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Збереження фертильності у пацієнток 
з онкологічними захворюваннями:  
сучасні можливості та виклики

21 листопада 2025 р. відбулася науково-практична конференція, присвячена актуальним питанням 
діагностики, лікування та профілактики онкогінекологічних захворювань. Захід об’єднав провідних 
фахівців у галузі онкології, гінекології, репродуктології та генетики для обговорення сучасних 
підходів до ведення пацієнток зі спадковими онкологічними синдромами та пухлинними 
захворюваннями репродуктивної системи. У межах конференції Галина Володимирівна Стрелко, 
доктор медичних наук, професор, медичний директор клініки «Айвімед», презентувала доповідь 
«Програми допоміжних репродуктивних технологій у пацієнток із раком молочної залози 
та пухлинами яєчників. Чи можлива стимуляція і за яких умов? Розрахунок передавання мутованих 
генів нащадкам». Доповідачка висвітлила критично важливі аспекти збереження репродуктивної 
функції у жінок з онкологічними діагнозами, розглянула сучасні протоколи контрольованої 
суперовуляції з використанням інгібіторів ароматази, представила міжнародні дані щодо безпечності 
та ефективності допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ) у пацієнток із гормонозалежними 
пухлинами, а також окреслила основні проблеми і перспективи розвитку цього напрямку в Україні.

Питання збереження репродуктивної 
функції у жінок з онкологічними захво-
рюваннями набуває дедалі більшої акту-
альності в сучасній клінічній практиці. 
Якщо ще кілька років тому такі пацієнтки 
були радше винятком, то сьогодні це ста-
ло поширеним явищем, з яким і онколо-
ги, і репродуктологи стикаються прак-
тично щотижня. Завдяки зростанню ін-
формованості населення, покращенню 
діагностики і підвищенню ефективності 
протипухлинної терапії дедалі більше жі-
нок репродуктивного віку, які успішно 
подолали онкозахворювання, звертають-
ся щодо планування материнства.

Опитування лікарів загальної практи-
ки, проведене у 2023 р., виявило тривож-
ну тенденцію: приблизно 70% недостат-
ньо проінформовані про можливості збе-
реження фертильності під час та  після 
агресивного лікування онкологічних за-
хворювань. Лише третина респондентів 
підтвердила свій фаховий рівень у  цій 
галузі, тоді як решта або делікатно висло-
вила бажання дізнатися більше, або від-
верто визнала власне невігластво. Отже, 
необхідно підвищувати обізнаність ме-
дичної спільноти щодо можливостей ре-
продуктивної медицини в контексті он-
кологічної патології.

Важливо розуміти,  що фертильність 
жінки тісно пов’язана з віком, а якість 
ооцитів безпосередньо впливає на репро-
дуктивний потенціал. На  жаль, значна 
частина населення відкладає народження 
дітей, не  усвідомлюючи, що природна 
фертильність із віком суттєво знижується. 
У сучасній практиці стандартним пацієн-
том на первинному прийомі стала жін-
ка, що у 43-45 років лише починає замис-
люватися про материнство, не розумію-
чи, що навіть допоміжні репродуктивні 
технології мають обмежену ефективність 
після 40 років.

! Запити щодо збереження фертиль-
ності зросли на  900% за  останні 

роки, що свідчить про кращу обізнаність. 
Приблизно 10% всіх типів раку виявля-
ють у  пацієнтів репродуктивного віку 
до  49  років, причому вдвічі частіше 
у жінок, ніж у чоловіків.

Онкологічні захворювання 
та репродуктивне здоров’я:  
масштаби проблеми

Глобальна статистика онкологічної за-
хворюваності демонструє щороку значну 
кількість нових випадків раку у всьому сві-
ті. Серед найпоширеніших типів злоякіс-
них новоутворень рак молочної залози 
(РМЗ) посідає друге місце. Згідно з епіде-
міологічними даними, протягом життя 
приблизно у 12% жінок, які доживають 
до 90-100 років, існує ризик розвитку РМЗ. 
Хоча це захворювання зазвичай виникає 
у старшому віці, воно вражає значний від-
соток пацієнток у молодому, репродуктив-
ному періоді життя.

Слід врахувати, що РМЗ, незважаючи 
на  високу поширеність, не  належить 
до найбільш летальних онкологічних за-
хворювань. За умови своєчасної діагнос-
тики локального, нерозповсюдженого 
раку п’ятирічна виживаність становить 
99%, що є винятково високим показни-
ком. Це означає, що практично всіх паці-
єнток із ранніми стадіями захворювання 
можна успішно вилікувати, і саме цю ка-
тегорію жінок хвилює збереження репро-
дуктивної функції.

Аналогічна ситуація спостерігається 
і при раку яєчників. Якщо захворювання 
діагностовано на ранній стадії без ознак 
поширення, ймовірність успішного ліку-
вання достатньо висока. Завдяки сучас-
ним досягненням онкології дві третини 
дітей та підлітків, у яких виявили злоякіс-
ні новоутворення, успішно одужують, що 
також актуалізує питання їхнього майбут-
нього репродуктивного здоров’я.

Статистичні дані підтверджують масш-
таби проблеми: при РМЗ загальний рівень 
виживаності, враховуючи всі стадії, дося-
гає 90%. Це неймовірний результат сучас-
ної онкології, з яким пов’язана нова ме-
дична потреба – забезпечення можливості 
материнства для жінок, які подолали за-
хворювання. Як показують дослідження, 
76% бездітних молодих пацієнток, що оду-
жали після лікування раку до  35 років, 
на момент встановлення діагнозу хотіли 
мати дітей. Серед тих, хто вже мав хоча б 
одну дитину, 31% висловлював бажання 
народити ще.

В Україні приблизно чверть онкологіч-
них пацієнтів становлять жінки молодого 
віку, тобто йдеться про значну категорію 
потенційних кандидатів для участі в про-
грамах збереження фертильності. Важливо 
розуміти, що хімієтерапія, яка застосову-
ється у 70-75% випадків лікування онко-
логічних захворювань, має прямий нега-
тивний вплив на оваріальний резерв.

! П’ятирічна виживаність при локаль-
ному РМЗ становить 99%, а  загаль-

ний рівень виживаності при всіх стадіях 
цього захворювання досягає 90%. За дани-
ми довгострокових досліджень, контрольо-
вана суперовуляція з  метою збереження 
фертильності не  погіршує прогнозу основ-
ного захворювання.

Механізм впливу хімієтерапії на яєчни-
ки багатокомпонентний. Цитотоксичні 
агенти зменшують кількість антральних 
фолікулів та пошкоджують ДНК ооцитів. 
Щомісяця у  кожної жінки до  37,5 року 
розвивається приблизно тисяча антраль-
них фолікулів, більшість з яких піддається 
атрезії саме через пошкодження ДНК. 
Лише ті клітини, які доживають до момен-
ту чутливості до фолікулостимулюючого 
гормону (останні два тижні з 15-тижнево-
го циклу розвитку), мають шанс на подаль-
ший розвиток. Хімієпрепарати прискорю-
ють цей процес атрезії, викликають ло-
кальне запалення та підвищують актив-
ність антимюллерова гормону (АМГ), що 
сукупно призводить до швидкого висна-
ження оваріального резерву.

Ступінь впливу хімієтерапії на репродук-
тивну функцію залежить від кількох фак-
торів: базового віку пацієнтки, первинного 
оваріального резерву та гонадотоксичності 
конкретних препаратів. Прогноз для 
30-річної жінки з хорошим запасом фолі-
кулів суттєво відрізняється від ситуації 
40-річної пацієнтки зі зниженим оваріаль-
ним резервом. Тому збір детального анам-
незу дає змогу орієнтовно оцінити можли-
ві наслідки протипухлинного лікування для 
репродуктивної функції.

Окремої уваги заслуговує питання без-
печності стимуляції яєчників у пацієнток 
із гормонозалежними пухлинами, особливо 

РМЗ. Дослідження 2025 р. вивчало довго-
строкову безпечність контрольованої супер
овуляції з метою збереження фертильності 
у таких пацієнток. Середній термін спосте-
реження становив 61-65 місяців. Виявлено, 
що жінки, які зверталися щодо збереження 
фертильності, були молодшими (32 проти 
38 років у контрольній групі), рідше мали 
партнерів та дітей, але частіше мали мута-
цію генів BRCA (36,5 проти 0,5%). П’яти
річна виживаність становила 80% у групі 
втручання та 86% у контрольній групі, що 
пов’язують з різницею у віці та частоті му-
тацій BRCA, а не  із впливом стимуляції. 
Висновок дослідження однозначний: факт 
проведення контрольованої суперовуляції 
не вплинув на прогноз основного захворю-
вання.

Метаналіз, який включав оцінювання 
безпечності контрольованої суперовуляції 
у пацієнток із раком яєчників різних типів, 
також не виявив статистично значущих 
відмінностей у  прогнозі між групами. 
Дослідження носіїв мутацій BRCA без он-
кологічного анамнезу не показало збіль-
шення ризику маніфестації РМЗ після 
контрольованої суперовуляції. Хоча кіль-
кість досліджень у носіїв з уже діагносто-
ваним онкозахворюванням обмежена, 
наявні дані не  демонструють суттєвого 
погіршення прогнозу, що дає змогу розгля-
дати збереження фертильності як безпечну 
процедуру за наявності відповідних пока-
зань.

Важливою проблемою є ендометріоми 
яєчників, поширеність яких серед жінок 
репродуктивного віку досягає 8% за даними 
скринінгових досліджень. Загальна частота 
звернень щодо кіст яєчників у  жінок 
до 65 років становить приблизно 4%. Ендо
метріоїдні кісти заслуговують особливої 
уваги з кількох причин: вони спотворюють 
анатомію таза, асоціюються зі збільшенням 
маркерів запалення та суттєво знижують 
оваріальний резерв. Порівняльний аналіз 
рівнів АМГ при ендометріомах та дермоїд-
них кістах однакового розміру демон-
струє,  що при ендометріозі рівень АМГ 
на 30-50% нижчий через негативний вплив 
запального компонента на запас ооцитів.

Після оперативного лікування зниження 
АМГ при ендометріомах набагато більш 
виражене порівняно з іншими типами кіст, 
що пов’язують з особливостями капсули 
та впливом прозапальних факторів. Реци
диви ендометріом після хірургічного втру-
чання залишаються серйозною пробле-
мою: навіть у  жінок віком 40-49 років, 
близьких до менопаузи, частота рецидивів 
через тривалий період спостереження до-
сягає 16%, незалежно від застосованої 
ад’ювантної терапії. У молодших пацієнток 
цей показник значно вищий, через  що 
вони є пріоритетними кандидатами для 
обговорення варіантів збереження фер-
тильності до першої операції або між по-
вторними.

Г.В. Стрелко

Продовження на стор. 5.

МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
ЛІКАРСЬКИЙ ПРАКТИКУМ
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Методи збереження фертильності 
та особливості їхнього застосування

Оптимальним часом для збереження 
фертильності є період до початку хімієте-
рапії, променевої терапії або радикальних 
хірургічних втручань, які можуть пошко-
дити кількість або якість ооцитів. Сучасна 
репродуктивна медицина пропонує кілька 
варіантів кріоконсервації: ооцитів, ембрі-
онів на стадії двох пронуклеусів або бласто
цисти. Для реалізації цих методів необхід-
не проведення контрольованої стимуляції 
яєчників, оскільки отримання ооцитів 
у  природному циклі технічно складне 
та малоефективне.

Поширена думка про можливість отри-
мання однієї яйцеклітини в природному 
циклі є помилковою. Для успішної пункції 
необхідно точно визначити момент через 
36 годин після початку піку лютеїнізуючого 
гормону, що практично неможливо, оскіль-
ки пік триває 48 годин і одноразове вимі-
рювання не дає змоги визначити його фазу. 
Навіть за умови успішного отримання од-
ного ооцита шанси на живонародження 
становлять лише 3,9%, а у жінок до 30 ро-
ків – 6,5%. Тому для реалістичного прогно-
зу необхідна певна кількість ооцитів.

! Для забезпечення 80% ймовірності 
живонародження жінці віком 

30-34  роки необхідно кріоконсервувати 
20  ооцитів. Після 40 років ця кількість 
забезпечує лише 30% ймовірності успіху, 
що свідчить про критичну важливість 
раннього звернення.

Статистичні дані демонструють чітку за-
лежність ефективності від віку та кількості 
кріоконсервованих ооцитів. У жінки віком 
30-34 роки за наявності 20 заморожених 
ооцитів ймовірність народити одну дитину 
становить 80%. Для 41-42-річної пацієнтки 
за такої ж кількості клітин шанс знижуєть-
ся до  30%. Згідно з  результатами дослі-
джень, у  жінок, які заморозили ооцити 
до 35 років (в середньому 15 клітин), показ-
ник успішності пологів становив 85-86%, 
тоді як у групі жінок віком понад 36 років 
(в середньому 11 ооцитів) цей показник ста-
новив лише 35%. Це однозначно свідчить 
на користь раннього звернення та  кріо
консервації більшої кількості клітин.

Особливості протоколів контрольованої 
суперовуляції у пацієнток із РМЗ включають 
обов’язкове застосування інгібіторів арома-
тази під час стимуляції з моніторингом рівня 
естрадіолу. На початку стимуляції рівень 
естрадіолу може становити 30 пг/мл, через 
п’ять днів на фоні прийому інгібіторів він 
може зрости до 300 пг/мл. При перевищен-
ні порогу 300-350  пг/мл дозу інгібіторів 
збільшують, підтримуючи рівень естрадіолу 
в діапазоні 300-600 пг/мл, що відповідає зна-
ченням, які були б у жінки без стимуляції. 
Такий підхід не створює додаткового гормо-
нального навантаження порівняно зі зви-
чайним очікуванням початку лікування.

Важливою технічною особливістю є мож-
ливість початку стимуляції з будь-якого дня 
циклу, а не тільки з першого-другого дня 
менструації, як у стандартних протоколах. 
За відсутності овуляції за даними визначен-
ня лютеїнізуючого гормону стимуляцію 
можна розпочати наступного дня, що знач-
но економить час до початку протипухлин-
ного лікування. Такий підхід апробовано 
у донорів ооцитів зі стимуляцією в лютеї
нову фазу циклу, і ембріологічні результати 

не відрізняються від стандартних прото
колів.

Однак існують значні бар’єри для ши-
рокого впровадження програм збереження 
фертильності. Серед основних перешкод – 
терміновість початку протипухлинного 
лікування, помилкове переконання про 
відсутність впливу раку на фертильність, 
недостатній рівень знань медичних пра-
цівників, відсутність національних клініч-
них настанов та державної підтримки про-
грам допоміжних репродуктивних техно-
логій. У 2024 р. Національна служба здо-
ров’я України запровадила безкоштовний 
пакет лікування методами ДРТ, але пока-
зання для збереження фертильності онко-
логічних пацієнтів до переліку не увійшли, 
незважаючи на відповідні звернення про-
фесійної спільноти.

Наразі єдиним варіантом для пацієнток 
із партнером є формальне проведення циклу 
екстракорпорального запліднення з кріо
консервацією ембріонів, тоді як самотні 
жінки не мають доступу до безкоштовного 
збереження фертильності. Численні міжна-
родні клінічні настанови наголошують 
на важливості цього напрямку, але в Україні 
досі нема вітчизняного протоколу.

! Отже, збереження фертильності 
у пацієнток з онкологічними захворю-

ваннями є актуальною медичною та  соці-
альною проблемою, яка потребує міждис-
циплінарного підходу. Значне покращення 
результатів лікування раку, особливо молоч-
ної залози, де п’ятирічна виживаність при 
локальних формах досягає 99%, створює 
нову категорію пацієнток репродуктивного 
віку, які потребують збереження можли
вості материнства. Контрольована супер
овуляція з  метою кріоконсервації ооцитів 
або ембріонів є безпечною процедурою, яка 
не  погіршує прогнозу онкологічного захво-
рювання за  даними довгострокових дослі-
джень.

До критичних факторів успішності збе-
реження фертильності належить вік паці-
єнтки та  своєчасність звернення. Після 
40  років оваріальний резерв становить 
лише 3% від базового, а 80-90% ембріонів 
мають генетичні дефекти, що значно зни-
жує ефективність репродуктивних техно-
логій. Ендометріоми яєчників представля-
ють окрему категорію пацієнток, які потре-
бують особливої уваги через високу частоту 
рецидивів і виражене зниження оваріаль-
ного резерву після хірургічного лікування.

Основними перешкодами для широкого 
впровадження програм збереження фер-
тильності залишаються недостатня обізна-
ність медичної спільноти, відсутність націо
нальних клінічних настанов та державної 
підтримки. Необхідно систематично інфор-
мувати онкологів, гінекологів та лікарів 
загальної практики про можливості сучас-
ної репродуктивної медицини, розробити 
і впровадити вітчизняні протоколи, а також 
включити відповідні показання до держав-
них програм фінансування допоміжних ре-
продуктивних технологій. Лише комплек-
сний підхід дасть змогу забезпечити онко-
логічним пацієнткам репродуктивного віку 
доступ до  збереження фертильності 
та можливість материнства після успішно-
го лікування основного захворювання.

Підготувала Анна Сочнєва

Збереження фертильності у пацієнток 
з онкологічними захворюваннями:  
сучасні можливості та виклики

Продовження. Початок на стор. 3.
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Рак легені: актуальні проблеми та стратегії  
підвищення ефективності лікування

Лікування раку легені залишається одним із найскладніших у сучасній онкології. Це пов’язано із пізньою 
діагностикою захворювання, агресивністю пухлинного процесу і недастатньою ефективністю наявних методів 
лікування. Додаткові труднощі створює гетерогенність пухлин: різні молекулярні підтипи потребують 
індивідуального підходу, складної діагностики і точного підбору таргетних або імунотерапевтичних препаратів. 
Постійне оновлення знань у галузі молекулярної діагностики, сучасних протоколів лікування і принципів 
міждисциплінарної взаємодії дає змогу фахівцям надавати пацієнтам найбільш ефективну медичну допомогу. 
В межах науково-практичної конференції «Інтегровані підходи в онкології: від хірургічної практики 
до функціональної реабілітації», яка відбулася в змішаному форматі 10 жовтня, провідні вітчизняні фахівці 
поділилися сучасними досягненнями і світовим досвідом лікування пацієнтів онкологічного профілю.

У доповіді «Проб
лемні питання резек-
табельного раку леге-
ні» кандидат медичних 
наук, завідувач тора-
кального відділення 
КНП «Подільський 
регіональний центр 
онколог і ї  Вінни
цької обласної ради» 
Сергій Миколайович 
Притуляк висвітлив практичні аспекти ве-
дення пацієнтів із ураженням легень.

Менеджмент і особливості стадіювання 
раку легені

Рак легені є поширеним онкологічним 
захворюванням в Україні. Протягом 2022-
2023 рр. на диспансерному огляді перебу-
вало понад 36 тис. пацієнтів: 26 295 чоло-
віків, 10 252 жінки. На жаль, найбільша 
кількість серед них (43,8%) має ІV стадію 
захворювання, ІІІ стадія діагностована 
у  30,3%, на  частку І-ІІ  стадій припадає 
15,5% пацієнтів. Щодо морфологічної кла-
сифікації, 63,7% випадків є морфологічно 
підтвердженими, 54,4% – гістологічно під-
тверджені, не мають визначеного морфо-
логічного типу 6,3% випадків. Серед пер-
винних пацієнтів охоплено лікуванням 
лише 50,8%, хірургічне лікування отрима-
ли 6,3%, комбіноване  – 6,4% (Націо
нальний канцер-реєстр України – 2023).

Менеджмент раку легені складається 
з багатьох етапів. Під час первинного обсте-
ження пацієнта необхідно провести інстру-
ментальну діагностику (зокрема промене-
ву), морфологічну та молекулярну верифі-
кацію новоутворення. Для  стадіювання 
і визначення розповсюдженості захворю-
вання потрібно враховувати і результати 
візуальних методів дослідження, і оцінку 
стану лімфовузлів середостіння. Це обов’яз-
ковий крок, обумовлений специфічним 
перебігом хвороби. Існують клінічні випад-
ки, які під час первинного обстеження (КТ, 
МРТ, ПЕТ-КТ) вказують на наявність І ста-
дії захворювання. Оскільки незалежно від 
розміру пухлини необхідно видалити всі 
лімфатичні колектори, проводять ендоско-
пічну субсегментарну резекцію легені 
і системну медіастинальну лімфодисекцію. 
Згідно із подальшим гістологічним аналізом 
матеріалу, до 10% пацієнтів із попередньо 
встановленою ІА стадією мають мікроме-
тастази, що класифікується відповідно 
до  ІІІВ  стадії. Такі випадки ілюструють 
важливість етапу верифікації стану лімфо-
вузлів середостіння. Стадіювання має важ-
ливе значення для складання плану ліку-
вання при недрібноклітинному раку легені 
(НДКРЛ) і надає клініцистам вичерпний 
і однозначний опис ступеня захворювання. 
Визначення стадії процесу на момент вста-
новлення діагнозу допомагає сформувати 
прогноз перебігу захворювання, визначити 
доцільність стратегій початкового лікуван-
ня, спрямованих на  лікування НДКРЛ 
І-ІІІ стадій. Зокрема, положення, розмір 
пухлини, а також ураження вузлів вплива-
ють на такі характеристики:

•	 резектабельність;
•	 тип хірургічної техніки;
•	 �доцільність неоад’ювантної або ад’ю-

вантної терапії.
Отримавши всі необхідні дані, мультидис-

циплінарна команда робить висновок про 
резектабельність/нерезектабельність пухли-
ни. У разі можливості проведення хірургіч-
ного втручання пухлину видаляють з/без 
попереднього використання індукційної 
ад’ювантної терапії. Після оперативного 
втручання показано проведення патоанато-
мічної верифікації і молекулярно-генетич
ного тестування, що дає змогу дібрати ма
ксимально персоніфіковану терапію. Насту
пним етапом є ухвалення рішення про тип 
подальшої тактики:

•	 �ад’ювантне лікування (таргетна терапія);
•	 ад’ювантна хімієтерапія;
•	 відмова від ад’ювантного лікування.
Незважаючи на активне лікування і ви-

значення стратегії ведення пацієнтів, ста-
діювання можна проводити в різні етапи 
перебігу хвороби. Виділяють такі типи 
оцінювання онкологічного процесу:

•	 �клінічний: перед початком будь-яко-
го лікування, використовуючи усю 
доступну інформацію (візуальні мето-
ди, біомаркери, інвазивні методи без 
забору матеріалу тощо);

•	 �патогістологічний: після резекції або 
біопсії пухлини чи ураженого лімфо-
вузла, виконаної на підставі оцінки 
патоморфолога;

•	 �рестадіювання: після початку або за-
вершення лікування,

•	 �рецидив: стадіювання під час прогре-
сії захворювання;

•	 �патологоанатомічне: стадіювання під 
час формування патологоанатомічно-
го висновку.

Будь-який виявлений лімфовузол чи 
ущільнення тканини потрібно ретельно ви-
вчити незалежно від етапу лікування раку 
легені. В клінічній практиці найчастіше 
використовують неінвазивні методи діа-
гностики, які є доступними та пропонують 
різноманітні варіанти зображень, однак 
і вони мають недоліки. Так, для КТ виділя-
ють такі проблемні питання стосовно діа-
гностики лімфатичних вузлів середостіння:

•	 �діаметр лімфатичних вузлів лише 
> 1 см по короткій осі на КТ вважа-
ється стандартним критерієм для па-
тологічного;

•	 �згідно із  статистичними даними, 
у 20% пацієнтів із клінічною стадією 
раку легені з Т1-3 N0 за результатами 
КТ надалі в медіастинальних лімфо-
вузлах були виявлені метастази;

•	 �уражені медіастинальні лімфовузли 
розміром від 1  до  1,5  см виявлені 
у 29% пацієнтів;

•	 �уражені метастазами медіастинальні 
лімфовузли розміром від 1,5 до 2 см 
візуалізовані у близько 50% пацієнтів;

•	 �КТ мала низьку чутливість (55%) 
і специфічність на рівні 81% у кількох 
метааналізах.

Отже, при проведенні КТ розмір лімфати
чного вузла вже не є предиктором наявності 

чи відсутності злоякісності з достатньою 
клінічною значимістю. Можливості ПЕТ-
КТ також недостатні:

•	 �обмежена діагностична точність при 
розмірі вузла < 10 мм;

•	 �ПЕТ/КТ успішно ідентифікує лише 
32,4% метастатичних вузлів;

•	 �виявлення метастазування у медіасти-
нальні лімфовузли при стадії N0-1 має 
певні обмеження: чутливість – 46,8%, 
специфічність – 98,7%.

У разі ІІІ стадії захворювання ураження 
лімфатичних вузлів може бути зафіксовано 
лише під час проведення хірургічного втру-
чання. Це явище часто називають «прихо-
ване ураження лімфатичних вузлів середо-
стіння», тому на практиці варто розрізняти 
клінічне і патологічне стадіювання.

Клінічне стадіювання:
•	 �ґрунтується на передопераційних ді-

агностичних оцінках включно з клі-
нічними, візуалізаційними та пато
логоанатомічними результатами;

•	 �визначає розмір і розташування пух-
лини, ураження регіонарних лімфа-
тичних вузлів і наявність віддалених 
метастазів;

•	 �дає змогу мультидисциплінарній ко-
манді оцінити найбільш відповідний 
підхід до початкового лікування, зо-
крема типу хірургічнуої техніки і за-
стосування неоад’ювантної або ад’ю-
вантної терапії.

Патологоанатомічне стадіювання має 
певні відмінності:

•	 �проводиться на підставі хірургічної 
резекції пухлинної тканини, система-
тичної дисекції та забору зразків лім-
фатичних вузлів включно з лімфатич-
ними вузлами середостіння;

•	 �включає всі параметри стадіювання 
на  основі результатів хірургічного 
втручання;

•	 �дає змогу мультидисциплінарній ко-
манді корегувати підхід щодо вибору 
ад’ювантної терапії.

Згідно з рекомендаціями Європейського 
товариства торакальних хірургів (ESTS) 
щодо передопераційного стадіювання лім-
фатичних вузлів при НДКРЛ, медіасти-
носкопія передбачена при місцевопошире-
ному процесі, якщо на КТ чи ПЕТ-КТ ви-
явлені позитивні медіастинальні лімфатичні 
вузли >1  см та  негативні медіастинальні 
лімфовузли < 1 см. Однак щодо останніх на-
станова стосується ураження бронхопульмо-
нальних лімфовузлів першого порядку (N1) 
або центрального розташування пухлини 
в легені. Також медіастиноскопія передбаче-
на, якщо пухлина стадії Т2 – > 3 см (пере-
важно аденокарциноми з високим рівнем 
поглинання радіофармпрепарату, зокрема 
фтордезоксиглюкози (ФДГ). Інвазивне ста-
діювання рекомендовано проводити, почи-
наючи з ІА стадії, за допомогою бронхоско-
пії (надається перевага інтраопераційній) 
або медіастиноскопії (Riely G.J. et al.; NCCN 
Guidelines, 2025). Надалі матеріал, який от-
римують під час вилучення тканин і лімфа-
тичних вузлів, має бути спрямований 
на молекулярно-генетичне дослідження.

Молекулярно-генетичне тестування 
і вплив мутацій на тактику лікування 
НДКРЛ

Приблизно 20% пацієнтів із  НДКРЛ 
в Україні мають драйверну мутацію в гені 
EGFR, яка впливає на тактику лікування. 
Ця мутація є найбільш значущою на всіх 
стадіях НДКРЛ і визначає таргетну тера-
пію (Zhang Y.S. et al., 2025). Поширеність 
мутацій EGFR у пацієнтів із НДКРЛ зага-
лом має подібні показники на різних ста-
діях захворювання:

•	 І стадія – 34%;
•	 ІІ стадія – 29,9%;
•	 ІІІ стадія – 33,8%;
•	 ІV стадія – 37,5%.
В Європі показник поширеності цієї му-

тації перебуває на рівні 14,1%, у Сполу
чених Штатах Америки – 24,4%, в країнах 
Азії – 38,4%. Враховуючи різну розповсю-
дженість і расові відмінності, дослідження 
наявності мутації в гені EGFR у пацієнтів 
із резектабельним НДКРЛ рекомендовано 
багатьма професійними товариствами для 
вирішення тактики щодо ад’ювантного 
лікування. Молекулярно-генетичне дослі-
дження можна проводити на зразку діагнос-
тичної біопсії чи після хірургічної резекції. 
Рідинна біопсія (плазма крові) не показана 
на ранніх стадіях НДКРЛ. Хоча рідинна біо
псія є незамінним інструментом при ме-
тастатичних стадіях, вона не підтверджена 
клінічно при резектабельному недрібноклі-
тинному раку. Передопераційна біопсія та-
кож має певні особливості, зокрема прове-
дення раннього молекулярного досліджен-
ня для визначення генетичного типу пухли-
ни й ухвалення оптимального рішення 
щодо лікування. Однак діагностична біо
псія часто надає обмежений зразок матері-
алу, тому потребує оптимізації процесу за-
бору та оброблення тканин, щоб вирішити 
питання забезпечення належної якості зраз-
ків. Натомість хірургічний зразок часто має 
надлишок тканин для молекулярного дослі-
дження. При такому заборі матеріалу своє-
часність результатів є менш критичною, але 
їх потрібно надати, поки пацієнт відновить-
ся після оперативного втручання, щоб ад’ю-
вантне лікування можна було розпочати 
якнайшвидше. Під час інтраопераційного 
забору матеріалу біоптат слід негайно пере-
дати в патологоанатомічну лабораторію. 
Якщо такої можливості нема, його слід збе-
рігати в холодильнику за температури 2-8 °C 
і  обробити якомога швидше наступного 
дня. Не лише в Україні виникають труднощі 
з молекулярно-генетичним тестуванням. 
Основною метою актуального клінічного 
дослідження за участі 885 пацієнтів у США 
було оцінити реальні тенденції щодо тесту-
вання біомаркерів, термінів виконання ана-
лізів та часу до отримання ад’ювантного 
лікування на  ранніх стадіях (ІВ-ІІІВ) 
НДКРЛ. Результати показали, що понад 
80% пацієнтів пройшли тестування на біо-
маркери лише після діагностики НДРКЛ, 
менше 30% – перед операцією. Тестування 
частіше проводили пацієнтам із  вищим 
соціально-економічним статусом, а час від 
операції до початку лікування був корот-
шим у пацієнтів із більш запущеною стаді-
єю захворювання. Вчені прийшли до вис
новків, що тестування біомаркерів перед 
операцією має вирішальне значення для пе-
ріопераційної терапії, а мультидисциплі-
нарні онкологічні консиліуми можуть до-
помогти більшій кількості пацієнтів отри-
мати своєчасний доступ до  тестування 
та інноваційних періопераційних методів 
лікування (Patel S. et al., 2025).

ОНКОЛОГІЯ
КОНФЕРЕНЦІЯ
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Після клінічної діагностики та стадію-
вання резектабельного НДКРЛ мультидис-
циплінарна команда оцінює початкові ва-
ріанти лікування. Далі визначає додаткову 
оцінку ризиків перед хірургічною резекцією 
чи неоад’ювантною терапією. Патолого
анатомічне стадіювання на основі зразків 
тканин, узятих під час хірургічної резекції, 
дає змогу підтвердити діагноз і  ступінь 
поширення захворювання. Мультидис
циплінарна команда оцінює результати 
хірургічного втручання та  його вплив 
на плановану ад’ювантну терапію. Міжна
родні настанови наполегливо рекоменду-
ють мультидисциплінарній команді оціню-
вати кожен випадок НДКРЛ.

Склад команди:
•	 клінічний онколог;
•	 хірург;
•	 �спеціаліст із лабораторної діагностики;
•	 радіолог;
•	 пульмонолог;
•	 радіаційний онколог;
•	 медсестра онкологічного відділення;
•	 терапевт.
Доповідач наголосив, що хірургічне втру-

чання не надає достовірних гарантій виліко-
вування онкологічного процесу. Виділяють 
декілька факторів ризику, пов’язаних із роз-
витком рецидиву після хірургічного втру-
чання щодо резектабельного НДКРЛ.

Загальні фактори ризику:
•	 статус куріння;
•	 стадія захворювання;
•	 розмір пухлини;
•	 �позитивний статус щодо ураження 

лімфатичних вузлів;
•	 лімфосудинна інвазія;
•	 �передопераційне максимальне стан-

дартизоване значення поглинання 
ФДГ при ПЕТ/КТ пухлини (SUVmax);

•	 передопераційна променева терапія.
Залишковий процес після операції та-

кож впливає на прогноз:
•	 �неповна резекція (R2) – макроскопіч-

ний процес, що залишився на крайо-
вих тканинах операційного поля;

•	 �неповна резекція (R1) – мікроскопіч-
ний процес, що залишився на крайо-
вих тканинах операційного поля;

•	 �приховані мікрометастатичні ракові 
клітини, невиявлені при діагностич-
ній візуалізації, можуть бути вже на-
явними на момент проведення хірур-
гічного втручання.

Приблизно 25-30% пацієнтів із НДКРЛ 
мають резектабельне захворювання на мо-
мент встановлення діагнозу, однак навіть 
після повної хірургічної резекції можуть 
залишатися мікрометастази, що збільшує 

ймовірність рецидиву. У більшості пацієн-
тів із НДКРЛ, які проходять повну резек-
цію та ад’ювантну хімієтерапію, протягом 
п’яти років спостерігається рецидив або 
стається смерть.

П’ятирічна частота рецидиву при резек-
табельному НДКРЛ:

•	 стадія ІВ – 45%;
•	 стадія ІІ – 62%;
•	 стадія ІІІ – 76%.
Тому існує потреба у вдосконаленні ва-

ріантів лікування резектабельного НДКРЛ. 
У клінічному дослідженні ADAURA за ос-
нову взяли вирішення питання збільшення 
загальної виживаності пацієнтів і вижи
ваності без прогресування хвороби у паці-
єнтів із НДКРЛ стадії ІВ-ІІІА через порів-
няння застосування плацебо і осимерти
нібу (після проведення молекулярно-
генетичного дослідження) (Wu Y.L. et al., 
2020). Згідно з результатами, виживаність 
без прогресування хвороби на фоні терапії 
була більш ніж вдвічі вищою порівняно 
із плацебо. Постадійний аналіз показав, що 
на стадії ІВ спостерігалося 56% зниження 
ризику смертності через п’ять років, на ста-
дії ІІ – 37%, на стадії ІІІА – 63% (рис. 1). 
Щодо побічних ефектів, більшість із них 
були легкими або помірними. Серед най-
більш розповсюджених випадків трапляло-
ся інтерстиціальне ураження легень, по-
довження інтервалу QT, діарея, зниження 
апетиту і свербіж шкіри. У перших двох 
випадках протокол вимагав припинення 
лікування, однак більшість побічних ефек-
тів можна мінімізувати за допомогою ре-
тельного моніторингу стану пацієнта. Вчені 
прийшли до висновку, що серед пацієнтів 
із НДКРЛ стадії IB-IIIA з мутацією EGFR 
виживаність без захворювання було значно 
довшою у тих, хто отримував осимертиніб, 
а не плацебо. Діюча речовина осимертиніб 
представлена в Україні препаратом Тагріссо 
(AstraZeneca), вона належить до інгібіторів 
тирозинкіназ третього покоління і харак-
теризується високою селективністю щодо 
мутацій EGFR включно з T790M.

Тагріссо як монотерапію застосовують 
як ад’ювантну терапію після повної резек-
ції пухлини у дорослих пацієнтів зі стадією 
IB-IIIA НДКРЛ, що має мутації рецептора 
епідермального фактора росту (EGFR): де-
леції в екзоні 19 або заміну (L858R) в екзо-
ні 21; як терапію першої лінії місцево
поширеного або метастатичного НДКРЛ 
з активуючими мутаціями EGFR у дорослих 
пацієнтів; для лікування місцевопоши
реного або  метастатичного НДКРЛ з пози
тивним статусом мутації Т790М EGFR 
у дорослих пацієнтів. Тагріссо показаний 

у комбінації з пеметрекседом і хімієтера
пією на основі платини для терапії першої 
лінії в дорослих пацієнтів з поширеним 
НДКРЛ, у пухлинах яких наявні мутації 
гену EGFR: делеція в екзоні 19 або заміна 
в екзоні 21 (L858R).

Ключові принципи 
й особливості лікуван-
ня хворих із EGFR-му
тованим НДКРЛ ви-
світлив доктор медич-
них наук, онкотора
кальний хірург КНП 
«Міська клінічна лікар-
ня № 4» Дніпровської 
міської ради Олександр 
Анатолійович Суховерша у  доповіді 
«EGFR-мутований недрібноклітинний рак 
легені: повний спектр знань і терапевтичних 
можливостей».

Результати клінічних досліджень  
щодо лікувальної тактики  
при EGFR-мутованому НДКРЛ

Пошук сучасних методів лікування раку 
легень на сьогодні актуальний у багатьох кра-
їнах світу. Ця патологія поширена і в Україні. 
За останні 15 років спостерігається 15% по-
ліпшення довгострокової виживаності паці-
єнтів із раком легені завдяки вивченню осо-
бливостей канцерогенезу, впровадженню 
молекулярно-генетичного тестування пух-
лин, а відтак – впровадження прецизійних 
«молекулярних» методів лікування: таргетної 
та імунотерапії. НДКРЛ є гетерогенним за-
хворюванням з однією з найбільших кілько-
стей відомих онкогенних мутацій серед зло-
якісних новоутворень. На сьогодні поділ 
на аденокарциноми та плоскоклітинний рак 
легені не є актуальним, клінічний підхід ба-
зується на молекулярно-генетичній верифі-
кації (oncogen-addicted та non-oncogen-
addicted). Традиційні та потенційні клінічні 
онкогенні драйверні мутації, ідентифіковані 
методом MSK-IMPACT у  аденокарци
номах 860 пацієнтів із НДКРЛ, налічують 
понад 300 онкогенів (Jordan E.J. et al., 2017). 
Загалом мутації були виявлені у 747 випадках 
(86,9%). Додаткові драйверні мутації були 
виявлені у 68% драйвер-негативних адено-
карцином. Серед них 36% – мішені до заре-
єстрованих таргетних препаратів мутацій 
генів EGFR, EBBR2, BRAF, ALK, ROS‑1, RET, 
MET. 32% становили мішені до таргетних 
препаратів, які на етапі вивчення у клінічних 
дослідженнях.

Молекулярне тестування на усіх етапах 
перебігу НДКРЛ визначає тактику ліку
вання. Збільшення кількості таргетних 

препаратів для лікування НДКРЛ свід-
чить  про потребу в  зручному, точному 
та надійному молекулярному тестуванні 
для вибору/корекції лікування. Близько 
62% молекулярних змін, що спостеріга-
ються при аденокарциномі легень, впли-
вають на терапію.

Серед мутацій найбільшу частку станов-
лять такі гени:

•	 KRAS – 25%;
•	 EGFR – 23%;
•	 ALK – 7,9%.
•	 BRAF – 2,6%;
•	 MET – 0,7%.
Пухлини, які мають драйверні мутації, 

відрізняються агресивністю перебігу, висо-
ким ризиком раннього метастазування, ча-
стим ураженням головного мозку і високою 
резистентністю до наявних методів цито-
токсичної терапії. Повноцінна верифікація 
дає змогу призначати відповідне лікування 
таргетними препаратами або імунотерапію. 
Ера таргетної терапії розпочалася в 2004 р. 
впровадженням інгібіторів тирозинкіназ 
(ІТК) анти-EGFR і за понад 20 років проде-
монструвала значні переваги в лікуванні 
НДКРЛ. Із кожним роком кількість молекул, 
які здатні таргетно впливати на онкогенний 
процес, зростає, а сучасні протоколи вклю-
чають не тільки основний препарат, але і 
можливості вибору препаратів як першої, так 
і другої та третьої лінії. Найпоказовішою іс-
торією розвитку і можливостей таргетного 
лікування є приклад EGFR-позитивного 
раку. Суттєві результати для покращення лі-
кування EGFR НДКРЛ надало дослідження 
FLAURA, яке вивчало терапію для збільшен-
ня виживаності пацієнтів за допомогою ін-
гібіторів тирозинкінази (Soria  J.C. et  al., 
2018). Так, при застосуванні осимертинібу 
в першій лінії терапії поширеного НДКРЛ 
з EGFR-мутацією була досягнута медіана ви-
живаності без прогресування хвороби 
18,9 місяця. Терапія осимертинібом дала 
змогу досягти зниження рецидиву або смерт-
ності на 54%, 18,9 місяця половина пацієнтів 
залишилася живою без прогресування пато-
логії в групі осимертинібу, тоді як при засто-
суванні ерлотинібу/гефітинібу половина 
пацієнтів мала прогресування вже через 
10,2 місяця. Отже, осимертиніб – потужний 
селективний, активний у центральній нерво-
вій системі (ЦНС), незворотний інгібітор 
тирозинкінази рецептора епідермального 
фактора росту (EGFR) третього покоління 
для перорального прийому. Препарат ефек-
тивний проти сенсибілізуючих мутацій 
EGFR (Ex19del/L858R) і мутацій резистент-
ності Т790М. Ці результати лягли в основу 
міжнародних рекомендацій, які внесли пре-
парат як терапію НДКРЛ із мутацією гену 
EGFR. Осимертиніб для перорального при-
йому в дозі 80 мг раз на день рекомендова-
ний клінічними настановами як  терапія 
першої лінії для пацієнтів із місцевопошире-
ним або метастатичним НДКРЛ із мутацією 
гену EGFRm. У дослідженні FLAURA під час 
застосування осимертинібу спостеріга
лося статистично та клінічно значуще збіль
шення виживаності без прогресування хво-
роби (р < 0,001) та загальної виживаності 
(38,6 проти 31,8 місяця; р = 0,046) порівняно 
з терапією першого покоління (ерлотиніб/
гефітиніб). Такі кінцеві точки дослідження 
обрано не випадково. Показники загальної 
виживаності пацієнтів із резектабельним 
НДКРЛ залишаються низькими у зв’язку 
з агресивним перебігом захворювання. Рак 
легені – і досі поширена причини смерті 
в структурі онкологічних патологій: він що-
року призводить до майже 1,8 млн смертей. 
Дослідження ADAURA також показало, що 
Тагріссо покращує загальну виживаність 
і виживаність без прогресування хвороби 
в ад’ювантному режимі (Wu Y.L. et al., 2020). 
Осимертиніб – це перший і єдиний інгібітор 

Продовження на стор. 8.Рис. 1. ЗВ за стадіями захворювання у дослідженні ADAURA (Tsuboi М. at al., 2023)

Стадія ІВ Стадія ІІ Стадія ІІІА

Показник 5-річної ЗВ,  
% (95% ДІ)

Осимертиніб 94 (86 97) 85 (77, 91) 85 (76, 91)
Плацебо 88 (80, 93) 78 (69, 85) 67 (57, 75)
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(95 % ДІ)
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ЗВ – загальна виживаність, ЗР – загальний ризик.
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Рак легені: актуальні проблеми та стратегії  
підвищення ефективності лікування

Продовження. Початок на стор. 6.



тирозинкінази рецептора епідермального 
фактора росту (EGFR), який продемонстру
вав статистично значущу користь у  разі 
операбельного захворювання. В дослідженні 
спостерігалося на  51% зниження ризику 
смерті та на 73% зниження ризику рецидиву. 
Тагріссо на сьогодні – це стандарт ад’ювант-
ної терапії операбельного НДКРЛ із мутаці-
єю гену EGFR.

Клінічні аспекти резистентності 
та рецидиву при EGFR-мутованому 
НДКРЛ

Однак існують певні проблемні питан-
ня, які пов’язані з  лікуванням НДКРЛ. 
При НДКРЛ із мутацією EGFR часто вияв-
ляють метастази в  ЦНС, що негативно 
впливає на виживаність і якість життя па-
цієнтів. Це свідчить про важливість ефек 
тивного лікування і профілактики подаль 
шого прогресування хвороби. При моно
терапії ІТК НДКРЛ EGFR-мутації L858R 
асоційовані з гіршим прогнозом, ніж у разі 
мутації ех19del. Важливим уявляється роз-
роблення варіантів лікування пухлин із 
мутацією L858R та в 20 екзоні. Окремою 
проблемою є резистентність лікування, 
тобто майбутній ризик набуття стійкості 
пухлиною. У пацієнтів із EGFR-мутованим 
НДКРЛ у процесі таргетної терапії форму-
ється вторинна резистентність відповідних 
клонів пухлинних клітин унаслідок нових 
мутацій. Одночасно, маючи на увазі пер-
винну гетерогенність пухлини, відбуваєть-
ся прогресування тих клонів, які первинно 
мали інші властивості і уникали впливу 
ІТК анти-EGFR.

Нечутливі клони клітин на фоні таргет-
ної терапії можуть активізувати свій ріст, 
оскільки регресія чутливих клітин надає 
більше просторових можливостей для рос-
ту. У такому разі комбінована хімієтаргетна 
терапія має кращі показники. Результати 
досліджень підтверджують доцільність до-
давання цитотоксичної платиновмісної 

хімієтерапії до інгібіторів тирозинкінази. 
Так, хімієтерапія впливає на клітини, що 
швидко діляться. У доклінічних моделях 
хімієтерапія на основі платини пригнічу-
вала реплікацію та синтез ДНК, що може 
індукувати апоптоз у швидкопроліферую-
чих пухлинних клітинах. В експеримен-
тальних моделях пеметрексед пригнічував 
ріст пухлини через порушення реплікації 
ДНК. Дослідження показують, що гемато-
енцефалічний бар’єр може пошкоджува-
тися за наявності метастазів у ЦНС, що 
полегшує його подолання хімієтерапевтич-
ними агентами. Цей підхід продовжує чут-
ливість пухлини і знижує резистентність 
до лікування, однак асоціюється з високою 
токсичністю. Натомість ці результати на-
дали можливість сформувати теоретичні 
вимоги до препарату, який впливав на чут-
ливість і резистентність. Так, осимертиніб 
незворотно зв’язується з певними мутант-
ними формами EGFR (T790M, L858R 
та делеції екзону 19) і меншою мірою – 
при ампліфікації EGFR «дикого» типу. 
У доклінічних моделях осимертиніб бло-
кував активацію сигнальних шляхів у пух-
линах із  певними мутаціями EGFR, які 
регулюють клітинні функції включно із ро-
стом та виживанням. Осимертиніб може 
проникати через неушкоджений гемато
енцефалічний бар’єр, що має значні пере-
ваги при метастазуванні в ЦНС. Попри 
переваги Тагріссо, згодом виникає прогре-
сування через численні механізми резис-
тентності, що ускладнює довготривалий 
контроль захворювання. Комбінація 
Тагріссо з  хімієтерапією діє синергічно 
і покращує ефективність терапії (рис. 2). 

В 2025 р. були представлені висновки вче-
них, які проводили дослідження FLAURA2 
(Jаnne P.A. et al., 2025). Це рандомізоване 
відкрите, глобальне дослідження III фази 
з  вивчення ефективності та  перено
симості  Тагріссо у  поєднанні з  препара
тами на основі платини і пеметрекседом 

при  поширеному EGFR-мутованому 
(ЕxDеl19/L858R) НДКРЛ порівняно 
з  монотерапією Тагріссо. В дослідження 
FLAURA2 були включені пацієнти з не
сприятливішим прогнозом: близько 42% 
мали метастази в головний мозок, 54% па-
цієнтів були з екстраторакальними метаста-
зами. Порівняно з дослідженням FLAURA 
спостерігалося вище пухлинне навантажен-
ня (середній розмір пухлини – 64-65 мм). 
Поєднання Тагріссо і хімієтерапії підвищи-
ло показники виживаності пацієнтів без 
прогресування хвороби: нижче на 38% спо-
стерігався ризик прогресування або смерті. 
Медіана перебігу без прогресування стано-
вила 29,4 місяця порівняно з 19,9 місяця при 
монотерапії на основі Тагріссо. Також поєд-
нання Тагріссо і хімієтерапії продемонстру-
вало перевагу за виживаністю без прогресу-
вання перебігу у пацієнтів із підтверджени-
ми метастазами у ЦНС. Об’єднаний аналіз 
показників відобразив подовження загаль-
ної виживаності на 47,5 місяця. Ці резуль-
тати сприяли включенню хімієтаргетної 
схеми у міжнародні протоколи лікування 
НДКРЛ 2025 р. (рис. 3) (Riely G.J. et al.; 
NCCN Guidelines, 2025).

Оптимальні рішення у разі розвитку ре-
зистентності під час монотерапії осимер-
тинібом:

•	 пошук нової мутації;
•	 �продовження лікування за допомогою 

осимертинібу і пошуку можливостей 
локального впливу на метастатичне 
вогнище;

•	 �призначення «квадриплету»: хімієте-
рапії/анти-VEGFR ІТК/атезолізумаб.

Прогресування пухлинного процесу 
може бути локальним і генералізованим. 
У разі останнього потрібно замінити схему 
лікування на нову хімієтерапію, хімієтар-
гетну терапію чи квадротерапію. Натомість 
при локальному прогресуванні потрібно 
продовжувати терапію інгібіторами тиро-
зинкінази, бо миттєва відміна може сти-
мулювати різку прогресію захворювання 
через ріст і нових, і старих клонів клітин 
(ефект спалаху). Ще одне актуальне дослі-
дження 2025 р. – COMPEL (Peled N. et al., 
2025) – показало, що навіть після прогре-
сування захворювання на  осимертинібі 
його комбінація з хімієтерапією була пов’я-
зана з вищою виживаністю без прогресу-
вання захворювання порівняно з плацебо 
і хімієтерапією. Менша кількість пацієнтів 
мала нові ураження головного мозку при 
застосуванні осимертинібу і хімієтерапії 
порівняно з комбінацією на основі плаце-
бо. Результати дослідження COMPEL під-
тверджують застосування осимертинібу 
як основного методу лікування поширено-
го НДКРЛ з мутацією гену EGFR.

Отже, комбінація Тагріссо і хімієтерапії 
може забезпечити ефективніший контроль 
захворювання порівняно з монотерапією 
у пацієнтів із високим ризиком, зокрема 
з метастазами у ЦНС, мутаціями Ex19del 
і L858R. Комбінація Тагріссо з препарата-
ми на основі платини та пеметрекседом 
значно підвищує виживаність без прогре-
сування хвороби у пацієнтів із поширеним 
EGFR-мутованим (Exdel19/L858R) НДКРЛ 
порівняно з  монотерапією. Комбіно
вана терапія зменшує ризик поширення 
процесу в  ЦНС порівняно з  монотера
пією. Профіль переносимості комбінації 
Тагріссо з  хімієтерапією є визначеним 
і контрольованим.

Підготувала Катерина Пашинська З
Рис. 3. Застосування комбінації осимертиніб + хімієтерапія у дослідженні FLAURA2. Медіана чотирирічної 

ЗВ становила 47,5 місяця (Soria J. et al., 2018;  Planchard D. et al., 2023)

 279 267 258 253 245 240 236 226 218 202 196 183 170 158 143 123 105 71 36 16 1 0
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Рис. 2. Зв'язок і застосування осимертинібу в комбінації з хімієтерапією
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НОВИНИ МОЗ

В ЕСОЗ запрацювали 
нові інструменти 
для оцінювання стану пацієнта 
під час реабілітації

Процес реабілітації в  Україні 
продовжує цифровізуватися. Від
тепер в  електронній медичній 
картці пацієнта в Електронній сис-
темі охорони здоров’я (ЕСОЗ) 
зберігатиметься більше структу-
рованої інформації про його реа-
білітаційний шлях.

На цьому етапі в  ЕСОЗ запра-
цювали нові міжнародні інстру-
менти оцінювання функціональ-
ного стану пацієнта:

Rancho Los Amigos – допомагає 
оцінити когнітивні та  поведінкові 
функції після черепно-мозкової 
травми;

WHODAS 2.0 – визначає рівень 
обмежень життєдіяльності за мето
дологією ВООЗ.

Ці шкали вже використовують 
фахівці у  щоденній роботі. Тепер 
їхні результати можуть бути вне
сені до  ЕСОЗ у  структурованому 
та зручному для подальшої робо-
ти форматі.

Чому це важливо для паці-
єнтів:
•	послідовна допомога. Якщо ви 

проходите реабілітацію у  кіль-
кох закладах, фахівці (за наяв-
ності доступу) бачитимуть попе-
редні результати оцінювання й 
зможуть краще планувати 
подальший етап лікування;

•	електронна історія відновлення. 
Дані про вашу реабілітацію 
зберігатимуться не  лише 
на папері – вони стають доступ-
ними в електронному вигляді;

•	краща координація. Лікарі 
та  фахівці з  реабілітації змо-
жуть точніше оцінювати ваш 
стан, відстежувати динаміку 
і  рекомендувати найефективні-
ші втручання або допоміжні 
засоби.
Якщо ви зараз проходите реа-

білітацію, запитайте у свого ліка-
ря, які саме шкали оцінювання він 
застосовує у  вашому випадку 
та  які результати вже доступні 
у системі.

Нагадаємо: з 2023 р. інформа-
ція про реабілітацію фіксується 
в  ЕСОЗ за  міжнародною класи
фікацією функціонування (МКФ). 
Це  створює єдину електронну 
історію вашого відновлення 
і  допомагає забезпечити якісну, 
безперервну реабілітаційну 
допомогу. За потреби лікар може 
сформувати і роздрукувати папе-
ровий витяг із системи.

Довідка. «Розвиток системи 
реабілітаційної допомоги» є флаг
манським проєктом МОЗ України, 
що реалізується в  межах Націо
нальної стратегії зі створення без-
бар’єрного простору в  Україні. 
Проєкт є ключовим елементом 
державної політики у  сфері від-
новлення людей після травм, хво-
роб та наслідків війни. Він напро-
чуд важливий у  контексті без-
бар’єрності,  що нині є одним 
із державних пріоритетів.

https://moz.gov.ua/

ОНКОЛОГІЯ
КОНФЕРЕНЦІЯ
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Персоналізована психоонкологія: сучасний стан проблеми
Персоналізована медицина являє собою медичну практику, що адаптує лікування та профілактику 
захворювань до індивідуальних генетичних, молекулярних, клінічних, фізіологічних характеристик 
пацієнта. Цей підхід представляє зміну парадигми від універсальної моделі до надання лікування, 
що базується на глибокому розумінні індивідуальних особливостей конкретної людини. В онкології 
персоналізований підхід враховує унікальні генетичні характеристики, мікрооточення пухлини, 
фактори способу життя та наявний стан здоров'я кожного онкологічного пацієнта. У цієї категорії 
хворих особливо поширені психіатричні розлади і психологічний дистрес, що має значний вплив 
на їхній загальний прогноз і виживаність.

Згідно з результатами досліджень, майже половина он-
кологічних пацієнтів страждає від певної форми психіа-
тричного/психологічного розладу, причому розлади адап-
тації є найпоширенішими і вражають до 32% пацієнтів [7, 
8]. Крім того, у близько 14-25% спостерігається великий 
депресивний розлад, який суттєво впливає на їхню якість 
життя і результати лікування [9].

Наявність психіатричних/психологічних коморбідностей 
у онкологічних пацієнтів асоціюється з підвищеним рівнем 
смертності. У пацієнтів із психіатричними розладами вищий 
рівень смертності від раку порівняно із загальною популя-
цією, незважаючи на подібну частоту виникнення раку [10].

Психоонкологічний скринінг і діагностика
Персоналізований скринінг психологічного дистресу 

виявився критично важливим для розуміння психологічних 
наслідків раку і на етапі діагностики, і під час довгостро-
кового спостереження різних типів новоутворень [16, 17]. 
Раннє виявлення стресу в поєднанні з індивідуалізованими 
втручаннями може запобігти його ескалації, покращити 
якість життя та знизити витрати на охорону здоров’я.

! Скринінг потрібно доповнювати психологічним опиту-
ванням для виявлення хибно негативних результа-

тів, що свідчить про необхідність індивідуалізованого оціню-
вання. Психологічні потреби можуть бути важливими навіть 
за відсутності явного дистресу [21].

Інструменти скринінгу
Для ефективної ідентифікації специфічних станів кож-

ного пацієнта доступні численні опитувальники:
•	 �термометр дистресу – для оцінювання загального ди-

стресу;
•	 �госпітальна шкала тривоги та депресії (HADS) – най-

поширеніший інструмент для виявлення потенційної 
психопатології;

•	 �опитувальник про стан здоров'я пацієнта – 9 (PHQ‑9) 
демонструє високу чутливість у виявленні великого 
депресивного епізоду;

•	 �мінімізований міжнародний нейропсихіатричний опиту-
вальник (MINI) розроблений для діагностики психіа-
тричних розладів на основі критеріїв DSM.

Для пацієнтів, які проходять трансплантацію гемопое-
тичних клітин, рекомендовано дотрансплантаційний пси-
хологічний скринінг з використанням інструментів PAIS, 
BDI-FS, BSI‑18 та SASSI [26, 27].

Особливості діагностики
Важливо наголосити, що окрім психіатричних станів, 

класифікованих у DSM‑5-TR і МКХ‑11, існують додатко-
ві емоційні та психопатологічні аспекти, які не повністю 
відповідають цим діагнозам, але також є важливими для 
комплексної допомоги онкологічним пацієнтам [31, 32].

Діагностичні критерії для психосоматичних досліджень 
(DCPR) критично важливі для перетворення психосоціаль-
них факторів на діагностичні інструменти, з допомогою 
яких можна класифікувати такі синдроми, як деморалізація, 
аномальна поведінка під час хвороби та алекситимія [34].

Психологічне лікування
Індивідуальна терапія

Когнітивно-поведінкова терапія (КПТ). КПТ є основою 
психологічних втручань в онкології. Її ефективність поля-
гає в здатності пристосуватися до індивідуальних потреб 
онкологічних пацієнтів [39]. Тобто терапевтичні сесії під-
лаштовуються до специфічних когнітивних та поведінко-
вих проблем окремих пацієнтів.

! Персоналізація також поширюється на  формат КПТ. 
Завдяки технологічним досягненням КПТ можна нада-

вати як очні сесії, телетерапію та навіть через цифрові плат-
форми [43, 44].

Втручання на основі усвідомленості. Набули популярнос-
ті в психоонкології, оскільки зосереджені на усвідомленні 
теперішнього моменту та безоціночному прийнятті думок 
і емоцій. Редукція стресу і когнітивна терапія на основі 
усвідомленості значно зменшують симптоми тривоги та де-
пресії, покращують якість життя і посилюють регуляцію 
емоцій у онкологічних пацієнтів [45].

Персоналізована ступенева психологічна допомога ґрун-
тується на адаптації до індивідуальних психологічних по-
треб онкологічних пацієнтів на основі їхнього специфіч-
ного емоційного та психологічного стану [49, 50].

Групова терапія
Групова терапія в психоонкології – ефективний метод 

вирішення психологічних потреб онкологічних пацієнтів. 
Персоналізація в груповій терапії може бути досягнута 
кількома способами:

•	 �гомогенний склад групи – формування груп на основі 
специфічних характеристик, таких як тип раку, стадія 
лікування або демографічні фактори [54];

•	 �фокус на спільних психологічних проблемах – у групах 
можуть вирішуватися специфічні психологічні про-
блеми [41];

•	 �гнучкі терапевтичні моделі – інтенсивність та тип втру-
чань враховують потреби групи.

Музикотерапія – ефективний нефармакологічний метод 
лікування, здатний зменшити депресію та тривогу і позитив-
но вплинути на фізіологічні параметри пацієнта, такі як час-
тота дихання, артеріальний тиск і серцевий ритм [58, 59].

Психіатричне лікування
Антидепресанти

Стратегічний вибір селективних інгібіторів зворотного 
захоплення серотоніну (СІЗЗС) та інших класів антидепре-
сантів передбачає ретельний розгляд специфічних підтипів 
депресії та супутніх симптомів, а також загального профілю 
здоров’я пацієнта [60]. Наприклад:

•	 �циталопрам або пароксетин – цим препаратам часто 
віддають перевагу під час лікування депресії, пов’яза-
ної з симптомами тривоги;

•	 �сертралін та есциталопрам використовуються з огляду 
на їхні активуючі властивості при анергічній депресії 
[61, 62];

•	 �міртазапін особливо помічний для пацієнтів, які 
страждають від безсоння та значної втрати ваги [64];

•	 �венлафаксин та дулоксетин (селективні інгібітори зво-
ротного захоплення серотоніну і  норадреналіну, 
СІЗЗСН) ефективні завдяки подвійному впливу на де-
пресію та управління болем [65].

Анксіолітики та снодійні
В онкологічних пацієнтів бензодіазепіни відіграють ви-

рішальну роль у знятті психічних симптомів, що виникають 
під час лікування раку. Вибір бензодіазепінів, таких як ло-
разепам та алпразолам, обґрунтований їхніми фармакокі-
нетичними властивостями і потенціалом взаємодії ліків [68].

! Використання бензодіазепінів потребує індивідуалізо-
ваного підходу, де мають бути враховані їхня ефектив-

ність та безпека [69, 70].

Антипсихотики
Антипсихотичні препарати в персоналізованому ліку-

ванні психіатричних симптомів в онкології використову-
ються для подолання складних проблем [71]:

•	 �галоперидол – для швидкого контролю важких симп-
томів при делірії;

•	 �оланзапін – для лікування нудоти та блювання, спри-
чинених хімієтерапією;

•	 кветіапін – для пацієнтів із розладами сну та тривогою;
•	 �арипіпразол – мінімальні седативні та  метаболічні 

ефекти [72].

Стабілізатори настрою
Стабілізатори настрою в психоонкології можуть бути 

ретельно адаптовані до широкого спектра емоційних та не-
врологічних ускладнень [74-78].

Взаємодія лікарських засобів
У контексті психоонкології персоналізовані плани ліку-

вання мають ретельно враховувати потенційну взаємодію 
ліків для оптимізації терапевтичних результатів та мінімі-
зації побічних ефектів [79].

Приклади взаємодії:
•	 �алкілуючі агенти (циклофосфамід, ізофосфамід) здат-

ні інгібувати фермент CYP2B6, що може зменшити 
кліренс бупропіону [80];

•	 �прокарбазин може взаємодіяти з кількома антидепре-
сантами, що призводить до токсичного ураження цен-
тральної нервової системи або серотонінового син-
дрому [83];

•	 �таксани є субстратами CYP3A4, тому психотропні пре-
парати, що інгібують цей фермент, можуть змінювати 
їхню концентрацію [86].

! Недостатньо інформації про взаємодію між новітніми 
інноваційними методами лікування раку, такими 

як  інгібітори контрольних точок імунотерапії, препарати 
кон'югатів антитіл та  ліків (ADC), нові таргетні агенти 
та психотропні препарати.

Психоонкологічне спостереження
Персоналізація психоонкологічного спостереження пе-

редбачає розуміння і пристосування до потреб окремого 
пацієнта, що включає:

•	 �ступеневий підхід до догляду – від мінімальної підтрим-
ки для пацієнтів із легкими симптомами до інтенсив-
ного спостереження для пацієнтів із важкими симп-
томами [18];

•	 �інтеграція результатів, про які повідомляють пацієнти 
(PROMs), надає інформацію про психіатричні симп-
томи в реальному часі та дає змогу клініцистам краще 
адаптувати стратегії лікування [94];

•	 �гнучкі плани лікування – завдяки регулярним спосте-
реженням клініцисти корегують дозування ліків або 
переходять на альтернативні терапії [95];

•	 �міждисциплінарна координація – безперервна співпра-
ця між онкологами, психіатрами, психологами, ліка-
рями первинної ланки та іншими спеціалістами [96].

Роль запалення в персоналізованій психоонкології
Хронічне запалення – критичний фактор, тісно пов’я-

заний і з прогресуванням раку, і з психологічним дистресом 
[99]. Хронічне запалення, що часто характеризується під-
вищеними рівнями С-реактивного білка (CRP), асоцію-
ється з посиленими симптомами депресії та тривоги [100].

! Персоналізація фармакологічного лікування потребує 
врахування рівнів запалення, оскільки в наявній літе-

ратурі йдеться про зв'язок між запаленням і  депресивними 
симптомами в онкологічних пацієнтів [101].

Підвищені рівні запальних маркерів, таких як інтерлей-
кін (IL)-6, фактор некрозу пухлини (TNF) та CRP, послі-
довно асоціюються з депресивними симптомами при різ-
них типах раку [36]. Це є підставою для припущення, що 
депресія в онкологічних пацієнтів може бути класифікова-
на на основі запальних профілів.

! Завдяки регулярному тестуванню запальних маркерів 
можна ідентифікувати пацієнтів із  підвищеними 

рівнями IL‑6, TNF або CRP. Це  сприяє ефективнішому 
лікуванню.

Висновки
Хоча галузь психоонкології досягла значного прогресу 

в інтеграції персоналізованих підходів до лікування онко-
логічних пацієнтів, ще чимало слід зробити. Представлені 
персоналізовані втручання включно із  психотерапією 
та психіатричним лікуванням мають значний потенціал для 
покращення психологічного благополуччя онкологічних 
пацієнтів.

! Одним із найважливіших завдань є адаптація лікуван-
ня до  специфічного типу новоутворення. Типи раку 

можуть призводити до різних симптомів залежно від ураже-
ного органа,  що потребує високоспеціалізованих та  індиві-
дуалізованих терапевтичних підходів.

У майбутніх дослідженнях слід зосередитися на вдо-
сконаленні персоналізованих стратегій, розробленні точ-
них діагностичних інструментів та оцінюванні економіч-
ної ефективності різних втручань. Завдяки розв’язанню 
цих проблем психоонкологія еволюціонуватиме і забе
зпечуватиме більш цілеспрямоване та ефективне лікуван-
ня онкологічних пацієнтів. Зрештою, йдеться про покра-
щення не лише психологічного благополуччя пацієнтів, 
але й їхніх загальних результатів лікування, завдяки чому 
досягається персоналізований підхід до  онкологічної 
допомоги.

За матеріалами: Perna G., Pinto E., Spiti A., Torti T., Cucchi M., 
Caldirola D. Foundations for a Personalized Psycho-Oncology:  

The State of the Art. J. Pers. Med. 2024, 14, 892.  
https://doi.org/10.3390/jpm14090892
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ОНКОГЕМАТОЛОГІЯ
КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Івосиденіб або венетоклакс у комбінації з гіпометилюючими 
агентами при IDH1-мутованому гострому мієлоїдному 

лейкозі: досвід реальної клінічної практики
Приблизно у 10% пацієнтів із вперше діагностованим гострим мієлоїдним лейкозом (ГМЛ) виявлено 
мутацію гену ізоцитратдегідрогенази 1 (IDH1). У дослідженні, проведеному в умовах реальної клінічної 
практики, порівнювали івосиденіб + гіпометилюючі агенти (ГМА; n = 181) і венетоклакс + ГМА (n = 99) 
у пацієнтів із вперше діагностованим ГМЛ із IDH1 мутацією. Ті, хто отримував івосиденіб + ГМА, мали 
вищі показники повної ремісії (ПР) (42,5 проти 26,3%; р = 0,007) і комбінованої ремісії: ПР + ПР 
із неповним відновленням кількості тромбоцитів (63,0 проти 48,5%; р = 0,019), коротший медіанний час 
до найкращої відповіді (3,3 проти 4,1 місяця; р = 0,006) та покращену 6-місячну виживаність без подій 
(ВБП) (55,8 проти 38,4%; р = 0,006). Більшість пацієнтів із групи венетоклаксу отримували його значно 
менше ніж 28 днів на цикл, ймовірно, через очікування токсичності. Результати під час застосування 
короткого режиму венетоклаксу були пропорційно гірші за меншої кількості днів застосування на цикл. 
Частота побічних ефектів ≥ 3 ступеня тяжкості протягом 30 днів від початку лікування в групах була 
подібною, за винятком вищих показників фебрильної нейтропенії для групи венетоклакс + ГМА 
порівняно з групою івосиденіб + ГМА (8,1 проти 1,7%; р = 0,008). Ці дані підтверджують результати 
дослідження AGILE, які продемонстрували ефективність та сприятливу переносимість комбінації 
івосиденіб + ГМА у пацієнтів із вперше діагностованим ГМЛ із IDH1 мутацією. Івосиденіб + азацитидин 
слід розглядати як пріоритетний стандарт лікування в цій підгрупі пацієнтів.

ГМЛ – молекулярно-гетерогенне захворювання, яке пере-
важно вражає літніх людей, із середнім віком встановлення 
діагнозу 69 років [1, 2]. У цій групі пацієнтів призначення стан-
дартної інтенсивної індукційної хімієтерапії із застосуванням 
антрациклінів та цитарабіну пов’язане з підвищеною токсич-
ністю [3] навіть у межах генетичних підгруп, які зазвичай вва-
жають сприятливими щодо рівня ризику. Для пацієнтів із впер-
ше діагностованим ГМЛ та певними молекулярними мутація-
ми у  США та деяких інших країнах доступні і таргетні, і 
мутаційно-агностичні комбіновані режими терапії першої лінії.

Близько 6-16% пацієнтів із вперше діагностованим ГМЛ 
мають мутації IDH1, що призводить до утворення мутантного 
білка IDH1, який синтезує 2-гідроксиглутарат –  онкометабо-
літ, що спричиняє епігенетичну розрегуляцію та подальшу 
блокаду мієлоїдного дозрівання [4, 5].

Івосиденіб є інгібітором мутантного ферменту IDH1, схва-
лений Управлінням з контролю за продуктами і ліками США 
(Food and Drug Administration, FDA) для застосування як 
у вигляді монотерапії, так і в комбінації з ГМА у першій лінії 
терапії ГМЛ, а також як монотерапія при рецидивному/
рефрактерному перебігу захворювання.

Венетоклакс у поєднанні з ГМА, азацитидином або деци-
табіном став стандартом лікування для пацієнтів із вперше 
діагностованим ГМЛ [6]. Однак post hoc аналізи продемонстру-
вали відносно низькі показники ПР (27,3%) та загальної вижи
ваності (ЗВ) (медіана 10,2-15,2 місяця) у пацієнтів із вперше 
діагностованим ГМЛ із IDH1 мутацією, які отримували вене-
токлакс + ГМА [7, 8]. На противагу цьому у міжнародному 
багатоцентровому, рандомізованому плацебоконтрольованому 
дослідженні ІІІ фази івосиденіб у поєднанні з азацитидином 
продемонстрував вищу ефективність порівняно з монотерапі-
єю азацитидином у  пацієнтів із  IDH1 мутацією, причому 
47% пацієнтів досягли ПР, унаслідок чого медіана ЗВ стано-
вила 29,3 місяця у довгостроковому спостереженні [9]. Згідно 
із цими даними, комбінації, що включають таргетну терапію 
у підгрупах із молекулярною активністю, можуть покращити 
повну відповідь (ПВ) на лікування та виживаність, що узго
джується із нещодавніми рекомендаціями Європейської ме-
режі з вивчення лейкозів (European LeukemiaNet, ELN) щодо 
застосування івосиденіб + ГМА як стандарту лікування паці-
єнтів із вперше діагностованим ГМЛ із IDH1 мутацією [10].

Прямих проспективних та ретроспективних порівнянь цих 
режимів лікування у пацієнтів із IDH1 мутацією досі не прово-
дили. Як відомо, нижченаведений порівняльний ретроспектив-
ний аналіз є першим, що оцінює велику когорту пацієнтів 
із вперше діагностованим ГМЛ із IDH1 мутацією у реальних 
умовах, щоб зрозуміти схеми лікування, ефективність та харак-
теристики безпечності цих двох режимів лікування першої лінії.

Методи
У ретроспективному когортному дослідженні взяли участь 

дорослі пацієнти із  США із  вперше діагностованим ГМЛ 
із IDH1 мутацією, яких лікар вважав непридатними для інтен-
сивної хімієтерапії та які отримували лікування івосиденіб + 
ГМА або венетоклакс + ГМА в амбулаторних та академічних 
установах від листопада 2021-го по листопад 2022 р. Гема
тологам та хімієтерапевтам-онкологам було запропоновано 
заповнити стандартизовану вебформу максимум на п’ять па-
цієнтів, які відповідають критеріям включення у дослідження, 
починаючи з останнього придатного випадку. Дослідження 
проводили подвійним сліпим методом: лікар не знав про спон-
сора дослідження та сторонню компанію, що збирала дані; 
аналогічно в цих організаціях не знали особистих даних лікарів.

Були зібрані дані про базові характеристики пацієнтів та дані 
клінічної практики, терміни і результати щодо визначених му-
тацій, схеми лікування та їхнє обґрунтування, результати ефек-
тивності та безпеки. Категоріальні змінні перевіряли на наяв-
ність відмінностей за допомогою χ2-критерію, а безперервні 

змінні – за допомогою U-критерію Манна – Вітні. На основі 
раніше опублікованих даних про різні схеми лікування зафік-
совано тривалість прийому венетоклаксу в кожному циклі 
та проведено аналіз безпеки й ефективності між підгрупами 
з різною тривалістю його застосування.

Кінцеві точки потребували щонайменше 6 місяців спостере-
ження та включали ПР, комбіновану ремісію ПР/ПР із неповним 
гематологічним відновленням (НГВ), частку пацієнтів, які пе-
ренесли алогенну трансплантацію гемопоетичних клітин 
(АТГК), обрані очікувані показники безпеки та переносимості, 
а також епізоди надання невідкладної допомоги. ВБП визнача-
лася як відсутність летальних випадків, рецидивів або невдало-
го лікування (відсутність повної ремісії до 24 тижнів) і порівню-
валася за допомогою аналізу виживаності Каплана – Меєра 
для визначення частки подій і логістичної регресії для коригу-
вання коваріат. Коваріати включали вік пацієнта, статус праце
здатності (оцінка працездатності за шкалою Східної коопера-
тивної онкологічної групи (Eastern Cooperative Oncology Group, 
ECOG) 0-1 проти 2-4), цитогенетичний ризик ELN (версія 
2017 р.) (сприятливий супроти інших) та попередні гематологіч-
ні розлади (мієлодиспластичні і мієлопроліферативні новоутво-
рення, вторинний ГМЛ та мутації, пов’язані з мієлодисплазією). 

До фінального аналізу було включено 280 пацієнтів (івоси-
деніб + ГМА, n = 181; венетоклакс + ГМА, n = 99). Між паці-
єнтами, які отримували зазначені режими лікування, не спо-
стерігали суттєвої різниці щодо первинних характеристик 
включно з віком (медіана 61 проти 65 років; р = 0,122), неєв-
ропеоїдною расою (34,8 проти 42,4%; р = 0,208), медіаною 
бластів кісткового мозку на момент встановлення діагнозу 
(35 проти 37%; р = 0,185), основою терапії ГМА (азацитидин 
78,5 проти 71,7%; р = 0,207) та загальним станом (оцінка ефек-
тивності за  шкалою ECOG 0-1, 79 проти 72%; р  =  0,170). 
Менша кількість пацієнтів, яких лікували за допомогою івоси-
деніб + ГМА, класифікована як така, що має ГМЛ із мієло-
дисплазією та  змінами, пов’язаними з  мієлодисплазією 
(13 проти 24%; р = 0,014) та залежна від переливання еритро-
цитарної маси (55,2 проти 68,7%; р = 0,028). У відповідь на пря-
мі запитання щодо вибору лікування найпоширенішою при-
чиною був профіль ефективності (86,7% для клініцистів, які 
обрали івосиденіб + ГМА, проти 85,9% для тих, хто обрав ве-
нетоклакс + ГМА; р = 0,837); клініцисти повідомили, що най-
більшим диференційним фактором для вибору венетоклакс + 
ГМА був протокол лікування (31,3 проти 16,6%; р = 0,004).

Загалом 77 пацієнтів (42,5%), які отримували івосиденіб + 
ГМА, та 26 пацієнтів (26,3%), які отримували венетоклакс + 
ГМА, досягли ПР (p = 0,007) [7, 9]. Застосування цих режимів 
лікування призвело до комбінованої ремісії ПР/ПР із НГВ 
у 63,0% (114/181) та 48,5% (48/99) пацієнтів відповідно. Після 
коригування з урахуванням відмінностей у вихідних характе-
ристиках лікування івосиденіб + ГМА залишалося статистич-
но значущим щодо покращення показників ПВ порівняно 
з венетоклакс + ГМА (p = 0,018) та демонструвало тенденцію 
до покращення показників ПВ/ПР з НГВ (p = 0,075).

Медіана часу до першої біопсії кісткового мозку під час лі-
кування була подібною у пацієнтів, які отримували івосиденіб 
+ ГМА та венетоклакс + ГМА, і становила 52 та 59 днів відпо-
відно. Медіана часу до найкращої відповіді була коротшою під 
час застосування комбінації івосиденіб + ГМА, ніж венето-
клакс + ГМА (3,3 проти 4,1 місяця; р = 0,006). Хоча азацити-
дин переважно застосовувався як основа ГМА, не спостеріга-
ли суттєвих відмінностей у результатах між тими, хто отриму-
вав івосиденіб + азацитидин та івосиденіб + децитабін, або 
тими, хто отримував венетоклакс + азацитидин і венетоклакс 
+ децитабін. Покращення загального стану дало змогу перей-
ти на ТГК у 22 (8%) пацієнтів. Серед пацієнтів, які отримува-
ли івосиденіб + ГМА, більше успішно перейшли на ТГК по-
рівняно з тими, хто застосовував венетоклакс + ГМА (11% 
[n = 19] проти 3% [n = 3]; р = 0,029).

При медіанному часі спостереження загалом 7,4 місяця (іво
сиденіб + ГМА – 7,1 місяця; венетоклакс + ГМА – 8,8 місяця; 
р = 0,096), 6-місячна ВБП була вищою для івосиденіб + ГМА, 
ніж для венетоклакс + ГМА (55,8 проти 38,4%; р = 0,006). 
Після коригування лікування статистично значуща перевага 
була в комбінації івосиденіб + ГМА (р = 0,015).

Побічні ефекти
Частота попередньо визначених очікуваних токсичних 

ефектів ≥ 3 ступеня тяжкості була подібною між когортами, 
за винятком вищих показників фебрильної нейтропенії про-
тягом 30 днів від початку лікування венетоклакс + ГМА, ніж 
івосиденіб + ГМА (8,1 проти 1,7%; р = 0,008). Незаплановано 
зверталися за невідкладною допомогою (визначено як звер-
нення до відділення невідкладної допомоги або стаціонарне 
лікування) 38,6% пацієнтів, які отримували івосиденіб + ГМА, 
протягом перших 12 тижнів проти 70,7% для венетоклакс + 
ГМА (р < 0,001).

Доза та тривалість/інтенсивність лікування
Серед 280 пацієнтів, включених у дослідження, лише у 5-ти 

у групі івосиденібу та у 6-ти у групі венетоклаксу спостерігали 
зміни порівняно з початковою дозою або схемою лікування 
(окрім запланованого початкового збільшення дози венето-
клаксу). Частота припинення лікування становила 37% для 
кожної з двох терапевтичних схем.

Також оцінювали тривалість введень венетоклаксу, яка про-
демонструвала, що меншість пацієнтів (n = 22 [22%]) отри
мувала повний 28-денний курс лікування венетоклаксом, 
схвалений FDA, протягом 28-денних циклів: 4 (4%) – протя-
гом 22-27 днів, 31 (31%) – 8-21 день, а 42 (42,4%) – ≤ 7 днів 
лікування. Пацієнти з короткими графіками застосування 
венетоклаксу мали подібний або здоровіший первинний стан, 
і серед них була подібна частка осіб віком < 65 років порівня-
но з тими, хто пройшов повні графіки; вони частіше проходи-
ли лікування в академічних установах. Показники ПР були 
нижчими у пацієнтів, які отримували лікування венетоклаксом 
протягом ≤ 7 днів, порівняно з 22-28 днями застосування ве-
нетоклаксу на цикл (9,5 проти 46,2%; р = 0,001). Однак сукуп-
ні показники ПР/ПР НГВ суттєво не відрізнялися залежно від 
тривалості застосування венетоклаксу на цикл. Час до досяг-
нення найкращої відповіді був довшим у пацієнтів, які отри-
мували венетоклакс ≤ 7, а не 22-28 днів на цикл (4,8 проти 
2,7 місяця; р = 0,039). Короткочасна терапія венетоклаксом 
була пов’язана з тенденцією до зниження 6-місячних показ-
ників ВБП (26,2% протягом ≤ 7 днів проти 50,0% протягом 
22-28 днів; р = 0,087).

Суттєвих відмінностей у частоті побічних ефектів ≥ 3 сту-
пеня тяжкості між пацієнтами, які отримували венетоклакс 
≤ 7 і 22-28 днів на цикл, не спостерігалося, хоча перші мали 
вищі показники позапланової невідкладної допомоги про
тягом 12 тижнів від початку лікування (90,5 проти 50,0%; 
р < 0,001). Тривалість застосування венетоклаксу ≤ 7 днів по-
рівняно зі схваленим FDA графіком була превентивною змі-
ною на початку лікування; клініцисти частіше посилалися 
на безпеку та основні характеристики пацієнта як причину цієї 
модифікації порівняно з тривалістю застосування венето
клаксу 22-28 днів (78,6 проти 46,2%; р = 0,006).

Тестування мутацій (дні)
Медіана часу обробки результатів щодо IDH1 мутації стано-

вила 7 днів у кожній когорті; 2/3 пацієнтів отримали результа-
ти до 11-го (івосиденіб + ГМА) та 9-го (венетоклакс + ГМА) 
дня. Після того як результати тестування IDH1 мутації стали 
доступними, медіана часу від отримання результатів тестування 
до початку лікування становила 1 (івосиденіб + ГМА) та 4 (ве-
нетоклакс + ГМА) дні, внаслідок чого медіана часу від вста-
новлення діагнозу до лікування становила 14 днів для івосиде-
ніб + ГМА проти 21 дня для венетоклакс + ГМА (р = 0,021). 
Медіана часу обробки результатів була подібною для академіч-
них та інших медичних установ, але час від встановлення діа-
гнозу до  лікування був довшим в  академічних установах 
(19 проти 13 днів). 72 (72%) пацієнти, які отримували венето-
клакс + ГМА, розпочали лікування одразу після отримання 
результатів тесту на IDH1 мутацію; решта – в середньому через 
6 днів до того, як стали доступними результати тесту.

Обговорення
Наразі доступні два терапевтичні режими першої лінії для 

пацієнтів із вперше діагностованим ГМЛ із IDH1 мутацією. 
У наведеному порівняльному аналізі, проведеному в умовах ре-
альної клінічної практики, вперше продемонстровано, що засто-
сування івосиденіб + ГМА порівняно з венетоклакс + ГМА забез-
печує вищу частоту ПР і тривалішу безрецидивну виживаність. 
Івосиденіб + ГМА також забезпечували швидший час досягнення 
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відповіді, ймовірніший перехід до ТГК, а також меншу кількість 
інфекційних ускладнень і звернень за невідкладною допомогою під 
час застосування як першої лінії терапії у цієї групи пацієнтів.

Терапія венетоклакс + ГМА являє собою стандартний режим 
лікування пацієнтів із ГМЛ; однак результати варіюють залеж-
но від молекулярно визначених підгруп [6]. Було показано, що 
мутації IDH1 та IDH2 підвищують залежність від BCL2, що 
проявляється у покращеній клінічній ефективності у пацієнтів 
із мутаціями IDH1/2-АКМ при комбінованому аналізі [11]. 
Однак існують варіації в ефективності між ізоформами IDH. 
У ретроспективному аналізі початкових досліджень фази 1b 
та фази 3 режиму венетоклакс + ГМА вища ефективність у па-
цієнтів із вперше діагностованим ГМЛ із IDH1/2 мутаціями 
була зумовлена переважно підгрупою IDH2, із показниками 
ПР та часткового гематологічного відновлення (ЧГВ) 56 та 80% 
відповідно. Частота відповіді була нижчою у пацієнтів із мута-
цією IDH1 (ПР – 27,3%; ПР/ПР ЧГВ – 60,4%) [7]. Крім того, 
серед пацієнтів, які отримували венетоклакс + ГМА, медіана 
ЗВ у тих, хто мав мутацію IDH1, становила 15,2 місяця, тоді 
як  у  тих, хто мав мутацію IDH2, вона не  була досягнута. 
Наведений аналіз підтверджує висновки про нижчі показники 
ПР (26,3%) у пацієнтів із мутацією IDH1, які отримували вене-
токлакс + ГМА.

І ПР, і ВБП є потенційними сурогатними кінцевими точка-
ми, що відповідають покращеній виживаності у пацієнтів 
із ГМЛ [12]. У пацієнтів, які отримують менш інтенсивну тар-
гетну терапію або венетоклакс + ГМА, продовжує спостеріга-
тися перевага щодо досягнення істинної ПР порівняно з менш 
вираженими відповідями, такими як ПР ЧГВ або ПР НГВ [13]. 
У цьому аналізі терапія івосиденіб + ГМА покращила показ-
ники ПР порівняно з лікуванням венетоклакс + ГМА (43 про-
ти 26%; р = 0,018).

Аналогічно показники 6-місячної ВБП покращилися під 
час застосування комбінації івосиденіб + ГМА порівняно з ве-
нетоклакс + ГМА (56% проти 38%; р = 0,015). Результати ефек-
тивності івосиденіб + ГМА у цьому дослідженні реальної клі-
нічної практики узгоджуються з даними, отриманими в реє-
страційному дослідженні AGILE [9]. Результати щодо венето-
клакс + ГМА узгоджуються з даними, наведеними Y. Abaza 
та співавт. (2024) [14] стосовно 204 пацієнтів, які отримували 
лікування у восьми академічних установах США. Після коре-
гування цих результатів з урахуванням наміру лікуватися су-
купний показник ПР/ПР НГВ становив 52,0%, що значно 
нижче від рівнів, зазначених у VIALE-A, і нагадує вищенаве-
дені результати.

Незважаючи на те що механізм дії івосиденібу ґрунтується 
переважно на  диференціації, медіана часу до  досягнення 
найкращої відповіді була коротшою для застосування івоси
деніб + ГМА, ніж венетоклакс + ГМА (3,3 проти 4,1 місяця; 
р = 0,006), що дещо менше, ніж повідомлялося у досліджен-
ні AGILE фази ІІІ (медіана часу до ПР 4,3 місяця, діапазон 
1,7-9,2). Порівняльний час до відповіді на івосиденіб + ГМА 
порівняно з венетоклакс + ГМА може бути пов’язаний зі ско-
роченою кількістю днів лікування венетоклаксом за цикл, яке 
отримували багато пацієнтів у групі венетоклакс + ГМА.

Короткостроковий режим застосування венетоклакс + 
ГМА, про який повідомляли не лише в зазначеному, а в інших 
дослідженнях, зокрема у США, що становить від 60 до >75% 
випадків застосування венетоклаксу, призначали для змен-
шення токсичності та покращення переносимості у довгостро-
ковому режимі. Це дослідження показує зниження ефектив-
ності при коротких режимах застосування венетоклаксу, що 
становить загрозу ПР та ВБП пропорційно тривалості режиму, 
з результатами, значно нижчими за ефективність, що спосте-
рігали під час застосування івосиденіб + ГМА: однак визнано, 

що ЗВ (яку не  досліджували в  цьому аналізі) є кінцевим 
показником ефективності. Подібні дослідження, що порівню-
ють режими застосування венетоклаксу, повідомляли лише 
про кінцеву точку ПР/ПР НГВ [15]. Отже, досі незрозуміло, 
чи спостерігалися знижені показники ПР і скорочена ВБП 
у цих дослідженнях. Цей скорочений режим може частково 
відповідати за нижчий загальний рівень токсичності, що спо-
стерігався під час застосування венетоклакс + ГМА (порівня-
но з тим, що повідомлялося у дослідженні VIALE-A фази ІІІ), 
та свідчить про зусилля клініцистів щодо оптимізації ефектив-
ності при одночасному зниженні мієлосупресії, спричиненої 
венетоклаксом. Однак суттєвого покращення безпеки під час 
застосування короткострокової терапії венетоклаксом не спо-
стерігалося, що узгоджується з іншими оцінками RWE [16]. 
Незважаючи на змінений режим застосування венетоклаксу, 
пацієнти, які отримували венетоклакс + ГМА, демонстрували 
вищі ранні показники фебрильної нейтропенії та мали більшу 
потребу в позапланових візитах до відділення невідкладної 
допомоги, ніж ті, хто отримував івосиденіб + ГМА.

Як раніше зазначали А. Bazinet та співавт. (2024), триваліша 
терапія венетоклаксом відповідає покращеній відповіді та ви-
живаності порівняно з коротшою тривалістю застосування 
венетоклаксу за цикл, незважаючи на те що ЗВ загалом не від-
різнялася між ≤ 7 та 21-28 днями лікування [16]. Чи стосують-
ся ці дані IDH1 мутації, чи ці висновки переважно зумовлені 
підгрупою IDH2, невідомо. Однак медіана ЗВ 29,3  місяця 
в дослідженні AGILE свідчить, що комбінація івосиденіб + 
азацитидин є найкращим варіантом для пацієнтів [9, 16].

Час, необхідний для отримання результатів мутаційного 
тестування, часто вважають перешкодою для початку таргетної 
терапії при ГМЛ з огляду на занепокоєння щодо збільшення 
смертності під час очікування результатів тестів. Нещодавні 
аналізи демонструють відсутність різниці у виживаності при 
відкладенні лікування до отримання результатів діагностичних 
тестів і  у  здорових, і  в  ослабленіших пацієнтів [17, 18]. 
У наведеному аналізі середній час від діагностичного тесту-
вання до отримання результатів становив 7 днів в обох когор-
тах. Хоча це довше, ніж медіана часу обробки результатів, 
запропонована у рекомендаціях ELN 2022 (3-5 днів), ці резуль-
тати свідчать про те, що для багатьох клініцистів та місць на-
дання медичної допомоги час обробки результатів для допо-
моги у виборі терапії не становить підвищеного ризику щодо 
захворюваності чи смертності. І у когортах івосиденіб + ГМА, 
і венетоклакс + ГМА минув значно довший час від діагности-
ки ГМЛ до початку лікування (14 проти 21 дня відповідно), 
отже поточний час обробки результатів достатній для ухвален-
ня терапевтичних рішень без затримки лікування; заклади 
з часом обробки результатів >10 днів можуть переглянути свої 
процеси.

Наведене дослідження має низку обмежень, зокрема ретро-
спективний дизайн. Оскільки воно було ретроспективним, 
існує ймовірність недостатнього наведення даних про побічні 
ефекти. Для зниження цього ризику було надано заздалегідь 
визначений перелік цільових побічних ефектів. Також важли-
во враховувати, що відповіді на лікування у даних реальної 
клінічної практики не оцінюються формально та незалежно, 
як це відбувається у реєстраційних дослідженнях, таких як 
AGILE та VIALE-A. Нарешті, хоча не було виявлено жодних 
суттєвих відмінностей у первинних характеристиках між гру-
пами лікування, існує ймовірність, що пацієнти, які отриму-
ють венетоклакс + азацитидин, можуть мати певні характери-
стики високого ризику, які здатні сприяти погіршенню резуль-
татів. Було зроблено спробу знизити цей ризик за допомогою 
багатовимірної регресії, контролюючи характеристики, які 
були кількісно різними та мали клінічну значущість.

У великій збалансованій когорті з 280 пацієнтів із вперше 
діагностованим ГМЛ із IDH1 мутацією у тих, хто отримував 
івосиденіб + ГМА, спостерігали вищі показники ПР, швидше 
досягнення відповіді, вищі показники ТГК та покращену без-
рецидивну виживаність порівняно з тими, хто отримував вене-
токлакс + ГМА, з меншим використанням невідкладної допо-
моги. Багато пацієнтів, які отримували венетоклакс, мали 
превентивно скорочену тривалість застосування венетоклаксу 
на цикл, починаючи з 1-го дня циклу, а короткочасна терапія 
венетоклаксом була пов’язана з низькими показниками ПР без 
чіткого зниження вираженості токсичності. Виражена ефек-
тивність, що спостерігалась під час лікування івосиденіб + 
ГМА в цій оцінці в реальних умовах, узгоджувалася з ефек-
тивністю, продемонстрованою в клінічному дослідженні AGILE 
для івосиденіб + азацитидин, і підтверджує нещодавно опублі-
ковані рекомендації ELN 2024 р., які стратифікують пацієнтів 
із IDH1 мутацією як групу сприятливого ризику під час ліку-
вання івосиденіб + азацитидин [10]. Ця підвищена ефектив-
ність івосиденіб + ГМА у поєднанні з його сприятливим про-
філем токсичності свідчить про те, що івосиденіб + ГМА слід 
розглядати як  бажаний стандарт лікування для пацієнтів 
із вперше діагностованим ГМЛ із IDH1 мутацією, і потребує 
більш надійного та швидкого тестування мутації IDH при впер-
ше діагностованому ГМЛ у тих установах, які не можуть до-
сягти середнього національного часу обробки результатів.

Список літератури – у редакції.
За матеріалами: Lachowiez C.A., Smith B.D., Ambinder A.J. et al. 
Ivosidenib or venetoclax combined with hypomethylating agents 

in IDH1-mutated acute myeloid leukemia: a real-world study. Blood 
Neoplasia. 2025 Aug 4;2(4):100152.  
doi: 10.1016/j.bneo.2025.100152.

Підготувала Віталіна Хмельницька
На замовлення ТОВ «Серв’є Україна»

OncoHem-NonP-С1-2 (2025-2027, 2 years)-7 З

Три запитання експерту – докто
рові медичних наук, професору 
Сергієві Вікторовичу Клименку, 
керівникові Центру гематології 
та  трансплантації кісткового 
мозку клінічної лікарні «Фео
фанія» Державного управління 
справами (Київ)

? Чому важливо виявляти 
мутацію IDH1 до  початку 

лікування?
Виявлення мутації IDH1 до початку лікування є критично 

важливим, оскільки надає можливість застосування таргетної 
терапії, а саме препарату івосиденіб у комбінації з азаци-
тидином, який забезпечує значне збільшення загальної ви-
живаності – в середньому до 29,3 місяця (AGILE, Long-term 
results, 2025).

У представленому дослідженні (Lachowiez, 2025) по-
казано, що пацієнти з IDH1-мутованим ГМЛ, які отриму-
вали івосиденіб у комбінації з азацитидином, досягали 
вищих рівнів повної ремісії, кращої виживаності без подій 
і мали загалом ліпшу переносимість лікування. Тобто ран-
ня молекулярна діагностика дає змогу ухвалити персона-
лізоване рішення, а отже значно покращити перебіг за-
хворювання, уникнути неефективного або надмірно 
токсичного лікування.

? Чому варто починати саме з  івосиденібу 
за наявності IDH1 мутації?

На сьогодні ми маємо реальні клінічні дані, які підтверджу-
ють ефективність персоніфікованого підходу, а саме івосиде-
нібу як першої лінії терапії у пацієнтів з IDH1-мутованим ГМЛ. 
У ретроспективному дослідженні, яке охоплювало широку 
популяцію пацієнтів, івосиденіб у комбінації з азацитидином 
показав кращі показники повної ремісії (42,5% проти 26,3%), 
швидший час до відповіді та кращу виживаність порівняно 
з венетоклаксом у комбінації з азацитидином.

Окрім того, івосиденіб має сприятливіший профіль безпе-
ки з меншою частотою фебрильної нейтропенії та загалом 
кращою переносимістю.

Ці дані свідчать, що івосиденіб є обґрунтованим вибором 
для старту терапії, особливо у пацієнтів із ГМЛ старшого віку 
або із супутніми хворобами, де важлива не лише ефектив-
ність, а й безпека.

? Чи заплановано перегляд українських реко-
мендацій щодо лікування ГМЛ з урахуванням 

новітніх даних (ELN 2024)?
Перегляд стандарту медичної допомоги «Гострий мієлоїд-

ний  лейкоз», затвердженого наказом МОЗ № 1873 від 
30.10.2023 р., був запланований на 2030 р., але з урахуван-
ням стрімкого розвитку гематології, а також змін, які відбува-
ються в діагностиці та лікуванні ГМЛ, доцільно розглянути онов-
лення стандарту значно раніше від запланованого терміну.

КОМЕНТАР ЕКСПЕРТА
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Військовий облік жінок-медиків у 2025 році: 
що змінилося та як уникнути санкцій

Наталя Олександрівна Лісневська, PhD, адвокат, експерт із медичного права 
та юридичного захисту медичних працівників, у своїй доповіді в межах 
спеціалізованого майстеркласу на платформі «МедЕксперт» здійснила 
комплексний аналіз законодавчих змін 2025 р. у сфері військового обліку 
жінок медичних і фармацевтичних спеціальностей. Актуальність теми 
обумовлена набранням чинності Постанови Кабінету Міністрів України № 916 
та супутніх нормативних актів, що впровадили автоматизацію військового 
обліку через єдиний державний реєстр «Оберіг» і встановили адміністративну 
відповідальність за порушення порядку обліку. Вперше в українській 
практиці санкції за ухилення від військового обліку поширено  

на жінок-медиків, що потребує переосмислення підходів до виконання військових обов’язків. 
У доповіді розглянуто механізм автоматичного наповнення реєстрів, процедурні аспекти взяття 
на облік випускниць медичних і фармацевтичних закладів освіти, строки проходження 
військово-лікарської комісії (ВЛК), відповідальність роботодавців та алгоритми оскарження 
неправомірних рішень органів територіальних центрів комплектування (ТЦК).

Механізм узяття на військовий облік жінок медичних 
та  фармацевтичних спеціальностей зазнав суттєвої 
трансформації у 2025 р. унаслідок ухвалення низки нор-
мативно-правових актів, завдяки яким кодифіковано 
механізми автоматичного обліку і встановлено чіткий 
порядок адміністративної відповідальності. Зазначені 
зміни безпосередньо стосуються всіх осіб, які здобули 
або здобувають медичну чи фармацевтичну освіту, не-
залежно від факту працевлаштування за спеціальністю.

Насамперед необхідно констатувати безпідставність 
твердження про початок загальної мобілізації жінок. 
Чинне законодавство чітко визначає, що жінки медич-
них та фармацевтичних спеціальностей, маючи статус 
військовозобов’язаних, не підлягають обов’язковій мо-
білізації. Водночас цей статус обумовлює комплекс 
обов’язків щодо військового обліку, порушення яких 
із 2025 р. призводить до застосування санкцій, передба-
чених Кодексом України про адміністративні правопо-
рушення (КУпАП). Принципова відмінність поточної 
ситуації від попередніх періодів полягає саме у фактич-
ному впровадженні механізму адміністративної відпо-
відальності стосовно жінок-медиків.

Доцільно розмежовувати поняття ухилення від мобі-
лізації та ухилення від військового обліку. Мобілізація 
становить лише одну зі стадій військового обліку і для 
жінок залишається добровільною. Натомість обов’язки 
щодо взяття на облік, своєчасного оновлення персо-
нальних даних і  проходження ВЛК поширюються 
на всіх військовозобов’язаних осіб жіночої статі. Неви
конання зазначених обов’язків кваліфікується як ухи-
лення від військового обліку та карається штрафами 
відповідно до статті 210 КУпАП.

Позитивним аспектом законодавчих змін 2025 р. ста-
ло запровадження у лютому механізму стовідсоткового 
бронювання працівників державних та комунальних 
закладів охорони здоров’я. Це рішення Міністерства 
охорони здоров’я дбає про безперервність функціону-
вання медичної інфраструктури в умовах кадрового де-
фіциту. Щодо реалізації права на виїзд за кордон офі-
ційна позиція залишається незмінною: прямої заборони 
для жінок немає. Водночас реєстр «Оберіг» наповню-
ється відповідними даними, доступними для працівни-
ків прикордонної служби, що теоретично допускає мож-
ливість обмеження виїзду з правом подальшого оскар-
ження такого рішення.

Механізм автоматизації військового обліку та його 
нормативне забезпечення

Фундаментальною зміною 2025 р. стало впроваджен-
ня системи автоматичного наповнення єдиного дер-
жавного реєстру військовозобов’язаних «Оберіг». 
Правовою основою цієї трансформації є Постанова 
Кабінету Міністрів України № 916 від 30 липня і комп-
лекс супутніх нормативних актів, що регламентують 
порядок організації та  ведення військового обліку. 
Зазначені документи кодифікували механізми автома-
тичного обліку для визначених категорій громадян, 
серед яких окремо виділено жінок із медичною та фар-
мацевтичною освітою.

До впровадження автоматизації процедура взяття 
на військовий облік потребувала особистого звернення 

до ТЦК із наданням паперових документів. Нова модель 
принципово інша: людський фактор замінено автома-
тичною інтеграцією державних реєстрів. Унаслідок цьо-
го неможливо уникнути військового обліку через від-
сутність особистого звернення до ТЦК, оскільки в елек-
тронній системі вже наявні відповідні дані.

Для коректного розуміння функціонування нової сис-
теми необхідно чітко розмежовувати два ключові ком-
поненти: реєстр «Оберіг» і  застосунок «Резерв+». 
Єдиний державний реєстр «Оберіг» є базовою інформа-
ційною системою Міністерства оборони України, що 
акумулює дані з кількох державних реєстрів. Саме ви-
тяги з «Оберегу» мають статус референтних даних, їх 
використовують державні органи включно з митною 
та прикордонною службами. Застосунок «Резерв+» ви-
конує функцію інтерфейсу для кінцевого користувача, 
відображаючи інформацію, що міститься в «Оберегу». 
Аналогією може слугувати співвідношення між реєстра-
ми Міністерства юстиції та застосунком «Дія»: останній 
не генерує документи, а лише візуалізує дані з первин-
них джерел. Тож якщо виявлено розбіжності між даними 
застосунку та фактичним станом справ, причину слід 
шукати саме в реєстрі «Оберіг».

Джерелами даних для автоматичного наповнення ре-
єстру визначено освітні реєстри Міністерства освіти 
і науки України, бази даних Міністерства охорони здо-
ров’я щодо ліцензованих медичних працівників, реєстри 
Пенсійного фонду України, інформаційні системи 
Державної міграційної служби стосовно місця прожи-
вання та реєстрації, а також дані роботодавців про фак-
ти працевлаштування. Сукупність зазначених даних 
надходить до «Оберегу», проходить процедуру верифі-
кації та передається до застосунку «Резерв+» для забез-
печення доступу користувачів.

Механізм автоматичного внесення даних функціонує 
за таким алгоритмом: освітній заклад автоматично пе-
редає відомості про факт видачі диплому, ТЦК отримує 
відповідне повідомлення, після чого реєстр «Оберіг» 
формує запис про особу із зазначенням «підлягає облі-
ку». Слід наголосити, що дані про дипломи медичних 
та  фармацевтичних спеціальностей за  період понад 
двадцять років вже інтегровано до системи ТЦК. Прин
ципово, але відсутність особистого звернення аж ніяк 
не скасовує факту перебування на військовому обліку. 
Кожна випускниця медичного або фармацевтичного 
навчального закладу вже внесена до системи в автома-
тичному режимі.

Окремо слід розглянути питання відповідальності ро-
ботодавців. Чинне законодавство зобов’язує їх подавати 
інформацію про працевлаштування військовозобов’я-
заних осіб до  ТЦК протягом десяти днів з  моменту 
влаштування на роботу. Зазначений строк має імпера-
тивний характер: десятий день є останнім допустимим 
для виконання обов’язку, одинадцятий кваліфікується 
як порушення. Слід пам’ятати, що випробувальний тер-
мін не звільняє роботодавця від цього обов’язку, оскіль-
ки для цілей військового обліку первинним є сам факт 
працевлаштування.

Працівницям рекомендовано проконтролювати, чи 
виконав роботодавець встановлені обов’язки. Доцільно 
звернутися до  кадрової служби або відповідального 

фахівця, щоб упевнитися у своєчасному поданні інфор-
мації до ТЦК. Неналежне виконання роботодавцем 
своїх обов’язків може мати негативні наслідки і для са-
мої працівниці: окрім накладення штрафу на робото-
давця є ризик отримати неправомірне повідомлення про 
порушення військового обліку з боку самої військово-
зобов’язаної особи.

Механізмом превенції зазначених ризиків є перевірка 
локальних процедур роботодавця щодо ведення військо-
вого обліку. Кадрова служба зобов’язана вести відповід-
ний журнал обліку і  зберігати копії форм подання. 
Працівниця має право ознайомитися з копією форми 
подання стосовно себе, вимагати підтвердження факту 
відправлення даних і зберігати відповідну документацію 
в особистій справі. У разі виявлення помилок їх можна 
виправити через кадрову службу, направивши відповід-
ний запит до реєстру «Оберіг». Якщо даних про праців-
ницю в реєстрі немає, роботодавець уповноважений 
надіслати письмовий запит до ТЦК із клопотанням про 
внесення відповідної інформації.

Процедурні аспекти взяття на облік випускниць 
та санкції за порушення встановленого порядку

Для випускниць медичних і фармацевтичних навчаль-
них закладів нормативно визначено чіткий алгоритм дій 
та строки їхнього виконання. Відповідно до роз’яснень 
ТЦК, протягом 60 днів після отримання диплому випус-
книця зобов’язана пройти ВЛК. Зазначений строк має 
імперативний характер і не залежить від дій навчально-
го закладу чи факту отримання повістки. День отриман-
ня документа про освіту є першим днем строку, шістде-
сятий день – останнім допустимим для виконання 
обов’язку. Законодавець не використовує формулюван-
ня «60 робочих днів», що свідчить про календарний ха-
рактер обчислення строку.

Принциповим для розуміння є кваліфікація прохо
дження ВЛК як обов’язку, а не права військовозобов’я-
заної особи. Відсутність повістки не є підставою для 
звільнення від виконання цього обов’язку. Якщо повіст-
ка не надійшла внаслідок помилок у персональних да-
них чи технічних збоїв системи, це не може бути визна-
но обставиною, що звільняє від відповідальності за про-
пуск встановленого строку. Траплялися випадки, коли 
особа очікує повістку, яка не надходить через певні по-
милки, а  згодом отримує адміністративний штраф. 
Водночас сплата штрафу не звільняє від обов’язку про-
йти ВЛК – комісію все одно необхідно пройти, однак 
уже із застосованою санкцією.

Процедура взяття на облік випускниці включає де-
кілька етапів. Першим етапом є отримання диплому 
та верифікація всіх внесених до нього даних: прізвища, 
імені, по батькові, дати народження, найменування спе-
ціальності, року випуску, серії та номера документа. 
Навіть поодинока помилка в написанні може спричи-
нити ускладнення на подальших етапах. Доцільно пере-
вірити коректність даних ще до моменту видачі диплому, 
на етапі формування списків випускників навчальним 
закладом.

Другим етапом є перевірка факту автоматичного 
внесення до реєстру «Оберіг». Після отримання ди-
плому слід перевірити наявність і коректність відобра-
ження даних у сервісі «Резерв+» або безпосередньо 
звернувшися до ТЦК. Статистично найпоширенішою 
помилкою є відсутність дати народження, що призво-
дить до подальших ускладнень у функціонуванні сис-
теми.

У разі виявлення неповних або некоректних даних 
третім етапом є звернення до  навчального закладу 
з письмовим клопотанням про подання правильної ін-
формації або внесення випускниці до списку. До звер-
нення потрібно додати копію диплому з  додатком, 
паспорт громадянина України або ID-картку для вери-
фікації персональних даних та актуальну контактну ін-
формацію.

Четвертим етапом є отримання виклику на  ВЛК 
та проходження комісії. Після внесення даних ТЦК 
направляє повістку в електронній формі або засобами 
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поштового зв’язку – обидва способи є легітимними. Для 
проходження комісії необхідно мати із  собою доку-
мент, що посвідчує особу, диплом про освіту, направлен-
ня від ТЦК, а також медичну документацію за наявності 
захворювань, що можуть впливати на визначення кате-
горії придатності.

П’ятим етапом є перевірка оновлення статусу в реє-
стрі «Оберіг» після проходження ВЛК. Випускниця 
зобов’язана самостійно переконатися, що спеціаль-
ність, дата народження, категорія придатності зазна-
чені коректно та підтверджено факт узяття на облік. 
У  разі виявлення помилок необхідно звернутися 
до ТЦК із письмовим запитом щодо їхнього виправ-
лення, додавши копії диплому та рішення ВЛК. Якщо 
запит відхилено, це рішення можна оскаржити в об-
ласному або центральному органі Міністерства оборо-
ни. Якщо ТЦК порушує законодавство, можна скори-
статися правом на судовий захист, звернувшися до ад-
міністративного суду.

Окремо слід наголосити про необхідність дотримува-
тися письмової форми комунікації з органами ТЦК. 
Будь-які домовленості щодо зміни строків, їхнього по-
довження чи перенесення дат слід фіксувати докумен-
тально. Як засвідчує практика, усні домовленості пору-
шувалися не внаслідок недобросовісності, а через осо-
бливості адміністративних процедур та контрольних 
заходів. Працівник ТЦК може надати усну згоду на пе-
ренесення дати, однак за результатами перевірки буде 
зобов’язаний застосувати санкцію. Відтак кожне звер-
нення, заяву чи уточнення слід оформити письмово, 
зафіксувавши дату подання.

Істотним є також питання співвідношення локальних 
нормативних актів ТЦК і норм законодавства. ТЦК на-
ділені правом видавати власні настанови та роз’яснення, 
однак підзаконні акти не можуть погіршувати станови-
ще громадянина порівняно із законом. Якщо законо-
давство встановлює строк 60 днів для проходження 
ВЛК, внутрішні документи ТЦК не можуть скоротити 

його. Такі положення є неправомірними та підлягають 
оскарженню.

Для жінок-медиків, що працюють, процедура є ана-
логічною. Кожному закладу охорони здоров’я, що бере 
на роботу військовозобов’язану особу, необхідно подати 
відповідну інформацію до ТЦК протягом десяти днів. 
Працівниці рекомендовано зберігати документальні 
підтвердження: наказ про влаштування на роботу, копії 
трудового договору та листування. Роботодавцям до-
цільно розробити внутрішнє положення про ведення 
військового обліку з детальним описом процедур, ви-
значивши відповідальних осіб, а також забезпечити пра-
цівниць інформаційними матеріалами та шаблонами 
типових звернень.

Загальною рекомендацією для всіх військовозобов’я-
заних жінок є періодична перевірка даних у реєстрі 
«Оберіг» з інтервалом два-три місяці. Це дає змогу своє-
часно виявити помилки чи неточності навіть за відсут-
ності змін у персональних даних. Усі докази звернень, 
отриманих відповідей та відмов слід зберігати. У разі 
порушення законодавства з боку ТЦК необхідно на-
правляти офіційні запити до  обласного ТЦК або 
Міністерства оборони України та не зволікати із звер-
ненням до адміністративного суду за наявності підстав.

Отже, слід констатувати, що завдяки автоматизації вій-
ськового обліку сформована принципово нова модель 
адміністрування для жінок медичних і фармацевтичних 
спеціальностей. Дані надходять до системи в автома-
тичному режимі, забезпечуючи максимально повне охо-
плення, контроль за роботодавцями суттєво посилено. 
Військовозобов'язана жінка не буде виключена із сис-
теми навіть за відсутності особистого звернення до ор-
ганів ТЦК – усі особи, які отримали диплом відповідної 
спеціальності, вже внесені до реєстру. Одночасно впро-
ваджено реальні санкції за порушення порядку ведення 
військового обліку, що трансформує дотримання вста-
новлених строків і процедур з рекомендаційної площини 

в імперативну. Знання чинного законодавства, система-
тичний контроль за власними персональними даними 
та документальна фіксація всіх взаємодій із органами 
ТЦК становлять необхідний інструментарій для уник-
нення адміністративних санкцій та захисту прав у разі 
неправомірних дій з боку органів військового обліку.

Ключові висновки
99 Загальна мобілізація жінок медичних та фармацевтичних 

спеціальностей не запроваджена – жінки є військовозо-
бов’язаними, проте мобілізуються виключно на добровіль-
них засадах.

99 Із 2025 р. впроваджено реальні адміністративні санкції 
за порушення військового обліку жінками-медиками відпо-
відно до статті 210 КУпАП.

99 Автоматизація обліку через реєстр «Оберіг» унеможлив-
лює уникнення взяття на облік, якщо відсутнє особисте 
звернення до ТЦК.

99 Строк проходження ВЛК для випускниць становить 
60 календарних днів із моменту отримання диплому неза-
лежно від факту отримання повістки.

99 Відсутність повістки не звільняє від обов’язку пройти ВЛК 
у зазначений строк.

99 Роботодавець зобов’язаний повідомити ТЦК 
про працевлаштування військовозобов’язаної особи про-
тягом 10 днів.

99 Працівники державних і комунальних закладів охорони 
здоров’я мають право на 100% бронювання.

99 Усі звернення до ТЦК та домовленості щодо зміни строків 
потрібно оформити письмово.

99 Локальні нормативні акти ТЦК не можуть погіршувати ста-
новище громадянина порівняно із законом.

99 Рекомендовано перевіряти дані в реєстрі «Оберіг» кожні 
два-три місяці та зберігати всі документальні підтверджен-
ня взаємодії з органами військового обліку.

Підготовлено редакцією
З

Україна закупила інноваційний препарат  
для лікування пацієнтів із меланомою

Медичні закупівлі України (МЗУ) уклали трирічний 
договір із  фармацевтичною компанією Merck Sharp & 
Dohme (США) на  закупівлю інноваційного препарату 
пембролізумаб (торгова назва – Кітруда®) для лікування 
пацієнтів із  нерезектабельною або метастатичною мела-
номою.

Закупівлю здійснено на  замовлення Міністерства охо-
рони здоров’я (МОЗ) України за  механізмом договорів 
керованого доступу (ДКД). На перші постачання очікують 
наприкінці червня 2026 р.

Пембролізумаб є одним із важливих препаратів сучасної 
онкоімунології, що допомагає імунній системі розпізнавати 
й знищувати злоякісні утворення. Зокрема, цей засіб бло-
кує білок PD‑1, який у нормі пригнічує захисні клітини орга-
нізму (Т-клітини), завдяки чому імунітет активніше діє проти 
ракових клітин. Особливо ефективний пембролізумаб під 
час лікування пізніх (III-IV) стадій меланоми – одного з най-
агресивніших типів раку шкіри, коли пухлину вже неможли-
во видалити хірургічно, а рак поширюється за межі первин-
ного осередку. На  цьому етапі основою лікування стає 
імунотерапія або таргетна терапія. Саме такі методи дають 
змогу зупинити прогресування хвороби.

Серед основних симптомів меланоми – поява 
нових або зміна наявних родимок, асиметрія, нерівні краї, 
неоднорідне забарвлення, швидке збільшення розміру, 
свербіж, біль  чи кровоточивість. Також на  пізніх стадіях 
можлива загальна слабкість, біль і  ураження внутрішніх 
органів через метастази.

МЗУ переуклали ДКД на чотири інноваційні  
препарати від рідкісних хвороб

МЗУ розширюють доступ пацієнтів до  інноваційної 
та дороговартісної терапії. Щоб забезпечити безперебійні 
постачання, МЗУ успішно переуклали ДКД на  закупівлю 
чотирьох препаратів від рідкісних хвороб на замов-
лення МОЗ України.

ДКД укладено на два і три роки, що є гарантією наяв-
ності цих життєво необхідних препаратів у лікарнях на цей 
період. На перші постачання деяких із цих ліків очікують 
у першому кварталі 2026 р.

Зокрема, придбано такі препарати терміном 
на три роки:
•	рисдиплам (Еврісді®) виробництва швейцарської 

компанії Roche (призначений для дітей віком від двох 
місяців,  що мають спінальну м’язову атрофію (СМА) 
першого типу);

•	таліглюцераза альфа (Елелісо) виробництва амери-
канської компанії Pfizer (для людей із  хворобою Гоше 
першого типу).
А також препарати терміном на два роки:

•	елосульфаза альфа (Вімізим®) виробництва амери
канської компанії BioMarin Pharmaceutical Inc. (для паці-
єнтів із мукополісахаридозом IVA типу);

•	галсульфаза (Наглазим) виробництва BioMarin Phar
maceutical Inc. (для пацієнтів із  мукополісахаридозом 
VI типу).

Вакцина проти ВПЛ прибула в Україну:  
проведення щеплень стартують  
із 1 січня 2026 року

Дев’ятивалентна вакцина проти вірусу папіломи людини 
(ВПЛ) надійшла в  Україну на  склад МЗУ. До  кінця грудня 
2025 р. її мали доставити у регіони, щоб із 1 січня роз-
почалася обов’язкова вакцинація дівчат віком 
12-13 років відповідно до  оновленого Національного 
календаря профілактичних щеплень.

МЗУ придбали цю вакцину на  запит МОЗ України 
у  липні 2025 р., використовуючи для закупівлі механізм 
ДКД терміном на два роки.

Зокрема, першу партію МЗУ мали розвезти у  регіони 
до  кінця грудня в  координації із  Центром громадського 
здоров’я України. Постачання решти обсягів заплановані 
на літо 2026 р.

Що таке вірус папіломи людини?
Вірус папіломи людини (ВПЛ) – це група вірусів, які 

вражають шкіру та слизові оболонки і передаються пере-
важно статевим шляхом. Інфікування ВПЛ може призводи-
ти до  появи доброякісних утворень (наприклад, борода-
вок) або розвитку онкологічних захворювань.

Існує понад 200 типів ВПЛ, які поділяються на  групи 
високого та низького онкогенного ризику. За даними звіту 

Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), 
у 2019 р. ВПЛ став причиною близько 620 тисяч випа
дків раку у  жінок і  70 тисяч у  чоловіків, водночас 
рак шийки матки – четвертий за поширеністю серед жінок.

Про вакцину
Закуплена вакцина має торговельну назву «Гардасил», 

її виробляє американська компанія Merck Sharp & Dohme. 
Вакцина формує захист від дев’яти типів ВПЛ включно 
з високоонкогенними типами 16 та 18.

Впровадження профілактичного щеплення проти ВПЛ 
до  Календаря щеплень – важливий крок у  профілактиці 
раку шийки матки та  інших захворювань, спричинених 
ВПЛ, таких як рак вульви, піхви, анального каналу тощо. 
За даними ВООЗ, ВПЛ є причиною до 70% випадків 
раку шийки матки.

Згідно з даними Національного канцер-реєстру, в Україні 
щорічно реєструють близько трьох тисяч злоякісних новоу-
творень шийки матки. А  згідно з  даними ВООЗ, рівень 
смертності від цього захворювання перевищує середній 
показник по ЄС у 2,5 раза.

За даними ВООЗ, безоплатне однократне щеп
лення проти ВПЛ для дівчат, відповідно до національно-
го календаря, проводиться у  84 країнах. Загалом 
вакцинація проти ВПЛ включена до національних програм 
імунізації 149 країн світу.

Довідка
 Механізм ДКД МЗУ використовують із  2022  р. для 

закупівель дороговартісних інноваційних лікарських засо-
бів. Він дає змогу закуповувати інноваційні препарати 
за  справедливими цінами, прийнятними для державного 
бюджету. Завдяки конфіденційним домовленостям із виро
бниками держава може забезпечити пацієнтів найсучасні-
шими методами лікування значно швидше. Зазвичай вда-
ється знизити ціну препарату в кілька разів.

МОЗ України й надалі працює над розширенням досту-
пу пацієнтів до сучасних методів лікування. Забезпечення 
ефективної та  безоплатної медичної допомоги належить 
до ключових пріоритетів державної політики у сфері охо-
рони здоров’я.

https://moz.gov.ua/
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ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Ризик-адаптована терапія множинної мієломи:  
від первинного лікування до рецидиву

6-7 листопада 2025 р. в Києві відбулася XVII науково-практична конференція «Сучасні підходи 
до діагностики та лікування лімфопроліферативних захворювань», організована Асоціацією 
онкогематологів України спільно з Національним інститутом раку. Захід традиційно об'єднав гематологів, 
онкологів та суміжних спеціалістів з усієї України, а також міжнародних експертів. Серед ключових тем 
конференції особливу увагу було приділено сучасним стратегіям лікування множинної мієломи.

Сергій Вікторович 
Клименко, доктор ме-
дичних наук, професор, 
керівник Центру гемато-
логії та трансплантації 
кісткового мозку клініч-
ної лікарні «Феофанія» 
Державного управління 
справами, представив 
доповідь «Лікування 
множинної мієломи 

з урахуванням стратифікації ризиків», у якій 
висвітлив персоналізовані підходи до терапії 
залежно від прогностичних факторів.

Множинна мієлома (ММ) залишається од-
ним із  пріоритетних напрямків сучасної 
онкогематології. Активне впровадження 
інноваційних методів лікування, зокрема  
CAR T-терапії, суттєво розширює терапев
тичні можливості та покращує прогноз захво-
рювання. Водночас оптимізація лікувальної 
тактики ускладнена через значну кількість 
новітніх нецитостатичних препаратів та вира
жену біологічну гетерогенність пухлинного 
процесу.

Терапія першої лінії є визначальним ета-
пом лікування ММ, оскільки саме тоді фор-
мується фундамент для досягнення макси-
мальної терапевтичної відповіді. Диферен
ційований підхід залежно від стратифікації 
ризиків дає змогу індивідуалізувати терапе-
втичну стратегію. Аналіз результатів лікуван-
ня свідчить про суттєву перевагу схеми VRd 
(бортезоміб + леналідомід + дексаметазон) 
порівняно зі схемою VAd щодо показників 
загальної відповіді. 

Відповідно до оновлених рекомендацій 
Європейської асоціації гематологів (ЕНА) 
та Європейської мережі з вивчення мієломи 
(EMN), протокол VRd, незважаючи на збе-
реження статусу стандарту першої лінії, роз-
глядається переважно як  альтернативний 
варіант за неможливості застосування ква-
дриплетних режимів [1]. Усвідомлення тера-
певтичних переваг квадриплетів супроводжу-
ється необхідністю врахування їхньої високої 
вартості, що потребує обґрунтованого підхо-
ду до селекції пацієнтів. Після досягнення 
відповіді за відсутності протипоказань реко-
мендовано проведення аутологічної транс
плантації гемопоетичних стовбурових клітин 
із подальшою консолідацією. Тандемна тран-
сплантація розглядається як опція для паці-
єнтів групи високого ризику.

Критерії визначення високого ризику: 
мультипараметричний підхід

Ідентифікація групи високого ризику має 
принципову вагу для визначення тактики 
індукційної терапії, консолідації та  під
тримувального лікування. Ефективність стан-
дартної підтримувальної терапії леналідомідом 
суттєво відрізняється залежно від біологічних 
характеристик захворювання. За відсутності 
несприятливих генетичних аномалій спосте-
рігаються задовільні результати лікування, тоді 
як пацієнти із множинними цитогенетичними 
порушеннями отримують обмежений терапе-
втичний бенефіт і потребують інтенсифікації 
підтримувальної терапії [2].

Концепція високого ризику при ММ ба-
зується на кількох ключових параметрах. 
Функціональний ризик визначається роз-
витком рецидиву протягом перших дванад-
цяти місяців після завершення терапії пер-
шої лінії, що асоціюється із несприятливим 
прогнозом щодо загальної виживаності. 
Вік пацієнта і коморбідний статус, що обме-
жують можливість проведення інтенсив-
ної терапії, також корелюють із  гіршими 

показниками загальної виживаності та ви-
живаності без прогресування (ВБП) [3].

Оцінювання пухлинного навантаження 
через визначення мінімальної залишкової 
хвороби (MRD) набуває дедалі більшого зна-
чення в алгоритмах ухвалення клінічних рі-
шень [4]. Досягнення MRD-негативного ста-
тусу демонструє чітку кореляцію із показни-
ками загальної виживаності та може слугува-
ти підставою для модифікації терапевтичної 
тактики, зокрема відтермінування консоліда-
ційної трансплантації або деескалації терапії.

Генетичне тестування потребує особливої 
уваги у зв'язку із суттєвим переглядом крите-
ріїв стратифікації. Хромосомні аберації при 
ММ виникають на різних етапах пухлинної 
прогресії та характеризуються значною гете-
рогенністю. Транслокації за участі гену важ-
ких ланцюгів імуноглобуліну (IgH) на 14-й 
хромосомі становлять значну частку цитоге-
нетичних порушень, формуючи групу спорід-
нених транслокацій t(4;14), t(14;16), t(14;20) 
із різними генами-партнерами та відмінними 
функціональними наслідками [5].

Транслокація t(14;16), що залучає онкоген 
c-MAF, традиційно класифікувалася як без
умовно несприятлива. Однак оновлені реко-
мендації визначають цю аномалію як про-
гностично несприятливу виключно за умови 
поєднання з іншими цитогенетичними пору-
шеннями [6]. Аналогічний підхід застосо
вується до транслокації t(14;20) із залучен-
ням гену MAFB [7]. Зазначені зміни суттєво 
модифікують алгоритм клінічного рішення, 
оскільки раніше наявність ізольованих транс
локацій була достатньою підставою для зара-
хування пацієнта до групи високого ризику. 
Транслокація t(4;14), незважаючи на доведе-
ний вплив на показники виживаності, також 
потребує комбінації з додатковими аномалі-
ями для класифікації як високоризикова.

Порушення гену-супресора TP53 включа-
ють і точкові мутації, і делеції. Делеція корот-
кого плеча 17-ї хромосоми, що містить локус 
TP53, зберігає своє прогностичне значення 
в оновленій стратифікаційній системі. Анома
лії 1-ї хромосоми, зокрема делеція 1p та амплі
фікація 1q, асоціюються із несприятливим 
прогнозом. Водночас кількість додаткових 
копій локусу 1q має значення для визначення 
ступеня ризику. Комбінація двох і більше ци-
тогенетичних маркерів формує категорію уль-
трависокого ризику і під час первинної діа-
гностики, і при рецидивних та рефрактерних 
формах захворювання [8, 9].

Молекулярно-генетичне дослідження гену 
TP53 методом секвенування нового поколін-
ня (NGS) має самостійне прогностичне зна-
чення, що доповнює результати FISH-аналізу. 
За даними дослідження PROMIS-II, наяв-
ність мутації TP53 асоціюється зі значним 
погіршенням загальної виживаності, а бі
алельна інактивація гену характеризується 
найнесприятливішим прогнозом [10].

Еволюція стратифікаційних систем:  
від R-ISS до класифікатора IMWG 2024

Система R-ISS стала першою спробою сис-
тематизованого врахування цитогенетичних 
факторів ризику включно із  делецією 17p, 
транслокаціями t(4;14) та t(14;16). Проте акту-
альність цієї системи знижується у зв’язку з пе-
реглядом прогностичного значення ізольова-
них транслокацій t(4;14) та t(14;16), які більше 
не розглядаються як самостійні маркери висо-
кого ризику. Це порушує питання щодо вибору 
стратифікаційної системи під час розроблення 
національних клінічних протоколів і потребує 
визначення тактики стосовно пацієнтів, яким 
запланована тандемна трансплантація [11].

Класифікатор IMC-IMWG 2025 р. містить 
принципові зміни критеріїв високого ризику 
[12]. Транслокації за  участі IgH, зокрема 
t(4;14), t(14;16), t(14;20), набувають прогнос-
тичного значення виключно в  комбінації 
з ампліфікацією 1q або делецією 1p. Ізольо
вані транслокації виключено із критеріїв ви-
сокого ризику. Делеція 1p32 в ізольованому 
варіанті класифікується як  несприятлива 
лише за умови біалельності, тобто при ура-
женні обох алелей гену. Моноалельна делеція 
потребує поєднання з ампліфікацією 1q для 
зарахування до групи високого ризику [12].

Важливим уточненням є встановлення 
порогового значення для делеції 17p: її слід 
враховувати як  маркер високого ризику 
за умови виявлення у 20% і більше плазма-
тичних клітин. Пацієнти з нижчим відсотком 
аномальних клітин демонструють перебіг 
захворювання, характерний для стандартно-
го ризику. Аналогічно моноалельна делеція 
1p за своїм прогностичним значенням набли-
жається до групи без цитогенетичних анома-
лій, тоді як біалельна делеція має виражений 
несприятливий вплив на виживаність.

Рівень β2-мікроглобуліну понад 5,5 мг/л 
зберігає своє значення як доступний прогнос-
тичний маркер за умови нормальної функції 
нирок. При підвищеному рівні креатиніну цей 
показник втрачає діагностичну надійність.

Досягнення MRD-негативного статусу 
здатне нівелювати несприятливий вплив біо-
логічних характеристик захворювання. 
Результати дослідження GEM2012-65 проде-
монстрували подібні криві виживаності у па-
цієнтів, які досягли негативного MRD-статусу, 
незалежно від первинної групи ризику. Це об-
ґрунтовує необхідність інтеграції MRD-
моніторингу в  терапевтичні алгоритми. 
Застосування карфілзоміб-вмісних режимів 
(KRd) асоціюється з вищою частотою досяг-
нення MRD-негативного статусу порівняно 
зі стандартною схемою VRd, що потенційно 
модифікує біологічний перебіг захворювання 
[13, 14].

Перспективи подальшого вдосконалення 
систем стратифікації пов'язані з інтеграцією 
радіологічних даних функціональної візуа-
лізації, розширеного генетичного профі
лювання та кількісної оцінки пухлинного 
навантаження. Впровадження технологій 
секвенування нового покоління становить 
організаційні та фінансові труднощі, проте 
є необхідною умовою для повноцінної пер-
соналізації терапії [15].
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Львівського національ-
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ситету імені Данила 
Галицького, лікар-гема-
толог ДУ «Інститут па-
тології крові та транс
фузійної медицини 
Національної академії 

медичних наук України» (Львів), у своїй допо-
віді «Сучасні тренди в  стратегії лікування 
рецидивуючої множинної мієломи» зосере
дився на актуальних терапевтичних опціях 
для пацієнтів із рефрактерними формами за-
хворювання.

ММ належить до найбільш поширених 
гематологічних неоплазій, що переважно 
маніфестує у пацієнтів старшої вікової групи. 
Захворювання характеризується гетероген-
ною клінічною картиною, системним харак-
тером ураження і несприятливим прогнозом. 
Загалом медіана виживаності хворих на ММ 

у 80-90-х рр. минулого століття не перевищу-
вала трьох років, однак результати численних 
клінічних досліджень та дані реальної клініч-
ної практики останніх десятиліть свідчать 
про суттєве покращення показників як за-
гальної виживаності, так і ВБП цієї когорти 
пацієнтів.

Еволюція терапевтичних підходів до ліку-
вання ММ характеризується кількома клю-
човими етапами. Першим значущим досяг-
ненням стало впровадження високодозової 
хімієтерапії з  подальшою автологічною 
трансплантацією гемопоетичних стовбуро-
вих клітин [16]. Тоді високу ефективність 
демонструвала схема VAd, в якій провідна 
роль належала високим дозам дексаметазону. 
Подальший прогрес був пов’язаний із поя-
вою нових нецитостатичних препаратів – 
інгібіторів протеасоми та імуномодуляторів, 
що дало змогу сформувати стандарт індук-
ційної терапії першої лінії як комбінацію 
VRd із можливою консолідацією автотранс
плантацією. Останнє десятиліття ознамену-
валося активним впровадженням анти-CD38 
моноклональних антитіл не лише в другій чи 
третій лініях, а й в ініціальній терапії ММ. 
Крім того, спостерігається стрімкий поступ 
у впровадженні біспецифічних антитіл та 
CAR T-клітинної терапії, що створило прин-
ципово нові перспективи в лікуванні 
рефрактерної/рецидивуючої ММ. За даними 
провідних міжнародних експертів, у когорті 
пацієнтів стандартного ризику під час засто-
сування сучасних терапевтичних модально-
стей включно із CAR T-терапією очікувана 
медіана ВБП може досягати 17 років [16].

Сучасна парадигма терапії ММ у країнах 
із високим рівнем доходу передбачає макси-
мальну інтенсифікацію першої лінії лікуван-
ня для досягнення глибокої відповіді та три-
валої ремісії. Водночас визначається доціль-
ність проведення автотрансплантації в кон-
солідуючому режимі – і  відтермінованої, 
і ранньої. Актуальною тенденцією є посилен-
ня індукційної терапії завдяки застосуванню 
квадриплетних режимів, особливо у пацієн-
тів, які є кандидатами на трансплантацію. 
Очікувана тривалість першої ремісії за такого 
підходу становить п’ять-сім років. Водночас 
із кожною наступною лінією терапії ефектив-
ність лікування прогресивно знижується, що 
зумовлено не лише обмеженим арсеналом 
препаратів, а й розвитком терапевтичного 
виснаження і погіршенням відповіді організ-
му на протипухлинну терапію [17, 18].

Окрему клінічну проблему становить розви-
ток потрійної рефрактерності – резистентності 
до всіх основних класів препаратів для лікуван-
ня мієломи включно з анти-CD38 монокло-
нальними антитілами [19]. Згідно з результата-
ми одноцентрового ретроспективного аналізу, 
проведеного протягом шестирічного періоду 
спостереження, потрійна рефрактерність роз-
вивається приблизно у 14% пацієнтів, причому 
ризик її виникнення суттєво корелює із цито-
генетичним профілем захворювання [20]. 
За наявності несприятливих хромосомних абе-
рацій імовірність раннього формування мно-
жинної рефрактерності значно зростає. Після 
констатації цього статусу медіана ВБП ста
новить лише чотири місяці, загальної – близь-
ко 12 місяців за умови відсутності доступу до 
CAR T-терапії чи біспецифічних антитіл. Слід 
зазначити, що приблизно у 70% хворих із по-
трійною рефрактерністю ідентифікують додат-
кові несприятливі цитогенетичні аномалії.

Питання клінічної значущості досягнення 
MRD-негативного статусу при ММ тривалий 
час залишалося предметом наукової дискусії. 
Результати масштабного ретроспективного 
метааналізу, що включав дані 8000 пацієнтів 
із 40 клінічних досліджень, переконливо про-
демонстрували, що незалежно від трансплан-
таційного статусу та лінії терапії досягнення 
MRD-негативності асоціюється з достовір
ним покращенням віддалених результатів 
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лікування. Важливим є той факт, що прогноз 
пацієнтів первинно визначається саме MRD-
статусом: навіть хворі з несприятливим цито-
генетичним профілем демонструють кращі 
показники виживаності порівняно з паці
єнтами стандартного ризику за умови досяг-
нення MRD-негативного статусу. Сучасні 
клінічні рекомендації для ММ, як і при бага-
тьох інших онкогематологічних захворюван-
нях, дедалі більшою мірою орієнтуються 
на використання MRD-статусу як ключового 
критерію для визначення терапевтичної стра-
тегії [21, 22].

Принципи ініціації терапії рецидиву
Динамічне спостереження пацієнтів у пе-

ріод ремісії передбачає регулярний лабо-
раторний моніторинг із визначенням рівня 
парапротеїнів та  оцінюванням клінічної 
симптоматики. При виявленні ізольованої 
біохімічної прогресії у пацієнтів групи стан-
дартного ризику допустимою є вичікувальна 
тактика перед ініціацією наступної лінії тера-
пії. Натомість хворі з високим ризиком по-
требують невідкладного початку лікування 
навіть за наявності лише лабораторних ознак 
прогресії. Маніфестація CRAB-симптомів 
у будь-якій прогностичній групі є абсолют-
ним показанням до негайного початку про-
тирецидивної терапії [23].

Вибір терапевтичної тактики при рецидиві 
детермінується комплексом факторів: харак-
тером прогресії (біохімічна чи клінічна), ре-
зультатами повторної стратифікації ризику 
на основі цитогенетичного дослідження, ана-
мнезом попередньої терапії та спектром набу-
тої рефрактерності, статусом щодо високодо-
зової консолідації з автотрансплантацією, ві-
ком пацієнта, його преференціями і коморбід-
ним фоном, а також соціально-економічними 
детермінантами. Особливого значення набу-
ває обов’язкове проведення цитогенетичних 
досліджень під час кожного рецидиву, оскіль-
ки клональна еволюція може суттєво зміню-
вати біологічний профіль захворювання [24].

В умовах лімітованого доступу до анти-
CD38 моноклональних антитіл, зокрема дара-
тумумабу, ще більш актуальними залишають-
ся режими на основі карфілзомібу та помалі-
доміду. Карфілзоміб продемонстрував клініч-
ну ефективність навіть у  форматі дуплету 
з дексаметазоном, забезпечуючи медіану ВБП 
у діапазоні 15-19 місяців при першому реци-
диві, що є високим показником для двоком-
понентної схеми. Результати рандомізованого 
дослідження III фази ENDEAVOR засвідчили, 
що навіть у когорті пацієнтів із попередньою 
експозицією до бортезомібу режим на основі 
карфілзомібу забезпечує статистично значуще 
покращення ВБП – 18,7 місяця проти 9,4 мі-
сяця у групі порівняння. Ці дані надали відпо-
відь на клінічно релевантне питання щодо 
можливості секвенційного застосування інгі-
біторів протеасоми різних поколінь [25].

За відсутності рефрактерності до леналідо-
міду ефективною терапевтичною опцією є 
триплетний режим карфілзоміб + леналідомід 
+ дексаметазон (KRd) [26]. За документованої 
резистентності до леналідоміду, що є типовою 
клінічною ситуацією внаслідок рецидивую-
чого перебігу захворювання, доцільним може 
бути застосування комбінації карфілзоміб + 
циклофосфамід + дексаметазон (KCd). Пома
лідомід можна включати до комбінованих 
режимів і з бортезомібом, і з карфілзомібом 
залежно від попередньої терапії та профілю 
набутої рефрактерності. Чинні європейські 
рекомендації визначають як значне місце по-
малідоміду в алгоритмі лікування рецидиву-
ючої мієломи. При диференційному виборі 
між помалідомідом і карфілзомібом (в Україні 
наявний під ТМ Корліса®) слід враховувати, 
що останній має певні переваги при більш 
агресивному перебігу рецидиву. Водночас 
за наявності доступу до обох препаратів опти-
мальною стратегією є їхнє комбіноване засто-
сування для інтенсифікації терапії.

Сучасні тенденції та перспективи
Фундаментальні принципи терапії ранньо-

го рецидиву ґрунтуються на  застосуванні 
оптимальної доступної терапії без її резерву-
вання для наступних ліній, з метою досягнен-
ня максимально глибокої відповіді. Водночас 

в умовах обмеженого доступу до сучасних 
препаратів необхідне ретельне планування 
послідовності їхнього застосування з ураху-
ванням перспективи подальших рецидивів. 
Рекомендованим є використання триплетних 
комбінацій з обов’язковим включенням пре-
паратів з  альтернативним механізмом дії. 
Важливо враховувати можливість проведення 
високодозової терапії з автотрансплантацією, 
особливо якщо ця опція не була реалізована 
раніше або минув значний часовий інтервал 
після попередньої трансплантації [27].

Сучасні міжнародні тенденції характеризу-
ються переміщенням анти-BCMA терапевтич-
них стратегій на більш ранні етапи лікування. 
Актуалізовані рекомендації Американського 
товариства клінічної онкології (ASCO) 2025 р. 
презентують оптимізований алгоритм, згідно 

з яким CAR T-терапія та біспецифічні антитіла 
застосовуються вже при перших рецидивах, 
тоді як конвенційні режими з бендамустином 
чи циклофосфамідом розглядають лише на піз-
ніх лініях терапії. Провідні дослідницькі групи 
прагнуть якомога раніше вдатися до застосу-
вання CAR T-терапії, а біспецифічні антитіла 
вже проходять клінічну апробацію в першій 
лінії з амбіційною метою досягнення ВБП три-
валістю понад півтора десятків років [28, 29].

Отже, сучасне лікування ММ базується 
на  персоналізованому підході з  урахуванням 
стратифікації ризиків. Оновлена класифікація 
IMWG 2025 р. суттєво переглядає критерії висо-
кого ризику: ізольовані транслокації більше не є 
самостійними несприятливими маркерами і на-
бувають прогностичного значення лише в комбі-
нації з іншими цитогенетичними аномаліями.

Досягнення MRD-негативного статусу є 
ключовим прогностичним фактором, здатним 
нівелювати несприятливий вплив первинних 
біологічних характеристик. Карфілзоміб демон-
струє високу ефективність при рецидивах, збе-
рігаючи активність у рефрактерних до бортезо-
мібу пацієнтів та забезпечуючи вищу частоту 
досягнення MRD-негативного статусу порівня-
но зі стандартними схемами.

Список літератури – у редакції.
Підготував Максим Голуб

Статтю підготовлено за підтримки компанії 
«Др. Редді’с Лабораторіз» для надання 

професійної інформації спеціалістам  
у сфері охорони здоров’я.

Містить інформацію про лікарський засіб, 
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Паліативна й госпісна допомога в Україні 
та європейська практика у цій сфері

Завданням паліативної медицини як частини паліативної допомоги є використання методів 

і досягнень сучасної медичної науки для проведення лікувальних процедур та маніпуляцій, що мають 

полегшити стан хворого, коли всі можливості радикального лікування вже вичерпані.

В Україні паліативна допомога належить до окремого виду медичної допомоги. Ситуація у цій сфері 

ще не відповідає стандартам Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ). Водночас Міністерство 

охорони здоров’я (МОЗ) України наголошує, що паліативні пацієнти є пріоритетом держави.

Госпісна допомога зазвичай надається 
на стаціонарній основі та є складовою 
частиною паліативної допомоги. Вона 
стосується пацієнтів на термінальній ста-
дії захворювання, тобто невиліковно хво-
рих. Вони та їхні родичі можуть скориста-
тись також мобільним госпісом, якщо 
педіатричні та дорослі пацієнти хочуть 
залишитися до  кінця хвороби вдома, 
у родинному колі. В цьому разі команда 
мобільного госпісу виїжджає до пацієнта, 
щоб надати регулярну медичну допомогу, 
яка фактично є всеосяжною допомогою 
хворому наприкінці життя, зазвичай ос-
танні шість місяців.

З 2011 р. паліативна допомога в Україні 
є окремим видом медичної допомоги, що 
закріплено в Законі України «Про вне-
сення змін до  Основ законодавства 
України про охорону здоров’я щодо удо-
сконалення надання медичної допомоги» 
(№ 3611-VI від 07.06.2011). Але основним 
документом є наказ МОЗ України «Про 
організацію паліативної допомоги 
в Україні» (№ 41 від 21.01.2013), що за-
твердив «Порядок надання паліативної 
допомоги» і «Перелік медичних показань 
для надання паліативної допомоги».

Водночас виписування знеболювальних 
препаратів регулює наказ МОЗ «Про за-
твердження Правил виписування рецептів 
та вимог-замовлень на лікарські засоби 
і вироби медичного призначення, Порядку 
відпуску лікарських засобів і виробів ме-
дичного призначення з аптек та їх струк-
турних підрозділів, Інструкції про порядок 
зберігання, обліку та знищення рецептур-
них бланків та вимог-замовлень» (№ 360 
від 19.07.2005) і Постанова Кабінету Мініс
трів України «Про затвердження Порядку 

провадження діяльності, пов’язаної з обі-
гом наркотичних засобів, психотропних 
речовин і прекурсорів, та контролю за їх 
обігом» (№ 589 від 03.06.2009). Крім того, 
МОЗ працює над програмою паліативних 
заходів, а паліативна допомога включена 
в Програму медичних гарантій у законо-
проєктах, що запустять медреформу. 
Заходи з  паліативу внесено до  Націо
нального плану заходів щодо Конвенції 
ООН про права дитини.

Останніми новелами в цій сфері є на-
каз МОЗ України «Про удосконалення 
організації надання паліативної допомо-
ги в  Україні» (№  1308 від 04.06.2020) 
та  зміни до  наказу МОЗ (№  1853 від 
4.11.2024).

Паліатив – одна з найбільш табуйова-
них тем в Україні. Люди бояться смерті 
і не хочуть говорити про неї, особливо 
якщо це стосується родини, літніх людей 
та дітей. Послуги у цій сфері з боку дер-
жави є недостатніми й невигідними для 
приватного сектора. Однак паліативні 
пацієнти засуговують на  пріоритетне 
ставлення, бо кожна людина має право 
гідно померти.

За статистикою, в усьому світі паліа-
тивна допомога наприкінці життя потріб-
на 40-60% пацієнтів. Ця необхідність 
пов’язана із широким спектром проблем 
зі здоров’ям. Більшість дорослих, які по-
требують паліативної допомоги, мають 
такі хронічні захворювання: серцево-
судинні (38,5%), онкологічні (34%), хро-
нічні респіраторні (10,3%), СНІД (5,7%) 
та  цукровий діабет (4,6%). Особа, яка 
отримує паліативну допомогу, має право 
обирати вид лікування або відмовитися 
від нього.

За стандартами ВООЗ, необхідним мі-
німумом на 1 млн населення є 100 ліжок 
для паліативних хворих. Отже, в Україні 
потрібно забезпечити 4 200 ліжок, однак 
реальна цифра на сьогодні – 1 247. Ще 
148 538 пацієнтів отримують допомогу 
вдома, хоча її  потребують близько 
600 тис. На жаль, понад 80% пацієнтів 
не мають доступу до знеболення через 
надмірну зарегульованість галузі. Крім 
того, лікарі остерігаються виписувати 
його з остраху через кримінальну відпо-
відальність. Українське законодавство 
дозволяє сімейному лікареві виписувати 
рецепт на опіоїдні препарати для знебо-
лення лише на 15 днів, хоч в МОЗ постій-
но надходять скарги від пацієнтів, які 
не можуть отримати ці препарати через 
різні причини.

Належний рівень паліативної допомо-
ги в Україні залежить від нових планів 
лікування, вдосконалення діагностики 
і поводження з пацієнтами та їхніми ро-
дичами, опанування філософії паліативу. 
Адже йдеться не лише про знеболення, 
штучне дихання чи підгузки, а й повагу 
до людської гідності.

Відповідно до оцінювання Українсь
кого центру суспільних даних (станом 
на початок 2019 р.), проведеного за спри-
яння міжнародного фонду «Відро
дження», 324 113 осіб (258 207 дорослих 
і  65  906  дітей) в  Україні потребували 
паліативної допомоги. З  розрахунку 
на 10 тис. населення, найбільша кількість 
паліативних хворих – у  Запорізькій 
області (понад 1% населення), а  най
менша – в Івано-Франківській (0,6%). 
Загалом по Україні цей показник стано-
вить 0,84%.

Оплачує надання стаціонарної та мо-
більної паліативної допомоги Націо
нальна служба здоров’я України (НСЗУ). 
Для того щоб пацієнт отримав її безоп-
латно, потрібне електронне направлення. 
Його видає лікар, з яким пацієнт уклав 
декларацію, чи лікар вузького профілю.

Так, для надання спеціалізованої палі-
ативної допомоги у  стаціонарі лише 
у 2024 р. законтрактовано 751 медзаклад, 
тоді як на мобільну паліативну допомо-
гу – 1 210 надавачів. А станом на 25 лю-
того 2025 р. паліативну (стаціонарну і мо-
більну) допомогу надавали 1 305 суб’єктів 
незалежно від форм власності (зокрема 
41 на  Закарпатті) на  загальну суму 
3,16 млрд гривень (на Закарпатті – майже 
на 54 млн грн) (рис. 1, 2).

Для порівняння, у 2022 р. 965 організа-
цій та фізичних осіб – підприємців укла-
ли договори на надання послуг за напря-
мом «паліативна медична допомога до-
рослим та  дітям» (692 – стаціонарної 
та 805 – мобільної). З початку року НСЗУ 
виплатила цим закладам за  лікування 
3,28 млрд грн. Показники динаміки палі-
ативної допомоги в  Україні наведено 
у таблиці 1.

Таблиця 1. Динаміка паліативної допомоги 
в Україні в 2020-2024 рр.  

(підготовлено IASEED)
Група  
послуг

Роки
2020 2021 2022 2023 2024

Стаціонарна 276 532 1227 692 751
Мобільна 233 1089 2052 805 1210
Разом 508 1621 3280 1497 1961

Незважаючи на суттєве падіння показ-
ників у 2023 р. через повномасштабну 
війну росії проти України, кількість палі-
ативних пацієнтів (переселенці, військо-
ві без кінцівок із трахеостомами та про-
лежнями, самотні дідусі та бабусі, родичі 
яких виїхали, тощо) значно збільшилася. 
Такі пацієнти потребують великої уваги 
з боку медичного персоналу. Попри на-
явність фінансового забезпечення допо-
мога часом обмежується «дзвінками 
ввічливості», аби дізнатися, чи хворий ще 
не помер. На жаль, незважаючи на збіль-
шення кількості служб, які надають палі-
ативну допомогу та контрактовані НСЗУ, 
на думку окремих фахівців, це не сприяло 
якісному і вчасному виконанню обов’яз-
ків, тому пацієнти нерідко залишаються 
без допомоги. Через це потрібно започат-
ковувати заходи з контролю якості її на-
дання, розробляти відповідні критерії, 
обговорювати засоби запровадження мо-
ніторингової діяльності.

У межах Програми медичних гарантій 
станом на січень 2023 р. держава гарантує 
медичні послуги та  лікарські засоби, 

Рис. 2. Фінансування за угодами станом на 25.02.2025

Рис. 1. Розподіл кількості надавачів спеціалізованої паліативної допомоги  
з угодами, укладеними до 25.02.2025
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пов’язані з наданням паліативної допо-
моги, за  кошти державного бюджету. 
НСЗУ оплачує її  медичний складник. 
Мобільна паліативна команда має відві-
дувати пацієнта або контактувати з ним 
віддалено не рідше ніж раз на тиждень. 
Також заклад має забезпечити цілодобо-
вий контактний номер для консультуван-
ня пацієнтів.

Крім того, в  Україні зареєстровані 
та активно діють громадські організації, 
як от Українська асоціація паліативної 
та госпісної медицини, Українська ліга 
розвитку паліативної та госпісної допо-
моги.

Однак паліативна медицина в Україні, 
як і мережа госпісів, досі перебуває на по-
чатковій стадії становлення та розвитку. 
Через це в  засобах масової інформації 
часто з’являються моторошні публікації 
щодо недостатньої допомоги нужденним, 
байдужості з боку медичних працівни-
ків  чи навіть катування пацієнтів, 
як  і  апелювання до  органів влади 
та управління включно зі зверненнями 
до Уповноваженого з прав людини.

Так, наприклад, пансіонати, які взяли-
ся надавати послуги госпісу, особливо 
приватні, не є закладами охорони здо-
ров’я, отже не мають ліцензії на нарко-
тичні засоби. Через це у госпісі смертель-
но хворі пацієнти страждають від хроніч-
ного больового синдрому, бо  лікар 
не завжди може призначити лікування, 
яке може інтерпретуватися як незаконна 
лікувальна діяльність (стаття 138 Кримі
нального кодексу). Саме про це йдеться 
у публікації «У Виноградівському хоспісі 
катують людей».

Однак місцеві органи самоврядування 
України самотужки вирішують проблему 
браку госпісів. Так, ще із січня 2017 р. 
в Ужгороді почав діяти мобільний госпіс, 
який фінансується з місцевого бюджету. 
У колективі є лікарі, медсестри, психолог, 
духівники, водій і соціальний працівник. 
Наступним етапом буде створення стаці-
онарного госпісу. Й подібних прикладів 
в  Україні чимало. Загалом у  Закар
патській області діють кілька подібних 
установ, а  саме: приватний будинок 
престарілих «Родинне тепло» в Ужгороді, 
пансіонат для літніх людей «Турбота 
та Догляд», Виноградівський геріатрич-
ний пансіонат, Мукачівський психоне-
врологічний інтернат, Мукачівський пси-
хоневрологічний інтернат № 1, Тур’я-
Реметівський психоневрологічний інтер-
нат, що недостатньо для краю, населення 
якого разом із тимчасово переміщеними 
особами становить понад 1,5 млн осіб.

Отже, через низку причин, насамперед 
війну, паліативна допомога в Україні по-
требує суттєвої допомоги та сприяння 
з боку держави і міжнародних інституцій.

Сфера паліативної медицини в Європі: 
на прикладі Чеської Республіки

Згідно із вимогами ВООЗ, паліативна 
допомога має покращувати якість життя 
пацієнтів – дорослих, дітей – та  їхніх 
сімей, які стикаються з  проблемами, 
пов’язаними із хворобами, що загрожують 
життю. Вона запобігає та полегшує страж-
дання завдяки ранньому виявленню і без-
помильній діагностиці захворювань, ліку-
ванню болю та інших проблем, фізичних, 
психосоціальних чи духовних. Також вона 
має бути доступною для всіх, хто її потре-
бує, незалежно від віку, діагнозу чи місця 
проживання. Хоча спочатку паліативна 
допомога асоціювалася лише з доглядом 
за людьми з онкологічними захворюван-
нями, останнім часом у багатьох країнах 
Європейського регіону вона тепер доступ-
на людям з іншими нежиттєздатними ста-
нами. Також це стосується новонародже-
них, дітей, молоді та їхніх родин.

Однією з найавторитетніших організа-
цій регіону є Європейська асоціація па-
ліативної допомоги (EAPC), заснована 
в 1988 р. Вона визнана Радою Європи, 
має зв’язки з ВООЗ та бере участь у низці 
дослідницьких проєктів, які фінансують-
ся ЄС. ЕАРС забезпечує залучення всіх, 
хто працює у  цій сфері і  за  межами 
Європи. Діяльність членів організації 
стосується спеціалізованої клінічної 
практики, освітніх проєктів і досліджень.

Зважаючи на значний масив інформа-
ції та  даних, доречно зосередитися 
на досвіді однієї країни Європейського 
Союзу. Зокрема становлення і розвиток 
паліативної допомоги в Чеській Респу
бліці може слугувати позитивним при-
кладом для України.

Так, 2024 р. МОЗ країни спільно 
із Чеським товариством із питань паліа-
тивної медицини розробило Проєкт стан-
дартизації паліативної допомоги 
в Чеській Республіці у зв’язку із зростан-
ням демографічного старіння населення. 
Водночас у Чехії вже давно функціонують 
сотні закладів паліативної допомоги 
включно з відділеннями лікарень, стаці-
онарними та мобільними (домашніми) 
госпісами, які додатково надають такі 
послуги, як догдяд за дітьми, сімейні но-
мери, паліативні амбулаторії, оренда об-
ладнання тощо. Тільки в лютому 2025 р. 
МОЗ Чехії спільно з партнерами підтри-
мало розвиток і підвищення обізнаності 
у сфері паліативної допомоги через про-
єкти Стандартизації паліативної допомо-
ги в  Чеській Республіці та  Профілак
тичного обстеження життя.

Крім того, в країні з 2005 р. діє Асоці
ація надавачів паліативної допомоги 
в госпісах (Asociace poskytovatelu hospicove 
paliativni pece), метою якої є активне про-
сування змін до законодавства стосовно 

госпісної допомоги, захист інтересів її на-
давачів під час переговорів з  органами 
державної влади та місцевого самовряду-
вання, а також розроблення стандартів 
якості паліативної допомоги в госпісах 
за активної участі членів асоціації.

Загалом в Чеській Республіці закладам 
соціального обслуговування інтернатно-
го типу, що фактично надають і паліатив-
ну допомогу, потрібно мати відповідний 
дозвіл на свою діяльність. Він надається 
відповідно до Закону № 108/2006 Збірки 
законів про соціальні послуги рішенням 
регіонального відділу реєстрації. Для та-
ких закладів існує низка встановлених 
законодавством вимог щодо забезпечен-
ня гігієнічних, матеріально-технічних 
умов, кваліфікації персоналу тощо. 
Надалі вони підлягають державному 
контролю у формі перевірки надання со-
ціальних послуг.

Щоб оплатити перебування у такому 
закладі, можна скористатися допомогою 
на догляд, соціальною допомогою для 
людей, нездатних самостійно виконувати 
такі дії, як ходьба, одягання, споживання 
їжі, догляд за тілом тощо. Із переліком 
закладів соціального обслуговування ін-
тернатного типу, які уклали договір 
із Загальною компанією медичного страху-
вання (Vseobecna zdravotni pojist’ovna, 
VZP), можна ознайомитись на сайті уста-
нови (рис. 3).

Ще у 2018 р. МОЗ Чехії розробило про-
єкт «Підтримка паліативної допомоги  – 
підвищення доступності спеціалізованої 
паліативної допомоги вдома» (реєстрацій-
ний номер CZ.03.2.63/0.0/0.0/15_039/000
8214), що був підтриманий Оперативною 
програмою зайнятості, співфінансова-
ною  Європейським соціальним фондом. 
Серед його цілей – підвищення доступності 
та стандартизація медичних послуг у сфері 
мобільної паліативної допомоги, покращен-
ня якості догляду за вмирущими у власному 
соціальному середовищі (включно з надан-
ням медичної допомоги на належному про-
фесійному рівні), поруч із  родиною і  без 
необхідності переведення до лікарні. У бе-
резні 2023 р. цей проєкт було успішно за-
вершено.

У країні вже відбулась Стандартизація 
паліативної допомоги (реєстраційний но-
мер CZ.03.02.02/00/22_046/0004246). 
Щоб забезпечити основні передумови 
для керованого розвитку паліативної до-
помоги, була створена урядова Стратегія 
розвитку паліативної допомоги в Чеській 
Республіці до 2035 р. включно з двома 
планами її реалізації (з огляду на різний 
характер допомоги для педіатричних і до-
рослих пацієнтів). Її впровадження впли-
не на покращення якості та доступності 
медичних послуг, що вкрай важливо для 
подолання проблеми старіння суспіль-
ства в окремих регіонах, а також доступу 
до медичної допомоги дітям і підліткам 
із нежиттєздатними чи загрозливими за-
хворюваннями та їхнім сім’ям.

Рекомендована процедура виявлення 
пацієнтів із  паліативними потребами, 
призначена для лікарів загальної практи-
ки, допоможе їм своєчасно і правильно 
виявити пацієнтів із серйозною хворобою 
у будь-якому віці та подбати про нові по-
треби, які можуть виникнути у таких па-
цієнтів. Це може стосуватися не  лише 
симптоматичного лікування, а й психо-
логічного навантаження та соціальних 
потреб, які необхідно максимально делі-
катно відображати під час надання допо-
моги.

Консенсусну Стратегію розвитку палі-
ативної допомоги дорослим і педіатрич-
ним пацієнтам до 2035 р. розроблятиме 
Концептуальна група (представники мі-
ністерства охорони здоров’я, міністерства 
праці та  соціальних питань Чеської 
Республіки, Чеського товариства паліа-
тивної медицини, медичних страхових 
компаній, компаній-постачальників, міс-
цевої влади тощо) та інші робочі групи.

Дані про витрати на паліативну допо-
могу наведено в таблиці 2.

Особливістю паліативної допомоги 
в Чеській Республіці є наявність обов’яз-
кового медичного страхування (ОМС), 
яке значно відшкодовує витрати на дов-
готривале лікування та госпіси в цій кра-
їні. Інформація про ці послуги може ста-
ти в нагоді українським біженцям, які 
опинились в  Чеській Республіці через 
війну. Йдеться про тих громадян України, 
які досягли пенсійного віку або вже при-
їхали у статусі пенсіонерів, що потребу-
ють тривалого постійного медичного 
догляду.

В Чехії, де діє ОМС та, відповідно, 
страхова медицина, стаціонарне лікуван-
ня в медичних закладах, наприклад, у лі-
карні, переважно є оптимальним. Нато
мість довготривале подальше лікування 
хворих в умовах стаціонару здійснюється 
в  закладах LDN (Lecebna dlouhodobe 
nemocnych, буквально: лікарня для без-
порадних пацієнтів). Щоправда, скори-
статись послугами LDN-закладів має 
право тільки особа із медичним страхо-
вим полісом й лише на кілька кварталів, 
максимум – один рік. Водночас послуги 
цього медичного закладу, незважаючи 
на те що основне фінансування за паці-
єнта здійснює страхова компанія, є част-
ково платними.

Після вказаного терміну, якщо довго-
строковий догляд не дав бажаного ефекту 
(тобто не сприяв видужанню пацієнта 
у стаціонарних умовах), персонал LDN-
закладу пропонує подальше утримання 
хворого в стаціонарному госпісі. Насам
перед це стосується пацієнтів на термі-
нальній стадії захворювання, тобто неви-
ліковно хворих. Крім того, є можливість 
скористатись мобільним госпісом, мета 
якого – сприяти бажанню педіатричних 
і дорослих пацієнтів залишитися до кінця 

Таблиця 2. Витрати на окремі компоненти паліативної допомоги, що відшкодовуються 
державним медичним страхуванням (на основі указу про відшкодування,  

в тис. чеських крон)

2017 2018 2019 2020 2021 2022

Домашня паліативна допомога пацієнтам  
у термінальному стані – 22 784 70 133 148 686 215 890 218 167

Ліжка в спеціальних стаціонарах госпісного типу 
(OD 00030*) 198 775 224 055 260 631 320 212 341 950 361 966

Бонуси для паліативних команд ** – – – – – 45 322

Разом 198 775 246 839 330 764 468 898 557 840 625 455

 Джерело: https://www.nku.cz/assets/kon-zavery/k22030.pdf
*Денний догляд на ліжках у спеціальних закладах госпісного типу.
**До 2022 р. паліативні бригади фінансувалися з фондів ЄС і на основі меморандуму між МОЗ та медичними страховими компаніями.

Рис. 3. Показники зареєстрованих закладів соціального обслуговування інтернатного типу,  
які надають паліативну допомогу в Чеській Республіці Продовження на стор. 18.
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хвороби в домашній обстановці, в родин-
ному колі. В цьому разі мультидисциплі-
нарна команда мобільного госпісу виїж-
джає до пацієнта і надає регулярну ме-
дичну допомогу.

Скільки коштує догляд удома в межах 
паліативної допомоги? Середня ціна 
за догляд за людьми похилого віку в Чехії 
в 2025 р. становить 187 чеських крон. 
Водночас на вартість послуг впливають 
такі фактори, як місце перебування па-
цієнта та необхідні додаткові послуги, 
які йому надаються, а також значну роль 
відіграє й загальнодержавний рівень вар-
тості життя, інші економічні фактори. 
Однак щоденні витрати на  обслуго
вування пацієнтів в межах паліативної 
допомоги вдома коливаються від 1500 
до 2000 чеських крон. Наприклад, се-
редня тривалість життя пацієнтів пілот-
ної програми становила приблизно п’ят-
надцять днів, хоча 12,5% пацієнтів пере-
жили тридцятиденний ліміт, через те що 
їм було краще серед рідних.

Натомість паліативна допомога в ста-
ціонарному госпісі надається на підставі 
ваучера, який виписує лікар загальної 
практики або вузького профілю. Ліку
вання в такому закладі може продовжити 
життя пацієнта на кілька місяців чи на-
віть на кілька років. Зазвичай на догляд 

за пацієнтом у госпісі потрібно близько 
3500 чеських крон на день. У цю вартість 
входить робота медпрацівників, від
відування хворого, медикаменти, видача 
компенсаційних засобів тощо. Водночас 
медична страхова компанія частково 
оплачує лікування, а  клієнт вносить 
350-500 чеських крон на день, що пере-
важно оплачуються з допомоги на догляд.

Загалом, за даними Асоціації паліатив-
ної та госпісної допомоги (APHPP), яка 
спільно з робочою групою МОЗ Чехії під-
готувала Стандарти госпісної паліативної 
допомоги, станом на 2022 р. у госпісах 
налічується 544 ліжка. Фінансування гос-
пісної допомоги відбувається так: близь-
ко 60% витрат відшкодовує державне 
медичне страхування, 10% оплачує паці-
єнт, 10% – гранти та пожертви, близько 
20% надаються ситуативно, найчастіше 
з ресурсів міністерства праці та соціаль-
ної політики.

Водночас медичне страхування вклю-
чає амбулаторну і стаціонарну медичну 
допомогу, зокрема діагностичну, реабілі-
тацію і догляд за хронічними хворими 
(лікарські засоби та медичні вироби, наз-
начені в разі стаціонарного лікування, 
цілком відшкодовуються медичним стра-
хуванням), екстрену та рятувальну служ-
бу, профілактичний догляд тощо.

Варто зауважити, що фінансування па-
ліативної допомоги в Чеській Республіці 
щороку збільшується. Так, витрати на ок-
ремі компоненти такої допомоги, що від-
шкодовуються за кошт державного ме-
дичного страхування, в 2022 р. становили 
625 455 000 чеських крон.

Отже, громадянам України, які опини-
лись в Чеській Республіці, варто знати 
про послуги, які надають LDN-заклади 
та інституції паліативної медицини в цій 
країні.

Висновки
1.	�В  Україні порівняно із  країнами 

Європи нижчий рівень паліативної 
допомоги і медичних установ трива-
лого догляду за  пацієнтами перед 
переведенням хворих до стаціонар-
них госпісів.

2.	�Через відсутність в Україні обов’яз-
кового медичного страхування (стра-
хової медицини), а отже, надання 
медичних гарантій (законодавчо га-
рантованих), потерпає й паліативна 
допомога (госпіси, будинки преста-
рілих тощо).

3.	�Тому замість необхідних 4 200 ліжок 
для паліативних пацієнтів їх трохи 
більше ніж 1 200, а понад 80% пацієн
тів не мають доступу до знеболення 

через проблеми їхнього придбання 
і надмірну зарегульованість галузі.

4.	�Через низку причин, насамперед 
війну, паліативна допомога в Україні 
перебуває на початковій стадії ста-
новлення та розвитку, а сама сфера 
потребує суттєвої уваги, допомоги 
та сприяння з боку не лише держави, 
а й міжнародних інституцій.

5.	�Через значну кількість людей з інва-
лідністю і  ветеранів російсько-
української війни, а також старіння 
населення, що є загальною пробле-
мою в Європі, зростатиме потреба 
у паліативній допомозі, до чого вже 
сьогодні варто готуватись.

6.	�Необхідні зміни до  законодавства 
стосовно госпісної допомоги та за-
хисту інтересів її надавачів і на дер-
жавному, і на місцевому рівні, а та-
кож розроблення стандартів якості 
паліативної допомоги.

7.	�У цій сфері Україні доцільно спів
працювати з європейськими інсти-
туціями, наприклад, через створення 
Оперативної програми зайнятості, 
яка співфінансується Європейським 
соціальним фондом та іншими по-
дібними структурами ЄС.

8.	�Загалом необхідна власна Стратегія 
розвитку паліативної допомоги для 
дорослих і педіатричних пацієнтів.

9.	�Під час роботи над паліативною до-
помогою в Україні потрібно врахову-
вати гуманітарні норми і  медичні 
принципи в  межах міжнародних 
стандартів, норм і правил, із збере-
женням найкращих вітчизняних на-
працювань у цій сфері.

Ю.В. Ключівський, керівник Інформаційно-аналітичної служби «Європейсько-східний діалог» (IASEED), Прага, Чехія

Паліативна й госпісна допомога в Україні  
та європейська практика у цій сфері
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Таргетна терапія IDH-мутованих гліом: 
нова ера в нейроонкології

26-28 листопада 2025 р. у Києві відбулася науково-практична конференція UpToDate 6.0 + ESMO – один 
із найбільших онкологічних форумів України, який об'єднав провідних фахівців різних напрямків онкології. 
Третій день конференції був присвячений низці спеціалізованих сесій. Зокрема, на сесії з онконейрохірургії, 
де розглядалися актуальні питання діагностики та лікування пухлин центральної нервової системи, 
Ольга Святославівна Сілаєва, радіаційний онколог, лікар-онколог, керівник Центру променевої терапії 
клініки «Оберіг», співзасновник Асоціації радіаційних онкологів України RadOnc.UA, представила доповідь 
«mIDH-дифузна гліома: нові терапевтичні можливості поза межами хірургії». Доповідачка висвітлила 
сучасні підходи до ведення пацієнтів із IDH-мутованими гліомами низького ступеня злоякісності, 
акцентувавши увагу на ролі молекулярної діагностики у визначенні терапевтичної тактики.

Дифузні гліоми – найпоширеніші первинні пухлини 
головного мозку в дорослій популяції, і серед них виріз-
няються пухлини низького ступеня злоякісності. Ця група 
новоутворень, до якої належать астроцитоми й олігоден-
дрогліоми з наявністю IDH-мутації, потребує особливої 
уваги з  огляду на  те,  що пік захворюваності припадає 
на працездатний вік пацієнтів [1]. Класифікація гліом за-
знала суттєвих змін у 2021 р., основою цих змін є визна-
чення IDH-статусу пухлини. Однак у клінічній практиці 
досі трапляються випадки встановлення патогістологіч-
ного діагнозу без визначення  IDH-статусу пухлини. 

! Варто наголосити про важливість визначення 
IDH-мутації та інших молекулярних маркерів, оскільки 

ці дані безпосередньо впливають не  лише на  встановлення 
остаточного діагнозу, а й на вибір подальшої терапевтичної 
тактики [2]!

Аналізуючи структуру гліальних пухлин, слід зазна
чити, що найбільша частка припадає на гліобластому – 
гліому високого ступеня злоякісності з «диким» типом IDH. 
IDH-мутовані гліоми становлять приблизно 18,6% від загаль-
ної кількості випадків (астроцитоми – близько 11%, оліго-
дендрогліоми з  1p/19q-коделецією – близько 7%) [3]. 
Показово, що під час розподілу за ступенем злоякісності 
переважну частину IDH-мутованих пухлин становлять гліо-
ми Grade 2, що певним чином визначає особливості їхнього 
клінічного перебігу і прогнозу.

Згідно з рекомендаціями Національної онкологічної мере-
жі США (NCCN), за підозри на гліальну пухлину за даними 
МРТ показана максимально можлива резекція або біопсія для 
морфологічної та молекулярно-генетичної верифікації діа-
гнозу [4]. Повне видалення пухлини зі збереженням функціо
нально значущих зон не погіршує якості життя хворого і сут-
тєво впливає на подальшу тактику терапії: пацієнти без за-
лишкового об’єму пухлини і додаткових факторів ризику 
можуть не потребувати негайного ад’ювантного лікування. 
Дані досліджень свідчать, що такі пацієнти перебували під 
спостереженням у медіані до шести років, тоді як зі збільшен-
ням залишкового об’єму цей період скорочувався до 2,6 року.

Сучасна тактика ведення пацієнтів з олігодендрогліо-
мою й астроцитомою Grade 2 з IDH-мутацією зазнала 
суттєвих змін. Якщо пухлина повністю видалена, пацієнт 
може підлягати динамічному спостереженню або терапії 
IDH-інгібіторами, тоді як при резидуальній пухлині постає 
вибір між IDH-інгібіторами та хімієпроменевою терапією. 
Навіть для пацієнтів із функціональним статусом менше 
60 балів за шкалою Карновського IDH-інгібітори розгля-
даються як перша лінія терапії. До факторів високого ри-
зику прогресування належить вік понад 40 років, субто-
тальна резекція або лише стереотаксична біопсія, розмір 
пухлини більше ніж 6 см, неврологічний дефіцит, судо-
мний синдром, поширення за серединну лінію та астро-
цитарна гістологія. За наявності трьох і більше таких фак-
торів прогноз вважається несприятливим [4].

Нові терапевтичні можливості IDH-інгібіторів
Результати дослідження INDIGO продемонстрували 

клінічно значущу ефективність ворасиденібу у пацієнтів 
із low-grade гліомами. Медіана виживаності без прогресу-
вання становила 27,7 місяця у групі ворасиденібу порів-
няно з 11,1 місяця у групі плацебо. Частка пацієнтів без 
прогресування захворювання через 18 місяців становила 
64% у групі ворасиденібу проти 26,7% у групі плацебо, 
а через 24 місяці – 57% та 17,6% відповідно. Застосування 
ворасиденібу асоціювалося зі зниженням ризику прогре-
сування захворювання на 61% та відтермінуванням пере-
ходу до наступної лінії протипухлинної терапії [5].

Ворасиденіб є пероральним подвійним інгібітором муто-
ваних ізоформ ізоцитратдегідрогенази 1-го та 2-го типів дру-
гого покоління з доведеною здатністю проникати через ге-
матоенцефалічний бар’єр. Його механізм дії полягає у при-
гніченні продукції 2-гідроксиглутарату – онкометаболіту, що 

відіграє ключову роль у патогенезі IDH-мутованих гліом. 
Вплив на цей метаболічний шлях асоціюється з уповільнен-
ням проліферації пухлинних клітин і може зумовлювати по-
ступовий характер клінічного ефекту. У дослідженні INDIGO 
об’єктивна рентгенологічна відповідь, що проявлялася змен-
шенням розмірів пухлинного вогнища, була зафіксована 
у 10,7% пацієнтів.

Важливою клінічною особливістю ворасиденібу є мож-
ливість відтермінування застосування променевої терапії 
та хімієтерапії у певних категорій пацієнтів. З урахуванням 
відомих довготривалих ускладнень хімієпроменевого ліку-
вання при гліомах низького ступеня злоякісності, зокрема 
нейрокогнітивних порушень, така стратегія дає змогу збері-
гати більш інтенсивні методи лікування як наступний етап 
терапії без втрати контролю над перебігом захворювання.

Згідно з критеріями включення дослідження INDIGO 
та наявними клінічними даними, потенційними кандида-
тами для терапії ворасиденібом є:

•	 �пацієнти з дифузними гліомами Grade 2 із підтвер-
дженою IDH-мутацією;

•	 �хворі після хірургічного втручання з резидуальним 
пухлинним вогнищем;

•	  �пацієнти з повільно прогресуючим перебігом захворю-
вання без значного контрастного підсилення на МРТ;

•	 �особи, які не потребують негайного початку хімієпро-
меневої терапії;

•	 �пацієнти, для яких збереження нейрокогнітивних 
функцій і якості життя є клінічно значущим фактором.

На підставі дизайну дослідження INDIGO, ворасиденіб 
може розглядатися для застосування після хірургічного ліку-
вання у пацієнтів зі стабільним або повільно прогресуючим 
перебігом захворювання за відсутності показань до негайно-
го проведення променевої терапії та хімієтерапії. У такому 
контексті препарат застосовується як рання таргетна терапія 
з метою пролонгації періоду без прогресування та відтерміну-
вання більш токсичних методів лікування. Можливість засто-
сування ворасиденібу у пацієнтів із рецидивом захворювання 
без попереднього системного лікування також розглядається, 
однак клінічні дані щодо цієї стратегії наразі є обмеженими.

Профіль безпеки ворасиденібу оцінюється як сприятли-
вий: частота перерв у лікуванні становила 29,9% у групі 
ворасиденібу порівняно з 22,7% у групі плацебо, потреба 
в редукції дози – 10,8% проти 3,1%, а повне припинення 
лікування – 3,6% проти 1,2% відповідно [5]. Отримані дані 
свідчать про можливість тривалого застосування препара-
ту у пацієнтів із хронічним перебігом захворювання.

Водночас слід зазначити, що ефективність ворасиденібу 
у пацієнтів із гліомами Grade 3, а також у хворих, які отри-
мували попередню хімієпроменеву терапію, наразі залиша-
ється недостатньо вивченою. Крім того, вплив ворасиденібу 
на загальну виживаність потребує подальшого спостере-
ження і підтвердження у довготривалих дослідженнях.

Роль променевої терапії та значення поетапного 
лікувального підходу

Променева терапія залишається важливим компонен-
том лікування дифузних гліом, зокрема у разі прогресу-
вання захворювання або появи клінічних показань до ін-
тенсифікації терапії. Для low-grade гліом рекомендовані 
сумарні дози становлять 45-54 Гр із разовою вогнищевою 
дозою не більше 1,8-2,0 Гр. У пацієнтів із гліомами з «ди-
ким» типом IDH допустиме підвищення сумарної дози 
до 59,4-60 Гр. Дотримання рекомендованих дозових пара-
метрів має принципове значення, оскільки перевищення 
доз асоціюється зі зростанням токсичності без доведеного 
покращення терапевтичного ефекту.

! Сучасна променева терапія потребує мультидисциплі-
нарного підходу та високого рівня планування. 

Наявність лінійного прискорювача сама по собі не га-
рантує оптимальної якості лікування. Для досягнення адек-
ватного балансу між ефективністю та безпекою необхідна 

скоординована робота радіаційного онколога, медичного 
фізика та рентгенлаборантів. Навіть при використанні 
стандартних доз 45-54 Гр слід ретельно враховувати розта-
шування критичних структур, таких як зорові шляхи чи 
стовбур головного мозку, з метою мінімізації ризику пізніх 
ускладнень і збереження якості життя пацієнтів.

Після виконання максимально безпечного хірургі
чного втручання ключовим етапом подальшого ведення є 
молекулярна верифікація пухлини, зокрема визначення 
IDH-статусу. Саме молекулярна стратифікація дає змогу 
обґрунтовано визначити оптимальну послідовність ліку-
вання та уникнути передчасного застосування потенційно 
токсичних методів терапії.

У пацієнтів із IDH-мутованими дифузними гліомами 
Grade 2, які не мають показань до негайного проведення 
хімієпроменевої терапії, ворасиденіб може розглядатися як 
перша лінія системного лікування після хірургічного втручан-
ня. Застосування ворасиденібу на цьому етапі забезпечує 
ефективний контроль захворювання і подовження вижива-
ності без прогресування, що підтверджено результатами ран-
домізованого дослідження INDIGO. Використання таргетної 
терапії дає змогу відтермінувати проведення променевої те-
рапії, яку доцільно розглядати як наступну терапевтичну 
опцію у разі радіологічного або клінічного прогресування.

Такий поетапний підхід має особливе клінічне значення 
для молодих пацієнтів з огляду на відомі віддалені нейро-
когнітивні, судинні та ендокринні ускладнення, пов’язані 
з променевим лікуванням. Дані дослідження INDIGO під-
тверджують доцільність цієї стратегії, демонструючи зни-
ження ризику прогресування захворювання на 61% та клі-
нічно значуще відтермінування необхідності ескалації 
терапії при застосуванні ворасиденібу.

Отже, ворасиденіб посідає чітко визначене місце в сучасній 
стратегії лікування IDH-мутованих дифузних гліом як рання 
таргетна терапія після хірургічного втручання у пацієнтів без 
показань до негайної хімієпроменевої терапії. Основні пере-
ваги застосування ворасиденібу:

•	 подовження виживаності без прогресування;
•	 �можливість відтермінування променевої терапії та хіміє

терапії;
•	 зниження ризику ранньої терапевтичної токсичності;
•	 �збереження якості життя та нейрокогнітивних функ-

цій пацієнтів.

Оптимальна послідовність лікування IDH-мутованих 
дифузних гліом може бути представлена таким алгорит-
мом: хірургічне втручання → молекулярна стратифікація → 
ворасиденіб як перша лінія системної терапії → променева 
(+ хіміє-)терапія у разі прогресування. Такий підхід відпо-
відає сучасним принципам персоналізованої онкології та 
спрямований на досягнення балансу між онкологічним 
контролем захворювання і мінімізацією довгострокової 
токсичності лікування.
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Новий стандарт лікування  
метастатичного раку підшлункової залози:  
місце NALIRIFOX у рекомендаціях ESMO 2025

Метастатичний рак підшлункової залози (мРПЗ) залишається одним із найскладніших онкологічних захворювань із вкрай 

несприятливим прогнозом. У квітні 2025 р. Європейське товариство медичної онкології (ESMO) оновило клінічні рекомендації, 

включивши режим NALIRIFOX до першої лінії терапії з найвищим рівнем доказовості [I, A]. Це рішення базується на результатах 

рандомізованого дослідження III фази NAPOLI‑3, яке продемонструвало статистично значуще покращення загальної виживаності (ЗВ), 

де відношення ризиків (ВР) ЗВ (0,83; p = 0,036) та виживаності без прогресування (0,69; p < 0,0001) було порівняне з комбінацією 

гемцитабіну та наб-паклітакселу. Аналіз якості життя підтвердив, що переваги в ефективності досягаються без погіршення 

функціонального статусу пацієнтів, а час до погіршення ECOG PS до ≥ 2 був статистично значуще довшим у групі NALIRIFOX (ВР 0,72; 

p = 0,009). Збереження функціонального статусу надає можливості для послідовної терапії з гемцитабінами у другій лінії. Стандарт МОЗ 

України від 15.10.2025 включає NALIRIFOX, що узгоджує українську клінічну практику з міжнародними рекомендаціями.

Рак підшлункової залози (РПЗ) посідає 
особливе місце серед солідних пухлин: 
попри всі досягнення онкології останніх 
десятиліть, п’ятирічна виживаність при 
метастатичному процесі не перевищує 3% 
[1]. Ця патологія залишається четвертою 
за  частотою причиною смерті від 
онкологічних захворювань у розвинених 
країнах. Подальші прогнози невтішні – 
за  деякими оцінками, до  2030  р. вона 
може піднятися на друге місце [2].

Особливості біології пухлини зумовлю-
ють такий складний прогноз: протокова 
аденокарцинома, що становить близько 
80% випадків [3], характеризується раннім 
метастазуванням, вираженою стромальною 
реакцією та резистентністю до більшості 
цитостатиків. На момент діагностики по-
над половину пацієнтів уже має віддалені 
метастази, що одразу виключає можливість 
радикального хірургічного лікування [4].

Лікування мРПЗ протягом останнього 
десятиліття базувалося на  двох режи
мах: FOLFIRINOX, що продемонстрував 
медіану ЗВ 11,1 місяця у  дослідженні 
PRODIGE 4/ACCORD 11, та комбінації 
гемцитабіну з наб-паклітакселом із медіа-
ною 8,7 місяця у дослідженні MPACT [5, 6]. 
Вибір між  ними визначався передусім 

функціональним статусом пацієнта: 
FOLFIRINOX традиційно резервувався для 
осіб із ECOG 0-1 та віком до 75-76 років 
через вищу токсичність.

У квітні 2025 р. відбулися суттєві змі-
ни: ESMO опублікувало Express Update 
клінічних рекомендацій, де режим 
NALIRIFOX офіційно включено до пе-
реліку опцій першої лінії (рис. 1) [7]. 
Це рішення ґрунтується на результатах 
дослідження NAPOLI‑3 [8] та регуля-
торному схваленні Управлінням із сані-
тарного нагляду за  якістю харчових 
продуктів і  лікарських засобів США 
(FDA) і Європейського агентства з лі-
карських засобів (EMA), отриманому 
у 2024 р. Фактично йдеться про перший 
новий режим першої лінії для мРПЗ 
за більш ніж десятиліття. Ця подія за-
слуговує детального аналізу [7].

Дослідження NAPOLI‑3: дизайн і ключові 
результати

NAPOLI‑3 (NCT04083235) – міжнарод
не рандомізоване дослідження III фази, 
що проводилось у 187 центрах 18 країн. 
До нього було включено 770 пацієнтів 
із підтвердженою метастатичною прото-
ковою аденокарциномою підшлункової 

залози, які раніше не отримували систем-
ної терапії. Рандомізація 1:1 передбачала 
розподіл між NALIRIFOX (n  = 383) 
та стандартною комбінацією гемцитабіну 
з наб-паклітакселом (n = 387) [8].

! Принципова відмінність NALIRIFOX 
від класичного FOLFIRINOX – 

використання ліпосомальної форми ірино-
текану замість звичайної. Ліпосомальна 
інкапсуляція забезпечує пролонговану 
циркуляцію препарату і  переважне 
накопичення в пухлинній тканині завдяки 
ефекту підвищеної проникності та затрим-
ки (EPR-ефект).

Схема включає ліпосомальний іриноте-
кан 50 мг/м2, оксаліплатин 60 мг/м2, каль-
цію фолінат 400  мг/м2 та 5-фторурацил 
2400  мг/м2 (46-годинна інфузія) на  1-й 
та 15-й дні 28-денного циклу.

Результати при медіані спостереження 
16,1 місяця виявились статистично зна-
чущими за первинною кінцевою точкою: 
медіана ЗВ становила 11,1 місяця (95% ДІ 
10,0-12,1) проти 9,2 місяця (95% ДІ 8,3-
10,6) у контрольній групі. ВР 0,83 (95% ДІ 

0,70-0,99) при p = 0,036 означає знижен-
ня ризику смерті на 17% (таблиця).

Ще переконливішими виглядають 
дані щодо ВБП: 7,4 проти 5,6 місяця 
(ВР 0,69; 95% ДІ 0,58-0,83; p < 0,0001). 
Зниження ризику прогресування 
на 31% – клінічно значущий результат 
для такого агресивного захворювання. 
Частка пацієнтів без прогресування че-
рез 12 місяців становила 27,4% у групі 
NALIRIFOX порівняно з 13,9% у групі 
гемцитабін/наб-паклітаксел – практич-
но двократна різниця.

Частота об’єктивних відповідей: 42% 
проти 36% (p = 0,11). Хоча різниця ста-
тистично не значуща, тенденція на ко-
ристь NALIRIFOX очевидна [5].

Профіль токсичності NALIRIFOX 
відрізняється від Gem + NabP. Частота 
небажаних явищ ≥ 3 ступеня була подіб-
ною (87% проти 86%), однак спектр 
різний: NALIRIFOX частіше спричиняв 
діарею (20% проти 5%) та гіпокаліємію 
(15% проти 4%), тоді як Gem + NabP – 
нейтропенію (25% проти 14%) й анемію 
(17% проти 11%). Летальність, пов’язана 
з лікуванням, становила 2% в обох групах 

Рис. 1. Оновлений алгоритм системної терапії мРПЗ згідно з рекомендаціями ESMO 2025 [7]

5-ФУ – 5-фторурацил; ФК – фолінова кислота (кальцію фолінат); ECOG – Східна кооперативна онкологічна група;  
FOLFIRINOX – 5-ФУ–ФК – іринотекан – оксаліплатин; GN – гемцитабін + наб-паклітаксел; GP – гемцитабін + паклітаксел;  
KPS – функціональний статус за Карновським; MCBS – шкала оцінювання клінічної користі; mFOLFOX6 – модифікований FOLFOX6;  
OFF – оксаліплатин – 5-ФУ–ФК; PS – функціональний статус; ВМН – верхня межа норми.
aСхвалено EMA та FDA.
bНа основі даних другої лінії після гемцитабіну.

мРПЗ

ECOG PS 0-1, білірубін < 1,5× ВМН і від-
сутність значущих супутніх захворювань

ECOG PS 2 із KPS ≥ 70 
та білірубін ≤ 1,2× ВМН

ECOG PS 2 із KPS < 70 та/або 
білірубін > 1,5× ВМН ECOG PS 3-4

Симптоматична 
терапія [V, A]

FOLFIRINOX  
[I, A; MCBS 3]a або 

NALIRIFOX  
[I, A; MCBS 2]a

GN [I, II; MCBS 3]a GN [I, II; MCBS 3]a Гемцитабін [I, A]

ECOG PS 0-2  
і сприятливий профіль 

супутньої патології

Якщо FOLFIRINOX у першій лінії:
•	GP [I, B]
•	GN [III, C]
•	гемцитабін [III, C]
Якщо NALIRIFOX у першій лінії:
•	режим на основі гемцитабіну [V, C]

Переважальний варіант:
•	ліпосомальний іринотекан –  

5-ФУ–ФК [I, B; MCBS 3]a

Альтернатива: 
•	mFOLFOX6, OFF [I, C]b

Таблиця. Порівняння ефективності режимів у дослідженні NAPOLI‑3 [8]

Показник NALIRIFOX Gem + NabP ВР (95% ДІ) p

Медіана ЗВ, міс. 11,1 9,2 0,83 (0,70-0,99) 0,036

Медіана ВБП, міс. 7,4 5,6 0,69 (0,58-0,83) < 0,0001

ВБП на 12 міс.,% 27,4 13,9 – –

Об’єктивна відповідь,% 42 36 – 0,11

ОНКОЛОГІЯ
КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ
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[8]. Ці дані важливі для індивідуалізації 
вибору терапії.

Якість життя: чому це принципово 
важливо

При захворюванні з медіаною вижива-
ності близько року якість прожитого часу 
набуває особливого значення. Агресивна 
хімієтерапія може подовжити життя ці-
ною його якості – баланс, що потребує 
ретельної оцінки. У 2025 р. опубліковано 
повний аналіз PRO-даних (patient-
reported outcomes) з  дослідження 
NAPOLI‑3, що дає змогу зробити обґрун-
товані висновки [9].

Якість життя оцінювалась за допомо-
гою валідованого опитувальника Євро
пейської організації з дослідження та лі-
кування раку EORTC QLQ-C30. До ана-
лізу було включено 245 пацієнтів групи 
NALIRIFOX та 232 пацієнти групи Gem 
+ NabP, які заповнили базову анкету 
та щонайменше ще одну під час лікуван-
ня. Первинні показники загального стану 
здоров’я (GHS) були порівнянними: 62,1 
та 61,2 бала відповідно [9].

Динаміка GHS виявилась подібною 
в обох групах: початкове зниження до 12-го 
тижня з подальшою стабілізацією. Це зако-
номірно – адаптація до лікування потребує 
часу. Ключовим показником став час 
до стійкого погіршення (TUDD) – момент, 
коли GHS знижується на ≥ 10 балів без по-
дальшого відновлення. Медіана TUDD 
становила 15,7 місяця для NALIRIFOX про-
ти 12,2 місяця для Gem + NabP (ВР 0,74; 
95% ДІ 0,53-1,04, p = 0,08).

Особливу увагу привертає аналіз функ-
ціонального статусу за ECOG. Час до по-
гіршення функціонального статусу до ≥ 2 
(момент, коли пацієнт потребує допомо-
ги у повсякденному житті) був статистич-
но значуще довшим при NALIRIFOX: ВР 
0,72 (95% ДІ 0,55-0,92; p  =  0,009). 
Це не просто статистика, а додаткові мі-
сяці автономного життя для пацієнтів. Ці 
результати, деталізовані у  публікації 
D. Melisi та співавт. (2025), підтверджу-
ють, що інтенсифікація терапії за схемою 
NALIRIFOX не відбувається ціною функ-
ціональних можливостей пацієнта. 
Навпаки, збереження статусу ECOG 0-1 
дає змогу значно більшій частці пацієнтів 
залишатися кандидатами для наступних 
етапів лікування (рис. 2) [9].

Збереження функціонального статусу 
має ще один практичний аспект: пацієнт 
із ECOG 0-1 при прогресуванні – кан
дидат на  другу лінію терапії. Пацієнт 

із ECOG 3-4 – кандидат лише на симпто-
матичне лікування. Отже, NALIRIFOX 
потенційно розширює вікно терапевтич-
них можливостей.

Стратегія лікування: що після  
першої лінії?

Конгрес ESMO 2025 (Берлін, жовтень) 
засвідчив зростання інтересу до послідов-
ності ліній терапії при мРПЗ [10]. Зокре
ма, Тьєррі Конрой (Thierry Conroy),  про-
фесор Університету Лотарингії (Нансі, 
Франція), почесний генеральний дирек-
тор Інституту раку Лотарингії (ICL), на-
голосив на важливості переходу від вибо-
ру окремих препаратів до розроблення 
комплексних терапевтичних стратегій [3, 
11]. Згідно з оновленими настановами 
ESMO, провідним автором яких він був, 
успішне лікування метастатичного про-
цесу тепер розглядається як оптимальна 
послідовність ліній терапії [7]. 

! Такий підхід передбачає вибір першої 
лінії (зокрема режиму NALIRIFOX) 

так, щоб не лише забезпечити максималь-
ний контроль пухлини [8], а  й зберегти 
задовільний функціональний статус паці-
єнта для  можливості отримання наступ-
них  етапів лікування [9]. Включення 
NALIRIFOX змінює логіку планування.

Згідно з  оновленими рекоменда
ціями ESMO [7], після прогресування 
на NALIRIFOX раціональним вибором 
є режим на основі гемцитабіну [V, C]. 
Це  логічно: пацієнт ще не  отриму-
вав гемцитабін, отже пухлина до нього 
чутлива.

Практичне значення цих даних: вибір 
першої лінії визначає опції другої. Якщо 
пацієнт отримує NALIRIFOX і зберігає 
хороший функціональний статус при 
прогресуванні, він має перспективи пе-
рейти на режими, що містять гемцитабін. 
І навпаки – після Gem + NabP у першій 
лінії опції обмежені схемами, що містять 
фторпіримідин.

Схема, яку запропонував доцент 
Віденського медичного університету 
Джеральд Прагер (Dr. Gerald Prager), 
наочно демонструє цю логіку. 

! Пацієнт із ECOG 0-1, який отримує 
NALIRIFOX у першій лінії та  збері-

гає функціональний статус, може розрахо-
вувати на дві-три лінії активного лікуван-
ня. Це суттєво більше, ніж було можливо 
ще кілька років тому (рис. 3). 

Практична доцільність цього алго-
ритму нещодавно була підтверджена 
аналізом даних реальної клінічної 
практики (RWE) австрійської популяції 
пацієнтів, проведеним під керівниц-
твом A. Reichinger та G. Prager (2025) 
[12]. Дослідження продемонструвало, 
що використання триплету NALIRIFOX 
як фундаменту першої лінії забезпечує 
клінічну відповідь, порівнянну з  ре-
зультатами рандомізованих досліджень, 
навіть у пацієнтів із високим пухлин-
ним навантаженням, створюючи пере-
думови для успішного секвенування 
терапії [12].

Українські реалії:  
стандарт МОЗ – 2025

15 жовтня 2025 р. набув чинності націо-
нальний стандарт медичної допомоги «Рак 
підшлункової залози» (наказ МОЗ № 1573) 
[13]. Документ узгоджено з міжнародними 
рекомендаціями, і NALIRIFOX включено 
до переліку режимів для лікування місце-
вопоширеного та метастатичного захворю
вання.

Відповідно до  додатку 16 стандарту, 
режим призначається пацієнтам із функ-
ціональним статусом ECOG 0-2. Схема 
введення: ліпосомальний іринотекан 
50 мг/м2 (90-хвилинна інфузія), оксалі-
платин 60 мг/м2 (120 хв), кальцію фолі-
нат 400  мг/м2 (120  хв), 5-фторурацил 
2400  мг/м2 (46-годинна інфузія через 
порт-систему). Цикл повторюється кож-
ні 14 днів. Наявність режиму в націо-
нальному стандарті створює правову 
основу для його застосування та потен-
ційного включення до програм держав-
ного забезпечення [13].

Отже, у 2025 р. суттєво змінилися підхо-
ди до  лікування мРПЗ. NALIRIFOX 
офіційно увійшов до арсеналу першої лінії 
терапії з найвищим рівнем доказовості 
за класифікацією ESMO [I, A] та оцін-
кою клінічної користі MCBS 2 бали. 
Результати дослідження NAPOLI‑3 
переконливо демонструють переваги 
нового режиму: зниження ризику смерті 
на 17% і ризику прогресування на 31% 
порівняно з  комбінацією гемцитабіну 
та наб-паклітакселу. Водночас ефектив-
ність не досягається ціною якості життя – 
навпаки, час до погіршення функціональ-
ного статусу статистично значуще довший 
при застосуванні NALIRIFOX, що розши-
рює можливості для подальшого активно-
го лікування. 

Принципово важливо, що вибір першої 
лінії тепер визначає всю стратегію терапії. 
Пацієнт, який отримав NALIRIFOX 
і зберіг задовільний функціональний стан, 
має перспективи перейти на  режими 
на  основі гемцитабіну у  другій лінії  – 
концепція послідовної терапії, яка ще 
кілька років тому здавалася не  надто 
реалістичною для цієї патології. 

! Включення NALIRIFOX до стандарту 
МОЗ України 2025 р. створює необ-

хідну нормативну базу для впровадження 
режиму в клінічну практику.
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Рис. 2. Час до стійкого погіршення загального стану здоров'я (EORTC QLQ-C30 GHS) [9]
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Група Медіана (95% ДІ) ВР (95% ДІ) p
NALIRIFOX 15,7 (12,4-NA) 0,7404 (0,5250-1,0441) 0,0846

Gem + NabP 12,2 (8,2-NA)

Кількість пацієнтів у групі ризику:

NALIRIFOX 245 188 142 114 80 58 30 25 12 5 4 0
Gem + NabP 232 161 109 70 33 22 10 1 0 0 0 0

ДІ – довірчий інтервал; Gem – гемцитабін; н/д – недосяжно; NabP – наб-паклітаксел; NALIRIFOX – ліпосомальний іринотекан +  
5-фторурацил/лейковорин + оксаліплатин; ЯЖ – якість життя.
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Рис. 3. Терапевтичні послідовності при мРПЗ залежно від вибору першої лінії  
(презентовано G. Prager на ESMO 2025)
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ОНКОГЕМАТОЛОГІЯ
СТАНДАРТИ ЛІКУВАННЯ

Лімфома Ходжкіна
Стандарт медичної допомоги

Лімфома Ходжкіна (ЛХ) – злоякісне новоутворення, що вражає лімфатичну 
систему. Це лімфопроліферативне захворювання сьогодні у 80-95% випадків 
має сприятливий прогноз. Однак, незважаючи на сучасний розвиток 
медицини, ЛХ залишається складною проблемою, тож неправильний вибір 
тактики лікування може призвести до розвитку рефрактерності чи рецидиву 
захворювання. Водночас рання діагностика і початок лікування пацієнтів із ЛХ 
сприяють попередженню інвалідизації, а також покращенню їхньої якості 
життя. Цей стандарт медичної допомоги (СМД) призначений не лише 
для вузькопрофільних фахівців, а і лікарів загальної практики та інших 
спеціальностей для їхньої обізнаності щодо основних факторів ризику 
і початкових клінічних проявів ЛХ з метою раннього (своєчасного) виявлення 
цього виду злоякісних пухлин та скоординованої допомоги пацієнту.

Загальна частина
Коди стану або захворювання. НК 025:2021 «Класифікатор хвороб та споріднених 

проблем охорони здоров’я»:
C81 Лімфома Ходжкіна;
C81.0 Хвороба Ходжкіна, переважання нодулярних лімфоцитів.

Розділ І. Організація надання медичної допомоги пацієнтам із ЛХ
Положення СМД. Медичну допомогу пацієнти із ЛХ отримують у закладах охоро-

ни здоров’я (ЗОЗ), що надають спеціалізовану медичну допомогу пацієнтам з онко-
логічними захворюваннями. Вона потребує міждисциплінарної співпраці та інтегро-
ваного ведення пацієнтів мультидисциплінарною командою фахівців, яка спеціалі-
зується на злоякісних новоутвореннях лімфатичної системи і крові та включає лікаря-
гематолога, лікаря-онколога, лікаря-радіолога, лікаря-психолога, інших спеціалістів 
за потреби.

Лікарі загальної практики – сімейні лікарі, лікарі інших спеціальностей повинні 
бути обізнані щодо основних факторів ризику і початкових клінічних проявів ЛХ для 
їхнього раннього виявлення і скерування пацієнта до ЗОЗ, що надають спеціалізова-
ну медичну допомогу, а також сприяти виконанню усіх рекомендацій фахівців онко-
логічного профілю під час протипухлинного лікування та організації належної палі-
ативної допомоги пацієнтам, які виявляють бажання перебувати вдома на терміналь-
них стадіях захворювання.

Усі можливі варіанти лікування потрібно обговорювати із пацієнтом, враховуючи 
його індивідуальний культурний та освітній рівень. Особливо важливо розглянути 
мету, яка буде поставлена під час вибору схеми лікування.

Обґрунтування. Індивідуалізований підхід до лікування, що базується на призна-
ченні терапії залежно від стадії та факторів ризику, корекції лікування на проміжних 
етапах на підставі результатів проміжної оцінки відповіді на лікування, дає змогу 
вилікувати це захворювання у 80-95% випадків. Ефективна взаємодія між учасника-
ми міждисциплінарної команди вважається найкращою практикою лікування, а та-
кож невіддільним складником скоординованої допомоги в онкології. Заходи із ран-
нього (своєчасного) виявлення цього виду злоякісних пухлин сприяють суттєвому 
поліпшенню стану пацієнта.

Критерії якості медичної допомоги
Обов’язкові

1)	Існують локально узгоджені письмові документи, що координують та інтегрують 
медичну допомогу для забезпечення діагностики і лікування пацієнтів із ЛХ.

2)	Існує задокументований індивідуальний план обстеження і лікування ЛХ, узго-
джений із пацієнтом, членами сім’ї/особами, що здійснюють догляд.

3)	Надання інформації пацієнтам, що отримали спеціальне лікування, або особі, 
яка доглядає за пацієнтом, щодо можливих віддалених побічних ефектів лікування, 
необхідності проведення періодичних обстежень у зв’язку з високою небезпекою 
виникнення рецидиву або іншої пухлини.

4)	Надання рекомендацій щодо способу життя, режиму харчування і фізичних 
навантажень.

Розділ ІІ. Діагностика ЛХ
Положення СМД. Діагноз ЛХ встановлюють у ЗОЗ, що надає спеціалізовану 

медичну допомогу, на підставі гістологічного висновку, за матеріалами морфо-
логічного дослідження біопсії лімфатичних вузлів та/або пухлинного утворення. 
ЛХ може запідозрити лікар будь-якої спеціалізації у пацієнта зі збільшеними 
лімфатичними вузлами, зі скаргами на температуру вище 38 °C без наявності 
інфекційного захворювання, втрату ваги більш ніж на 10%, профузну нічну піт-
ливість. Таких пацієнтів слід направити на консультацію до спеціаліста: лікаря-
онколога, лікаря-гематолога.

Обґрунтування. Рання і точна діагностика ЛХ із подальшим призначенням індиві-
дуального лікування сприяє досягненню максимально можливих результатів терапії, 
а саме повного одужання пацієнта у 80-95% випадків.

Діагностика ЛХ полягає у підтвердженні за допомогою морфологічного методу 
наявності злоякісного новоутворення, яке походить з лімфоїдної тканини, встанов-
лення нозологічної форми, гістологічного, імуногістохімічного варіанту лімфоми. 
Обов’язковим є визначення поширення пухлинного процесу і встановлення стадії 
(табл. 1). Морфологічне дослідження і стадіювання є основними заходами в діагнос-
тиці лімфом, оскільки саме морфологічна форма визначає вибір методів спеціально-
го лікування.

Таблиця 1. Стадіювання ЛХ з урахуванням клінічних факторів ризику
Європейська організація з дослідження та лікування 
раку (EORTC)/Асоціація із дослідження лімфоми (LRF)

Німецька група 
з дослідження ЛХ (GHSG) 

Група лікування 
Ранні стадії КС I-II без факторів ризику (наддіафрагмальне ураження) КС I-II без факторів ризику 

Проміжні стадії КС I-II ≥1 фактор ризику (наддіафрагмальне ураження) 
КС I, КС IIA ≥ 1 фактор ризику
КС IIB із факторами ризику C 
та/або D, але не A/B 

Поширені стадії КС III-IV 
КС IIB із факторами ризику A 
та/або B
КС III/IV 

Фактори ризику 

A: велика пухлина середостіння*
B: вік від 50 років
C: підвищення ШОЕ**
D: ≥ 4 зони лімфовузлів***

A: велика пухлина 
середостіння*
B: екстранодальне ураження
C: підвищення ШОЕ**
D: ≥ 3 зони лімфовузлів***

*Велика пухлина середостіння: відношення середостіння/грудна клітка ≥ 0,35 (EORTC/LRF); пухлина середостіння більша за одну третину 
максимальної ширини грудної клітки (GHSG).
**Підвищення ШОЕ: > 50 мм/год без B-симптомів, > 30 мм/год із B-симптомами (B-симптоми: підвищення температури тіла, нічна пітливість, 
незрозуміла втрата ваги більш ніж на 10% протягом 6 місяців).
***Зони лімфовузлів: ураження ≥ 4 із 5 наддіафрагмальних зон лімфовузлів (EORTC/LRF); ураження ≥ 3 із 11 зон лімфовузлів по обидва боки 
діафрагми (GHSG).
КС – клінічна стадія.

Морфологічний діагноз ЛХ встановлюють відповідно до критеріїв класифікації ВООЗ 
на підставі результатів ексцизійної біопсії лімфатичного вузла або біопсії достатньо 
великого зразка пухлинної маси, отриманого хірургічним шляхом. Для встановлення 
діагнозу класичної ЛХ (кЛХ) необхідною є наявність клітин Ходжкіна та  Рід  – 
Штернберга (ХРШ-клітин), тоді як для встановлення діагнозу нодулярної ЛХ із лімфо-
їдним переважанням (НЛХЛП) необхідне виявлення у зразку переважання лімфоцитів.

Мінімальний перелік обстежень, результати яких додаються до направлення паці-
єнта із підозрою на лімфому до ЗОЗ, що надає спеціалізовану медичну допомогу, 
включає загальний і біохімічний аналіз крові, УЗД органів черевної порожнини (УЗД 
ОЧП), рентгенографію органів грудної клітки.

Критерії якості медичної допомоги
Обов’язкові

1)	Збір анамнестичних даних, проведення фізикального обстеження пацієнта, спря-
мованого на виявлення збільшених периферичних лімфатичних вузлів, визначення 
розмірів печінки, селезінки, а також виявлення симптомів інтоксикації (В-симптомів):

•	 нічне профузне спітніння;
•	 температура тіла вище 38 °C не менше трьох діб без ознак запалення;
•	 втрата ваги більше ніж на 10% маси тіла за останні 6 місяців.
2)	Для жінок фертильного віку – тест на вагітність. Якщо результат позитивний – 

обговорити можливості подальшого зберігання вагітності.
3)	Оцінювання загального стану пацієнта за допомогою шкали Карновського 

та ECOG (табл. 2).

Таблиця 2. Оцінювання стану пацієнта за шкалами Карновського та ECOG
Індекс Карновського Активність (%) Шкала ECOG-ВООЗ Оцінка 

Стан нормальний, скарг немає 100 Нормальна активність – 
Здатен до нормальної діяльності, незначні симптоми 
або ознаки захворювання 90 Є симптоми 

захворювання, але стан 
ближчий до нормального 

1 
Нормальна активність із зусиллям 80
Обслуговує себе самостійно, не здатен до нормальної 
діяльності або активної роботи 70 Більше 50% денного часу 

не в ліжку, але іноді 
потребує відпочинку 

2 
Часом потребує допомоги, але здатен самостійно 
задовольняти більшу частину своїх потреб 60

Потребує значної допомоги і медичного обслуговування 50 Потребує перебування 
в ліжку більше 50% 
денного часу 

3 
Інвалід, потребує спеціальної допомоги, зокрема медичної 40

Тяжка інвалідність, показана госпіталізація, але про смерть 
не йдеться 30 Не здатен себе 

обслуговувати, прикутий 
до ліжка 

4 Тяжкий пацієнт, необхідне активне лікування і госпіталізація 20 
Пацієнт помирає 0 

4)	Хірургічна біопсія вогнища ураження із цитологічним/гістологічним досліджен-
ням матеріалу, мазків-відбитків. Якщо матеріал неналежної якості – повторна 
(до трьох разів) біопсія до отримання результатів належної якості.

5)	Перелік оперативних втручань, які застосовуються для діагностики лімфом:
•	 ексцизійна біопсія ураженого периферичного лімфатичного вузла або органа;
•	 діагностична торако-/лапаротомія із біопсією;
•	 або трепанобіопсія вогнища ураження;
•	 або торако-, медіастино-, лапароскопія із прицільною біопсією.
6)	Протипоказання до оперативного втручання:
•	 стан пацієнта за шкалою ECOG – 4 бали;
•	 �якщо стан пацієнта за шкалою ECOG – 3 бали і менше, питання про можливість 

діагностичного оперативного втручання вирішувати індивідуально;
•	 �пункційна біопсія є припустимою лише в окремих випадках для отримання ци-

тологічного матеріалу з метою верифікації процесу у пацієнтів, які потребують 
призначення протипухлинного лікування за життєвими показаннями;
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•	 �після покращення стану пацієнта питання про можливість діагностичного опе-
ративного втручання слід вирішувати повторно.

7)	Імуногістохімічне дослідження матеріалу біопсії. Якщо матеріал неналежної 
якості – повторна (до трьох разів) біопсія до отримання результатів належної якості.

8)	Стернальна пункція/трепанобіопсія кісткового мозку із подальшим морфоло-
гічним дослідженням матеріалу. Якщо матеріал неналежної якості – повторне 
(до трьох разів) дослідження до отримання результатів належної якості.

9)	Біопсія кісткового мозку не показана пацієнтам, яким проводилось стадіюван-
ня методом позитронно-емісійної комп’ютерної томографії (ПЕТ-КТ) та не встанов-
лено ураження кісткового мозку. Однак за відсутності доступу до ПЕТ-КТ потрібно 
провести біопсію кісткового мозку.

10)	 Інструментальні дослідження:
•	 рентгенографія грудної клітки (за неможливості виконання КТ або ПЕТ-КТ);
•	 �особливості виконання та оцінювання результатів КТ: необхідно зазначити два 

діаметри лімфатичних вузлів і новоутворень (найбільшого і перпендикулярного 
до нього), виділити максимум 6 вузлів домінантних (завдовжки понад 1,5 см 
і понад 1 см впоперек) та 4 недомінантні (менші за вказані розміри) лімфатичні 
вузли та вогнища уражень, а також оцінювані вогнища (плеврит, перикардит, 
асцит, ураження кісток, проростання органів, плеври, перикарду тощо), розміри 
селезінки, печінки. Методика проведення та опису КТ при злоякісних лімфомах 
наведена на панелі 1;

•	 УЗД ОЧП (за неможливості виконання КТ або ПЕТ-КТ) або за потреби;
•	 за наявності симптомів ураження ШКТ провести ендоскопію;
•	 електрокардіографія (ЕКГ) та ЕхоКГ.
11)	 Лабораторні дослідження:
•	 загальний аналіз крові з обов’язковим визначенням ШОЕ;
•	 �біохімічний аналіз крові (лактатдегідрогеназа, загальний білок, креатинін, сечо-

вина, аланінамінотрансфераза, аспартатамінотрансфераза, глюкоза);
•	 �обстеження на вірусні гепатити В, С та ВІЛ, при позитивних результатах – кіль-

кісна полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР) і консультація лікаря-інфекціоніста.
12)	 Для визначення плану лікування організувати консиліум у такому складі: лікар-

онколог, лікар-гематолог, лікар із променевої терапії, лікар хірург-онколог.

Бажані
13)	 Проведення ПЕТ-КТ.

Розділ ІІІ. Лікування пацієнтів із ЛХ
Положення СМД. Спеціальне протипухлинне лікування пацієнтів із ЛХ здійсню-

ється виключно у ЗОЗ, що надають спеціалізовану медичну допомогу. Ведення паці-
єнтів із ЛХ передбачає мультидисциплінарний підхід.

Обґрунтування. Вибір лікування ЛХ визначається стадією захворювання, морфо-
логічною формою пухлини, віком і загальним станом пацієнта, а також додатковими 
даними, які характеризують певні властивості пухлини і  організму пацієнта. 
Протипухлинна медикаментозна та променева терапія спрямовані на біохімічні про-
цеси в оболонці, цитоплазмі, органелах або генетичному апараті клітин злоякісного 
новоутворення. Спільною властивістю цих процесів є певний часовий порядок. Саме 
тому застосування лікувальних втручань упорядковане як схеми із точним визначен-
ням дози і часу прийому кожного лікарського засобу, дози і часу опромінення.

Критерії якості медичної допомоги
Обов’язкові
Лікування кЛХ

1)	Стандартом лікування ЛХ на ранній стадії у пацієнтів віком до 60 років є два або 
три курси за схемою ABVD (доксорубіцин/блеоміцин/вінбластин/дакарбазин) із по-
дальшою променевою терапією (ПТ) в режимі традиційного фракціонування (рис. 1).

Пацієнтам із  негативним результатом проміжної ПЕТ (показник за  шкалою 
Дювіль – 1-3) після двох циклів ABVD слід призначити 2 цикли за схемою ABVD 

із подальшою ПТ в режимі традиційного фракціонування або 4 курси поліхімієтера-
пії (ПХТ) за схемою AVD (доксорубіцин/вінбластин/дакарбазин) без променевої 
терапії (рис. 1).

Пацієнтам із позитивним результатом проміжної ПЕТ після двох циклів ABVD слід 
призначити два цикли за схемою ABVD (рис. 1).

Пацієнтам із негативним результатом ПЕТ після ще двох циклів ABVD призначають 
подальшу ПТ в режимі традиційного фракціонування в дозі 30 Гр.

Продовження на стор. 24.

Панель 1
Методика проведення та опису КТ при злоякісних лімфомах (ЗЛ)

Найважливішу роль під час первинної діагностики та оцінювання ефективності лікування 
хворих на ЗЛ має КТ, яка дає змогу встановити локалізацію уражених лімфовузлів 
і наявність ураження органів, точно визначити розміри вогнищ ураження. КТ-обстеженню 
підлягає шия, органи грудної порожнини (ОГП), ОЧП та малого таза із в/в болюсним 
введенням контрастної речовини з метою визначення двох діаметрів (найбільшого 
і перпендикулярного до нього) максимум 6 домінуючих та 4 недомінуючих лімфовузлів 
і розмірів вогнищ уражень, а також оцінювальних вогнищ (плеврит, перикардит, асцит, 
ураження кісток, проростання стінок органів, плеври, перикарду і т. д.), розмірів 
селезінки, печінки. Рекомендована доза контрастної речовини – 1,0-1,5 мл/кг.
При описі КТ-знімків хворих на ЗЛ обов’язкове визначення домінуючих, недомінуючих 
і оцінювальних вогнищ.
Домінуючими вогнищами вважаються 6 груп лімфовузлів, лімфатичних утворень або 
екстранодальних вогнищ ураження. Вогнища вимірюють у двох перпендикулярних осях, 
їхні розміри мають становити понад 1,5 см завдовжки і понад 1,0 см впоперек.
Інші розміри належать до недомінуючих.
Максимально доцільно оцінювати 10 вогнищ ураження – 6 домінуючих 
та 4 недомінуючих.
Оцінювальні вогнища або зони – це ті, що оцінюються об’єктивно (є/немає, зменшилося/
збільшилося). Наприклад: плеврит, асцит, інфільтрація, кісткові деструкції, ураження м’язів 
шлунково-кишкового тракту (ШКТ) та шкіри.
Серед лімфовузлів межистіння слід виділяти такі групи:
•	верхні паратрахеальні;
•	нижні паратрахеальні;
•	аортопульмональні;
•	преваскулярні;
•	трахеобронхіальні (парааортальні, зліва вздовж низхідної частини аорти, справа вздовж 

діафрагмального нерва);
•	біфуркаційні;
•	параезофагеальні;
•	лімфовузли коренів легенів (перибронхіальні, інтрапульмональні);
•	верхньодіафрагмальні.
Важливою умовою об’єктивізації оцінювання ефективності лікування є не тільки опис 
в динаміці тих самих лімфовузлів і вогнищ ураження, але й виконання КТ в однакових 
режимах і обсягах та, бажано, одним дослідником.
Внаслідок використання методики проведення й опису КТ у хворих на ЗЛ вдається точніше 
встановити стадію захворювання і визначити відсоток регресії пухлини на певному етапі 
лікування. Стадія була змінена на більш поширену у 15% хворих.

Стандартизоване визачення лімфовузлів: 

Шийні
Шийні

Медіастинальні

Мезентеріальні

Підпахвові

Пахові

Підколінні

Епітрохлеарні

Підпахвові

Епітрохлеарні

Парааортальні

Пахові

Підколінні

L2
L3
L4
L5
L6

L2 –навколовушні
L3 – верхньошийні
L4 – середні/нижні шийні
L5 – задньошийні
L6 – надключичні

L8, R8 – паратрахеальні
L9 – медіастинальні
L10, R10 – корені легенів

L15 – ворота селезінки
L16 – ворота печінки
L17 – черевні
L18 – мезентеріальні

L11 – підпахвові

L22 – пахові
L23 – стегнові

L24 – підколінні

L12 – епітрохлеарні

R22
R23

R24

R11

R12

L19, R19 – парааортальні
L20, R20 – загальні здухвинні
L21, R21 – зовнішні здухвинні

R2
R3

L2
L3

L4R4
R8

R11

R12

R10 L10
L11

L15
L17

L19
L18
L20

L21
L22

L23

L24R24

R23
R22
R21

R20

L16

R6 L8
L9

L5
L6

Стадія ІА/ІІА
Сприятливий перебіг ЛХ

2 курси ABVD (категорія 1)

Рестадіювання за допомогою ПЕТ-КТ

Показник за шкалою 
Дювіль – 1-2

Комбінована 
терапія: ПТЗВ 
20 Гр (якщо 
ШОЕ < 50, 
немає екстра-
нодальних ура-
жень, ≤ 2 ура-
жені вузли 
за критеріями 
GHSG для 
сприятливого 
прогнозу) або 
ABVD x 1 курс 
(загалом 3) + 
ПТЗВ 30 Гр

Комбінована 
терапія: ПТЗВ 
20 Гр (якщо 

ШОЕ < 50, немає 
екстранодальних 

уражень, 
≤ 2 уражені вузли 

за критеріями 
GHSG 

для сприятливого 
прогнозу) або 

ABVD x 2 курси 
(загалом 4)* + 

ПТЗВ 30 Гр

Хіміє
терапія 
без ПТ 
ABVD x 
2 курси

Хіміє
терапія 
без ПТ 
ABVD x 
4 курси

ABVD ×2 курси

Рестадіювання 
за допомогою 

ПЕТ-КТ

Показник за шкалою 
Дювіль – 1-3

ПТЗВ 30 Гр Біопсія

позитивнанегативна

Рефрактерне захворювання

Показник за шкалою 
Дювіль – 4-5

Біопсія

позитивнанегативна

Показник за шкалою 
Дювіль – 3

Показник за шкалою 
Дювіль – 4

Показник за шкалою 
Дювіль – 5

Рис. 1. Алгоритм лікування ЛХ на ранній стадії
*За виключенням НЛХЛП на стадії IA без факторів ризику (лікування ПТЗМ окремо).
ПТЗВ – променева терапія залучених вузлів.
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2)	Рекомендовані схеми лікування пацієнтів із ЛХ на ранній та проміжній стадії: 
ABVD і BEACOPP-escalated (блеоміцин/етопозид/доксорубіцин/циклофосфамід/
вінкристин/прокарбазин/преднізолон у щораз вищій дозі) наведені у таблиці 3. Схему 
BEACOPP-escalated не слід призначати пацієнтам віком понад 60 років через вищий 
ризик смертності. Стандартом лікування для пацієнтів літнього віку (понад 60 років) 
із ЛХ є схема ABVD (два цикли).

3)	Рестадіювання за допомогою ПЕТ-КТ після двох курсів можливе тільки за на-
явності базового обстеження ПЕТ-КТ.

4)	Стандартом лікування ЛХ на проміжній стадії у пацієнтів віком до 60 років є чо-
тири цикли ABVD із подальшою ПТ в режимі традиційного фракціонування в дозі 
30 Гр. Пацієнтам із негативним результатом проміжної ПЕТ після двох циклів ABVD 
може бути призначено 4 курси ПХТ за схемою AVD без ПТ (рис. 2).

Пацієнтам із позитивним результатом проміжного ПЕТ після двох циклів ABVD 
до призначення ПТ залучених місць (ПТЗМ) слід призначити два цикли за схемою 
BEACOPP-escalated (рис. 2).

Пацієнтам із негативним результатом ПЕТ після двох циклів ВEACOPP-escalated 
призначають ще 2 курси ВEACOPP-escalated або подальшу ПТ в режимі традиційно-
го фракціонування в дозі 30 Гр.

5)	Стандартом лікування ЛХ у пацієнтів із поширеними стадіями є хімієтерапія 
(ХТ). Додаткове застосування ПТ обмежене лише для пацієнтів із  залишковою 
пухлинною масою після ХТ. Варіантами лікування для пацієнтів у віці до 60 років є 
й ABVD (шість циклів), і BEACOPP-escalated (4-6 циклів). За необхідності можна 
призначити локалізовану ПТ. Алгоритм лікування наведено на рис. 3.

Пацієнтам із негативним результатом проміжної ПЕТ після двох циклів ABVD може 
бути призначено 4 курси ПХТ за схемою AVD без променевої терапії (рис. 3).

Пацієнтам із позитивним результатом проміжної ПЕТ після двох циклів ABVD слід 
призначити два цикли за схемою BEACOPP-escalated (рис. 2). Пацієнтам із нега
тивним результатом ПЕТ після двох циклів ВEACOPP-escalated призначають ще 
2 курси ВEACOPP-escalated або подальшу ПТ в режимі традиційного фракціонуван-
ня в дозі 30 Гр.

Пацієнтам із позитивним результатом ПЕТ після двох циклів ABVD та двох циклів 
за схемою BEACOPP-escalated слід призначити біопсію для верифікації процесу.

Схема BV-AVD застосовується для ІІІ-IV стадії ЛХ, алгоритм застосування наве-
дено на рис. 4.

Схема BrECADD є стандартом лікування для пацієнтів із ЛХ ІІІ і IV стадії віком 
до 61 року (рис. 4).

6)	Лікування кЛХ у пацієнтів літнього віку (понад 60 років) пов’язане з гіршими 
результатами. Стандартні схеми хімієтерапії у таких пацієнтів асоціюються зі зни-
женням дози, токсичністю лікування і смертністю, пов’язаною з лікуванням. Вибір 
між стандартною та альтернативною терапією першої лінії для пацієнтів у віці від 60 
років має ґрунтуватися на клінічній оцінці з метою мінімізації токсичності та досяг-
нення максимальної ефективності (табл. 4).

7)	Для пацієнтів із рефрактерним перебігом чи рецидивом ЛХ лікуванням вибору 
є високодозова хімієтерапія (ВДХТ) із подальшою аутологічною трансплантацією 
стовбурових клітин (АТСК). Перед проведенням ВДХТ і АТСК призначають терапію 
порятунку за схемою DHAP (дексаметазон/високодозовий цетарабін/цисплатин) або 
IGEV (іфосфамід/гемцитабін/вінорельбін) чи інші (брентуксимабу ведотин, брен-
туксимабу ведотин + бендамустин, гемцитабін/бендамустин/вінорельбін, GVD (гем-
цитабін, вінорельбін, ліпосомальний доксорубіцин)) з метою зменшення маси пух-
лини і мобілізації стовбурових клітин. Варіантом лікування для пацієнтів, які не до-
сягли позитивної відповіді на  АТСК, є застосування брентуксимабу ведотину. 
Алогенна трансплантація стовбурових клітин (АлоТСК) є потенційним радикальним 
варіантом лікування для пацієнтів, які не відповіли на ВДХТ і АТСК. Застосування 

Лімфома Ходжкіна
Стандарт медичної допомоги

Продовження. Початок на стор. 22.

Таблиця 3. Схеми лікування ЛХ
Доза (мг/м2) Спосіб застосування Дні 

ABVD
Доксорубіцин 25 в/в 1 + 15 
Блеоміцин 10 в/в 1 + 15 
Вінбластин 6 в/в 1 + 15 
Дакарбазин 375 в/в 1 + 15 

Повторний цикл: 29-й день
BEACOPP-escalated

Блеоміцин 10 в/в 8 
Етопозид 200 в/в 1-3 
Доксорубіцин 35 в/в 1 
Циклофосфамід 1250 в/в 1 
Вінкристин 1,4* в/в 8 
Прокарбазин 100 п/о 1-7 
Преднізон 40 п/о 1-14 
G-CSF п/ш із 8-го дня 

Повторний цикл: 22-й день
A+АVD

Доксорубіцин 25 в/в 1 + 15
Блеоміцин 10 в/в 1 + 15
Брентуксимабу ведотин 1,2 мг/кг в/в 1 + 15
Дакарбазин 375 в/в 1 + 15

BrECADD
Брентуксимабу ведотин 1,8 мг/кг в/в 8
Етопозид 150 в/в 1-3
Доксорубіцин 40 в/в 1
Циклофосфамід 1250 в/в 1
Дакарбазин 250 п/о 2-3
Дексаметазон 40 мг п/о 1-4
G-CSF п/ш із 8-го дня

Повторний цикл: 22-й день
*Максимальна абсолютна доза вінкристину становить 2 мг.
В/в – внутрішньовенно; п/о – перорально; п/ш – підшкірно.

Рис. 2. Алгоритм лікування ЛХ на проміжній стадії

Стадія І/ІІ
Несприятливий перебіг ЛХ 

(В-симптоми, або масивне медіастинальне ураження, або аденопатія > 10 см)

2 курси ABVD (категорія 1)

Показник за шкалою Дювіль – 1-3 Показник за шкалою Дювіль – 4-5

escBEACOPP × 2 курси

Рестадіювання за допомогою ПЕТ-КТ

Показник за шкалою 
Дювіль – 4-5

Біопсія

позитивна

Рефрактерне захворювання

негативна

Показник за шкалою 
Дювіль – 1-3

Рестадіювання за допомогою ПЕТ-КТ

Комбінована терапія: 
ABVD × 2 курси + 

ПТЗВ 30 Гр

Хімієтерапія без ПТ 
AVD × 4 курси

Хімієтерапія без ПТ 
escBEACOPP × 2 курси

Комбінована 
терапія:  

ПТЗВ 30 Гр

Стадія ІІІ-IV

2 курси ABVD (категорія 1) 6 курсів ABVD  
(протипоказано особам із нейропатією)

Рестадіювання  
за допомогою ПЕТ-КТ

Показник  
за шкалою Дювіль – 1-3

Показник за шкалою 
Дювіль – 4-5

escBEACOPP  
× 3 курси

Рестадіювання  
за допомогою ПЕТ-КТ

Показник за шка-
лою Дювіль – 4-5

Показник за шкалою 
Дювіль – 1-3

escBEACOPP 
× 1 курсAVD × 4 курси

BrECADD  
(для осіб віком 18-61 р.)

Біопсія

позитивна

негативна

Рефрактерне захворювання

Рис. 3. Алгоритм лікування ЛХ на ІІІ-IV стадії
Рис. 4. Алгоритм застосування схеми BV-AVD, BrECADD

*ФДГ – фтордезоксиглюкоза.
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пацієнтам 
із нейропатією)
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× 2 цикли  
(категорія 1) 
(для пацієнтів 
віком 18-61 р.)
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повторне 
стадіювання 
за допомогою 
ФДГ–ПЕТ/КТ
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стадіювання 
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ФДГ*–ПЕТ/КТ 
після 6 циклів 
лікування 
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Показник 1-3  
за шкалою Дювіль

Показник 1-3  
за шкалою Дювіль
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× 2 цикли

Біопсія
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результат

негативний 
результат
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× 4 цикли
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спостереження

Лікування 
рефрактерного 
захворювання

позитивний 
результат

позитивний 
результат

Лікування 
рефрактерного 
захворювання
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за шкалою Дювіль

Показник 4-5 
за шкалою Дювіль
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ПЕТ/КТ
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за шкалою 
Дювіль
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ОНКОГЕМАТОЛОГІЯ
СТАНДАРТИ ЛІКУВАННЯ

АлоТСК можна запропонувати молодим хімієчутливим пацієнтам із задовільним 
загальним станом після ретельного аналізу співвідношення користь – ризик. Схеми 
лікування ЛХ у пацієнтів із рецидивуючим або рефрактерним захворюванням наве-
дено у табл. 5.

8)	Після проведення ВДХТ та АТСК пацієнтам групи високого ризику можливе 
призначення брентуксимабу ведотину як терапії консолідації.

Лікування НЛХЛП
9)	Стандартом лікування пацієнтів із НЛХЛП на стадії IA без клінічних факторів 

ризику є ПТЗМ в дозі 30 Гр.
10)	Лікування на  інших стадіях НЛХЛП таке саме, як  і  у пацієнтів із кЛХ, 

із додаванням антитіла до CD20, за винятком пацієнтів на стадії ІА без факторів 
ризику.

11)	 Повторна біопсія за підозри на рецидив НЛХЛП ще важливіша ніж при кЛХ. 
Її слід призначати усім пацієнтам до призначення терапії порятунку, оскільки має 

бути виключена трансформація ЛХ в агресивну неходжкінську лімфому (НХЛ). 
Локальні рецидиви НЛХЛП можна ефективно лікувати антитілами до CD20, що 
застосовуються у вигляді монотерапії. Пацієнтам із розповсюдженішим захворюван-
ням за рецидиву та додатковими ознаками високого ризику може знадобитися більш 
агресивна ХТ порятунку, можливо, у поєднанні з антитілом до CD20 (табл. 6).

Оцінювання відповіді на лікування
12)	 Усі пацієнти повинні пройти проміжне стадіювання, щоб виключити прогре-

сування захворювання під час лікування і стратифікувати лікування за наявності 
доступу до ПЕТ-КТ. Після завершення лікування слід виконати остаточне стадію-
вання. Обов’язковими методами діагностики є фізикальний огляд, лабораторні ана-
лізи та КТ із контрастуванням (панель 1). Критерії оцінювання відповіді на лікуван-
ня представлені на панелі 2.

Панель 2

Критерії оцінювання відповіді на лікування у пацієнтів із ЗЛ  
згідно з рекомендаціями Лугано 2014 р.

1. Оцінювання відповіді на лікування за даними КТ.
1) Непрогресуюче захворювання:
•	повна відповідь:

−−лімфатичні вузли зменшились до ≤ 1,5 см у найдовшому поперечному діаметрі (LDI) 
ураження,
−−повне зникнення рентгенологічних ознак захворювання;

•	часткова відповідь:
−−≥ 50% зменшення суми добутку перпендикулярних діаметрів (PPD) шести таргетних 
лімфатичних вузлів або екстранодальних уражень.

2) Стабілізація захворювання:
•	зменшення на < 50% порівняно з вихідним рівнем PPD шести домінантних вимірюваних 

вузлів і екстранодальних зон ураження;
•	відсутні критерії прогресування захворювання.
3) Прогресування захворювання:
•	поява нових лімфатичних вузлів або збільшення розмірів лімфатичних вузлів;
•	окремий лімфатичний вузол має один із параметрів:

−− найдовший поперечний діаметр (LDi) > 1,5 см,
−− збільшення PPD на ≥ 50% від мінімальних показників,
−− найдовший поперечний діаметр (LDi) або найкоротша вісь, перпендикулярна до  LDi 
(SDi), збільшуються від мінімальних показників,

−− збільшення LDi або SDi від мінімальних показників має бути > 0,5 см для зон уражень 
розмірами ≤ 2 см і >1,0 см для зон уражень розмірами > 2 см,

−− збільшення об’єму селезінки,
−− якщо попередньо була спленомегалія: збільшення краніокаудального розміру на > 50% 
від попередніх розмірів (порівняно із базовим рівнем); наприклад, довжина селезінки 
збільшується із  15  см (на  2  см більше від розмірів початкової спленомегалії 13  см) 
до > 16 см (> 3 см вище від вихідних значень),

−− якщо попередньо не  було спленомегалії: збільшення краніокаудального розміру 
щонайменше на 2 см,

−− поява спленомегалії,
−− поява нових або великих невимірюваних уражень,
−− поява повторно уражень, які раніше визначались, але їхні розміри нормалізувались,
−− поява нового екстранодального ураження розміром > 1  см по  будь-якій осі (нові 
ураження < 1  см по  будь-якій осі також включено, якщо вони однозначно пов’язані 
із лімфомою),

−− новий вузол > 1,5 см по будь-якій осі.
2. Оцінювання за 5-бальною шкалою Дювіль:
1 – немає поглинання;
2 – поглинання ≤ середостіння;
3 – поглинання > середостіння, але ≤ печінки;
4 – помірно підвищене поглинання порівняно з печінкою;
5 – помітно підвищене поглинання порівняно із печінкою та/або поява нових;
X – нові ділянки поглинання, навряд чи пов’язані з лімфомою.
3. Критерії метаболічної відповіді з використанням шкали Дювіль  
(адаптовано із класифікації Лугано).
Категорії відповіді. Відповідь на основі даних ФДГ-ПЕТ/КТ:
•	повна метаболічна відповідь: оцінки за  п’ятибальною шкалою Дювіль – 1, 2 і  3 

накопичення радіофармпрепарату у лімфатичних вузлах або екстранодальних ділянках 
із залишковою масою або без неї;

•	часткова метаболічна відповідь: оцінка 4 або 5 за шкалою Дювіль, із візуально зниженим 
поглинанням порівняно з вихідним рівнем і залишковою масою(ами) будь-якого розміру.

1) За проміжної оцінки цих показників за шкалою Дювіль результати можуть свідчити про 
відповідь на лікування; після завершення лікування такі результати вказують на залишкову 
метаболічно активну пухлинну масу.
2) Кістковий мозок: поглинання у кістковому мозку > ніж нормальне поглинання 
у кістковому мозку, але нижче порівняно із вихідним рівнем (допускаються дифузні зміни 
від дії хімієтерапії):
•	відсутність метаболічної відповіді: оцінка за шкалою Дювіль – 4 або 5 без суттєвих змін 

у поглинанні порівняно із початковим рівнем (на проміжному або фінальному ПКТ КТ);
•	прогресуюче метаболічне захворювання: оцінка 4 або 5 за шкалою Дювіль зі збільшенням 

поглинання порівняно із початковим рівнем та/або поява нових ФДГ-авідних вогнищ, що 
відповідають лімфомі (на проміжному або фінальному ПЕТ-КТ).

Продовження на стор. 26.

Таблиця 4. Схема лікування кЛХ у віці від 60 років

ЛХ на стадії І-ІІ зі сприятливим перебігом
A(B)VD* (2 цикли) ± AVD (2 цикли) + ПТЗВ (оптимально)
CHOP (4 цикли) + ПТЗВ
ЛХ на стадії І-ІІ із несприятливим перебігом або захворювання стадії ІІІ-IV
A(B)VD* (2 цикли) із подальшим застосуванням схеми AVD 
(4 цикли)**, якщо після 2 циклів лікування за схемою ABVD результат 
ФДГ-ПЕТ негативний.
Пацієнтам із позитивним результатом ПЕТ-КТ після 2 циклів лікування 
за схемою ABVD потрібен підбір індивідуальної стратегії лікування.
Брентуксимабу ведотин із подальшим застосуванням схеми AVD, 
після чого можна розглянути призначення брентуксимабу ведотину 
пацієнтам, які дали відповідь на лікування (повна або часткова 
відповідь)
Брентуксимабу ведотин + дакарбазин
CHOP (6 циклів) ± ПТЗВ 

Рецидивуюче або рефрактерне 
захворювання
Результати однаково погані для пацієнтів 
із рецидивуючим або рефрактерним 
захворюванням.
Неможливо дати єдині рекомендації, хоча 
рекомендована участь у клінічних 
випробуваннях або, можливо, монотерапія 
в межах стратегії паліативного лікування.
Необхідний підбір індивідуальної стратегії 
лікування. Варіанти паліативної терапії:
•	бендамустин
•	брентуксимабу ведотин
•	ПТЗВ
•	пембролізумаб 

*Слід обережно призначати блеоміцин, оскільки його можуть погано переносити пацієнти у віці від 60 р., а також його не слід застосовувати 
більш ніж у 2 курсах лікування;
**якщо перебіг захворювання стадії І-ІІ несприятливий, розглянути можливість призначення всього 4 циклів.

Таблиця 5. Схеми лікування рецидиву або рефрактерної ЛХ
Терапія другої лінії і подальша терапія (в алфавітному порядку)

кЛХ Склад схеми ПХТ 

Брентуксимабу ведотин 1,8 мг мг/м2 в/в кожен 21 день

Брентуксимабу ведотин + бендамустин 1,8 мг/м2 в/в і 90 мг/м2 в/в 1-2 дні 

DHAP (цисплатин, цитарабін, 
дексаметазон) 

Цисплатин 100 мг/м2 в/в протягом 24 годин – 1 день
Цитарабін 2000-4000 мг/м2 в/в (два введення через 12 год) – 2 день 

Гемцитабін/бендамустин/вінорельбін 

Гемцитабін 800 мг/м2 в/в 1 та 4 дні 
Вінорельбін 20 мг/м2 в/в 1 день 
Бендамустин 90 мг/м2 в/в 2 і 3 день
Преднізолон 100 мг/добу 1-4 дні 

GVD (гемцитабін, вінорельбін, 
доксорубіцин) 

Гемцитабін 1000 мг/м2 в/в 1 та 8 дні
Вінорельбін 20 мг/м2 в/в 1 та 8 дні
Доксорубіцин 15 мг/м2 в/в 1 та 8 дні 

GVP (гемцитабін, вінорельбін, 
доксорубіцин) + пембролізумаб 

Гемцитабін 1000 мг/м2 в/в 1 та 8 дні
Вінорельбін 20 мг/м2 в/в 1 та 8 дні
Доксорубіцин 15 мг/м2 в/в 1 та 8 дні 
Пембролізумаб 200 мг в/в 1 день 

ICE (іфосфамід, карбоплатин, етопозид, 
месна) 

Іфосфамід 5000 мг/м2 в/в інфузія протягом 24 год – 2 день
Карбоплатин AUC = 5 (максимально 800 мг) в/в 2 день
Етопозид 100 мг/м2 в/в 1-3 дні
Месна 5000 мг/м2 в/в інфузія паралельно з іфосфамідом 

IGEV (іфосфамід, гемцитабін, вінорельбін) 

Іфосфамід 2000 мг/м2 в/в протягом 3 год – 1-4 дні
Месна 2000 мг/м2 в/в 1-4 дні
Гемцитабін 800 мг/м2 в/в 1 та 4 день
Вінорельбін 20 мг/м2 в/в 1 день
Преднізолон 100 мг/добу 1-4 дні 

Пембролізумаб 200 мг в/в кожний 21 день 

Терапія другої лінії та подальша терапія (в алфавітному порядку)

Терапія з приводу захворювань, 
рефрактерних щонайменше 

до трьох попередніх ліній терапії 
(в алфавітному порядку) 

Склад схеми ПХТ 

Бендамустин Бендамустин 120 мг/м2 в/в 1-2 дні 

Бендамустин + карбоплатин + етопозид 
Бендамустин 120 мг/м2 в/в 1-2 дні
Карбоплатин AUC = 5 (максимально 800 мг) в/в день 1
Етопозид 100 мг/м2 в/в 1-3 дні 

Еверолімус 10 мг п/о щоденно 

GCD (гемцитабін, цисплатин, 
дексаметазон) 

Гемцитабін 1000 мг/м2 в/в 1 та 8 дні
Карбоплатин AUC = 5 (максимально 800 мг) в/в 1 день
Дексаметазон 40 мг п/о 1-4 дні 

GEMOX (гемцитабін, оксаліплатин) Гемцитабін 1000 мг/м2 в/в 2 день
Оксаліплатин 100 мг/м2 в/в 2 день 

Леналідомід Леналідомід 25 мг п/о тривало 

MINE (етопозид, іфосфамід, месна, 
мітоксантрон) 

Месна 1,33 г/м2 в/в 1-3 дні
Іфосфамід 1,33 г/м2 в/в 1-3 дні
Мітоксантрон 8 мг/м2 в/в 1 день 
Етопозид 65 мг/м2 в/в 1-3 дні 

Міні-BEAM (кармустин, цитарабін, 
етопозид, мелфалан) 

Кармустин 60 мг/м2 в/в 1 день
Етопозид 75 мг/м2 в/в 2-5 днів
Цитарабін 100 мг/м2 в/в кожні 12 год – 2-5 днів
Мелфалан 30 мг/м2 в/в 6 день 

Вінбластин Вінбластин 4-6 мг/м2 в/в кожні 7-14 днів 
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ОНКОГЕМАТОЛОГІЯ
СТАНДАРТИ ЛІКУВАННЯ

Розділ IV. Подальше спостереження за пацієнтами із ЛХ
Положення СМД. У зв’язку з високою небезпекою виникнення рецидиву та/або 

іншої вторинної гематологічної або солідної пухлини пацієнти після лікування ЛХ 
підлягають спостереженню впродовж життя із регулярними плановими обстеження-
ми у закладі спеціалізованої допомоги, в якому отримували лікування, або у лікаря 
загальної практики – сімейного лікаря.

Обґрунтування. Існують переконливі докази, що своєчасне виявлення рецидиву збіль-
шує загальну виживаність пацієнтів із ЛХ. Тому після проведення спеціального лікуван-
ня пацієнти із ЛХ потребують тривалого спостереження і перебувають на обліку у ліка-
ря загальної практики – сімейного лікаря, який веде необхідну медичну документацію 
та сприяє виконанню пацієнтом рекомендацій спеціалістів. Під час спостереження 
пацієнтові надається симптоматичне лікування, направлене на корекцію патологічних 
симптомів, пов’язаних з органами і системами, лікування інших захворювань і підтрим-
ку якості життя. За необхідності пацієнта направляють до ЗОЗ, що надають спеціалізо-
вану медичну допомогу. Для вчасного виявлення рецидивів захворювання і пізніх на-
слідків протипухлинного лікування лікарі загальної практики – сімейні лікарі регуляр-
но проводять контрольні обстеження пацієнтів після лікування ЛХ. Через постійно 
підвищений ризик розвитку вторинних гематологічних і солідних злоякісних новоутво-
рень у таких пацієнтів слід регулярно проводити скринінг на наявність раку.

Критерії якості медичної допомоги
Обов’язкові

1)	Для виявлення рецидивів захворювання і пов’язаних із терапією пізніх наслідків 
слід регулярно проводити контрольні обстеження.

2)	Збір анамнезу, фізикальний огляд та лабораторні аналізи потрібно проводити 
кожні 3 місяці протягом першого півріччя, кожні 6 місяців до четвертого року і раз 
на рік після цього періоду.

3)	У разі опромінення шиї функцію щитоподібної залози слід оцінювати раз на рік.
4)	Необхідно контролювати рівні тестостерону та естрогену, особливо у молодих 

пацієнтів, які отримали інтенсивну ХТ.
5)	Після завершення лікування ЛХ необхідно регулярно проводити скринінг на на-

явність раку.
6)	Пацієнткам, яким на момент опромінення грудної клітки або пахвової западини 

було ≤ 40 років, слід проводити мамографію раз на рік, починаючи з моменту, коли 
минуло 8-10 років після ПТ. Пацієнтки, яким було ≤ 30 років, додатково до мамографії 
мають проходити МРТ молочної залози.

7)	Паліативні пацієнти після завершення спеціального лікування в ЗОЗ, що нада-
ють спеціалізовану медичну допомогу, отримують адекватне знеболення і симптома-
тичне лікування згідно з відповідними галузевими СМД.

Затверджено наказом Міністерства охорони здоров’я України 22 липня 2025 р. № 1169
Дата оновлення стандарту – 2029 р.

Текст подано скорочено, адаптовано і уніфіковано відповідно до стандартів  
Тематичного випуску Медичної газети «Здоров’я України».

Повний текст настанови – за посиланням:  
https://www.dec.gov.ua/wp-content/uploads/2025/07/dn_1169_22072025_dod_1.pdf

Лімфома Ходжкіна
Стандарт медичної допомоги

Продовження. Початок на стор. 22.
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Таблиця 6. Схема лікування НЛХЛП
Терапія другої лінії та подальша терапія (в алфавітному порядку)

НЛХЛП Склад схеми ПХТ 

BR (бендамустин + ритуксимаб) Бендамустин 90 мг/м2 в/в 1-2 дні
Ритуксимаб 375 мг/м2 в/в 1 день 

R-DHAP (ритуксимаб, 
цисплатин, цитарабін, 
дексаметазон) 

Ритуксимаб 375 мг/м2 1 день
Цисплатин 100 мг/м2 в/в протягом 24 год – 1 день
Цитарабін 2000-4000 мг/м2 в/в (два введення через 12 год) – 2 день
Дексаметазон 40 мг в/в 1-4 дні 

R-ICE 

Ритуксимаб 375 мг/м2 в/в 1 день
Іфосфамід 5000 мг/м2 в/в інфузія протягом 24 год 2 день
Карбоплатин AUC = 5 (максимально 800 мг) в/в 2 день
Етопозид 100 мг/м2 в/в 1-3 дні
Месна 5000 мг/м2 в/в інфузія паралельно з іфосфамідом 

R-IGEV 

Ритуксимаб 375 мг/м2 в/в 1 день
Іфосфамід 2000 мг/м2 в/в протягом 3 год – 1-4 дні
Месна 2000 мг/м2 в/в 1-4 дні
Гемцитабін 800 мг/м2 в/в 1 та 4 дні
Вінорельбін 20 мг/м2 в/в 1 день
Преднізолон 100 мг/добу 1-4 дні 

Терапія другої лінії та подальша терапія (в алфавітному порядку)  
у разі якщо ці схеми попередньо не застосовувались 

R+ABVD (ритуксимаб, 
доксорубіцин, блеоміцин, 
вінбластин, дакарбазин) 

Ритуксимаб 375 мг/м2 в/в 1 день 
Доксорубіцин 25 мг/м2 в/в 1, 15 дні
Блеоміцин 10 мг/м2 в/в 1, 15 дні
Вінбластин 6 мг/м2 в/в 1, 15 дні
Дакарбазин 375 мг/м2 в/в 1, 15 дні 

R-CHOP (ритуксимаб, 
циклофосфамід, доксорубіцин, 
вінкристин, преднізолон) 

Ритуксимаб 375 мг/м2 2-3-годинна інфузія 1 день
Циклофосфамід 750 мг/м2 в/в 1 день
Доксорубіцин 50 мг/м2 в/в 1 день
Вінкристин 1,4 мг/м2 (макс. 2 мг) в/в 1 день
Преднізолон 60 мг/м2 п/о 1-5 дні 

R- CVbP 

Ритуксимаб 375 мг/м2 день 1 
Доксорубіцин 75 мг/м2 в/в 1 день
Циклофосфамід 1200 мг/м2 в/в 1 день
Віндестін 2 мг/м2 в/в 1 день
Блеоміцин 10 мг в/в 1, 5 дні
Преднізолон 60 мг/м2 п/о 1-5 дні 
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Інформація для лікарів і фармацевтів. Розповсюджується по аптечних мережах, на семінарах, конференціях, 

симпозіумах з медичної та фармацевтичної тематики.

 
 

    Л
ирика (прегабалин) капсулы, по 75 и 150 мг, п

о 14 и 56 капсул в упаковке. 

 
 

    К
ороткая инструкция для медицинского применения препарата. 

Показания для применения: Н
европатическая боль у взрослых; эпилепсия (как способ дополнительной те

рапии парциальных (частичных) приступов со вторичной генерализацией и без 

нее); генерализованные тревожные расстройства у взрослых; ф
ибромиалгия. С

пособ применения и дозы: Препарат Лирика принимают п
ерорально независимо от приема пищи. 

Рекомендованная начальная доза препарата составляет 7
5 мг дважды в сутки. Лирика эффективна при применении в дозах от 1

50 до 600 мг/сутки. Для большинства пациентов оптималь-

ная доза препарата составляет 150 мг дважды в сутки. Противопоказания: Повышенная чувствительность к активной субстанции или какому-либо другому компоненту препарата. Побоч-

ное действие: Наиболее частыми проявлениями побочного действия были го
ловокружение и сонливость. П

обочные явления чаще были легко и умеренно выраженными. Н
аблюдались 

также увеличение аппетита, эйфорическое настроение, спутанность сознания, уменьшение либидо, раздражительность, атаксия, нарушения внимания, координации, ухудшение памяти, 

тремор, дизартрия, парестезия, нечеткость зрения, диплопия, сухость во рту, запор, рвота, метеоризм, эректильная дисфункция, утомляемость, периферические отеки, ощущение опьяне-

ния, отек, нарушения походки. О
собенности применения: Д

анные о применении препарата Лирика для лечения беременных женщин в достаточном объеме отсутствуют. П
репарат м

ожет 

вызывать головокружение и сонливость, потому пациентам следует р
екомендовать воздерживаться от управления автомобилем и работать с техникой до тех пор, пока не станет и

звестно, 

как именно препарат влияет на способность к такой деятельности. Взаимодействие с другими лекарственными средствами: Поскольку Лирика в основном экскретируется в неизменен-

ном виде с мочой, поддается незначительному метаболизму в организме человека, не ингибирует in
 vitro

 метаболизм других препаратов и не связывается с белками крови, то
 маловероят-

но, что прегабалин может вызывать фармакокинетическое медикаментозное взаимодействие или быть объектом подобного взаимодействия. Ф
армакологические свойства: Прегабалин 

связывается с вспомогательной субъединицей (α2-δ-белок) потенциал-зависимых кальциевых каналов в центральной нервной системе, вытесняя [3H]-га
бапентин во время эксперимента. 

Условия отпуска: П
о рецепту. 

Регистрационные свидетельства №
. UA/3753/01/02, UA/3753/01/04 от 2

5.05.2010 г.

Перед применением препарата необходимо ознакомиться с инструкцией по применению 

Информация для врачей и фармацевтов. П
редназначена для распространения на семинарах, конференциях, симпозиумах на медицинскую те

матику.
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За дополнительной информацией обращаться в Представительство 

«Файзер Эйч. Си. Пи. Корпорейшн» в Украине.

03680, г.К
иев, ул.Амосова, 12. Бизнес –Центр «Horizon Park»12 этаж. Тел.(044) 291-60-50
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завідувач науководослідного відділення пластичної та реконструктивної онкоурології  

ДНП «Національний інститут раку»

М.Д. Тронько, д. мед. н., професор, академік НАМН України, членкореспондент НАН України,  

член президії НАМН України, директор ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин 

ім. В.П. Комісаренка НАМН України»

Ю.І. Фещенко, д. мед. н., професор, академік НАМН України, генеральний директор  

ДУ «Національний науковий центр фтизіатрії, пульмонології та алергології  

ім. Ф.Г. Яновського НАМН України»

Н.В. Харченко, д. мед. н., професор, членкореспондент НАМН України, завідувач кафедри 

гастроентерології, дієтології та ендоскопії Національного університету охорони здоров’я України 

ім. П.Л. Шупика

В.І. Цимбалюк, д. мед. н., професор, академік НАМН України, почесний президент НАМН України 

В.П. Черних, д. фарм. н., д. хім. н., професор, членкореспондент НАН України

В.Ф. Чехун, д. мед. н., професор, академік НАН України, радник при дирекції Інституту 

експериментальної патології, онкології і радіобіології ім. Р.Є. Кавецького НАН України 

А.А. Шудрак, д. мед. н., ДНП «Національний інститут раку»

   АНОНС

Теми для обговорення
•	Мікробіом: нові горизонти
•	Пребіотики та пробіотики
•	Біохакінг і здоров’я майбутнього
•	Профілактика хвороб і довголіття
•	Персоналізована медицина
•	Екологія, стиль життя та мікробіом

Реєстрація за QR-кодом:

Докладніше: https://proprebiotic.com.ua.
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