчених під керівництвом нейрохірурга Мохам-
меда а. М. Лабіба (Медичний центр Мерілендського уні-
верситету, СШа) через очну ямку пацієнтки успішно вида-
лила рідкісну ракову пухлину, що оточувала хребет і спин-
ний мозок. Хоча хірурги іноді використовують трансорбі-
тальний доступ до пухлин мозку та приносових пазух, 
це перший випадок, що стосується видалення пухлини 
хребта. Йдеться про 19-річну дівчину із пухлиною кістки, 
яка називається хордомою і розташовується у хребті. 
У Сполучених Штатах щороку діагностується близько 
300 хордом.

«Пухлина обгортала хребет і спинний мозок пацієнтки 
і вклинювалась в її шийні хребці трохи нижче основи чере-
па, – розповідає доктор Лабіб. – Пройшовши через дно 
очниці, ми змогли видалити пухлину, яку інакше було б дуже 
важко і ризиковано вирізати». Спроба дістатися до пухли-
ни зі спини могла призвести до пошкодження спинного моз-
ку, тому хірурги скористалися трансорбітальним доступом. 
Окрім того, фахівцям вдалося уникнути пошкодження клю-
чових структур, таких як євстахієва труба та кровоносні 
судини, яремної вени і внутрішньої сонної артерії, а також 
нервів, що контролюють ковтання та мовлення.

Окрім пухлини хребта, у пацієнтки також була велика 
хордома, яка обплітала стовбур мозку – критично важливу 
структуру, що контролює дихання, серцевий ритм, артері-
альний тиск та інші життєві функції. Під час двох окремих 
процедур хірурги університету видалили частину пухлини, 
відкривши череп за допомогою традиційної краніотомії, 
а потім видалили решту, отримавши доступ до цієї ділянки 
через ніс. І трансорбітальна, і ендоназальна процедури 
передбачали використання ендоскопа – тонкої освітленої 
трубки з камерою на кінці.

Під час своїх попередніх експериментів доктор Лабіб наз-
вав очну ямку «третьою ніздрею». Окрім трьох операцій 
минулої весни, пацієнтка карла Флорес, якій зараз 20 ро-
ків, пройшла лікування протонною променевою терапією, 
щоби знищити будь-які залишки пухлинних клітин. Нейро-
хірург також зрощував хребці C1 та C2 на шиї Флорес для 
стабілізації хребта. «карла почувається дуже добре. 
Я  радий, що завдяки скоординованим зусиллям багатопро-
фільної команди вона досягла такого успішного результа-
ту», – підсумовує Лабіб, зазначивши, що в пацієнтки зали-
шилися лише проблеми з рухом лівого ока внаслідок по-
шкодження нерва пухлиною.

джерело: https://www.washingtonpost.com/science/2025/05/04/
spinal-tumor-eye-socket-surgery-first/

Ще більше новин на спеціалізованому 
медичному порталі
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Доброякісні захворювання молочних залоз. Тактика ведення 
аномальних результатів обстеження молочних залоз

Стандарт медичної допомоги
Скарги, пов'язані з молочними залозами, є однією з найбільш частих причин звернення по медичну допомогу. Водночас деякі доброякісні 
захворювання молочних залоз пов’язані зі збільшенням ризику раку молочної залози (РМЗ), що потребує повного та всебічного обстеження 
з метою своєчасного виявлення і лікування доброякісної патології молочних залоз. Цей стандарт медичної допомоги призначений 
для забезпечення організації надання медичної допомоги пацієнтам із доброякісними захворюваннями молочних залоз на всіх етапах ведення.

Загальна частина
Коди стану або захворювання. 
НК 025:2021 «Класифікатор хвороб та споріднених проблем  
охорони здоров’я»:

N60. Доброякісна дисплазія молочної  залози
N60.0 Солітарна кіста молочної залози
N60.1 Дифузна кістозна мастопатія
N60.2 Фіброаденоз молочної залози
N60.3 Фібросклероз молочної залози
N60.4 Ектазія проток молочної залози
N60.8 Iнші доброякісні дисплазії молочної залози
N60.9 Доброякісна дисплазія молочної  залози, неуточнена
N61. Запальні хвороби молочної залози
N63. Неуточнене утворення в молочній залозі
N64. Iнші хвороби молочної залози
N64.3 Галакторея, не пов’язана з пологами
N64.4 Мастодинія
N64.5 Iнші ознаки та симптоми, що стосуються молочної залози
N64.8 Iнші уточнені ураження молочної залози
N64.9 Ураження молочної залози, неуточнене

Розділ І. Організація надання медичної допомоги  
при доброякісних захворюваннях молочних залоз

Положення стандарту. Жінки з підозрою на доброякісні захворювання молочних залоз 
(ДЗМЗ) мають бути направлені до закладів охорони здоров’я (ЗОЗ), що надають спеціалізо-
вану медичну допомогу. Діагностику, лікування і подальше спостереження за пацієнтками 
зі скаргами, пов’язаними з молочними залозами, здійснює лікар акушер- гінеколог та/або 
лікар- онколог, лікар хірург- онколог або інший підготовлений фахівець (лікар- ендокринолог, 
лікар- хірург) залежно від клінічної ситуації.

Обґрунтування. ДЗМЗ тривалий час залишалися в тіні сучасних алгоритмів попере-
дження та зниження ризику раку і потребують сучасного регламентованого мультидис-
циплінарного підходу. Окрім ДЗМЗ прискіпливої уваги потребують ураження молочної 
залози з невизначеним потенціалом злоякісності (ураження В3).

З огляду на малосимптомний перебіг багатьох ДЗМЗ і уражень В3 часто зазначені 
захворювання вперше можуть бути виявленні під час проведення скринінгу РМЗ 

 відповідно до Порядку скринінгу і ранньої діагностики РМЗ та моніторингу стану здо-
ров’я пацієнток із груп ризику, затвердженого наказом Міністерства охорони здоров’я 
України від 5 серпня 2024 р. № 1368, зареєстрованим у Міністерстві юстиції України 
20 серпня 2024 р. за № 1273/42618.

Критерії якості медичної допомоги
Обов’язкові

1)  Наявність узгодженого клінічного маршруту пацієнта (КМП), що координує та ін-
тегрує медичну допомогу для забезпечення своєчасного направлення, діагностики 
і лікування пацієнтів із ДЗМЗ та зі знахідками при фізикальному та/або інструмен-
тальному обстеженні молочних залоз;

2) забезпечення інформованості пацієнтки щодо:
•	 її стану з акцентом на довгострокових наслідках для здоров’я,
•	  плану обстеження, лікування та подальшого спостереження, переваг і недоліків, пов’я-

заних із кожним методом, що застосовується при веденні пацієнток із ДЗМЗ,
•	 контактів для отримання додаткової інформації та консультації;
3)  під час виписки зі стаціонару пацієнтки із ДЗМЗ отримують рекомендації щодо 

подальшого спостереження;
4)   у разі виявлення осіб, що постраждали від домашнього насильства, або осіб, які, 

ймовірно, постраждали від домашнього насильства, насильства за ознакою статі, 
допомогу надають відповідно до галузевих стандартів у сфері охорони здоров’я.

Бажані
5)  Під час прийому пацієнток незалежно від причини звернення лікар акушер- 

гінеколог проводить клінічне обстеження молочних залоз;
6)  ЗОЗ, що надають допомогу пацієнткам із ДЗМЗ, розміщують інформаційні мате-

ріали стосовно факторів ризику і проявів захворювань молочної залози, методики 
самообстеження грудей і профілактики РМЗ.

Розділ ІІ. Діагностична тактика при аномальних результатах  
обстеження молочних залоз

Положення стандарту. Усі пацієнти зі скаргами, пов'язаними з молочними залозами, 
підлягають фізикальному та, за необхідності, інструментальному обстеженню. Під час 
діагностики необхідний ретельний збір анамнестичних даних, який має включати ви-
значення факторів ризику злоякісної трансформації тканин молочної залози.

Панель 1

Збір анамнезу при скаргах, пов’язаних із молочними залозами.  
Оцінка факторів ризику злоякісної трансформації  

тканин молочної залози
При зборі анамнезу необхідно визначити наявність/відсутність факторів ризику зло-

якісної транс формації тканин молочної залози, серед яких:
• сімейні/генетичні фактори;
• спадковий РМЗ та яєчників (BRCA1/2);
• синдром Лі – Фраумені (TP53);
• синдром Пейтца – Єгерса (STK11);
• синдром коудена (PTEN);
• спадковий дифузний рак шлунка (CDH1);
• носійство мутацій низькопенетрантних генів (PALB2, CHEK2);
• особливості гінекологічного анамнезу:
• відсутність пологів;
•  подовжений інтервал між менархе та віком першого живонародження (раннє 

 менархе або пізній вік першого живонародження);
• менархе у більш молодому віці або пізня менопауза;
•  наявність проліферативних уражень з атипією в анамнезі (атипова протокова 

 гіперплазія, атипова лобулярна гіперплазія, LCIS);
• підвищена щільність молочної залози;
•  раннє торакальне опромінення у віці до 30 років, що охоплює ділянку грудей/ 

молочні залози;
•  гіперпролактинемія (у жінок у постменопаузі – рівні пролактину по верхній межі 

референтних значень та вище);
• куріння;
• надмірне вживання алкоголю;
• високий індекс маси тіла та ожиріння;
• недостатня фізична активність, сидячий спосіб життя;
• незбалансоване харчування;
• недостатність і дефіцит вітаміну D3.

Таблиця 1. Профіль безпеки препаратів статевих гормонів  
щодо молочної залози

Лікарський 
засіб Безпека

Побічні дії, пов’язані 
з молочною 

 залозою

Тактика ведення. 
Обмеження 

 застосування

кОк
Обов’язкове консультування  
лікаря- гінеколога  
перед призначенням кОк

Циклічна масталгія 
(незначна кореляція).
Галакторея (рідко)

Застосування безперервного 
режиму дозування (пропуск 
тижня без гормонів) може 
полегшити симптоми 
циклічної масталгії

МГТ

Безпека застосування комбінованої 
МГТ залежить від гестагенного 
компонента:
–  найвищий ризик – похідні 

нортестостерону
–  найнижчий ризик – дидрогестерон, 

мікронізований прогестерон.
У жінок, які перенесли гістеректомію 
й отримують естрогени 
без протипоказань у якості МГТ, відсутній 
підвищений ризик РМЗ.
Використання лише естрогенної 
монотерапії та короткострокове 
(<5 років) використання комбінованих 
препаратів естрогену/прогестагену 
в минулому не пов’язане з підвищеним 
ризиком РМЗ

МГТ має значно нижчі 
ризики щодо індукції 
РМЗ, ніж вважалося 
раніше.
Підвищена частота 
аномальних мамограм 
та подвоєння ризику 
доброякісних 
проліферативних 
захворювань молочної 
залози серед пацієнток, 
які отримують естрогени 
у якості монотерапії

МГТ не рекомендована 
пацієнткам, які приймають 
тамоксифен, анастрозол або 
екземестан поза межами 
клінічних досліджень

Тривалий прийом комбінованих 
препаратів МГТ не впливає на значне 
посилення болю з часом та на зміну 
характеру болю при пероральному 
або трансдермальному застосуванні

Розвиток масталгії 
у жінок у постменопаузі 
з початком прийому 
МГТ

Жінкам у постменопаузі, 
у яких розвинулася масталгія 
з початком МГТ, 
рекомендовано розглянути 
доцільність застосування 
гормональної терапії або 
зниження дози естрогену

МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
СТАНДАРТИ ЛІКУВАННЯ
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Обсяг застосування спеціальних діагностичних методів залежить від статі та віку 
пацієнта і ґрунтується на виявленні ключових скарг і знахідок під час обстеження. До та-
ких методів відповідно до показань належать:

•  методи візуалізації: ультразвукове дослідження (УЗД) молочних залоз, мамографія, 
магнітно- резонансна томографія (МРТ) молочних залоз;

•  морфологічні методи: тонкоголкова аспіраційна біопсія, товстоголкова біопсія, 
трепан- біопсія, ексцизійна біопсія.

Обґрунтування. Під час діагностики ДЗМЗ застосовується синдромальний підхід, який 
враховує провідні скарги/знахідки, пов'язані з молочною залозою: масталгію, наявність 
пальпованих утворень, виділення із сосків тощо. Дотримання чіткого алгоритму КМП 
дає змогу діагностувати ДЗМЗ та/або ураження В3:

• непроліферативні ураження молочної залози;
•  проліферативні ураження молочної залози без атипії, зокрема фіброаденоми (ФА), 

помірна/виражена гіперплазія звичайного типу, внутрішньопротокова папілома 
(ВПП);

• радіальний рубець/комплексне склерозуюче ураження;
• атипія плоского епітелію;
• атипова гіперплазія;
• тубулярні аденоми;
• філоїдні пухлини;
• лобулярна карцинома in situ (LCIS);
•  інші ураження, зокрема запальні захворювання молочних залоз і зміни шкіри грудей.
ДЗМЗ можуть мати симптомний або безсимптомний перебіг, водночас анамнестичним 

і фізикальним ознакам часто бракує чутливості та специфічності, що зумовлює засто-
сування низького діагностичного порога до використання інструментальних методів 
обстеження за підозри на доброякісні захворювання та/або ураження ВЗ.

Критерії якості медичної допомоги
Обов’язкові

1)  У всіх пацієнтів зі скаргами, пов'язаними з молочними залозами, під час збору 
анамнестичних даних слід визначити наявність факторів ризику злоякісної транс-
формації молочної залози (див. панель 1). Також визначити профіль безпеки ви-
користання лікарських засобів, що містять естрогени та гестагени (комбіновані 
оральні контрацептиви [КОК], менопаузальна гормональна терапія [МГТ]), наве-
дені в табл. 1;

2)  за наявності відповідних показань використовуються методи візуалізації молочних 
залоз. Під час формування висновку УЗД, мамографії і МРТ молочних залоз необ-
хідно проводити оцінювання за категоризацією  BI-RADS (табл. 2);

3)  у разі відповідності клінічної ситуації одному із варіантів, наведених на рис. 1 (А, Б), 
проводять персоніфікований підбір методів візуалізації із використанням зазначе-
них у ньому алгоритмів;

4)  у разі наявності масталгії слід виключити медикаментозно опосередковані причи-
ни появи болю в грудях (прийом КОК, антидепресантів тощо). Подальший пошук 
причин масталгії (циклічна, нециклічна, вторинна) здійснюється відповідно до ал-
горитму, представленого на рис. 2;

5)  діагностична тактика за наявності пальпованих утворень молочної залози залежить 
від віку пацієнтки (< 30 або ≥ 30 років) та визначається алгоритмами, новеденими 
на рис. 3 (А, Б);

6)  для діагностики виділень із молочних залоз залежно від їхнього характеру вико-
ристовують алгоритм тактики ведення таких жінок (рис. 4);

7)  у разі виконання біопсії пацієнти мають бути поінформовані, що відразу після 
закінчення втручання і протягом 1-2 діб після нього можливий незначний біль 
і поява синців. За необхідності доцільно розглянути адекватне знеболення;

8)  диференціальна діагностика утворень молочної залози має враховувати виключен-
ня низки станів (табл. 3);

9)  під час діагностичного обстеження слід виключити наявність запальних захворю-
вань молочних залоз і змін шкіри грудей (табл. 4, 5).

Бажані
10) З а наявності виділень із молочних залоз доцільно розглянути можливість цито-

логічного дослідження виділень (стандартні препарати та препарати рідинної 
цитології, забарвлені за Папаніколау та Diff- Quick);

11)  жінкам зі скаргами, пов’язаними з молочними залозами, слід рекомендувати 
лабораторне обстеження на визначення рівню пролактину і тиреотропного гор-
мону (ТТГ) у крові.

Розділ ІІІ. Ведення пацієнток із доброякісними захворюваннями молочних залоз
Положення стандарту медичної допомоги. Тактика ведення пацієнток із ДЗМЗ, зокре-

ма з ураженнями В3, залежить від віку та результатів клінічного й інструментального 
обстеження. Вибір алгоритмів лікування і подальшого спостереження має враховувати 
оцінку факторів ризику злоякісної трансформації виявлених утворень.

Обґрунтування. ДЗМЗ і ураження В3 включають гетерогенну групу станів, що по-
яснює відсутність єдиної тактики їхнього ведення. Необхідним є персоніфікований 
підбір лікування та подальшого спостереження таких пацієнтів з огляду на стать, вік 
і особливості клінічної картини захворювання.

Критерії якості медичної допомоги
Обов’язкові

1)  За наявності масталгії після визначення її причини використовують підходи до етіо-
тропного та/або симптоматичного лікування (рис. 2). У разі виключення всіх мож-
ливих причин масталгії, пов'язаних із молочною залозою, пацієнток скеровують 
до лікарів суміжного профілю;

2)  при визначенні пальпованого утворення молочної залози тактику лікування 
і подальшого спостереження обирають відповідно до віку пацієнтки (рис. 3);

3)  у разі встановлення причини синдрому виділень із молочної залози використо-
вують алгоритм тактики ведення відповідно до рис. 4;

4)  верифікація інших ДЗМЗ потребує підбору тактики подальшого ведення (табл. 3);
5)  у разі виявлення запальних захворювань молочної залози та змін шкіри грудей 

пацієнток направляють до лікарів суміжних спеціальностей;
6)  тактика ведення та обсяг хірургічного втручання у разі наявності показань до опера-

тивного лікування ДЗМЗ і уражень В3 потребує персоніфікованого підходу (панель 2);
7)  пацієнткам надають рекомендації щодо подальшого спостереження і вживання 

заходів, спрямованих на зниження ризику РМЗ.

Бажані
8)  Для підтримки рекомендованого профілактичного режиму харчування  доцільно 

додавати до дієти вітаміни і мікронутрієнти із антипроліферативною дією.

Дата оновлення стандарту – 2030 р. 
Затверджено наказом МОЗ України 26 березня 2025 р. № 535.

Продовження на стор. 22.

Таблиця 2. Класифікація систем звітності даних візуалізаційних досліджень молочної 
залози та алгоритм подальшого ведення

Категорія оцінки 
BI‑RADS Імовірність раку

Ведення

Мамографія* УЗД* МРТ*

Категорія 0: 
неповна — потрібна 
додаткова 
візуалізаційна оцінка 
(та/або попередні 
мамографії 
для порівняння у разі 
мамографічного 
скринінгу)

дані відсутні

Виклик на додаткове 
візуалізаційне 
 дослідження, 
 порівняння 
з  попереднім(и) 
 обстеженням(ями) 
або і те, й інше

Виклик 
на додаткове 
візуалізаційне 
дослідження

Рекомендувати 
додаткове 
обстеження: 
мамографію 
або прицільну 
ультразвукову 
діагностику

Категорія 1:  
негативна

Практично 
0%  ймовірність 
 злоякісних 
 новоутвореньа

Рутинний 
 мамографічний 
 скринінг

Рутинний 
скринінг

Рутинний   
МРТ-скринінг 
молочної залози, 
якщо кумулятивний 
ризик протягом 
життя ≥ 20%

Категорія 2: 
 доброякісні

Практично 
0%  ймовірність 
 злоякісних 
 новоутвореньа

Рутинний 
мамографічний 
скринінг

Рутинний 
 скринінг

Рутинний   
МРТ-скринінг 
молочної залози, 
якщо кумулятивний 
ризик протягом 
життя ≥ 20%

Категорія 3:  
імовірно доброякісні

> 0%, але 
≤ 2%  ймовірності 
 злоякісного 
 новоутворення

короткоінтервальна 
(6-місячна) контрольна 
мамографія або 
мамографія 
для тривалого 
спостереження

короткострокове 
(6-місячне) або 
тривале 
спостереження

короткострокове 
(6-місячне) 
 спо стереження

Категорія 4:  
підозрілі

> 2%, але 
< 95%  ймовірності 
злоякісного 
 новоутворення

Біопсія тканин

б Категорія 4A:  
низька підозра на зло-
якісність

Ймовірність 
злоякісної пухлини 
від > 2% до ≤ 10%

б Категорія 4В: 
 помірна підозра 
на злоякісність

Ймовірність 
 злоякісного 
 новоутворення 
від >10% до ≤ 50%

б Категорія 4C:  
висока підозра 
на  злоякісність

Ймовірність 
злоякісних 
новоутворень 
від > 50% до < 95%

Категорія 5: 
висока ймовірність 
злоякісної пухлини

≥ 95% ймовірності 
злоякісного 
новоутворення

Біопсія тканин

Категорія 6:  
відома злоякісна 
пухлина, підтверджена 
біопсією

дані відсутні Хірургічне видалення, коли це доцільно

*Виявлені результати візуалізаційних досліджень мають корелювати з даними клінічного обстеження, якщо ця система використовується 
для визначення тактики лікування. Якщо результати обстеження та візуалізаційної діагностики не узгоджуються, слід розглянути можливість 
подальшого обстеження включно з біопсією. Прикладами розбіжностей є пальповане утворення при візуалізації BI-RADS 1, виявлення BI-RADS 2 
або BI-RADS 3 в іншому місці, ніж при обстеженні, а також підозріле утворення при обстеженні з результатом BI-RADS 2.
аBI-RADS 1 і BI-RADS 2 вказують на те, що при візуалізаційному дослідженні не було діагностовано злоякісних новоутворень. Однак важливо 
зазначити, що чутливість візуалізації молочної залози для виявлення раку залежить від методу дослідження та щільності молочної залози.
бBI-RADS 4A-4C застосовуються лише до результатів мамографії та УЗД.

МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
СТАНДАРТИ ЛІКУВАННЯ
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Доброякісні захворювання молочних залоз. Тактика ведення 
аномальних результатів обстеження молочних залоз

Стандарт медичної допомоги

Продовження. Початок на стор. 20.

• діагностичний цифровий томосинтез 
молочних залоз�☢☢

• діагностична мамографія ☢☢

УЗд молочних залоз О

УЗд молочних залоз О

Проведення додаткових методів візуалізації 
є недоцільним

УЗд молочних залоз О

Жінка ≥ 40 років. Наявне утворення молочної 
залози, що пальпується. Первинне обстеження

Жінка ≥ 40 років. Наявне утворення молочної 
залози, що пальпується. Мамографічно виявлено 
знахідки, підозрілі на злоякісність або з високою 

часткою її ймовірності (BI-RADS 4 або 5).  
Наступний крок діагностики

Жінка ≥ 40 років. Наявне утворення молочної 
залози, що пальпується. Знахідки, виявлені 
при діагностичній мамографії, цифровому 

томосинтезі та УЗд молочних залоз,  
ймовірно, доброякісні (BI-RADS 3).  

Наступний крок діагностики

Жінка ≥ 40 років. Наявне утворення молочної 
залози, що пальпується. Знахідки, виявлені при 

діагностичній мамографії, цифровому томосинтезі 
та УЗд молочних залоз, доброякісні  

(  BI-RADS 2). Наступний крок діагностики

УЗд молочних залоз О

Жінка ≥ 40 років. Наявне утворення молочної 
залози, що пальпується. Мамографічно відхилень 

не виявлено(BI-RADS 1).  
Наступний крок діагностики

УЗд молочних залоз ОЖінка < 30 років. Наявне утворення молочної 
залози, що пальпується. Первинне обстеження

• діагностичний цифровий томосинтез  
молочних залоз ☢☢

• діагностична мамографія ☢☢
• Біопсія тканин молочної залози під контролем 

візуалізаційного дослідження (варіативний)

Проведення додаткових методів візуалізації 
є недоцільним

Жінка < 30 років. Наявне утворення молочної 
залози, що пальпується. Ультразвукові знахідки, 

ймовірно, доброякісні (BI-RADS 3).  
Наступний крок діагностики

Проведення додаткових методів візуалізації 
є недоцільним

Жінка < 30 років. Наявне утворення молочної 
залози, що пальпується. Ультразвукові знахідки 

доброякісні (BI-RADS 2).  
Наступний крок діагностики

Тонкоголкова аспіраційна біопсія молочної залози 
під контролем візуалізаційного дослідження 

(варіативний), існує розбіжність думок

Проведення додаткових методів візуалізації 
є недоцільним

Жінка < 30 років. Наявне утворення молочної 
залози, що пальпується. Ультразвукових ознак 

патології не виявлено (BI-RADS 1).  
Наступний крок діагностики

• УЗд молочних залоз О
• діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз ☢☢
• діагностична мамографія ☢☢

Жінка 30-39 років. Наявне утворення молочної 
залози, що пальпується. Первинне обстеження

А

Жінка < 30 років. Наявне утворення 
молочної залози, що пальпується. 
Ультразвукові знахідки підозрілі 

на злоякісність або з високою часткою 
її ймовірності (BI-RADS 4 або 5).  

Наступний крок діагностики

Проведення додаткових методів візуалізації 
є недоцільним

• УЗд молочних залоз О
• діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз ☢☢
• діагностична мамографія ☢☢

• УЗд молочних залоз О
• діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз ☢☢
• діагностична мамографія ☢☢

• УЗд молочних залоз О
• діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз ☢☢
• діагностична мамографія ☢☢

доросла жінка, або чоловік, або трансжінка 
(із чоловіка в жінку), або трансчоловік  

(із жінки в чоловіка). Наявні непатологічні 
виділення із сосків. Первинне обстеження

дорослий чоловік або жінка ≥ 40 років. Наявні 
патологічні виділення із сосків. Первинне 

обстеження

дорослий чоловік або жінка 30-39 років.  
Наявні патологічні виділення із сосків.  

Первинне звернення

дорослий чоловік < 30 років. Наявні патологічні 
виділення із сосків. Первинне звернення

УЗд молочних залоз Одоросла жінка < 30 років. Наявні патологічні 
виділення із сосків. Первинне звернення

• УЗд молочних залоз О
• діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз ☢☢
• діагностична мамографія ☢☢

доросла трансжінка (із чоловіка в жінку) 
≥30 років. Наявні патологічні виділення із сосків. 

Первинне звернення

• УЗд молочних залоз О
• діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз ☢☢
• діагностична мамографія ☢☢

доросла трансжінка (із чоловіка в жінку) 
<30 років. Наявні патологічні виділення із сосків. 

Первинне звернення

Б

Умовні позначення:
дослідження доцільне (процедура візуалізаційного дослідження або лікування показана в зазначених клінічних 

ситуаціях за сприятливого співвідношення ризику/користі для пацієнта);
дослідження може бути проведено (процедура візуалізації або лікування показана в зазначених клінічних 

ситуаціях як альтернатива методам візуалізації або лікування з більш сприятливим співвідношенням ризику/користі або 
якщо співвідношення ризику/користі для пацієнтів є неоднозначним);
O – діапазон оцінки ефективної дози для дорослої людини (відносний рівень опромінення під час проведення 
дослідження) становить 0 мЗв;
☢ – діапазон оцінки ефективної дози для дорослої людини (відносний рівень опромінення під час проведення 
дослідження) становить < 0,1 мЗв;
☢☢ – діапазон оцінки ефективної дози для дорослої людини (відносний рівень опромінення під час проведення 
дослідження) становить 0,1-1 мЗв.

Рис. 1. Персоніфікований підбір методів візуалізації у пацієнток зі скаргами, пов’язаними з молочними залозами: А – пальповані утворення молочної залози; Б – виділення із сосків

МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
СТАНДАРТИ ЛІКУВАННЯ
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Продовження на стор. 24.

•   Носіння 
підтримувальної 
білизни

• Модифікація дієти
•  Нормалізація режиму 

сну
•  Препарати, що 

містять Agni casti 
fructus

•  Нестероїдні 
протизапальні 
препарати (системно, 
локально)

•  При рефрактерній 
масталгії розглянути 
питання прийому 
тамоксифену

З’ясувати:
• прийом кОк?
•  прийом   

анти депресантів?

Подальша тактика 
ведення (рис. 3)

•  Носіння 
підтримувальної 
білизни

• Модифікація дієти
•  Нормалізація 

режиму сну
•  Препарати, що 

містять Agni casti 
fructus

•  Локально 
нестероїдні 
протизапальні 
препарати

Подальша тактика 
ведення згідно 
з отриманими 
результатами. 

Симптоматичне 
лікування

•  Носіння 
підтримувальної 
білизни

• Модифікація дієти
•  Нормалізація 

режиму сну
•  Препарати, що 

містять Agni casti 
fructus

•  Локально 
нестероїдні 
протизапальні 
препарати

консультація суміжних 
спеціалістів. Виключення 

патології  опорно- 
рухового апарату, 

шлунково- кишкового 
тракту, серцево- судинної 

системи

Так Ні

Так Ні

Масталгія

Збір анамнезу. клінічний огляд

Біль локалізований у молочних залозах?

Виявлено пальповане 
утворення?

Вторинна (екстрамамарна) 
масталгія

Так Ні

Біль пов’язаний із менструальним 
циклом?

Циклічна масталгія Нециклічна масталгія

Так Ні

Висока інтенсивність болю?

УЗд молочних 
залоз

Так Ні

Травма молочних залоз?

Рис. 2. Тактика ведення жінок із масталгією

Збір анамнезу та фізикальне обстеження молочних залоз

Відповідно до 
рекомендацій щодо 

тактики ведення 
пальпованих утворень 

молочної залози залежно 
до віку пацієнтки (рис. 3)

Ексцизія молочної 
протокиа Біопсія тканин утворення

Якщо β-хоріонічний 
гонадотропін 

людини негативний, 
рекомендовано 

проведення діагностики 
галактореї (перевірка 
препаратів постійного 

прийому, дообстеження 
рівнів ТТГ та пролактину)

Спостереження. Надання 
рекомендацій щодо 

запобігання стимуляції 
(стиснення) сосків та 

повідомлення про випадки 
спонтанних виділень

діагностична 
мамографія + УЗд, 

якщо це не було 
проведено раніше

Надання 
рекомендацій 

щодо запобігання 
стимуляції 

(стиснення) сосків 
та повідомлення 

про випадки 
спонтанних 

виділень

Пацієнтка зі скаргами на виділення із сосків

Виявлення пухлинного 
утворення

Характер виділень:
•  білатеральні 

(двобічні)
•  молочні (схожі 

на молозиво)

Тест на вагітність

Характер виділень:
• неспонтанні або
• мультипротокові або
•   мають інший 

характер, ніж 
серозні, кров’янисті 
або сукровичні

Характер виділень:
•  прогресуючі або такі, 

що відтворюються під 
час огляду

• спонтанні
•  унілатеральні 

(однобічні)
•  виділяються з одної 

протоки
•  серозні, кров’янисті 

або сукровичні

BI-RADS 1-3 BI-RADS 4-5

Вік < 30 років
УЗд ± діагностична 

мамографія

Вік ≥ 30 років
діагностична мамографія 

+ УЗд

Вік 
≥40 років

Вік 
<40 років

Рис. 4. Тактика ведення жінок із виділеннями із сосків

а Для проведення ексцизії молочної протоки 
можливе виконання дуктографії або МРТ. Висічення 
показане за наявності аномальних виділень навіть 
при негативних результатах дуктографії. Тактика 
ведення передбачає спостереження протягом 
6 міс. із проведенням візуалізаційного контролю 
протягом 1-2 років.

Б. Вік жінки: ≥ 30 років

А. Вік жінки: < 30 років

Низький Високий

УЗд молочних залоз

Рутинне скринінгове 
обстеження

діагностична 
мамографія. 

Подальша тактика 
ведення згідно 

з рекомендаціями

Біопсія тканин утворення
Рутинне скринінгове 

обстеження

Рутинне 
скринінгове 
обстеження 

(рекомендовано 
розглянути 
проведення 

терапевтичної 
аспірації вмісту 
при збереженні 

клінічних 
симптомів)

Біопсія 
тканин 

утворення

Фізикальне 
обстеження ± 

УЗд/діагностична 
мамографія кожні 
6-12 міс. протягом 
1-2 років, оцінка 

стабільності 
динаміки**

Біопсія тканин 
утворення

Спостереження. аспірація вмісту кісти або біопсія тканин відповідно до характеру 
утворення. Подальша тактика ведення згідно з рекомендаціями

Спостереження протягом 1-2 менструальних циклів

Регресування утворення Прогресування 
утворення

Проста кістa 
BI-RADS 2

Низький Високий

Спостереження 
протягом 1-2 
років, оцінка 
стабільності 
динаміки*

Збільшення розмірів 
утворення або 

ймовірності злоякісності
Стабільна динаміка

* Фізикальне обстеження кожні 3-6 міс. з або без проведення діагностичного візуалізаційного контролю кожні 
6-12 міс. протягом 1-2 років.
** Інтервал спостереження може варіюватися залежно від рівня ризику злоякісного переродження.

Низький

Високий

Підозріле або 
з високою 
часткою 

ймовірності 
злоякісності  
BI-RADS 4-5

Солідне утворення

Складна кіста

Наявність пальпованого утворення молочної залози; жінка < 30 років

Оцінка ризику злоякісного переродження

Оцінка ризику злоякісного 
переродження

Ультразвукових ознак патології 
не виявлено BI-RADS 1

Ймовірно 
доброякісна 

знахідка 
BI-RADS 3

Оцінка ризику 
злоякісного 

переродження

Біопсія тканин утворенняУЗд молочних залоз

Спостереження 
протягом 

1-2 років, оцінка 
стабільності 
динаміки*

Біопсія тканин утворення Рутинне скринінгове 
обстеження

Рутинне 
скринінгове 
обстеження 

(рекомендовано 
розглянути 
проведення 

терапевтичної 
аспірації вмісту 
при збереженні 

клінічних 
симптомів)

Спостереження, аспірація вмісту кісти або біопсія тканин 
відповідно до характеру утворення. Подальша тактика 

ведення згідно з рекомендаціями

Біопсія тканин 
утворення

Фізикальне 
обстеження ± 

УЗд/діагностична 
мамографія кожні 
6-12 міс. протягом 
1-2 років, оцінка 

стабільності 
динаміки**

Біопсія 
тканин 

утворення

Наявність пальпованого утворення молочної залози; жінка ≥ 30 років

діагностична мамографія

BI-RADS 1-3 BI-RADS 4-5

Ультразвукових ознак 
патології не виявлено  

BI-RADS 1

Низький Високий

Оцінка ризику злоякісного 
переродження

Біопсія тканин 
утворення

Збільшення розмірів 
утворення або ймовірності 

злоякісності

Стабільна 
динаміка

Проста кістa BI-RADS 2 Солідне утворення

Підозріле або 
з високою 
часткою 

ймовірності 
злоякісності  
BI-RADS 4-5

Ймовірно 
доброякісна 

знахідка  
BI-RADS 3

Низький Високий

Оцінка ризику 
злоякісного 

переродження

* Фізикальне обстеження кожні 3-6 міс. із/без проведення 
діагностичного візуалізаційного контролю кожні 6-12 міс. 
протягом 1-2 років.
** Інтервал спостереження може варіюватися залежно 
від рівня ризику злоякісного переродження.

Складна кіста

Рис. 3. Тактика ведення жінок із наявним утворенням молочної залози, що пальпується
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Доброякісні захворювання молочних залоз. Тактика ведення 
аномальних результатів обстеження молочних залоз

Стандарт медичної допомоги

Продовження. Початок на стор. 20.

Таблиця 3. Діагностичний пошук і тактика ведення доброякісних утворень молочної залози та уражень В3

Групи уражень Сутність уражень Діагностичний пошук. Методи візуалізації Тактика ведення

Непроліферативні ураження молочної 
залози:
• прості кісти
• легка гіперплазія звичайного типу
• апокринні зміни

Переважно доброякісні, не пов’язані з підвищеним ризиком 
 розвитку РМЗ.
Можуть виявлятися як артефакт за результатами пункційної 
біопсії (виконаної за іншими показаннями)

Огляд.
УЗд молочних залоз

Рутинне клінічне спостереження (для простих кіст).
Ухвалення рішення щодо аспірації або візуалізаційного спостереження протягом 
1-2 років після ретельного обговорення з пацієнткою з огляду на її уподобання 
або переважаючі клінічні показання (для ускладнених кіст).
Біопсія тканин утворення (для непростих кіст із кістозними та солідними 
компонентами та результатами візуалізації BI-RADS 4-5)

Проліферативні ураження молочної 
 залози без атипії:
•  помірна/виражена гіперплазія 

 звичайного типу
• внутрішньопротокова папілома

Помірна гіперплазія звичайного типу має вогнищеве потовщення шарів епітеліальних клітин протоки (≤ 4), які не заповнюють протоку. Не пов’язана з підвищеним ризиком розвитку РМЗ. 
Гіперплазія звичайного типу – багатопротокові епітеліальні клітинні шари (> 4), які заповнюють усю протоку, але не мають цитологічної атипії.
асоціюється з низьким/помірно підвищеним ризиком розвитку РМЗ.
Усі ВПП – з/без аПГ – належать до уражень B3

Фіброаденоми (Фа):
• параканалікулярні
• змішані
• прості
• складні

Фа – доброякісне невелике (1-2 см), щільне, чітко обмежене 
рухоме утворення з проліферацією епітеліальних і стромальних 
елементів. Виникає у жінок різного віку, переважно молодшого Огляд, фізикальне обстеження. УЗд молочних 

залоз.
Біопсія (тонкоголкова або трепан- біопсія) 
з подальшою обов’язковою гістологічною 
верифікацією.
диференціальна діагностика з кістою/солідним 
утворенням

Спостереження кожні 6 міс. протягом принаймні 2 років. Хірургічне лікування – 
за нестабільності динаміки (збільшення розмірів > 3 см, клінічна симптоматика), 
розглядається при розташуванні Фа за соском, близько до вивідних проток 
молочної залози. Хірургічна резекція – за наявності розбіжностей між даними 
візуалізаційного дослідження та клінічним обстеженням і результатами біопсії 
або якщо атипія, протокова карцинома in situ (DCIS), LCIS або інвазивна 
карцинома виявлені за допомогою трепан- біопсії• гігантська Фа

Гігантська Фа – велике (10-11 см), щільне, чітко обмежене 
утворення з епітеліальних і стромальних елементів 
із розгалуженими залозистими елементами з великою 
клітинністю строми, що деформує молочну залозу. Виникає 
переважно у підлітків, становить 4% усіх діагностованих Фа 
у дорослих

Ураження В3

Радіальний рубець/комплексне склеро-
зуюче ураження

Радіальний рубець – додаткове псевдопроліферативне 
ураження, яке може приховувати або сприяти розвитку атипових 
проліферацій. Часто діагностується як артефакт (випадкова 
знахідка на біопсії, мамографії, томографії)

Товстоголкова біопсія під ультразвуковим 
контролем.
Вакуум- асистована біопсія під стереотаксичним 
контролем або томосинтезом (особливо 
за наявності мікрокальцинатів).
МРТ молочних залоз (із метою виключення 
інвазивної злоякісної
пухлини, пов’язаної з радіальним рубцем)

Зазвичай хірургічне; подальше зниження ризику (тамоксифен) не показане.
Ретельне рутинне спостереження в динаміці

Склерозуючий аденоз Збільшення кількості або розміру залозистих компонентів у часточкових одиницях.
асоціюється з низьким/помірно підвищеним ризиком розвитку РМЗ

Внутрішньопротокова папілома

Невеликі (від 2-4 мм до 5 см) утворення в молочній протоці, 
які можуть бути поодинокими й розташовуватися по центру біля 
отвору протоки або множинними й розташовуватися 
по периферії молочної залози

Огляд.
Визначення виділень із сосків (прозорі, серозні, 
кров’янисті).
Товстоголкова біопсія.
Імуногістохімічна верифікація (р63, важкий 
ланцюг міозину гладкої мускулатури, кальпонін)

Хірургічне лікування при виявленні атипових клітин при товстоголковій біопсії.
Обсяг операції:
•  центральна ВПП із виділеннями із соска: відкрита резекція протоки 

з пухлиною(-ами), іноді з резекцією прилеглої дольки або секторальною 
резекцією;

•  периферична солітарна ВПП: відкрита операція або вакуум- асистована 
біопсія.

Множинні ураження або такі, що охоплюють усю молочну залозу, – розглянути 
профілактичну мастектомію або підшкірну мастектомію з/без реконструкції

атипія плоского епітелію В ізольованій формі має низький ризик місцевого рецидиву 
та прогресування до карциноми

УЗд молочних залоз.
Мамографія

Мамографія щорічно.
Хірургічне видалення лише у разі патолого- рентгенологічної невідповідності, 
масивного ураження або залишкових кальцифікатів після біопсії

атипова гіперплазія:
• атипова протокова гіперплазія (аПГ)
• атипова лобулярна гіперплазія

аПГ являє собою протокові або лобулярні елементи 
з однорідними клітинами та втратою апікально- базальної 
орієнтації клітин, гістологічно має вигляд невеликого вогнища 
моногенної епітеліальної внутрішньопротокової проліферації 
низького ступеня, що не перевищує максимальний діаметр 2 мм
Зазвичай є випадковою знахідкою під час патоморфологічної 
оцінки аномальних результатів мамографії або утворень 
молочної залози.
Найчастіше асоціюється з кластерними кальцифікатами, 
утвореннями або асиметричною щільністю на мамографії. 
асоційована з підвищеним ризиком інвазивного раку ураженої 
та контрлатеральної молочної залози

УЗд молочних залоз.
МРТ молочних залоз.
Біопсія голкою 14G під візуалізаційним 
контролем або вакуум- асистована біопсія 
з використанням голки від 14G до 9G

Хірургічне лікування, якщо аПГ діагностовано під час товстоголкової біопсії або 
вакуум- асоційованої біопсії.
Вакуум- асистована ексцизія під візуалізаційним контролем
при розмірах < 15 мм.
динамічна тактика:
• самообстеження.
Спостереження, клінічне обстеження молочних залоз кожні 6-12 міс.
Мамографія щорічно.
Терапія зниження ризику – опціонально:
• тамоксифен (у жінок у пізньому репродуктивному віці/постменопаузі);
• інгібітори ароматази (у жінок у постменопаузі).
консультування щодо ведення здорового способу життя включно зі збільшенням 
обсягу фізичної активності, підтримкою належної маси тіла, зменшенням 
вживання алкоголю.
Щорічну МРТ можна розглядати для скринінгу РМЗ у жінок із атиповою 
гіперплазією віком ≥ 30 років

Лобулярна карцинома in situ:
• класична LCIS
• квіткова LCIS
• плеоморфна LCIS

LCIS – це неопластичне ураження з неінвазивною проліферацією 
дискогезивних клітин, що виникають у кінцевій часточковій 
протоці, не має вигляду утворення

Патоморфологічна знахідка, не має вигляду 
утворення або специфічних аномалій 
при візуалізації молочної залози

Хірургічне видалення при діагностуванні LCIS під час біопсії, для окремої групи 
пацієнток методом вибору може бути спостереження.
Пацієнтки з плеоморфною LCIS повинні проходити лікування згідно 
з рекомендаціями щодо РМЗ. Можливе проведення профілактичої мастектомії 
або хімієпрофілактики (хімієпревенції).
динамічна тактика:
• мамографія щорічно;
•  клінічне обстеження молочних залоз кожні 6-12 міс., починаючи з моменту 

встановлення діагнозу, але не раніше 30 років;
• розглянути можливість МРТ щорічно.
Терапія зниження ризику – опціонально:
• тамоксифен (у жінок у пізньому репродуктивному віці/постменопаузі);
• інгібітори ароматази (у жінок у постменопаузі)

Тубулярні аденоми

Ущільнення молочної залози, патоморфологічно являють собою 
доброякісні залозисті клітини з мінімальною кількістю 
стромальних елементів.
Лактуючі аденоми – пальповані ущільнення, що виникають 
в період вагітності та лактації

Огляд, фізикальне обстеження.
УЗд молочних залоз.
Біопсія тканин утворення з подальшою верифікацією

Філоїдні пухлини

Рідкісні фіброепітеліальні пухлини щільної консистенції, 
обмежено рухомі, зі швидким ростом та широким діапазоном 
біологічної поведінки – від доброякісного утворення молочної 
залози зі схильністю до місцевих рецидивів до саркоми, здатної 
до виникнення віддалених метастатичних захворювань (5%)

УЗд молочних залоз (визначення солідного характеру утворення, диференціальна діагностика ускладнена).
Ексцизійна біопсія з висіченням широкого поля (>1 см) незміненої оточуючої тканини
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Таблиця 4. Діагностичний пошук і тактика ведення запальних захворювань молочної залози

Групи уражень Сутність уражень Діагностичний пошук. Методи візуалізації Тактика ведення

Інфекційний мастит:
• непологовий
• післяпологовий

Найчастіше виникає під час лактації, спричинений 
Staphylococcus spp.
Інші мікроорганізми включають стрептококи та епідермальні 
стафілококи, ентерококи й анаероби

Збір анамнезу для характеристики симптомів 
і виявлення факторів ризику РМЗ.
клінічне обстеження молочних залоз.
додаткова візуалізаційна діагностика  
(починаючи з УЗд)

Рекомендовано лікування інфекцій молочних залоз у жінок, які не годують 
грудьми, емпірично амоксициліном і клавулановою кислотою або (у пацієнток 
з алергією на пеніцилін) еритроміцином і метронідазолом.
За підозри на абсцес або при стійких симптомах після емпіричної 
антибіотикотерапії слід виконати візуалізаційне дослідження молочної залози, 
щоб виключити іншу патологію, а за його результатами виконати біопсію

Перидуктальний мастит

Характеризується вогнищевим запаленням періареолярної 
ділянки, може супроводжуватись утворенням абсцесу/фістули 
протоки молочної залози.
Виникає переважно у молодих жінок- курців і може мати 
рецидивуючий характер

Емпірична антибіотикотерапія включно з анаеробним покриттям, із переходом 
на етіотропну антибактеріальну терапію за результатами  
бактеріологічного дослідження.
Хірургічне лікування з висіченням уражених проток при утворенні  
нориць/рецидивуванні

абсцес молочної залози Хірургічне лікування шляхом аспірації або розрізу та дренування з подальшим 
бактеріологічним дослідженням для призначення етіотропної антибіотикотерапії

Таблиця 5. Діагностичний пошук і тактика ведення змін шкіри грудей

Групи уражень Сутність уражень Діагностичний пошук. Методи візуалізації Тактика ведення

дерматологічні захворювання:
• псоріаз
• екзема
• контактний дерматит
• кандидоз шкіри

кандидозні інфекції мають класичний вигляд запалення шкіри 
із супутніми ураженнями

Збір анамнезу для характеристики симптомів 
і виявлення факторів ризику РМЗ.
клінічне обстеження молочних залоз.
додаткова візуалізаційна діагностика  
(починаючи з УЗд)

Рекомендовано лікування шкірних інфекцій молочних залоз у жінок, 
які не годують грудьми, емпірично амоксициліном і клавулановою кислотою 
або (у пацієнток з алергією на пеніцилін) еритроміцином і метронідазолом.
За підозри на абсцес або при стійких симптомах після емпіричної 
антибіотикотерапії слід виконати візуалізаційне дослідження молочної залози, 
щоб виключити іншу патологію, а за його результатами виконати біопсію

Хвороба Педжета

Рідкісний рак соска та ареоли, асоційований із DCIS або 
інвазивною карциномою (85% випадків) та іншими типами 
інвазивного РМЗ. Основні ознаки: виразки, кірки або лущення 
на соску, з поширенням на ареолу; сосок втягнутий/або 
гіперпігментований; біль, печіння або свербіж ураженої ділянки. 
Виразки шкіри на інших ділянках молочної залози викликають 
занепокоєння щодо інших злоякісних новоутворень молочної 
залози

Збір анамнезу з визначенням часу, перебігу 
та тривалості симптомів, їхньою характеристикою;
виявлення факторів ризику РМЗ.
клінічне обстеження молочних залоз.
діагностична візуалізаційна діагностика  
(УЗд, діагностична мамографія).
Подальша тактика згідно з результатами 
дообстеження

Оцінка ризику РМЗ.
При ураженні В3 слід рекомендувати знизити вагу пацієнткам з надлишковою 
масою тіла/ожирінням; підвищити рівень
фізичної активності (30 хв на день або 150 хв на тиждень помірних або 
інтенсивних фізичних навантажень).
Подальша тактика згідно з результатами дообстеження:
•  BI-RADS 1-3 – пункційна біопсія аномальної шкіри або соска, якщо клінічне 

занепокоєння зберігається;
•  BI-RADS 4-5 – товстоголкова біопсія та, можливо, пункційна біопсія або 

хірургічне видалення ураження шкіри

Поверхневий тромбофлебіт 
бічної грудної вени  
(хвороба Мондора)

Рідкісне захворювання, яке викликає нециклічний біль 
і болісність молочних залоз, характеризується наявністю 
пальпованого тяжу, який спочатку є червоним і болісним, 
а згодом супроводжується лінійною шкірною ямочкою

Збір анамнезу, характеристика симптомів, 
виявлення факторів ризику РМЗ.
клінічне обстеження молочних залоз.
додаткова візуалізаційна діагностика 
відповідно до віку

Подальша тактика залежно від отриманих результатів

Панель 2

Тактика ведення деяких граничних уражень молочної залози та утворень високого ризику

• Фіброепітеліальні ураження
–  Фіброепітеліальні ураження, схожі на фіброаденоми, без мітозів у стромі, роз-

ростання строми, ядерного плеоморфізму, фрагментації, інфільтрації жирової тка-
нини або наявність «коментаря патолога, що викликає занепокоєння» – можна 
безпечно спостерігати. Видалення можливе, але не є обов’язковим, якщо наявне 
прогресування симптомів, невизначеність діагнозу або бажання пацієнтки.

–  Фіброепітеліальні ураження, що сприяють виникненню філоїдних пухлин, слід роз-
глянути для хірургічного втручання.

• Папілярні утворення
–  Через відсутність надійних клінічних та візуалізаційних характеристик, що прогно-

зують прогресування, більшість папілярних утворень слід запропонувати до вида-
лення, особливо за наявності об’ємного ураження, що визначається пальпаторно, 
або невідповідності між морфологією та візуалізаційними характеристиками.

–  Невеликі випадкові доброякісні папілярні ураження з візуалізаційною конкордант-
ністю можуть бути запропоновані для ретельного клінічного спостереження.

• комплексні склерозовані ураження
–  З огляду на типово підозрілу візуалізаційну картину та ймовірність прогресування, 

хірургічне втручання слід розглядати для більшості комплексних склерозованих 
уражень.

–  Ці утворення можуть не потребувати висічення, якщо вони невеликі, та за умови 
відповідності між морфологією та візуалізаційними характеристиками.

• атипова протокова гіперплазія
–  Хірургічне видалення рекомендоване для більшості випадків аПГ, діагностованих 

при товстоголковій біопсії.

–  аПГ невеликого об’єму та така, що повністю видалена шляхом товстоголкової 
біопсії, може підлягати спостереженню, якщо результати візуалізаційного до-
слідження та морфологія узгоджуються. Врахування факторів ризику РМЗ та 
мультидисциплінарний підхід мають вирішальне значення для ухвалення такого 
рішення.

• Лобулярна неоплазія включно з LCIS
–  Лобулярна неоплазія, виявлена при товстоголковій біопсії, має бути видалена, 

якщо візуалізаційні та морфологічні характеристики є непереконливими або дис-
кордантними.

–  для невеликих за об’ємом лобулярних неоплазій із відповідністю між візуалізацій-
ними та морфологічними характеристиками та без інших атипових уражень або 
уражень високого ризику може бути запропоновано спостереження з використан-
ням спільного з пацієнткою ухвалення рішень.

–  для лобулярних уражень, які не були видалені, рекомендоване клінічне та візуалі-
заційне спостереження. Мультидисциплінарний підхід має вирішальне значення 
для ухвалення цього рішення.

•  Плеоморфні LCIS, LCIS із некрозом та інші некласичні ураження мають бути реко-
мендовані до хірургічного видалення

• Стовпчастоклітинні ураження
–  Хірургічне висічення рекомендоване при атипії плоского епітелію з аПГ, виявленій 

при товстоголковій біопсії.
–  Спостереження та подальше лікування є розумним варіантом для атипії плоского 

епітелію без супутніх змін.

друкується скорочено.
Повна версія за посиланням: https://moz.gov.ua/storage/uploads/ef11e939-1e21-452a-bec2-524e57ba35af/2025_01_20_%D0%A1%D0%9C%D0%94-%D0%94%D0%97%D0%9C%D0%97-

%D0%9C%D0%9E%D0%97.pdf
Текст адаптовано та уніфіковано відповідно до стандартів Тематичного випуску Медичної газети «Здоров’я України»
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Актуальні питання дитячої 
дерматоонкології: від класифікації 

до персоніфікованого лікування
За матеріалами конференції

27 лютого – 2 березня 2025 р. в місті Трускавець пройшла науково‑практична конференція 
за міжнародної участі «XVI Академічна школа з педіатрії». Захід зібрав численних фахівців у галузі 
педіатрії і суміжних спеціальностей з України та інших країн світу.
Доповіді професорки Ольги Богомолець «Небезпечні родимки у дітей: як не пропустити фатальне 
захворювання?» і «Гемангіоми та судинні мальформації» викликали значний інтерес і жваве обговорення 
серед учасників конференції, адже стосувалися важливих питань ранньої діагностики потенційно 
небезпечних станів і сучасних підходів до їхнього лікування.

Меланоцитарні невуси та ризики розвитку меланоми: 
сучасний погляд на діагностику і тактику ведення

Сучасна дерматоонкологія потребує чіткого розмежування 
термінів при описі шкірних новоутворень. Побутове слово 
«родимка» не становить наукової цінності, його слід заміни-
ти точними медичними термінами. З клінічного погляду ви-
діляють декілька категорій.

Невуси – це новоутворення з вираженою проліферативною 
активністю, що зумовлює їхню здатність до злоякісного пе-
реродження.

Мальформації – аномалії розвитку тканин, які не мають 
проліферативної активності. Яскравим прикладом слугують 
судинні мальформації, які часто помилково називають «су-
динними невусами». На відміну від справжніх гемангіом, су-
динні мальформації характеризуються не збільшенням кіль-
кості судин, а їхнім патологічним розширенням.

Гамартоми складаються з нормальних клітин і тканин кон-
кретної анатомічної локалізації, проте їхня просторова орга-
нізація порушена.

Потенціал злоякісної трансформації  
шкірних новоутворень

З онкологічних міркувань найвищий ризик мають такі клі-
нічні форми:

•	  синдром множинних диспластичних невусів проявляєть-
ся наявністю численних атипових меланоцитарних неву-
сів. Упродовж життя ризик розвитку меланоми сягає 50%. 
Це найвищий показник серед усіх предмеланомних станів;

•	  гігантські вроджені меланоцитарні невуси становлять 
небезпеку через скупчення значної кількості меланоцитів 
в обмеженій ділянці, що суттєво підвищує ймовірність 
малігнізації. Їхня особливість полягає у складності вияв-
лення початкових етапів злоякісної трансформації;

•	  вроджені меланоцитарні невуси середніх і великих роз-
мірів потребують регулярного спостереження із застосу-
ванням сучасних діагностичних методів;

•	  диспластичні невуси слід розглядати як проміжну ланку 
між доброякісним невусом і меланомою. Для них харак-
терні гістологічні ознаки атипії, але без інвазивного росту.

Також потенціал злоякісної трансформації має атиповий 
невус Шпіца, невус Ріда, невус сальних залоз Ядассона та бла-
китний невус.

Важливо зазначити, що меланоцитарні невуси зазвичай транс-
формуються у меланому, натомість невуси з придатків шкіри 
частіше перероджуються у немеланомні форми раку шкіри.

Діагностичні критерії ранньої малігнізації
Для ранньої діагностики малігнізації меланоцитарних не-

вусів у клінічній практиці використовують алгоритм «АКОРД 
меланоми» – аналог англомовної абревіатури ABCD. «А» вка-
зує на асиметрію, тобто появу асиметрії в раніше симетрич-
ному утворенні. «К» означає край – зміну контурів із появою 
нерівного, розмитого краю. «О» – це окрас, зміна пігментації 
в будь-якому напрямку (посилення, ослаблення, неоднорід-
ність забарвлення). «Р» стосується розміру – збільшення 
будь-якого лінійного виміру новоутворення. «Д» описує ди-
наміку – появу кровоточивості, тріщин, виразок.

Варто наголосити: жоден конкретний колір не є патогно-
монічним для меланоми. Діагностичну цінність має сам факт 
зміни забарвлення новоутворення. Інтенсивність пігментації 
відображає глибину ураження – глибші процеси проявляють-
ся синюватим відтінком, поверхневі мають чорний колір.

Сучасні методи діагностики
У діагностиці меланоцитарних новоутворень золотим стан-

дартом вважається дерматоскопія – неінвазивний метод, що 
дає змогу побачити структури, недоступні простому оглядові. 
Особливо цінною дерматоскопія є для виявлення мікромела-
ном розміром 1-2 мм.

Головна перевага ранньої діагностики полягає в можливо-
сті виявити меланому на інтраепідермальній стадії. На цій 
стадії відсутність кровоносних судин в епідермісі унеможли-
влює метастазування. Коли ж пухлина проникає через базаль-
ну мембрану в дерму з її лімфатичними та кровоносними 
судинами, ризик метастазування стрімко зростає.

Пацієнтам із синдромом множинних диспластичних невусів 
найбільш доцільно проводити цифрове картування за допомо-
гою послідовної цифрової дерматоскопії. Цей метод допомагає 
фіксувати навіть найменші зміни в численних невусах, що прак-
тично неможливо при звичайному клінічному спостереженні.

Тактика ведення пацієнтів з невусами високого ризику
Меланоцитарні невуси рекомендують видаляти до початку 

пубертату, оскільки гормональна перебудова організму під-
вищує ризик їхньої малігнізації.

Так зване правило гидкого каченяти передбачає: якщо у па-
цієнта виявлено невус, який відрізняється від інших, то він під-
лягає видаленню навіть за відсутності чітких ознак малігнізації.

Патогістологічне дослідження обов’язково проводять піс-
ля видалення будь-якого новоутворення шкіри. Це необхідно 
для точної діагностики і виключення злоякісного процесу.

Пацієнти із множинними диспластичними невусами по-
требують динамічного спостереження з використанням циф-
рової дерматоскопії. Такий підхід дає змогу виявити малігні-
зацію на ранніх стадіях.

Для осіб із гігантськими вродженими меланоцитарними 
невусами потрібен комплексний підхід через високий ризик 
розвитку не лише меланоми шкіри, а й меланозу центральної 
нервової системи.

Епідеміологічні аспекти
Варто зазначити, що показники смертності від меланоми 

суттєво відрізняються в Україні та у країнах із розвиненою сис-
темою ранньої діагностики і своєчасного видалення підозрілих 
невусів. У США смертність від меланоми становить близько 5%, 
натомість в Україні цей показник сягає 50%. Така разюча від-
мінність зумовлена пізньою діагностикою та поширеними серед 
нашого населення міфами про небезпеку видалення невусів.

Розробляючи стратегію профілактики меланоми, потрібно 
зосередитися на ранній діагностиці, вчасному видаленні підоз-
рілих невусів і постійному спостереженні за пацієнтами із груп 
підвищеного ризику. Не менш важливо підвищувати обізна-
ність лікарів первинної ланки щодо алгоритмів виявлення 
потенційно небезпечних шкірних новоутворень.

Гемангіоми у дітей: сучасний погляд  
на діагностику та лікування

У сучасній дитячій онкології важливо чітко розуміти, що 
гемангіома не є окремим діагнозом, а являє собою групу захво-
рювань із різними клінічними проявами та перебігом. Викори-
стання терміна «гемангіома» як клінічного діагнозу є некорек-
тним, оскільки не дає змоги обрати адекватну тактику ведення 
пацієнта. Тому в клінічній практиці слід відмовитися від вико-
ристання діагнозу «гемангіома» без конкретизації її типу.

Відповідно до актуальних класифікацій, гемангіоми поді-
ляються на два основні типи з кардинально відмінними харак-
теристиками: вроджені та інфантильні. Цей поділ має прин-
ципове значення для вибору тактики лікування і прогнозуван-
ня перебігу захворювання.

Вроджені гемангіоми формуються внутрішньоутробно і ма-
ють чіткі диференційні ознаки – вони повністю сформовані 
на момент народження і не збільшуються в постнатальному 
періоді. Помилковим є уявлення, що визначальною ознакою 
вродженої гемангіоми є її наявність при народженні, оскільки 
близько 20-30% інфантильних гемангіом також наявні на мо-
мент народження у вигляді рожевої, синюшної або білої плям-
ки. Ключовою характеристикою вроджених гемангіом є саме 
відсутність росту після народження дитини.

Згідно із сучасними класифікаціями, вроджені гемангіоми 
поділяються на три підтипи: що швидко інволюціонують 
(RICH) – самостійно регресують протягом першого року жит-
тя; що не інволюціонують (NICH) – не зазнають спонтанно-
го регресу і потребують хірургічного лікування; та які частко-
во інволюціонують (PICH). Усі вроджені гемангіоми проходять 
етапи свого формування внутрішньоутробно і не мають фази 
постнатального росту. Важливою особливістю вроджених ге-
мангіом є їхня нечутливість до β-блокаторів, що визначає 
принципово інший підхід до їхнього лікування.

Інфантильні гемангіоми, на відміну від вроджених, мають 
характерну динаміку розвитку із прогресивним ростом після 

народження. Впродовж перших 6-12 місяців життя інфантильна 
гемангіома проходить фазу активної проліферації, досягаючи 
максимальних розмірів до кінця першого року життя. Першою 
ознакою росту інфантильної гемангіоми є збільшення інтенсив-
ності її забарвлення. Характер росту може бути периферійним 
(поширення по поверхні), ендофітним (ріст у глибину тканин), 
екзофітним (ріст над поверхнею шкіри) або комбінованим.

Перебіг інфантильної гемангіоми характеризується трьома 
послідовними фазами: проліферації (активний ріст, що триває 
10-12 місяців, найінтенсивніша – в перші 6 місяців), стабілі-
зації (тривалістю 1-2 роки) та спонтанної інволюції (що три-
ває 7-10 років). Важливо розуміти, що інфантильна гемангі-
ома до року не схильна до спонтанного регресу, а навпаки, 
продовжує активний ріст.

Незважаючи на доброякісний характер, інфантильні геман-
гіоми під час фази проліферації демонструють низку ознак, 
притаманних злоякісним новоутворенням: неконтрольований 
швидкий ріст, інвазивність щодо прилеглих тканин, відсут-
ність чіткої капсули, схильність до утворення виразок та де-
струкції тканин. Множинні інфантильні гемангіоми (понад 
три) можуть супроводжуватись ураженням внутрішніх органів, 
переважно печінки, що підвищує ризик серйозних ускладнень.

Інфантильні гемангіоми, особливо у фазі проліферації, 
можуть становити серйозну небезпеку для життя та здоров’я 
дитини. Найпоширенішим ускладненням є утворення вира-
зок, що супроводжується больовим синдромом і підвищує 
ризик інфікування. При локалізації в ділянці життєво важли-
вих органів гемангіоми можуть призводити до порушення 
їхньої функції, наприклад, при ураженні ділянки вуха мож-
лива втрата слуху. Важливо розуміти, що навіть після спон-
танної інволюції близько 70% інфантильних гемангіом зали-
шають той чи інший косметичний дефект.

Основною причиною розвитку ускладнень є відсутність 
вчасно розпочатого лікування або застосування неадекватних 
деструктивних методів. Хірургічне висічення інфантильних 
гемангіом у сучасних умовах вважається неправильним під-
ходом, оскільки вони стали терапевтично виліковною пато-
логією.

Після встановлення діагнозу інфантильної гемангіоми не-
обхідно визначити ступінь ризику, від якого залежить тактика 
лікування. До найвищого ступеня ризику належать великі 
гемангіоми (понад 5 см), сегментарні гемангіоми, гемангіоми, 
розташовані поблизу життєво важливих отворів, та множинні 
гемангіоми (понад 3-5), які підвищують ризик наявності ге-
мангіом у внутрішніх органах. Пацієнти з гемангіомами най-
вищого ступеня ризику потребують негайного початку ліку-
вання. До високого та середнього ступеня ризику належать 
гемангіоми із потенційним ризиком функціональних пору-
шень або ускладнень, а до низького – гемангіоми на тулубі або 
кінцівках із мінімальним ризиком функціональних порушень.

Важливо регулярно оцінювати ступінь ризику, особливо 
в перші три місяці життя, оскільки невелика гемангіома 
за 2-4 тижні може значно збільшитися та перейти до вищої 
категорії ризику. У пацієнтів до трьох місяців повторну оцін-
ку слід проводити кожні 2-4 тижні.

Золотим стандартом лікування інфантильних гемангіом є 
β-блокатори, які можуть застосовуватися системно або міс-
цево, залежно від ступеня ризику. Важливо наголосити, що 
β-блокатори ефективні лише для лікування інфантильних 
гемангіом і не застосовуються при вроджених гемангіомах. 
Вроджені гемангіоми підлягають спостереженню або, у разі 
відсутності регресу, хірургічному видаленню.

Отже, дерматоонкологічні захворювання у дітей є важливою 
міждисциплінарною проблемою, що потребує сучасних підходів 
до діагностики та лікування. Чітка термінологія і диференціація 
«родимок» на невуси, гамартоми та мальформації, а гемангіом – 
на вроджені та інфантильні є основою для вибору правильної 
тактики. Злоякісний потенціал меланоцитарних невусів і небез-
пека інфантильних гемангіом у фазі активного росту свідчать 
про необхідність ранньої діагностики. Інструментальні методи, 
зокрема дерматоскопія та цифрове картування, дають змогу 
вчасно виявляти патологічні зміни до розвитку ускладнень.

Підготував Максим Голуб
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