
Коротка інформація щодо медичного застосування препарату КАЛКВЕНС (акалабрутиніб) 100 мг. 
Фармакотерапевтична група: Антинеопластичні засоби. Інгібітори протеїнкінази.Склад: діюча речовина: acalabrutinib; 1 тверда капсула містить акалабрутинібу 100 мг; 1 таблетка, вкрита плівковою оболонкою, містить 
129 мг акалабрутинібу малеату, що еквівалентно 100 мг акалабрутинібу. Показання. Калквенс показаний як монотерапія або в комбінації з обінутузумабом для лікування дорослих пацієнтів із раніше не лікованим хронічним 
лімфоцитарним лейкозом (ХЛЛ). Калквенс показаний як монотерапія для лікування дорослих пацієнтів із хронічним лімфоцитарним лейкозом (ХЛЛ), які отримали принаймні один курс терапії. Протипоказання. Підвищена 
чутливість до діючої речовини або будь-якої з допоміжних речовин, зазначених у розділі «Склад».Побічні реакції. Більшість побічних реакцій відповідали критеріям 1 або 2 ступеня тяжкості. Найбільш частими (≥ 20 %) 
побічними реакціями будь-якого ступеня, про які повідомлялося у 1040 пацієнтів, які отримували лікарський засіб Калквенс як монотерапію, були інфекція (66,7 %), головний біль (37,8 %), діарея (36,7 %), утворення 
синців (34,1 %), м’язово-скелетний біль (33,1 %), нудота (21,7 %), втомлюваність (21,3 %), кашель (21 %) і висип (20,3 %). Найбільш частими (≥ 5 %) побічними реакціями 3 ступеня тяжкості та вище були інфекція 
(17,6 %), лейкопенія (14,3 %), нейтропенія (14,2 %) та анемія (7,8 %). Детальний опис побічних реакцій наведено у повній інструкції для медичного застосування препарату. Спосіб застосування та дози. Рекомендована 
доза становить 100 мг акалабрутинібу двічі на добу (що відповідає загальній добовій дозі 200 мг). Див. також інформацію про дозування в інструкції для медичного застосування обінутузумабу. Інтервал між дозами повинен 
становити приблизно 12 годин. Терапію лікарським засобом Калквенс необхідно продовжувати до прогресування захворювання або виникнення неприйнятного токсичного ефекту. Взаємодія з іншими лікарськими 
засобами. Акалабрутиніб і його активний метаболіт АСР-5862, переважно метаболізуються ферментом 3A4 цитохрому P450 (CYP3A4), і обидві речовини є субстратами P-глікопротеїну (P-gp) та білка резистентності раку 
молочної залози (BCRP). Для отримання більш детальної інформації перед призначенням слід ознайомитись з повною інструкцією для медичного застосування лікарського засобу. Категорія відпуску. За рецептом. 
Упаковка. По 6 твердих капсул у блістері; по 10 блістерів у картонній коробці або по 8 твердих капсул у блістері; по 7 блістерів у картонній коробці; таблетки, вкриті плівковою оболонкою, по 100 мг, по 8 таблеток, вкритих 
плівковою оболонкою, у блістері; по 7 блістерів у картонній коробці; по 10 таблеток, вкритих плівковою оболонкою, у блістері; по 6 блістерів у картонній коробці. Реєстраційні посвідчення UA/19138/01/01, термін дії 
з 23.12.2021 по 23.12.2026. Текст складено відповідно до Інструкції для медичного застосування препарату КАЛКВЕНС, затвердженої Наказом МОЗ України №1216 від 12.07.2024.
Ця інформація для лікарів. Призначена тільки для поширення на семінарах, конференціях, симпозіумах із медичної тематики, а також для розміщення у спеціалізованих виданнях, призначених для медичних установ і 
лікарів. Якщо у Вас, у Вашого пацієнта, родича було відмічено виникнення побічної реакції чи випадок відсутності ефекту на будь-який з продуктів компанії АстраЗенека, будь ласка, повідомте про це в ТОВ «АстраЗенека 
Україна» одним із наведених нижче способів. Це можливо за телефоном: +38 044 39152 82 (запросити відповідального за фармаконагляд) або електронною поштою PatientSafety.Ukraine@astrazeneca.com чи 
Ukraine-Medinfo@astrazeneca.com. Також, ви можете повідомити нам дану інформацію за посиланням: https://contactazmedical.astrazeneca.com/content/astrazeneca-champion/ua/uk/amp-form.html (виберіть мову та опцію- 
«повідомити про побічну реакцію»). Запити, що стосуються медичної інформації, направляйте, будь ласка, за адресою https://contactazmedical.astrazeneca.com/content/astrazeneca-champion/ua/uk/amp-form.html (виберіть 
опцію «запит медичної інформації»). Також, запит можна відправити електронною поштою: Ukraine-Medinfo@astrazeneca.com

Калквенс – торгова марка, власність компанії АстраЗенека.
© AstraZeneca 2017–2025
За повною інформацією звертайтеся до ТОВ «АстраЗенека Україна» 
01033, м. Київ, вул. Сім’ї Прахових, 54, тел. 391 52 82, факс 391 52 81
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ДАЙДЖЕСТ
Від AAV-векторів до CRISPR: еволюція генної терапії гемофілії 
та майбутні випробування науковців

За останні кілька років генна терапія суттєво змінила підхід до лікування гемо-
філії в дорослих пацієнтів. Схвалені Управлінням із контролю за якістю харчових 
продуктів і лікарських засобів США (FDA) препарати для генної терапії – рокта-
віан (валоктокогену роксапарвовек) для гемофілії А та хемдженікс (етранакогену 
дезапарвовек) для гемофілії B – уже доступні для чоловіків віком від 18 років 
і демонструють клінічно значущі результати. Водночас питання застосування цих 
технологій у педіатричній практиці досі невирішене.

Обидва схвалені препарати не виліковують у класичному розумінні. Вони 
не замінюють дефектний ген VIII або IX факторів зсідання крові в геномі пацієнта, 
а доставляють біоінженерний варіант гена до гепатоцитів за допомогою адено
асоційованого вірусного вектора (AAV). У разі хемдженіксу середні рівні IX фак-
тора можуть підвищуватися до 30-40%, завдяки чому пацієнти переходять у кате-
горію легкої гемофілії та суттєво знижується частота кровотеч. Після застосування 
роктавіану більшість хворих досягає тривалої експресії VIII фактора з можливістю 
відміни профілактичної терапії на місяці або навіть роки.

Ключовим обмеженням цих підходів є їхня непридатність для дітей. У дорослих 
гепатоцити діляться мінімально, тоді як у дітей печінка активно росте. Це призводить 
до «дилюційного ефекту»: із часом кількість клітин, що експресують терапевтичний 
ген, зменшується і клінічний ефект зникає. Саме тому AAV-опосередкована до-
ставка, ймовірно, не стане універсальним рішенням для педіатричної популяції.

Перспективним напрямом є генне редагування за допомогою CRISPR-Cas9. Екс-
периментальна терапія REGV131/LNP1265 передбачає постійне внесення змін 
у ДНК пацієнта, що потенційно усуває проблему клітинного поділу. Сьогодні 
дослідження перебуває на ранній фазі та включає лише дорослих, однак прото-
коли вже адаптовані для майбутнього розширення на дітей віком від двох років 
після підтвердження безпеки.

Ще один інноваційний підхід – клітинна генна терапія BE‑101 для гемофілії B. 
Вона базується на модифікації власних B-лімфоцитів пацієнта з інтеграцією гена 
IX фактора та подальшою реінфузією. Оскільки B-клітини діляться повільніше, ніж 
гепатоцити, така стратегія може бути більш стабільною для дітей. Додатковою 
перевагою є потенційна можливість титрування дози і повторного введення клітин, 
що недоступно для нинішніх AAV-терапій.

Хоча застосування генної терапії в дітей із гемофілією – перспектива найближчих 
років, вектор розвитку вже чітко окреслений. Важливо розуміти механізми дії 
нових препаратів, їхні обмеження та майбутні можливості, адже стратегічна мета – 
досягти стійкого контролю захворювання якомога раніше і запобігти незворотним 
ураженням, що накопичуються протягом життя.

Джерело: https://www.chla.org/blog/experts/research-and-breakthroughs/overcoming-
barriers-pediatric-hemophilia-gene-therapy

Домашній тест на ВПЛ: останні стандарти та клінічні можливості
Скринінг раку шийки матки у США досяг нової фази завдяки офіційному визнан-

ню самостійного забору вагінальних зразків для тестування на вірус папіломи 
людини (ВПЛ). Оновлені рекомендації Управління з питань ресурсів і послуг охо-
рони здоров’я США (Health Resources and Services Administration, HRSA) дозволя-
ють використовувати самостійно зібрані зразки як повноцінний інструмент скри-
нінгу та зобов’язують більшість приватних страхових компаній відшкодовувати 
таке тестування без доплат для пацієнток. Основна мета змін – охоплення скри-
нінгом, адже майже чверть жінок не проходять обстежень вчасно.

Етіологія раку шийки матки практично повністю пов’язана з інфікуванням онко-
генними типами ВПЛ, передусім 16 та 18. Захворювання тривалий час може пе-
ребігати безсимптомно, через що регулярний скринінг є ключовим інструментом 
профілактики. Згідно з чинними рекомендаціями, жінки віком 21-29 років мають 
проходити цитологічне дослідження (ПАП-тест) що три роки, а у 30-65 років – 
первинний ВПЛ-тест або комбінований ПАП/ВПЛ-скринінг що п’ять років. Уперше 
для цієї вікової групи офіційно запропоновано альтернативу – самостійно зібраний 
вагінальний зразок для ВПЛ-тестування.

Клінічний інтерес становить те, що самостійний збір зразків демонструє порів-
нянну діагностичну точність із матеріалом, який отримав медичний персонал. Дані 
клінічних досліджень свідчать про чутливість методу на рівні 96% для виявлення 
ВПЛ. Процедура передбачає введення м’якого аплікатора в піхву, далі зразок 
кладуть у транспортний контейнер і направляють до сертифікованої лабораторії. 
Результати передають пацієнтці та лікарю через захищені цифрові платформи, що 
забезпечує безперервність медичного супроводу.

Важливим практичним кроком стало схвалення FDA першого домашнього тесту 
для скринінгу раку шийки матки – Teal Wand. Пристрій дає змогу жінкам віком 
25-65 років із групи середнього ризику пройти тестування без використання гіне-
кологічного дзеркала і візиту до клініки. Водночас тест не рекомендований паці-
єнткам з анамнезом раку шийки матки, попередніми аномальними результатами, 
імунодефіцитними станами або під час вагітності.

Як засвідчує міжнародний досвід, зокрема національні програми Австралії, впро-
вадження самостійного ВПЛ-тестування суттєво підвищує охоплення скринінгом, 
особливо серед жінок із низьким рівнем доступу до медичних послуг. Очікуєть-
ся, що запровадження такої системи у США сприятиме офіційному схваленню 
домашніх тестів на ВПЛ в інших країнах. У перспективі така стратегія може знизи-
ти захворюваність і смертність від раку шийки матки за умови чіткого дотримання 
показань, маршрутизації пацієнток із позитивними результатами і збереження 
ролі лікаря в інтерпретації та подальшому веденні.

Джерело: https://jamanetwork.com/journals/jama/fullarticle/284350

ОНКОЛОГІЯ
ІНФОРМАЦІЯ
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UpToDate 6.0 + ESMO: актуальні виклики

для онколога та сучасні підходи до лікування

26-28 листопада 2025 р. у Києві відбулася масштабна онкологічна конференція UpToDate 
6.0 + ESMO, що об’єднала провідних фахівців галузі. Вона пройшла у Ramada Encore 
і стала одним із найбільш насичених освітніх заходів року для українських онкологів.
Триденна програма охопила практично весь спектр сучасної онкології. Учасники мали 
можливість долучитися до сесій, присвячених системному і локальному лікуванню раку 
грудної залози, гепатопанкреатобіліарній онкології, раку шлунка та стравоходу, 
колоректальному раку, раку легені, онкоурології, онкогінекології, пухлинам шкіри, 
кісток і м’яких тканин. Окремі секції були присвячені саркомам, нейроендокринним і гастроінтестинальним 
стромальним пухлинам, онконейрохірургії, онкогематології та трансплантації кісткового мозку. Значну увагу 
було приділено радіаційній онкології, якій було відведено три повноцінні сесії, а також паліативній допомозі 
та підтримувальній терапії в онкології.
Програма конференції включала пленарні засідання, сателітні симпозіуми провідних фармацевтичних компаній, 
молекулярні зустрічі, постерні сесії та сесію молодих онкологів. Особливістю цьогорічного заходу стала інтеграція 
настанов Європейського товариства медичної онкології (ESMO) у програму конференції, а також увага до питань 
біоетики, професійного вигоряння медиків і створення середовища, вільного від харасмента.

Перший день осно­
вної програми, 27 ли­
стопада, розпочався 
сесією «Межі і мож­
ливості лікаря в охо­
роні здоров’я сьогод­
ні» в залі «Київ Ball­
room». Ключовою 
подією сесії стала до­
повідь «Лікар і хара­

смент: голоси анонімного опитування», яку 
презентувала клінічний онколог відділення 
трансплантації кісткового мозку ДНП 
«Національний інститут раку», віцепрезидент 
ГО «УСКО» (oncoHUB) Ксенія Олегівна 
Болгаріна.

Проблема неприйнятної поведінки 
на робочому місці залишається однією 
з найменш досліджених у вітчизняній ме­
дичній галузі. Попри поширеність цього 
явища, воно тривалий час належить 
до  табуйованих,  що унеможливлює 
системне вивчення його масштабів 
та розроблення ефективних механізмів 
протидії. Водночас щоденна практика 
свідчить про різноманітність проявів ха­
расмента – від небажаних фізичних кон­
тактів до психологічного тиску та дискри­
мінації за  різними ознаками, зокрема 
регіональним походженням.

Згідно з поширеним хибним уявлен­
ням, харасмент інтерпретують виключно 
як сексуальне насильство, проте насправ­
ді це  явище охоплює значно ширший 
спектр неприйнятної поведінки. Систе­
матичне перекладання відповідальності, 
позиціонування себе як постійної жертви 
конфліктів, дискримінація колег за різ­
ними характеристиками – усе це елемен­
ти токсичного професійного середовища, 
що потребують належної уваги і реагу­
вання.

За своєю природою харасмент є сис­
тематичною формою неприйнятної по­
ведінки, яка характеризується динаміч­
ністю і повторюваністю. До ключових 
ознак цього явища належать нав’язливі 
фізичні дії або вербальні прояви, спря­
мовані на створення психологічних пе­
решкод для нормальної діяльності осо­
би, її публічне приниження й усунення 
з професійного середовища. 

! Особлива небезпека полягає в  ком­
бінаторному характері харасмента, 

коли одна особа може застосовувати 
різні форми тиску – психологічний, фізич­
ний  та  сексуальний – одночасно або 
почергово.

Класифікація проявів харасмента 
і результати вітчизняного дослідження

Психологічний харасмент нерідко 
маскується під робочі процеси і про­
являється, зокрема, у схильності нав’я­
зати нездійсненні завдання. Особ­
ливо гостро ця проблема відчувається 
у взаєминах з науковими керівниками, 
коли підлеглі систематично отримують 

завдання з нереалістичними термінами 
виконання. Такий підхід суттєво дезор­
ганізує робочий процес і знижує ефек­
тивність професійної діяльності.

Жодні фізичні контакти на робочому 
місці, окрім рукостискання, не є при­
йнятними. Ніхто не має права торкати­
ся колег без їхньої згоди незалежно 
від  ієрархічних відносин  чи ступеня 
знайомства. Сексуальний харасмент 

не обмежується власне насильством або 
спробами його вчинення – він також 
включає вульгарну комунікацію, на­
тяки із сексуальним підтекстом та не­
бажані дотики відповідного характеру. 
Усі ці прояви є неприпустимими в про­
фесійному середовищі.

Результати опитування: демографічний 
профіль респондентів

Серед учасників дослідження 73% ста­
новили жінки, що узгоджується зі світови­
ми тенденціями щодо більшої вразливості 
жіночої частини медичної спільноти до різ­
них форм харасмента; 52% респондентів – 
лікарі віком до 40 років, що свідчить про 
готовність молодого покоління розв’язати 
цю проблему. Загальна кількість опита­
них – 969 медичних працівників.

Проведене опитування виявило зако­
номірність: до більшості випадків хара­
смента спричинились пацієнти (60%). 
Однак слід враховувати методологічну 
особливість – респонденти могли оби­
рати кілька варіантів відповіді. Крім 
того, контакти з пацієнтами є немину­
чими на відміну від можливості уникати 

спілкування з  певними колегами,  що 
частково пояснює отриманий розподіл. 
Дослідження засвідчило, що харасмент є 
багатовекторною проблемою, яка реалі­
зується і по горизонталі (між колегами 
одного рівня), і по вертикалі (в ієрархіч­
них відносинах).

Результати опитування: наслідки 
харасмента (n = 969)

Про негативний вплив на психоемоційний 
стан зазначили 646  лікарів. Зниження 
професійної ефективності зафіксовано 
у 568 респондентів. Бажання змінити місце 
роботи або професію висловили 279 лікарів, 
з яких 196 реалізували цей намір. За допо­
могою до керівництва звернулися 308 ліка­
рів, однак лише у 8% випадків було отрима­
но реакцію.

Ці цифри яскраво ілюструють глибину 
системної проблеми – відсутність дієвих 
механізмів захисту і наскрізну толерант­
ність до токсичних практик у вертикаль­
них структурах управління. Коли лише 
кожен дванадцятий випадок звернення 
отримує будь-яку реакцію, формується 
стійке переконання у марності пошуку 
підтримки.

Індивідуальні стратегії та шляхи 
подолання токсичних моделей взаємодії

Протидія харасменту починається з ін­
дивідуального рівня – з  усвідомлення 
реальності проблеми, її впливу та наслід­
ків. Адже ці наслідки не  обмежуються 
професійною сферою: деструктивний 
психологічний стан поширюється на ро­
динне середовище, руйнуючи особисте 
життя і стосунки з близькими.

Принципове значення має відмова від 
участі в токсичних практиках. Особи, які 
тривалий час працюють у деструктивно­
му середовищі, неминуче засвоюють його 
патерни поведінки – це механізм вижи­
вання та збереження авторитету. Саме 
тому необхідною є політика нульової то­
лерантності і щодо власних дій, і щодо 
поведінки оточення. Потурання прини­
женню або дискримінації колег фактично 
означає схвалення неприйнятної пове­
дінки.

Зрозуміти динаміку токсичних взаємо­
дій допоможе концепція трикутника 
Карпмана – патологічної моделі стосун­
ків, де всі три ролі (агресор, жертва, ря­
тівник) є дисфункціональними. Рятівник 
у  цій моделі часто не  усвідомлює, що 
жертва не прагне бути врятованою, а його 
посередницька позиція насправді під­
живлює конфлікт. Саме цей трикутник 
є найкомфортнішим середовищем для 
харасмента: наявність агресора, жертви 
і рятівників створює структуру, де кожен 
учасник отримує певні психологічні 
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вигоди від підтримання конфлікту. Вихід 
із цієї моделі потребує усвідомленої від­
мови від будь-якої із пропонованих ро­
лей, що можливо лише за умови зрілої 
позиції.

Отже, ніхто ззовні не врятує від токсич­
ного середовища. Медичні працівники самі 
здатні долати конфліктні ситуації, водночас 
визнавши, що врятувати всіх неможливо 
і непотрібно. Визнання меж власної відпо­
відальності та фокус на особистій поведін­
ці є першим чинником оздоровлення про­
фесійного середовища. Системні зміни 
можливі лише тоді, коли критична маса 
фахівців не толеруватиме неприйнятну по­
ведінку в будь-яких її проявах.

Продовжуючи тема­
тику професійного 
благополуччя ме­
дичних працівників, 
Інеса Любомирівна 
Гуйванюк,  онко­
хірург Київського об­
ласного онкологічно­
го диспансеру, вико­
навчий директор 

Global Medical Knowledge Alliance 
(GMKA) Ukraine, виступила з доповіддю 
«Професійне вигоряння медичної спіль­
ноти в Україні». У своєму виступі допо­
відачка представила результати оригі­
нального крос-секційного дослідження 
за  участі 950 медичних працівників 
із різних регіонів України. У межах цьо­
го дослідження вперше в Україні систе­
матизовано дані щодо поширеності син­
дрому професійного вигоряння серед 
медиків, виявлено ключові фактори 
ризику і визначено спеціальності з най­
вищим рівнем емоційного виснаження, 
серед яких – військова медицина, пси­
хіатрія, хірургія та онкологія.

Професійне вигоряння медичних пра­
цівників тривалий час перебувало на пе­
риферії наукового дискурсу в  Україні, 
попри те що світова медична спільнота 
приділяє цій проблемі дедалі більшу ува­
гу. Синдром хронічного робочого стресу, 
який призводить до емоційного, фізич­
ного і ментального виснаження, позна­
чається не лише на самопочутті лікаря, 
а й на якості медичної допомоги загалом. 
Особливо тривожним є факт, встановле­
ний завдяки міжнародним дослідженням: 
лікарі з ознаками вигоряння припуска­
ються медичних помилок удвічі більше 
порівняно зі своїми колегами без такого 
синдрому. З огляду на цей аспект йдеться 
вже не про суто індивідуальне благопо­
луччя окремого фахівця, а системну про­
блему для охорони здоров’я, що безпосе­
редньо впливає на  безпеку пацієнтів 
та ефективність лікування.

Глобальна картина поширеності профе­
сійного вигоряння серед медиків демон­
струє значну варіабельність між країнами. 
Парадоксально, але Сполучені Штати 
Америки, попри розвинену систему 

охорони здоров’я і високий рівень матері­
ального забезпечення лікарів, посідають 
одне з провідних місць за показниками 
вигоряння серед медичного персоналу. 
Водночас Фінляндія демонструє найниж­
чі показники – лише 5% медиків у цій 
країні мають ознаки професійного виго­
ряння. Такі відмінності можна пояснюва­
ти не  лише особливостями організації 
праці та соціального захисту медичних 
працівників, а і культурними чинниками 
та рівнем розвитку превентивних програм. 
Донедавна Україна залишалася білою пля­
мою на карті досліджень професійного 
вигоряння – жодних систематизованих 
даних щодо поширеності цього синдрому 
серед українських медиків просто не існу­
вало.

Методологія та характеристика 
учасників українського дослідження

Щоб заповнити цю прогалину, було 
проведено крос-секційне дослідження, 
у якому взяли участь 950 медичних пра­
цівників із  різних регіонів України. 
Географічний розподіл респондентів охо­
плював усю територію країни, хоча най­
більша частка відповідей надійшла з пів­
нічних областей включно із  Києвом. 
Для оцінювання вигоряння було застосо­
вано валідований інструмент – опиту­
вальник Maslach Burnout Inventory, який 
використовується у  світовій практиці 
з 70-х рр. минулого століття й оцінює три 
ключові компоненти синдрому: емоційне 

виснаження, деперсоналізацію та зни­
ження відчуття особистих досягнень. 
Опитування здійснювалося онлайн через 
соціальні мережі, що забезпечило опера­
тивність збору даних і зручність подаль­
шого статистичного аналізу.

Демографічний профіль учасників до­
слідження виявився досить специфіч­
ним. Понад 80% респондентів становили 
жінки,  що можна пояснити і  вищою 
схильністю жінок до участі в подібних 
ініціативах, і  загальною фемінізацією 
медичної професії в  Україні. Вікова 
структура засвідчила переважання моло­
дих фахівців: більшість респондентів 
були віком до 25 років (37,4%) або в діа­
пазоні від 25 до 30 років (31,6%). Така 
вікова характеристика вибірки має 
принципове значення для інтерпретації 

результатів, адже йдеться про покоління 
медиків, яке формуватиме систему охо­
рони здоров’я України протягом наступ­
них десятиліть. Професійний розподіл 
охоплював переважно лікарів, хоча серед 
учасників були представлені також ме­
дичні сестри й адміністратори закладів 
охорони здоров’я. Серед лікарських спе­
ціальностей домінували хірургічні дис­
ципліни (21,5%).

Характеристика умов праці респон­
дентів заслуговує на  окрему увагу. 
Більшість учасників працювали у вели­
ких багатопрофільних лікарнях із три­
валістю робочого дня від чотирьох 
до десяти годин. Проте майже 20% опи­
таних повідомили,  що їхній робочий 
день перевищує 12  годин щодня. Ця 
цифра набуває особливого значення 
у контексті подальшого аналізу факторів 
ризику вигоряння.

Основні результати: поширеність 
і предиктори вигоряння

Отримані результати виявилися три­
вожними. Аналіз частоти окремих симп­
томів вигоряння продемонстрував, що 
понад 30% респондентів відчувають емо­
ційне виснаження щоденно. Про щоден­
ну деперсоналізацію зазначили 10% учас­
ників, а понад 30% повідомили про що­
денний стрес від спілкування з пацієнта­
ми. Остання цифра потребує особливого 
осмислення: кожен третій медик відчуває 
стрес від базової комунікації з пацієн­
том, що ставить під сумнів ефективність 
будь-яких програм покращення лікар­
ської комунікації без попереднього вирі­
шення проблеми психологічного благо­
получчя самих лікарів.

Завдяки статистичному аналізові 
встановлено низку факторів, що мають 
достовірний зв’язок із ризиком розвит­
ку професійного вигоряння. До таких 
факторів належить тип лікувального за­
кладу (державний чи приватний, вели­
кий  чи малий), кількість ліжкомісць, 
обсяг пацієнтопотоку, медична спеці­
альність, професійна роль і  кількість 
робочих годин на добу. Цікаві дані щодо 
дерматології: лікарі-дерматологи демон­
струють статистично достовірно нижчі 
рівні вигоряння порівняно з  іншими 
спеціальностями.

Натомість найвищі показники виго­
ряння зафіксовано серед представників 
військової медицини, що є очікуваним 
з  огляду на  специфічні умови роботи 
в контексті збройного конфлікту. Поряд 
із  військовою медициною до  групи 
найвищого ризику увійшла психіатрія, 
хірургія та онкологія. Для онкологічної 
спільноти цей результат має особливе 
значення, адже підтверджує інтуїтивне 
розуміння, що робота з онкологічними 
пацієнтами створює специфічне емоцій­
не навантаження. Постійний контакт 
із важкохворими пацієнтами, необхід­
ність повідомляти несприятливі діагнози, 
супровід термінальних хворих та  їхніх 

родин – усе це  формує кумулятивний 
стресовий вплив, який потребує ціле­
спрямованих превентивних заходів.

Предикторами вигоряння в україн­
ській когорті виявилися спеціальність, 
тривалість робочого часу понад 12 го­
дин на добу та інституційні характери­
стики місця роботи – великі спеціалі­
зовані заклади асоціюються з  вищим 
ризиком. Показово, що стать, вік та ре­
гіон проживання не продемонстрували 
статистично значущого зв’язку з виго­
рянням у цьому дослідженні.

! Проведене дослідження створює 
доказову базу для подальших науко­

вих розвідок і цільових інтервенцій у сфері 
охорони психічного здоров’я медичних 
працівників в Україні. Воно засвідчує, що 
професійне вигоряння не  є надуманою 
проблемою  чи даниною західній моді 
на психологізацію, а реальним викликом, 
який щоденно впливає на  значну частину 
української медичної спільноти. 

Для онкологічної практики усвідомлення 
цієї проблеми і впровадження превентивних 
заходів є не лише виявом турботи про ко­
лег, а й необхідною умовою забезпечення 
якісної та безпечної допомоги онкологічним 
пацієнтам.

У межах сесії ESMO 
Guidelines професор 
Фабріс Андре (Fabrice 
Andr e), який працює 
в  Institut Gustave 
Roussy (Department of 
Medical Oncology, 
Villejuif, France), пре­
зидент ESMO, пред­
ставив доповідь 

«Лікування пацієнтів із ранніми стадіями 
раку грудної залози: клінічні настанови 
ESMO». Доповідь була присвячена акту­
альним європейським рекомендаціям 
щодо ведення пацієнток із раннім раком 
грудної залози (РГЗ).

! ESMO залишається провідною орга­
нізацією у сфері формування клініч­

них настанов, що визначають стандарти 
лікування онкологічних захворювань. 

Оновлені рекомендації щодо РГЗ 
охоплюють як ранні стадії захворюван­
ня, так і метастатичне ураження, нада­
ючи чіткі алгоритми терапевтичних 
рішень на основі біомаркерного профі­
лю пухлини і клінічних характеристик 
пацієнток.

Ад’ювантна терапія раннього РГЗ
Питання призначення ад’ювантної хі­

мієтерапії залишається одним із ключо­
вих у веденні пацієнток із раннім РГЗ. 
Сучасні наукові дані переконливо демон­
струють сильну кореляцію між індексом 

Продовження на стор. 6.
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Ki‑67 та частотою рецидивів: чим вищий 
цей показник, тим більша ймовірність 
повернення захворювання. Клінічні до­
слідження показали, що приблизно 90% 
пацієнток із високим рівнем експресії 
рецепторів естрогену та прогестерону, 
негативним HER2-статусом і низьким 
Ki‑67 мають суму балів за шкалою реци­
дивів менше ніж 21. Ці дані дають змогу 
екстраполювати результати на ширшу 
популяцію хворих.

Дослідження TAILORx стало визна­
чальним у розумінні ролі геномних тестів 
під час ухвалення рішення про хімієтера­
пію. У пацієнток із балом рецидивів від 
11 до 25 порівнювалась ефективність ен­
докринної терапії та її комбінації з хіміє­
терапією. Результати продемонстрували 
відсутність переваги ад’ювантної хімієте­
рапії для загальної популяції з цим діапа­
зоном балів, за винятком пременопау­
зальних жінок та пацієнток віком менше 
ніж 50 років – саме для цих груп додаван­
ня хімієтерапії забезпечує клінічно зна­
чущу користь. Натомість для постмено­
паузальних жінок із низьким пухлинним 
навантаженням хімієтерапія не забезпе­
чує додаткової переваги.

Особливу увагу слід приділити пригні­
ченню оваріальної функції у пременопа­
узальних пацієнток. Наявні дані свідчать 
про суттєву і стійку пере­
вагу оваріального пригні­
чення для цієї категорії 
хворих, причому ця пере­
вага зберігається неза­
лежно від застосування 
хімієтерапії. ESMO у на­
становах наполягає на ви­
користанні оваріального 
пригнічення для люміна­
льного А раку II-III стадії 
та люмінального В раку 
I-III стадії. На практиці 
цю рекомендацію часто 
ігнорують, особливо у па­
цієнток, які не отримува­
ли хімієтерапії, що при­
зводить до втрати потен­
ційної терапевтичної пе­
реваги.

Щодо показань до ад’ювантної хіміє­
терапії, рішення ухвалюють на основі 
двох основних критеріїв: підтипу пух­
лини (люмінальний А  на  відміну від 
люмінального В) та ризику на основі 

розміру пухлини й інших характе­
ристик. Геномне тестування може допо­
могти в ухваленні рішення, особливо 
при перехресті експресії певних генів 
із Ki‑67. ESMO рекомендує обов’язкове 
виконання трепанбіопсії для підтвер­
дження діагнозу й оцінювання біомар­
керів: рецепторів естрогену, прогесте­
рону, HER2 та Ki‑67.

Таргетна терапія та нові  
терапевтичні опції

Інгібітори CDK4/6 
увійшли до стандартів 
ад’ювантного лікуван­
ня РГЗ. Дослідження 
NATALEE продемон­
струвало значущу пе­
ревагу рибоциклібу 
у  дозі 400  мг у  складі 
таргетної терапії. Пара­
лельно дослідження 
з  абемациклібом під­
твердило його ефек­
тивність, причому ос­
таточні підрахунки 
показали зростання 
переваги до 7-8%. Оновлені дані із щоріч­
ної зустрічі ESMO засвідчили перевагу й 
у загальній виживаності. Критерії відбору 
пацієнток для цієї терапії включають 

наявність понад трьох позитивних акси­
лярних лімфовузлів або інших ознак 
агресивності пухлини. Згідно з настано­
вами ESMO, абемацикліб призначається 
на два роки пацієнткам із відповідними 
критеріями.

Для пацієнток із герміна­
лінними мутаціями BRCA1/2 
олапариб став стандартом 
ад’ювантної терапії. Клінічне 
дослідження, у  якому паці­
єнтки були поділені на  дві 
групи, що отримували або 
не отримували лікування олапарибом, 
показало вражаючі результати: перевага 
у виживаності без прогресування стано­
вила 8-9%, що є надзвичайно високим 

показником. Також зафіксовано перева­
гу у загальній виживаності. ESMO реко­
мендує олапариб протягом одного року 
для пацієнток із  мутаціями BRCA1/2 
та  третьою стадією захворювання або 
вищим ризиком.

Окремі рекомендації стосуються 
HER2-позитивного РГЗ. За наявності клі­
нічного T2 або клінічно позитивних лім­
фовузлів рекомендовано проведення нео­
ад’ювантної терапії з HER2-таргетними 
препаратами. ESMO підтримує викори­
стання пертузумабу, і найближчі дані ма­
ють підтвердити цю рекомендацію. Для 
потрійно негативного РГЗ пембролізумаб 
рекомендований пацієнткам із клінічним 
T2 або позитивними лімфовузлами 
за умови відповідності критеріям клініч­
них досліджень.

Метастатичний гормонозалежний РГЗ
Ведення метастатичного РГЗ потре­

бує особливої уваги до діагностичних 
процедур. За підозри на метастатичне 
ураження біопсія метастатичного вог­
нища є обов’язковою, оскільки її від­
сутність може призвести до  хибного 
терапевтичного шляху. Біомаркерний 
профіль метастазу може відрізнятися 

від первинної пухлини, що принципово 
впливає на вибір лікування.

Першою лінією терапії HER2-нега­
тивного гормонозалежного метастатич­
ного РГЗ настанови ESMO рекоменду­
ють інгібітор CDK4/6 у комбінації з ен­
докринною терапією. Хоча окремі до­
слідження демонструють можливість 
застосування інгібіторів CDK4/6 
і в другій лінії, стандартним залишаєть­
ся їхнє призначення як  первинної 
опції. При розвитку резистентності 
до  цієї терапії необхідне тестування 
на соматичні мутації для визначення 
подальшої тактики.

Друга лінія терапії базується на ре­
зультатах молекулярного тестування. 
Залежно від виявлених мутацій призна­
чається ендокринна терапія у  комбі­
нації з  еверолімусом, альпелісибом 
(при  PIK3CA-позитивних пухлинах) 
або капіцертибом. ESMO визнає необ­
хідність специфічного лікування паці­
єнтів із мутацією ESR1, що відображе­
но в  оновлених рекомендаціях. Осо­
бливе значення має визначення такти­
ки при розвитку рецидиву на  фоні 
терапії інгібіторами циклінзалежних 
кіназ: у  пацієнтів із  відповідними 
симптомами та при виявленні рециди­
ву комбінація фулвестранту з інгібіто­
ром CDK4/6 демонструє перевагу над 
іншими підходами.

Настанови ESMO охоплюють увесь 
спектр клінічних ситуацій у  веденні 
РГЗ – від ухвалення рішення про ад’ю­
вантну хімієтерапію на основі геномних 
тестів до складних алгоритмів лікуван­
ня метастатичного захворювання. 
Ключовими елементами залишаються 
точна морфологічна діагностика з біо­
маркерним профілюванням, індивідуа­
лізований підхід до  призначення 
системної терапії та своєчасне впрова­
дження нових таргетних препаратів 
у клінічну практику.

Підготував Максим Голуб

UpToDate 6.0 + ESMO: актуальні виклики  
для онколога та сучасні підходи до лікування

Продовження. Початок на стор. 4.
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Редакція може публікувати матеріали, не  поділяючи поглядів авторів. 
За  достовірність фактів, цитат, імен та  інших відомостей відповідають 
автори. Редакція залишає за собою право редагувати та скорочувати на-
дані матеріали.
Матеріали з позначкою «реклама» містять інформацію рекламного харак-
теру про медичні вироби та методи профілактики, діагностики, лікування 
і реабілітації, медичні лабораторії, послуги медичних клінік, медичну апара-
туру, біологічно активні добавки, харчові продукти для спеціального дієтич-
ного споживання, функціональні харчові продукти та дієтичні добавки тощо, 
а також про лікарські засоби, які відпускаються без рецепта лікаря та не вне-
сені до переліку заборонених до рекламування лікарських засобів.
Публікації з позначкою  містять інформацію про лікарські засоби, засто-
сування та відпуск яких дозволяється лише за рецептом лікаря, а також про ті, 
які внесені до переліку заборонених до рекламування лікарських засобів. 
Публікації з позначкою  призначені для медичних установ, лікарів і фар-
мацевтів, а також для розповсюдження на спеціалізованих семінарах, кон-
ференціях, симпозіумах з медичної тематики.
Правовий режим інформації, викладеної в цьому виданні або наданої 
для розповсюдження на спеціалізованих заходах із медичної тематики, 
визначається Законом України № 123/96-ВР «Про лікарські засоби», 
а також Законом України № 270/96-ВР «Про рекламу».
Відповідальність за зміст рекламних та інформаційних матеріалів, а також 
за їхню відповідність вимогам чинного законодавства несуть особи, які 
подали їх для розміщення у виданні. Повне або часткове відтворення та ти-
ражування в будь-який спосіб матеріалів, опублікованих у цьому виданні, 
допускається тільки з письмового дозволу видавця та з посиланням на дже-
рело. Рукописи не повертаються і не рецензуються.
Медична газета «Здоров’я України». Тематичний номер «Онкологія. 
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установ та лікарів.
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ОНКОГЕМАТОЛОГІЯ
КОНФЕРЕНЦІЯ

Нова ера в лікуванні лімфопроліферативних захворювань: 
від стандартів до персоналізації

6-7 листопада 2025 р. у Києві пройшла XVII науково-практична конференція за міжнародної участі «Сучасні 
підходи до діагностики та лікування лімфопроліферативних захворювань». Це одна з найочікуваніших подій 
для гематологічної спільноти, нагода поділитися досвідом, обговорити оновлені підходи до діагностики 
і лікування лімфопроліферативних захворювань, розглянути інноваційні методи терапії та новітні дослідження.

Ірина Анатоліївна 
Крячок, доктор ме­
дичних наук, про­
фесор, завідувач клі­
ніки онкогематології 
та клінічної онкології 
ДНП «Національний 
інститут раку (Київ), 
у  своїй доповіді ви­
світлила сучасні під­

ходи до лікування пацієнтів із мантійно­
клітинною лімфомою (МКЛ).

МКЛ – рідкісна лімфома (5-7% усіх лім­
фом), що найчастіше уражає чоловіків по­
хилого віку (60-70 років). Хоча МКЛ прак­
тично невиліковна, останніми роками 
у підходах до терапії відбулися значні зру­
шення. Більшість хворих мають високий 
або середній ризик за індексом MIPI, що 
потребує агресивної терапії для досягнення 
максимального результату.

Парадигма лікування включає індукцій­
ну терапію та консолідацію. Індукційна 
терапія передбачає хімієтерапію (ХТ) або 
таргетні препарати нового покоління – ін­
гібітори BTK та Bcl‑2, які можуть застосо­
вуватись на обох етапах терапії. Стандартом 
консолідаційної терапії для більшості хво­
рих є високодозова ХТ й аутологічна транс­
плантація. Вибір другої лінії терапії зале­
жить від того, яке лікування проводили 
в першій лінії. Згідно з оновленими реко­
мендаціями Національної онкологічної 
мережі США (National Comprehensive 
Cancer Network, NCCN), виділяють кілька 
категорій пацієнтів залежно від віку, ко­
морбідності та молекулярно-генетичного 
профілю. До першої групи належать паці­
єнти з I-IV стадією захворювання, класич­
ним TP53-підтипом, немутованим. Це хво­
рі похилого віку (понад 65 років), із висо­
кою коморбідністю.

Рекомендована терапія для цієї категорії 
пацієнтів:

•	 �поєднання акалабрутинібу з  бенда­
мустином та ритуксимабом;

•	 �режими, які включають бортезоміб 
в поєднанні з ритуксимабом, цикло­
фосфамід, доксорубіцин і преднізолон;

•	 традиційна схема R-CHOP;
•	 леналідомід із ритуксимабом;
•	 �як монотерапія може бути призначе­

ний акалабрутиніб.
Другу групу становлять пацієнти досить 

молодого віку, які не мають тяжкої супутньої 
патології. Їм розглядають режими агресивної 
хімєтерапії: LyMA, NORDIC, TRIANGLE. 
Саме останній значною мірою змінив пара­
дигму лікування, показавши, що хворим, які 
потребують агресивної терапії, можна 
не проводити високодозової ХТ і трансплан­
тації, а обмежитись режимом, який включає 
хімієпрепарати (R-CHOP, RDHA), але в по­
єднанні з ковалентними інгібіторами BTK – 
ібрутинібом, акалабрутинібом. Це  стало 
значним досягненням – вперше в цьому 
дослідженні показано, що при МКЛ у моло­
дих пацієнтів можна не проводити транс­
плантації.

В усіх пацієнтів із мутованим TP53 вже 
в першій лінії терапії призначають препарат 
класу інгібіторів BTK занубрутиніб. Щодо 
підтримувальної терапії, рекомендовано 
ковалентні інгібітори BTK протягом двох 
років в поєднанні з ритуксимабом що два 
місяці – до трьох років. У другій лінії тера­
пії перевагу надають інгібіторам BTK 
(Калквенс (акалабрутиніб), AstraZeneca 
Pharmaceuticals LP), а також леналідоміду 
з ритуксимабом або ібрутинібу з ритукси­
мабом. Більш широко упроваджується та­
кож CAR T-cell-терапія.

Рекомендації Європейського товариства 
медичної онкології (European Society for 
Medical Oncology, ESMO) 2025 р. відповіда­
ють загальним принципам терапії МКЛ. 
Слід провести тестування на мутацію TP53, 
виявлення якої є вкрай несприятливим про­
гностичним маркером. Таких пацієнтів тре­
ба розглядати як кандидатів до участі в клі­
нічних дослідженнях. На прикладі рекомен­
дацій NCCN та ESMO можна побачити, що 
поліхімієтерапію дедалі більше замінюють 
здебільшого інгібіторами BTK або Bcl‑2.

Терапія супроводу спрямована на усу­
нення ускладнень терапії МКЛ і тяжких 
симптомів самого захворювання. Насам­
перед це лікування цитопенії: фактор рос­
ту лейкоцитів для лікування нейтропенії, 
трансфузії еритроцитарної маси або тром­
боконцентрату при анеміях або тромбоци­
топеніях важкого ступеня. Крім того, паці­
єнти можуть мати підвищений ризик роз­
витку інфекцій, для профілактики чи ліку­
вання яких призначають антибіотики 
і противірусні препарати.

Трансплантація гемопоетичних стовбу­
рових клітин при лікуванні МКЛ залиша­
ється оптимальною опцією. Аутологічна 
трансплантація стовбурових клітин покра­
щує результати терапії першої лінії, подов­
жує ремісію. Алогенна трансплантація – 
ефективна, але має підвищений ризик 
ускладнень. Розглядати її як варіант можна 
тільки після рецидиву МКЛ. CAR T-cell-
терапія на сьогодні недоступна в Україні, 
проте кілька центрів активно готуються 
до  її  впровадження. Для МКЛ станом 
на 2025 р. Управління з контролю за якістю 
харчових продуктів та медикаментів США 
(Food and Drug Administration, FDA) схва­
лило два варіанти CAR T-cell-терапії.

Далі І.А. Крячок представила дані двох 
досліджень, які продемонстрували, що ака­
лабрутиніб показав гарні результати щодо 
ефективності та профілю безпеки.

ECHO – багатоцентрове, рандомізоване 
подвійне сліпе плацебоконтрольоване до­
слідження фази ІІІ, в якому порівнювали 
акалабрутиніб + бендамустин із плацебо + 
бендамустин у пацієнтів з раніше нелікова­
ною МКЛ. Згідно з отриманими результата­
ми, медіана виживаності без прогресування 
(ВБП) при медіані спостереження 45 міся­
ців становила 66,4 місяця при застосуванні 
схеми акалабрутиніб + бендамустин і 49,6 
місяця при застосуванні плацебо + бенда­
мустин (відносний ризик 0,73; 95% довірчий 

інтервал (ДІ) 0,57-0,94; р = 0,0160). Після 
цензурування смертей від COVID‑19 медіа­
на ВБП покращилася в обох групах: не до­
сягнуто при застосуванні акалабрутиніб + 
бендамустин проти 61,6 місяця при застосу­
ванні плацебо + бендамустин (відносний 
ризик 0,64; 95% ДІ 0,48-0,84; р = 0,0017). 
Переваги ВБП при застосуванні акалабру­
тинібу були однаковими в усіх підгрупах 
включно із пацієнтами з високим ризиком 
несприятливих результатів.

ACE-LY‑004 – одногрупове, багатоцен­
трове, відкрите дослідження акалабрути­
нібу фази ІІ у пацієнтів із рецидивуючою/
рефрактерною МКЛ. Медіана тривалості 
спостереження становила 15,2 місяця. 
Загальна відповідь досягнена у 81% (95% 
ДІ 73-87%) пацієнтів. Результати довго­
строкового (медіана 38,1 місяця) спосте­
реження продемонстрували медіану три­
валості ремісії 28,6 місяця та медіану ВБП 
22 місяці. Найпоширенішими побічними 
ефектами в цьому дослідженні були го­
ловний біль, анемія, нейтропенія та пне­
вмонія. Лише три (2,4%) пацієнти повідо­
мили про фібриляцію передсердь і п’ять 
(4,0%) – про артеріальну гіпертензію.

Ірина  Борис івна 
Титоренко, кандидат 
медичних наук, стар­
ший науковий співро­
бітник, завідувач нау­
ково-клінічного відді­
лення онкогематології 
ДНП «Національний 
інститут раку», у своїй 
доповіді «Нові стан­

дарти в лікуванні хронічної лімфоцитарної 
лейкемії: роль подвійної таргетної терапії» 
розглянула перспективи комбінованого 
таргетного підходу.

Хронічна лімфоцитарна лейкемія 
(ХЛЛ) – одне з найпоширеніших гемато­
логічних захворювань, підходи до лікуван­
ня якого за останні роки зазнали карди­
нальних змін. Зокрема, це застосування 
комбінації трьох таргетних препаратів: ін­
гібіторів BTK і Bcl‑2 та, за потреби, моно­
клональних антитіл анти-CD20. Такий 
підхід дає змогу впливати одразу на кілька 
механізмів виживання пухлинних клітин, 
що принципово відрізняється від попе­
редніх монотерапевтичних стратегій [5].

Змінилася і  стратифікація пацієнтів. 
Раніше у другій лінії терапії існувало чітке 
розмежування хворих залежно від наявності 
делеції 17p або мутації ТР53 – існували ок­
ремі алгоритми для кожної з  цих груп. 
Тепер це розділення зникло, і всім пацієн­
там у другій лінії показана таргетна терапія 
незалежно від молекулярно-генетичного 
профілю. У першій лінії поки що зберіга­
ється диференційований підхід, проте по­
казання до хімієімунотерапії суттєво звуже­
но – лише тоді, коли таргетна терапія недо­
ступна або її проведення неможливе [5].

Ще одна важлива новація – впроваджен­
ня МРД-адаптованої терапії. Подібний 

принцип давно застосовується при лімфо­
мі Ходжкіна як ПЕТ-адаптоване лікування, 
а  тепер він використовується і  в  терапії 
ХЛЛ. Суть у тому, що досягнення негатив­
ного статусу мінімальної резидуальної хво­
роби визначає тривалість лікування: якщо 
пацієнт досяг МРД-негативної відповіді 
після певної кількості курсів, він може за­
вершити терапію. Якщо  ж залишається 
МРД-позитивним – продовжує лікування 
з контролем що шість місяців.

В арсеналі онколога під час планування 
терапії є три основні варіанти. По-перше, 
курсове лікування обмеженої тривалості 
з інгібіторами Bcl‑2, що забезпечує періо­
дичну редукцію пухлинної маси. По-друге, 
безперервний контроль захворювання 
до непереносимості або прогресії через бло­
кування проліферації злоякісних клітин. І, 
по-третє, найсучасніша опція – комбінація 
таргетних препаратів різних класів із обме­
женою тривалістю лікування за умови до­
сягнення МРД-негативної відповіді.

Результати лікування за ці роки карди­
нально змінилися. На початку 2000-х рр. 
досягнення п’ятирічної виживаності 
на рівні 50% вважалося значним успіхом. 
Сьогодні завдяки таргетній терапії шести­
річна загальна виживаність сягає майже 
85%. Особливо це стосується групи пацієн­
тів високого ризику за індексом CLL-IPI: 
їхня 36-місячна безрецидивна виживаність 
зросла вдвічі – із 40 до 82%. А хворі дуже 
високого ризику продемонстрували ще ра­
зючіше покращення – майже п’ятикратне 
збільшення показників [6-8].

Ці результати підтверджені даними 
рандомізованого дослідження AMPLIFY, 
де вивчалася ефективність комбінованих 
таргетних схем [9]. Пацієнти отримували 
інгібітори BTK, зокрема акалабрутиніб 
(Калквенс), у поєднанні з венетоклаксом – 
із додаванням обінутузумабу або без нього. 
Групу порівняння становили хворі на хіміє­
імунотерапії. Було рандомізовано 867 паці­
єнтів, приблизно по 300 у кожній групі. 
Варто зазначити, що хворих із делецією 17p 
або мутацією ТР53 не включали, оскільки 
призначення їм хімієімунотерапії апріорі 
не мало б сенсу – вони могли б потрапити 
в цю групу при рандомізації [9].

Результати виявилися переконливими. 
36-місячна безрецидивна виживаність 
у групах комбінованої таргетної терапії ста­
новила 76-83%, тоді як при хімієімунотера­
пії – лише 66%. І це були пацієнти з віднос­
но сприятливим прогнозом, без високори­
зикових генетичних аномалій. Показовими 
є дані в підгрупі з немутованим статусом 
важких ланцюгів імуноглобулінів – тради­
ційно несприятливій категорії. Саме для 
них трикомпонентна терапія (обінутузумаб, 
венетоклакс, Калквенс) продемонструвала 
найкращі результати: 82% безрецидивної 
виживаності проти 68% при двокомпонент­
ній схемі та 56% при хімієімунотерапії.

Цікаво, що у пацієнтів із мутованим ста­
тусом імуноглобулінів – сприятливою про­
гностичною групою – різниця між схемами 
була менш вираженою: 86, 83 і 79% відпо­
відно. Тобто саме хворі з несприятливими 
факторами отримують найбільшу користь 
від комбінованої таргетної терапії [10].

Окремо слід розглянути прогностичну 
цінність моніторингу МРД. Під час ліку­
вання інгібіторами BTK, яке проводиться 
безперервно до прогресії, визначення МРД 
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має обмежене значення. Натомість при за­
стосуванні інгібіторів Bcl‑2 або комбінова­
них режимів МРД стає сурогатним крите­
рієм ефективності та маркером можливого 
рецидиву. Цифри красномовні: пацієнти 
з МРД-негативною відповіддю демонстру­
ють виживаність 87-90% при таргетній те­
рапії проти 74% при хімієімунотерапії. Для 
МРД-позитивних хворих контраст ще біль­
ший: 72% проти 45% [11].

Що стосується профілю безпеки, нега­
тивні явища будь-якого ступеня спостері­
галися приблизно у  90% пацієнтів усіх 
груп  – це очікувано для онкологічного 
лікування. Проте серйозні побічні ефекти 
третього ступеня та вище були менш вира­
женими саме при двокомпонентній таргет­
ній терапії з Калквенсом і венетоклаксом. 
Гематологічна токсичність, зокрема нейтро­
пенія, також була найнижчою при цій ком­
бінації. Специфічні для таргетної терапії 
ускладнення – серцево-судинні події, гі­
пертензія, кровотечі – траплялися рідше 
при двокомпонентній схемі порівняно 
з трикомпонентною [10].

Дослідження AMPLIFY проводилося 
з 2019-го по 2024 р., тобто його середина 
припала на пандемію COVID‑19, що внесло 
певні корективи в аналіз. Виявилося, що 
смертність від коронавірусної інфекції була 
найнижчою саме під час застосування ком­
бінації Калквенсу з венетоклаксом, вищою – 
при хімієімунотерапії, а найвищою – при 
трикомпонентній схемі з обінутузумабом. 
Коли виключили смерті від COVID‑19, по­
казники загальної виживаності майже вирів­
нялися: 97, 96 і 93% відповідно [10].

Ольга Юріївна Кучкова, 
кандидат медичних 
наук, завідувач гемато­
логічного відділення 
КНП «Обласний центр 
онкології» (м. Харків), 
презентувала доповідь 
«Досвід лікування па­
цієнтів із ХЛЛ із моле­
кулярно-генетичними 

ризиками: клінічна історія та оптимізація 
індивідуалізованого лікування».

Хронічний лімфолейкоз – один із най­
поширеніших гемобластозів у дорослій по­
пуляції, що традиційно вважався захворю­
ванням із відносно сприятливим прогно­
зом. Проте сучасне розуміння молекулярної 
біології ХЛЛ суттєво змінило підходи 
до стратифікації пацієнтів і вибору терапії. 
Наразі очевидно, що саме генетичний про­
філь пухлинних клітин визначатиме перебіг 
захворювання і чи відповідатиме пацієнт 
на той чи інший вид лікування.

Делеція короткого плеча 17-ї хромосоми, 
мутація гену TP53, немутований статус ге­
нів важких ланцюгів імуноглобулінів – ці 
та інші молекулярні маркери визначають 
не лише прогноз, а й саму можливість за­
стосування хімієімунотерапії. За даними 
досліджень, майже 41% пацієнтів із ХЛЛ 
має або комбінацію делеції 17p із мутацією 
TP53, або одну з цих аномалій [12]. Такі 
хворі погано відповідають на ХТ, і призна­
чення хімієпрепаратів фактично залишає 
в  організмі рефрактерний клон клітин, 
який надалі дасть прогресію захворювання. 
Саме тому сучасні рекомендації NCCN на­
голошують на необхідності комплексного 
генетичного обстеження перед вибором 
терапії – як FISH-дослідження для вияв­
лення великих хромосомних перебудов, так 
і NGS-панелі для ідентифікації точкових 
мутацій [13-15].

Клінічна практика найкраще ілюструє, 
як  ці молекулярні знахідки впливають 
на клінічні рішення в реальній практиці. 
Наведені нижче випадки демонструють 
різні комбінації генетичних аномалій 
та підходи до індивідуалізації лікування.

Клінічний випадок 1. Делеція 17p: ціна 
відкладеного рішення

Пацієнтка 1965 р. н., якій у 2020 р. вста-
новлено діагноз ХЛЛ на підставі імунофено-
типування. На той момент показань для ліку-
вання не було – власне, як у значної частини 
осіб із цією патологією. Пацієнтка чотири 
роки не  спостерігалася. У  травні 2024 р. 
вона надійшла вже з ознаками прогресії – 
значним гіперлейкоцитозом та  помірною 
органомегалією. Генетичне обстеження ви
явило делецію 17p та 13q хромосом. На під-
ставі наявності цієї серйозної генетичної 
аномалії було запропоновано таргетну те-
рапію, від якої пацієнтка відмовилася.

Результат – у квітні 2025 р. її привезли 
у важкому стані: зі значною анемією, лейко-
цитозом понад 350×109/л, симптомами ін-
токсикації. Після детального обговорення 
всіх терапевтичних опцій було розпочато 
прийом Калквенсу (акалабрутинібу), 
і на сьогодні пацієнтка демонструє позитивну 
динаміку – гемоглобін понад 120 г/л, тром-
боцити більше 100×109/л, залишковий лей-
коцитоз на рівні 20-25×109/л.

Клінічний випадок 2. Мутація TP53 
та аутоімунні ускладнення

Пацієнт 1976 р. н. із діагнозом ХЛЛ, вста-
новленим у 2022 р., отримував хлорамбуцил 
і мав два епізоди аутоімунної гемолітичної 
анемії. Щоб визначити, чому немає стійкої 
відповіді на лікування і звідки ці аутоімунні 
ускладнення, було проведено обстеження 
за допомогою NGS-панелі.

З’ясувалося, що пацієнт має цілу низку 
мутацій. Найбільш значущою виявилася му-
тація гену TP53 – ключового гену-супресора 
пухлин, розташованого в 17-й хромосомі. 
Цей ген відповідає за  здатність клітини 
до апоптозу та рефрактерність пухлинних 
клітин до хімієпрепаратів. Додатково вияв-
лено мутації, що порушують шляхи запуску 
апоптозу, і немутований статус генів IGHV – 
фактор швидкої прогресії захворювання. 
Після обговорення результатів пацієнт роз-
почав прийом Калквенсу з квітня 2025 р. 
і демонструє позитивні результати лікування.

Клінічний випадок 3. Мутація BIRC3 та по-
рушення апоптозу

Пацієнт 1952 р. н. звернувся у  жовтні 
2024 р., коли було встановлено діагноз ХЛЛ. 
За період спостереження з’явилися ознаки 
прогресії: підвищення температури, втрата 
ваги, загальна слабкість. Генетичне обсте-
ження виявило мутацію гену BIRC3, який 
гальмує шляхи прогресії захворювання і є 
необхідним для вчасного апоптозу клітин. 
Якщо цей ген мутований, апоптоз вчасно 
не запускається і відбувається гіперпроліфе-
рація пухлинних клітин.

Також виявлено додаткові мутації, що впли-
вають на шлях апоптозу, і немутований статус 
генів IGHV. Мутація BIRC3 часто поєднується 
з делецією 11q хромосоми, за якої втрачають-
ся гени ATM – вони працюють разом із білком 
p53 у процесах репарації ДНК. Розпочата те-
рапія Калквенсом дала позитивний результат.

Клінічний випадок 4. Тривала терапія інгі-
бітором BTK

Пацієнт 1976 р. н. із делецією 17p хромо-
соми, виявленою методом FISH. Діагноз вста-
новлено у грудні 2023 р., тоді ж на підставі 
клінічних показань і  наявності несприя
тливих факторів ризику розпочато терапію 
Калквенсом. Це найтриваліше спостережен-
ня – понад півтора року безперервного при-
йому препарату.

Пацієнт задовільно переносить лікування, 
працює, веде активне життя. Серед небажаних 
явищ – головний біль. Значущих геморагічних, 
інфекційних чи серцево-судинних ускладнень 
не спостерігалося.

Завершила сесію 
Тетяна Володимирівна 
Лиманець, кандидат 
медичних наук, асис­
тент кафедри внутріш­
ньої медицини №  1 
Полтавського держав­
ного медичного універ­
ситету; лікар-гема­
толог гематологічного 
відділення КП «Пол­

тавська обласна клінічна лікарня імені 
М.В. Скліфосовського ПОР», розглянувши 
тему «Генетичні орієнтири як ключ до ви­
бору між таргетною терапією та хімієіму­
нотерапією».

Підходи до лікування ХЛЛ останнім ча­
сом суттєво змінились. Ще нещодавно клі­
ніцисти призначали терапію фактично на­
осліп, не маючи змоги передбачити, чи ви­
явиться вона ефективною у конкретного 
пацієнта. Сьогодні ситуація кардинально 
інша: завдяки генетичному профілюванню 
з’явилась можливість обґрунтовано обирати 
оптимальну тактику ведення хворих, про­
гнозувати відповідь на лікування й уникати 
призначення явно неефективних режимів. 
Ключовими генетичними орієнтирами є 
мутації гену TP53, делеція 17-ї хромосоми 
та статус важких ланцюгів імуноглобулінів – 
саме ці фактори визначають, чи допоможе 
пацієнту хімієімунотерапія, чи йому потріб­
не новітнє таргетне лікування.

Ефективність стандартних режимів FCR 
та FC-BR суттєво залежить від цитогенетич­
ного статусу, що підтверджено численними 
клінічними дослідженнями [16]. Пацієнти 
з мутацією TP53 не мають переваг від хіміє­
імунотерапії. Те саме стосується немутовано­
го статусу важких ланцюгів – він свідчить про 
менш зрілі, а отже, більш агресивні пухлинні 
клітини, які гірше піддаються лікуванню. 
Через делецію 17-ї хромосоми застосування 
хімієімунотерапії стає практично безперспек­
тивним. Навіть якщо вдається досягти відпо­
віді, вона буде короткою, а показники загаль­
ної виживаності – незадовільними. Зовсім 
інша картина спостерігається під час застосу­
вання таргетної терапії. Результати дослі­
дження ELEVATE-TN продемонстрували, що 
ефективність акалабрутинібу (Калквенс) 
не залежить від наявності цитогенетичних 
аномалій [17]. Препарат однаково добре пра­
цює у всіх підгрупах: незалежно від статусу 
важких ланцюгів, наявності делеції 17-ї хро­
мосоми чи мутації TP53, а також їхніх комбі­
націй. Медіана ВБП становить 70-80%, і ця 
закономірність зберігається й у первинних 
хворих, і в рефрактерних випадках [18].

Наведені нижче клінічні випадки наочно 
демонструють, як генетичний профіль пух­
лини визначає перебіг захворювання та від­
повідь на різні види терапії.

Клінічний випадок 1. Множинні рецидиви 
після хімієімунотерапії: роль мутації TP53

Пацієнт 1978 р. н. із діагнозом, встановле-
ним у 2014 р., після першої лінії терапії за схе-
мою FC мав чудову динаміку і п’ять років вза-
галі не звертався до лікарів. Проте у 2019 р. 
через прогресування захворювання довелось 
розпочинати другу лінію за  режимом BR. 
Через епідеміологічну ситуацію 2020 р. ліку-
вання було редуковано до чотирьох курсів – 
безпечніше було зупинитись із відповіддю, ніж 
ризикувати здоров’ям пацієнта в умовах пан-
демії. У 2022 р. – знову прогресія, третя лінія 
терапії, повна відповідь. Однак у січні 2025 р. 
захворювання повернулося. NGS-типування 
дало відповідь на питання, чому пацієнт так 
швидко рецидивує: мутація гену TP53 вияви-
лась одразу в чотирьох різних алелях у поєд-
нанні з немутованим статусом важких ланцю-
гів. Така комбінація несприятливих факторів 
пояснює, чому жодна з ліній хімієімунотерапії 
не забезпечила тривалої ремісії. Цей пацієнт 

є очевидним кандидатом на таргетну терапію. 
Черговий курс хімієімунотерапії в четвертій 
лінії є недоречним, адже призначення неефек-
тивного лікування етично неприйнятне. 
На жаль, згодитися на інший варіант пацієнт 
не міг. На сьогодні він отримує ще одну лінію 
BR із дуже частковою відповіддю, яка лише 
стримує прогресію.

Клінічний випадок 2. Несприятливий гене-
тичний профіль до початку лікування: зна-
чення профілювання в першій лінії

Важливо розуміти, що цитогенетичні ано-
малії виявляються не лише у попередньо ліко-
ваних хворих. Пацієнтка 1949 р. н. із вперше 
встановленим діагнозом ХЛЛ при генетич-
ному дослідженні продемонструвала наяв-
ність мутації TP53 із частотою 13,5%, трьох 
різних мутацій гену NOTCH та немутованого 
статусу важких ланцюгів – і все це ще до по-
чатку будь-якого лікування. Мутація NOTCH 
заслуговує окремої уваги: її негативний вплив 
на  виживаність подібний до  мутації TP53, 
а медіана виживаності таких хворих стано-
вить близько трьох років. Крім того, NOTCH 
асоційований із  ризиком трансформації 
Ріхтера – переходу індолентної ХЛЛ у висо-
коагресивну лімфому. Призначення хімієіму-
нотерапії таким пацієнтам може завдати шко-
ди: чутлива частина пухлини буде елімінова-
на, а нечутливий клон залишиться і прогресу-
ватиме ще агресивніше. Ця пацієнтка була 
поінформована про ризики і  отримує 
Калквенс з доброю переносимістю, без по-
треби в корекції дози чи відміні препарату.

Клінічний випадок 3. Рефрактерний пере-
біг у пацієнта похилого віку: можливості тар-
гетної терапії

Пацієнт 1950 р. н. потрапив до уролога 
з гострою затримкою сечі – виявилось, що ве-
личезний конгломерат лімфатичних вузлів 
у малому тазі перекрив сечовід. Діагноз ХЛЛ 
був встановлений йому в 2019 р., тому уролог 
консультувався з онкогематологами. Пацієнту 
провели три лінії хімієтерапії за різними режи-
мами (R-CHOP, BR, високі дози преднізолону), 
проте всі відповіді були короткими, із шви
дкими рецидивами – конгломерати лімфо
вузлів у черевній порожнині сягали майже 
20 см. Завдяки генетичному дослідженню з’я-
сована причина такої рефрактерності: мутація 
TP53 у п’яти алелях і немутований статус важ-
ких ланцюгів – поєднання найбільш несприят-
ливих факторів. Тож щодо доцільності дорого-
го лікування однозначної відповіді не було: 
пацієнт отримав багато ліній попередньої те-
рапії із вкрай несприятливим генетичним про-
філем. Проте після призначення акалабрути-
нібу він отримує терапію вже шість місяців, 
залишається активним, сам себе обслуговує 
і категорично відмовляється від госпіталізації. 
Часткова відповідь дає змогу контролювати 
захворювання, а переносимість препарату 
оцінюється як добра. Без цього лікування, най
імовірніше, пацієнта вже не було б серед жи-
вих. Питання доступності таргетної терапії 
в  межах державних програм залишається 
актуальним для багатьох пацієнтів.

Отже, матеріали XVII науково-практичної 
конференції переконливо демонструють 
зміну парадигми в лікуванні лімфопроліфе­
ративних захворювань. Таргетна терапія 
інгібіторами BTK, зокрема акалабрутинібом 
(Калквенс), витісняє традиційну хіміє­
імунотерапію, забезпечуючи значно кращі 
результати незалежно від наявності неспри­
ятливих генетичних факторів. Обов’язкове 
молекулярно-генетичне профілювання пе­
ред вибором терапії дає змогу персоналізу­
вати лікування та уникнути призначення 
явно неефективних режимів.

Підготовлено редакцією.

Список літератури – в редакції  З
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Онкоепідеміологічна ситуація в Україні
Аналітичний звіт щодо пункту 71 плану діяльності Міністерства охорони здоров’я України на 2025 рік

В Україні зростає захворюваність на злоякісні новоутворення (ЗН). Зокрема, за останні три роки узагальнені показники 
погіршились на 16%. Втім, незважаючи на складнощі, зумовлені воєнними діями росії проти України, показник летальності 
внаслідок ЗН усіх локалізацій має тенденцію до зниження протягом останніх п’яти років. Це засвідчує аналітичний звіт 
Міністерства охорони здоров’я України щодо онкоепідеміологічної ситуації в Україні та плану діяльності на 2025 р.

Загальна захворюваність на ЗН
Показник захворюваності на ЗН всіх лока­

лізацій в Україні за підсумками 2024 р. стано­
вив 271,1 на 100 тис. населення.

Найвищі показники захворюваності зафік­
совані в Кіровоградській (459,9), Черкаській 
(455,6), Чернігівській (438,8), Хмельницькій 
(426,1), Сумській (373,1) областях.

Враховуючи значну різницю варіацій показ­
ника захворюваності на ЗН (від 31,9 у Луган­
ській області до 459,9 у Кіровоградській), вар­
то інтерпретувати його середнє значення зі ста­
тистичною обережністю.

Структура захворюваності 
на ЗН та її гендерні особливості

В структурі захворюваності за локалізаціями 
ЗН перше місце посідають новоутворення ор­
ганів травлення – 22,4% (переважно це  ЗН 
шлунка, ободової кишки, ректосигмоїдного 
з’єднання та прямої кишки); на другому міс­
ці – ЗН жіночих статевих органів (20,6%, зде­
більшого це рак тіла та шийки матки); на тре­
тьому – ЗН молочної залози (20,3% в загальній 
структурі захворюваності).

Вона має певні регіональні відмінності: пре­
валювання ЗН органів травлення притаманне 
13 областям (Вінницька, Волинська, Закарпа­
тська, Запорізька, Івано-Франківська, Київська, 
Кіровоградська, Сумська, Тернопільська, 
Херсонська, Хмельницька, Черкаська, Чер­
нігівська), тоді як в п'яти областях (Дніпро­
петровська, Донецька, Миколаївська, Одеська, 
Полтавська) і Києві найчастіше виявляють рак 
молочної залози.

В п’яти областях (Житомирська, Луганська, 
Рівненська, Харківська, Чернівецька) перше 
місце в структурі захворюваності на ЗН посідає 
онкопатологія жіночих статевих органів, й лише 
у Львівській області превалюють ЗН чоловічих 
статевих органів (передміхурової залози).

Враховуючи гендерні особливості, виявлені 
під час розгляду загального показника захво­
рюваності на онкопатологію, варто звернути 
увагу на структуру захворюваності за локаліза­
ціями ЗН щодо статі.

Слід зауважити, що перше місце в структурі 
захворюваності серед чоловіків посідають ЗН 
органів травлення – 25,8%, причому майже по­
ловина цих випадків (49,7%) – ЗН товстого 

кишечника, на другому місці – ЗН чоловічих 
статевих органів  – 17,0% (94% цих захво­
рювань – це ЗН передміхурової залози), на тре­
тьому місці – ЗН органів дихання і  грудної 
клітки  – 16,2%, причому у  82% випадків – 
це ЗН трахеї, бронхів, легені.

В структурі захворюваності на ЗН серед жі­
ночого населення перше місце посідають ЗН 
жіночих статевих органів – 21,5%, серед яких 
майже половина (49,5%) – рак тіла матки, рак 
шийки матки – 24,6% від ЗН жіночих статевих 
органів, 20,6% – рак яєчників. На другому міс­
ці – ЗН молочної залози (21,2% від усіх вперше 
виявлених ЗН серед жінок), на третьому – ЗН 
органів травлення (19,2%), причому більше 
половини цих випадків (57,2%) також стано­
вить рак товстого кишечника.

Динаміка захворюваності за регіонами 
та нозологічними формами

Узагальнені показники захворюваності 
на ЗН демонструють тенденцію до зростання 
на 16% за останні три роки: з 233,8 у 2022 р. 
до 271,1 у 2024 р. (рис. 1).

Зростання захворюваності на ЗН притаман­
не більшості регіонам України, за винятком 
Донецької, Херсонської, Запорізької та Луган­
ської областей.

Найбільші темпи приросту захворюваності 
спостерігаються в  Харківській (у  2,6 раза), 
Миколаївській (на 71,9%) та Одеській (на 36,3%) 
областях. Слід зауважити, що в Харківській об­
ласті у 2024 р. збільшилася площа звільнених 
територій порівняно з 2022 р., коли вона посіда­
ла друге місце за показниками найнижчої захво­
рюваності на ЗН після Луганської.

Щодо нозологічних форм, найбільші темпи 
приросту демонструють локалізації, наведені 
на рис. 2.

Так, захворюваність на ЗН щитоподібної 
залози зросла на 80%, захворюваність на ЗН 
чоловічих статевих органів збільшилася 
на 45%, ЗН шкіри (за винятком меланоми) де­
монструють приріст на 35,4%, меланома шкі­
ри – на 31,5%, ЗН нирок – на 23,1%.

Слід звернути увагу, що більшість нозологіч­
них форм із найвищими темпами захворюва­
ності, такі як меланома та інші новоутворення 
шкіри, новоутворення щитоподібної залози, 
можуть привертати увагу лікарів будь-яких спе­
ціальностей під час огляду та фізикального 
обстеження пацієнта, тобто йдеться про підви­
щення онконастороженності серед медичних 
працівників.

Вікові особливості онкологічної 
захворюваності

Ризик виникнення онкологічного захворю­
вання зростає переважно з віком, демонстру­
ючи найвищі рівні захворюваності у віковій 
групі 75-79 років, але окремі локалізації мають 
відмінні тенденції (рис. 3).

Так, гострий лімфобластичний лейкоз має 
найвищий рівень захворюваності у віковій гру­
пі 1-4 роки. Хвороба Ходжкіна – у віковій гру­
пі 25-29 років, ЗН яєчка найбільше притаман­
ні для вікової групи 35-39 років, ЗН шийки 
матки та щитоподібної залози мають пік захво­
рюваності у віці 50-54 роки.

ЗН кісток і суглобових хрящів мають два 
піки найвищої захворюваності – у віковій гру­
пі 10-14 років та у віці 70-74 роки (додаток).

Дитяче населення у віці 0-17 років включно 
значно менше вражає онкологічна патологія. 
У 2024 р. в Україні було зареєстровано 502 ви­
падки онкологічних захворювань у дітей від 0 
до 17 років включно, що становило 6,8 випадку 
на 100 тис. дитячого населення. Високий по­
казник дитячої онкопатології спостерігався 
у Закарпатській (11,1), Львівській та Сумській 
(10,7), Чернігівській (10,6), Рівненській (10,3), 
Тернопільській (10,0), Черкаській (9,6), 
Кіровоградській (8,9), Житомирській (8,8), 
Волинській (8,5) областях. Показник дитячої 
онкології, нижчий за  загальноукраїнський, 
фіксувався у Вінницькій (4,0) області, Києві 
(4,8), Запорізькій (4,3) та Івано-Франківській 
(5,9) областях.

У структурі ЗН серед дітей віком 0-17 років 
включно перше місце посів лімфоїдний лейкоз 

(лімфолейкоз) – 23,5%, друге місце – лімфоми 
(14,3%), третє місце – ЗН інших та неуточне­
них відділів нервової системи (12,9%), четвер­
те місце – ЗН головного мозку (12,1%), п’яте 
місце – гострий мієлолейкоз (2,8%).

Діагностика ЗН
Своєчасне виявлення онкологічних захво­

рювань має важливе значення, адже саме ран­
ня діагностика значно підвищує шанси 
на успішне лікування, зменшення його склад­
ності та вартості й покращує прогноз щодо 
тривалості збереження життя і його якості.

Найкращі показники раннього виявлення 
ЗН (тобто питома вага хворих із вперше вста­
новленим діагнозом, які мали І-ІІ стадію за­
хворювання згідно з  класифікацією TNM) 
у 2024 р. продемонстрували Сумська (58,0%), 
Кіровоградська (52,6%), Хмельницька (52,1%) 
області.

Слід зазначити про забезпечення достатньо 
високого раннього виявлення ЗН у Кірово­
градській області, де фіксується найвищий 
рівень онкологічної захворюваності, що є важ­
ливим позитивним аспектом діяльності.

Найнижча питома вага ЗН, виявлених 
на ранніх стадіях, реєструвалася у Закарпат­
ській (38,7%), Харківській (39,1%), Миколаїв­
ській (40,9%) областях (таблиця 1).

Під час аналізу даних звітної форми № 35 «Звіт 
про хворих на ЗН за 20__рік» простежуються до­
волі широкі коливання такого показника, як пи­
тома вага хворих, узятих на облік у звітному році, 
із невизначеною стадією онкозахворювання – від 
8,3% у Чернівецькій області до 26,7% у Миколаїв­
ській. Водночас наявна деяка тенденція підви­
щення цього показника в областях із найгіршим 
рівнем раннього виявлення онкозахворювань, 
а також у Києві. Така ситуація потребує уваги, 
адже демонструє складнощі у діагностиці онко­
захворювань ймовірно занедбаних стадій, що 
може спричинити утруднення доступу пацієнтів 
до лікування та паліативної допомоги.

Аналізуючи стан своєчасності діагностики 
і виявлення за локалізаціями злоякісних пухлин, 
найвищий рівень виявлення у занедбаному ста­
ні (тобто на ІІІ-ІV стадії за класифікацією TNM) 
притаманний онкопатології глотки (82,9%). 
Певною мірою це може бути пов’язано з рідкі­
стю таких локалізацій – 1,8% від загального чис­
ла вперше виявлених ЗН протягом 2024 р.

Друге місце щодо частоти виявлення в за­
недбаній стадії посідає локалізація злоякісних 
пухлин у трахеї, бронхах та легенях (73,4%).

Це є тривожним показником, з  огляду 
на те що онкопатологія нижніх дихальних шля­
хів входить до п’ятірки найпоширеніших за­
хворювань за локалізаціями ЗН.

На третьому місці щодо частоти виявлення ЗН 
у занедбаних стадіях – рак шлунка (64,6%).

Питома вага вперше виявлених у занедбаній 
стадії ЗН ободової кишки (52,7%) та ректосиг­
моїдного відділу та ануса (56,6%) також зали­
шається на високому рівні. Враховуючи, що ЗН 
системи травлення (через локалізацію злоякіс­
них пухлин у шлунку, ободовій кишці, ректо­
сигмоїдному відділі та анусі) посідають перше 
місце в структурі захворюваності на ЗН за ло­
калізаціями, увага щодо своєчасного виявлення 
цієї онкопатології є обґрунтованою (таблиця 2).

Згідно із таблицею 2, проблема виявлення он­
козахворювань органів травлення на занедбаних 
стадіях є комплексною й найбільш вираженою 
серед мешканців Луганської, Закарпатської, 
Харківської, Чернівецької та Донецької областей.

Враховуючи, що частина перелічених облас­
тей має тимчасово окуповані території та зони 
бойових дій, така картина може свідчити про 
проблеми із доступністю своєчасної діагности­
ки для внутрішньо переміщених осіб та меш­
канців прифронтових територій.

Медичне спостереження
Втім, незважаючи на складнощі, зумовлені 

воєнною агресією росії, показник летальності 
внаслідок ЗН всіх локалізацій має тенденцію 
до зниження протягом останніх п’яти років: 
із 24,2% у 2020 р. до 20,7% у 2024 р. (рис. 4).

Цей показник демонструє значні коливання 
за регіонами (рис. 5).

Найвищі показники летальності у  2024 р. 
зареєстровані у Закарпатській (31,9%), Терно­
пільській (28,5%) та Дніпропетровській (27,8%) 

Рис. 1. Динаміка захворюваності на ЗН усіх локалізацій в Україні за 2022-2024 рр.
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Рис. 2. Динаміка захворюваності на ЗН із найбільшими темпами приросту в 2024 р.
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Рис. 3. Показники захворюваності на ЗН окремих локалізацій за віком у 2024 р. (на 100 тис. населення) Продовження на стор. 12.
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 Додаток. Повіковий розподіл захворюваності на злоякісні новоутворення окремих локалізацій 

Найменування  

Вс
ьо

го
 

До 
1 року 

1-4 р. 
 

5-9 р. 
 

10-14 р. 
 

15-19 р. 
 

20-24 р. 
 

25-29 р. 
 

30-34 р. 
 

35-39 р. 
 

40-44 р. 
 

45-49 р. 
 

50-54 р.  
 

55-59 р. 
 

60-64 р. 
 

65-69 р. 
 

70-74 р. 
 

75-79 р. 
 

80 р. 
і 

більше
 

Вікова 
група 

з найвищим 
рівнем 

захворю-
вання 

1  2  3  4  5  6  7  8  9  10  11  12  13  14  15  16  17  18  19  20  21  
Злоякiснi новоутворення
всього C00-C97  271,1  4,4  8,6  4,0  6,7  10,8  17,7  51,6  41,6  73,8  126,1  202,2  317,1  405,0  569,1  809,7  965,9  1147,8  507,7  75 -79 р.  

Злоякiснi новоутворення губи C00    
 

0,7      0,1     0,1  0,1  0,3  0,6  0,6  1,0  2,5  2,2  4,2  3,5  75 -79 р.  
Злоякiснi новоутворення 
ротової порожнини C00-C08,C46.2

 

4,3
       0,2

 
0,6

 
0,9

 
2,8

 
4,2

 
9,1

 
9,5

 
11,1

 
12,0

 
10,4

 
9,1

 
4,5

 
65 -69 р.

 
Злоякiснi новоутворення глотки C09-C14

 
4,8      0,1  0,1  0,5  0,1  0,8  2,6  6,3  10,0  12,4  12,7  14,4  11,8  6,5  2,1  65 -69 р.  

Злоякiснi новоутворення 
органiв травлення C15-C26  60,7  0,4  0,1   0,1  0,3  1,1  3,3  3,3  7,3  15,7  32,1  57,8  86,3  135,8  200,3  249,0  298,4  131,4  75 -79 р.  

Злоякiснi новоутворення стравоходу C15 
 

3,0        0,2  0,1  0,1  1,1  2,2  4,3  6,6  9,0  10,1  8,7  10,6  3,2  75 -79 р.  
Злоякiснi новоутворення шлунку C16 

 
11,7       0,4  0,6  0,9  1,8  4,0  6,3  11,1  15,2  25,8  37,1  47,6  58,1  26,3  75 -79 р.  

Злоякiснi новоутворення 
тонкого кишечника C17  0,7        0,1  0,2  0,3  0,3  0,8  0,8  1,1  1,5  1,8  1,8  2,3  1,0  75 -79 р.  

Злоякiснi новоутворення 
ободової кишки C18  17,4     0,1   0,4  1,3  1,0  2,2  3,6  7,7  13,9  22,2  36,3  57,5  78,0  95,9  40,4  75 -79 р.  

Злоякiснi новоутворення прямої кишки, 
ректосигмоїдного з'єднання,
анусу C19-C21   
     

14,8      0,1  0,1  0,9  0,6  1,7  4,1  8,0  14,4  21,5  34,6  51,8  60,5  67,0  27,3  75 -79 р.  

Злоякiснi новоутворення печінки та 
внутріпечінков. жовчних протоків C22 
 

 3,1
 

0,4
 

0,1
   

0,1
 

0,2
 

0,1
 

0,2
 

0,4
 

0,7
 

2,2
 

3,8
 

6,1
 

6,7
 

10,2
 

11,6
 

11,8
 

6,2
 

75 -79 р.
 Злоякiснi новоутворення жовчного міхура 

та позапеч.жовчних протоків C23-C24
  

 1,6
        

0,1
 

0,1
 

0,2
 

0,7
 

1,8
 

2,0
 

2,8
 

6,0
 

7,4
 

7,8
 

4,7
 

75 -79 р.
 

Злоякiснi новоутворення 
підшлункової залози C25  8,3      0,1  0,1  0,1  0,3  0,7  1,8  4,1  7,7  11,6  18,8  25,6  33,0  44,7  22,0  75 -79 р.  

Злоякiснi новоутворення органів дихання 
та грудної клітини C30-C39,C45.0 

 

26,8
  0,2

  0,2
 

0,3
 

0,6
 

1,0
 

0,9
 

2,2
 

6,3
 

12,7
 

29,6
 

47,1
 

71,6
 

99,0
 

103,9
 

99,3
 

36,1
 

70 -74 р.
 

 Злоякiснi новоутворення порожнини носа,  
середнього вуха, придатк. пазух C30-C31

 

0,5      0,1  0,1  0,2   0,1  0,4  0,4  0,9  1,2  1,2  1,6  1,5  1,3  0,9  65-69 р.  
Злоякiснi новоутворення гортані C32 

 
3,2         0,2  0,2  0,8  2,1  4,8  7,1  10,5  12,3  9,4  7,6  1,7  65 -69 р.  

Злоякiснi новоутворення 
трахеї, бронхів, легенів C33-C34 

22,3
     0,1

 
0,2

 
0,5

 
0,6

 
1,5

 
4,4

 
9,7

 
23,2

 
37,7

 
58,4

 
83,1

 
91,2

 
88,0

 
33,1

 
70 -74 р.

 
Злоякiснi новоутворення 
плеври C38.4, C45.0  0,3       0,1  0,1    0,2  0,1  0,3  0,3  0,4  1,2  0,8  1,6  0,3  75 -79 р.  

Злоякiснi новоутворення кісток 
та суглобових хрящів C40-C41    0,5

   0,3
 

0,9
 

0,7
 

0,3
 

0,3
 

0,2
 

0,4
 

0,4
 

0,3
 

0,5
 

0,7
 

0,6
 

0,9
 

1,3
 

1,0
 

0,7
 

70 -74 р.
 

Злоякiснi новоутворення 
сполучної та інших тканин C46.1,C49    

 

1,5   0,2  0,1  0,5  0,4  0,3  1,0  0,8  1,0  1,3  1,5  2,1  2,2  2,1  2,4  4,5  5,8  2,3  75 -79 р.  
Меланоми шкіри C43  7,1   0,1   0,1  0,2  1,3  4,8  3,4  4,5  6,4  7,8  9,4  8,7  12,1  16,2  20,4  26,0  12,3  75 -79 р.  
Інші новоутворення шкіри C44,C46.0    

 
33,3     0,1  0,1  0,7  2,7  1,9  4,1  8,5  16,0  26,4  34,4  53,9  89,7  135,5  209,3  132,4  75 -79 р.  

Злоякiснi новоутворення 
молочної залози C50  29,8      0,1  0,3  3,7  5,6  13,8  25,4  38,4  43,6  46,3  61,2  78,0  87,6  100,0  38,5  75 -79 р.  

Злоякiснi новоутворення 
жіночих статевих органів  всього C51-C58

55,8     0,5  1,0  2,4  5,4  12,8  23,3  41,5  66,2  99,9  109,0  117,6  133,0  118,3  108,8  42,2  65 -69 р.  

Злоякiснi новоутворення вульви C51 
 

1,9      0,1  0,1   0,1  0,2  0,9  0,7  1,2  1,8  2,5  4,6  5,9  9,3  6,6  75 -79 р.  
Злоякiснi новоутворення шийки матки C53 

 
13,7       0,6  2,5  8,2  14,7  20,4  24,8  27,4  23,4  21,1  22,0  17,8  17,4  7,1  50 -54 р.  

Злоякiснi новоутворення тіла матки C54
 

27,6       0,4  1,3  2,1  4,4  10,0  22,1  48,5  61,4  67,0  78,7  68,4  57,0  18,5  65 -69 р.  
Злоякiснi новоутворення яєчників C56 

 
11,5     0,5  0,9  1,1  1,2  2,4  3,7  9,5  17,0  21,2  20,6  24,7  25,1  23,8  21,7  8,1  65 -69 р.  

Злоякiснi новоутворення 
інших придатків матки  C57  0,4        0,1    0,3  0,6  0,6  1,0  0,9  0,8  0,5  0,3  0,3  55 -59 р.  

Злоякiснi новоутворення 
чоловічих статевих органів C60-C63    

 

48,3     0,2  1,4  2,9  3,3  2,4  4,1  5,3  6,5  17,0  43,2  100,4  214,3  340,2  496,0  191,8  75 -79 р.  
Злоякiснi новоутворення 
статевого органу C60  0,9          0,1  0,6  1,0  0,9  1,1  1,9  3,3  4,7  4,9  2,5  75 -79 р.  

Злоякiснi новоутворення 
передміхурової залози  C61  45,6      0,2  0,1   0,1  0,2  0,9  3,8  14,7  40,9  97,3  210,0  333,2  490,1  188,0  75 -79 р.  

Злоякiснi новоутворення яєчка C62 
 

1,8     0,1  1,2  2,8  3,3  2,3  3,8  3,6  1,6  1,2  1,1  1,1  0,9  2,1  0,7  1,0  35 -39 р.  
Злоякiснi новоутворення 
сечових органів C64-C68  18,7  1,5  0,7  0,1   0,1  0,7  1,8  1,7  4,5  8,1  13,2  22,9  30,1  41,8  59,0  67,6  80,4  29,6  75 -79 р.  

Злоякiснi новоутворення нирки  C64
 

9,6  1,5  0,7  0,1   0,1  0,2  1,0  0,9  3,0  5,1  9,3  14,4  17,6  23,1  29,2  30,8  32,2  8,3  75 -79 р.  
Злоякiснi новоутворення 
сечового міхура C67  8,6      0,1  0,4  0,7  0,8  1,5  2,7  3,7  7,9  11,8  17,3  28,1  34,8  45,7  20,0  75 -79 р.  

Злоякiснi новоутворення ока 
та його придатків C69  0,3   0,5      0,2  0,2  0,1  0,2  0,6  0,6  0,5  0,6  0,8  1,0  1,1  0,2  75 -79 р.  

Злоякiснi новоутворення 
інших та неуточнених відділів 
нервової системи C70-C72  

3,1  0,7  1,2  0,7  1,0  0,6  0,7  1,2  1,3  1,8  1,9  3,8  5,0  5,6  6,8  7,2  7,7  6,1  1,9  70 -74 р.  

Злоякiснi новоутворення 
головного мозку C71  3,0  0,7  1,2  0,6  1,0  0,6  0,6  1,2  1,3  1,6  1,7  3,7  4,7  5,5  6,4  7,0  7,3  5,9  1,8  70 -74 р.  

Злоякiснi новоутворення 
щитовидної залози C73  8,1     0,5  2,2  3,7  11,3  8,1  10,5  13,2  13,8  16,5  12,5  9,9  11,0  7,7  7,4  1,2  50 -54 р.  

Злоякiснi новоутворення 
інших ендокринних залоз C74-C75    

 

0,3  0,7  0,3   0,1  0,1  0,2  0,2  0,1  0,2  0,2  0,3  0,5  0,6  0,5  0,7  0,5  0,3  0,3  до 1 р  
Злоякiснi новоутворення 
лімфатичної та кровотворної 
та споріднених тканин C81-C96

 

13,4  0,4  4,6  2,6  2,7  4,2  4,8  9,7  5,5  6,7  7,5  9,0  15,8  19,5  26,6  35,6  39,1  44,0  15,1  75 -79 р.  

Лімфоми C81-C85, C88, C90  8,2   0,4  0,4  1,3  2,7  4,0  7,6  4,2  4,8  5,2  6,2  9,2  12,2  17,0  20,3  23,2  25,7  7,8  75 -79 р.  
Хвороба Ходжкіна    C81  1,5   0,1  0,1  0,9  1,9  3,0  4,9  2,5  1,8  1,5  1,3  1,2  1,4  1,2  1,3  1,7  1,2  0,2  25 -29 р.  
Неходжкінські лімфоми    
C82, C83, C85  4,3   0,3  0,3  0,2  0,6  0,8  2,2  1,5  2,4  2,8  3,6  4,7  6,8  8,9  11,4  13,1  16,6  5,9  75 -79 р.  

Периферичні та шкірні Т-клітинні
 лімфоми C84  0,3     0,2  0,2  0,2  0,2  0,1  0,3  0,2  0,2  0,6  0,3  0,8  0,6  0,5  0,6  0,2  60 -64 р.  

Злоякісні імунопроліферативні хвороби
C88     

 

0,2
           0,1

 
0,3

 
0,4

 
0,7

 
0,8

 
1,0

 
1,4

 
0,3

 
75 -79 р.

 
Множинна мієлома та злоякісні  
плазмоклітинні новоутворення C90 

 

1,8
       0,3

 
0,1

 
0,3

 
0,6

 
0,9

 
2,4

 
3,2

 
5,5

 
6,2

 
6,8

 
5,9

 
1,2

 
70 -74 р.

 
Лейкози C91-C95  5,0  0,4  4,1  2,2  1,4  1,6  0,8  2,0  1,2  1,7  2,2  2,7  6,2  7,0  9,2  14,4  15,4  17,4  7,2  75 -79 р.  
Лімфоїдний лейкоз (лімфолейкоз) C91 
     

2,2  0,4  3,7  1,6  0,8  0,9  0,3  0,6  0,2  0,5  0,7  1,3  2,7  3,1  4,4  6,5  6,6  6,5  3,3  70 -74 р.  
гострий лімфобластичний лейкоз C91.0 

 
0,6  0,4  3,6  1,5  0,8  0,7  0,3  0,5  0,1  0,2  0,2  0,3  0,4  0,5  0,4  0,6  0,6  0,3  0,3  1-4 р.  

Мієлоїдний лейкоз (мієлолейкоз) C92 
 

1,5   0,4  0,2  0,3  0,5  0,4  0,7  0,4  0,9  0,7  0,8  1,8  2,1  2,8  3,9  4,8  6,5  2,2  75 -79 р.  
гострий мієлоїдний лейкоз C92.0    

 
0,9   0,3  0,1  0,2  0,2  0,2  0,2  0,2  0,5  0,4  0,4  0,8  1,3  1,8  2,3  3,5  4,0  1,2  75 -79 р.  

Моноцитарний лейкоз C93  0,2    0,1     0,2  0,1  0,1   0,1  0,3  0,2  0,4  1,0  1,0  0,5  0,3  65 -69 р.  
гострий моноцитарний лейкоз C93.0    

 
0,1    0,1     0,2  0,1  0,1   0,1  0,2  0,1  0,2  0,5  0,3  0,2  0,1  65 -69 р.  

Інший лейкоз уточненого 
клітинного типу C94  0,8     0,2  0,2  0,1  0,3  0,4  0,2  0,7  0,4  1,1  1,1  1,4  2,4  2,2  2,9  0,8  75 -79 р.  

Лейкоз неуточненого клітинного типу C95 
 

0,2    0,2  0,1  0,1   0,2  0,1  0,1  0,1  0,1  0,3  0,5  0,2  0,5  0,7  1,0  0,6  75 -79 р.  
гострий лейкоз неуточненого 
клітин. типу C95.0  0,2    0,1     0,1  0,1   0,1  0,1  0,2  0,4  0,2  0,3  0,6  0,7  0,4  75 -79 р.  
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областях. Спеціалістам із областей із найнижчи­
ми рівнями цього показника – Луганської (3,2%) 
та Харківської (7,8%) – варто звернути увагу 
на якість обліку і достовірність наданих до кан­
цер-реєстру показників.

Під час аналізу летальності за локалізаціями 
ЗН найвищий її рівень (52%) притаманний раку 
стравоходу. Друге місце посідають злоякісні 
пухлини трахеї, бронхів і легені (50,3%), що 
певним чином корелює із високим рівнем ви­
явлення пухлин цієї локалізації у занедбаній 
стадії. Через високий рівень захворюваності 
проблема профілактики та боротьби з цим за­
хворюванням набуває пріоритетності.

На третьому місці – рак шлунка (45,3%), що 
також є тривожною тенденцією, враховуючи 
високу частоту його виявлення у занедбаній 
стадії та певну питому вагу в структурі захво­
рюваності.

Показник п’ятирічної виживаності при захво­
рюванні на ЗН всіх локалізацій має позитивну 

тенденцію протягом останніх п’яти років 
(рис. 6).

Втім варто звернути увагу, що показники 
п’ятирічної виживаності мають значно нижчі 
значення для дитячого контингенту: щодо зло­
якісних захворювань усіх локалізацій цей по­
казник у віці до 14 років становить 57,0%, про­
те у віці 15-17 років підвищується до 71,1%. 
Найбільш тривожні показники зареєстровані 
при ЗН щитоподібної залози (20,4%) та зло­
якісних лімфомах (47,4%).

За регіонами показник п’ятирічної вижива­
ності не зазнає суттєвих коливань (рис. 7).

Висновки
1.	 Захворюваність на ЗН протягом останніх 

трьох років має тенденцію до  зростання – 
на 16% у 2024 р. щодо 2022 р.

2.	 В структурі захворюваності за локалізаці­
ями перше місце посідають новоутворення ор­
ганів травлення (22,4%), на другому місці – ЗН 

жіночих статевих органів (20,6%), на третьому – 
ЗН молочної залози (20,3%) в загальній струк­
турі захворюваності.

3.	 Найвищі темпи приросту захворюваності 
за локалізаціями ЗН зареєстровано стосовно он­
копатології щитоподібної залози – на 80%, ново­
утворень чоловічих статевих органів – на 45%, ЗН 
шкіри (за винятком меланоми) – на 35,4%, мела­
номи шкіри – на 31,5%, ЗН нирок – на 23,1%.

4.	 Найнижча питома вага ЗН, виявлених 
на  ранніх стадіях, реєструвалася у  Закар­
патській (38,7%), Харківській (39,1%), Мико­
лаївській (40,9%) областях,  що у поєднанні 
зі  значною питомою вагою хворих, взятих 
на облік у звітному році на невизначеній стадії 
онкозахворювання, демонструє наявність 
складнощів у  діагностиці онкозахворювань 
ймовірно занедбаних стадій, що може погір­
шити доступ пацієнтів до лікування та паліа­
тивної допомоги.

5.	 Вагома роль у формуванні онкоепідеміо­
логічної ситуації в Україні належить поєднан­
ню таких показників стосовно онкопатології 
трахеї, бронхів, легені та раку шлунка:

•	 �висока питома вага в структурі захворюва­
ності;

•	 �висока частота виявлення в занедбаній 
стадії;

•	 високі рівні річної летальності.

Текст адаптовано і уніфіковано відповідно 
до стандартів Тематичного випуску  

Медичної газети «Здоров’я України».

Повний текст Звіту: https://moz.gov.ua/storage/
uploads/84633ac1-4106-412a-af3b‑253cfda774

64/%D0%97%D0%B2%D1%96%D1%82-
%D0%BF%D1%83%D0%BD%D0%BA%D1%82-

71-%D0%BF%D0%BB%D0%B0%D0% 
BD%D1%83-%D0%B4%D1%96%D1%8F%D0%BB

%D1%8C%D0%BD%D0%BE%D1%81%D1%82
%D1%96-%D0%9C%D0%9E%D0%97.pdf

Таблиця 1. Розподіл хворих із вперше виявленим ЗН за стадією захворювання,  
узятих на облік у звітному році

Область Узято 
на облік 

Стадія захворювання,  
згідно з TNM І-ІІ стадії (%) Невизначена 

стадія (%)
(I-II) (III) (IV)

Закарпатська 2 814 1 089 590 776 38,7 12,8
Харківська 4 174 1 631 662 955 39,1 22,2
Миколаївська 2 863 1 171 436 491 40,9 26,7
Рівненська 3 005 1 299 525 411 43,2 25,6
Черкаська 4 515 1 971 650 1 067 43,7 18,3
Одеська 6 641 2 904 907 1 206 43,7 24,5
Донецька 716 315 175 147 44,0 11,0
Чернівецька 1 798 794 370 485 44,2 8,3
Тернопільська 3 277 1 456 665 788 44,4 11,2
Луганська 198 88 43 41 44,4 13,1
Львівська 7 610 3 574 1 396 1 469 47,0 15,4
Херсонська 1 183 560 186 315 47,3 10,3
Чернігівська 3 725 1 781 605 883 47,8 12,2
Запорізька 2 334 1 120 373 505 48,0 14,4
Полтавська 3 979 1 929 750 914 48,5 9,7
Івано-Франківська 4 281 2 076 742 993 48,5 11,0
Волинська 3 278 1 612 493 834 49,2 10,3
м. Київ 8 922 4 435 1 299 1 130 49,7 23,1
Вінницька 4 390 2 211 795 977 50,4 9,3
Київська 5 376 2 723 976 1 091 50,7 10,9
Дніпропетровська 9 753 4 951 1 963 1 669 50,8 12,0
Житомирська 3 727 1 936 600 733 51,9 12,3
Хмельницька 4 800 2 500 1 112 619 52,1 11,9
Кіровоградська 3 630 1 908 594 809 52,6 8,8
Сумська 3 530 2 046 445 485 58,0 15,7
Всього 100 519 48 080 17 352 19 793 47,8 15,2

Область ЗН ободової 
кишки (%)

ЗН прямої кишки,  
ректосигмоїдного з’єднання, 

ануса (%)
ЗН шлунка (%)

Луганська 72,7 54,5 75,0
Закарпатська 65,7 70,8 74,6
Харківська 65,2 73,3 75,0
Чернівецька 64,9 78,3 76,6
Донецька 64,4 74,0 64,0
Запорізька 59,4 64,1 69,0
Хмельницька 58,5 45,5 66,5
Тернопільська 57,6 48,3 65,9
Київська 57,3 66,7 67,3
м. Київ 55,8 61,5 61,0
Чернігівська 55,8 58,9 80,0
Кіровоградська 54,9 55,1 71,5
Дніпропетровська 54,8 58,6 64,5
Полтавська 54,5 51,3 69,6
Львівська 54,5 59,2 62,0
Житомирська 53,6 52,0 61,8
Вінницька 52,1 62,5 73,9
Черкаська 51,6 52,0 59,6
Івано-Франківська 51,3 51,1 63,5
Рівненська 47,1 53,1 60,0
Волинська 46,2 49,1 65,0
Херсонська 36,9 66,3 69,9
Одеська 36,7 42,9 57,0
Миколаївська 35,9 49,1 47,5
Сумська 32,4 44,1 39,4

Рис. 4. Динаміка показника летальності внаслідок ЗН всіх локалізацій за 2020-2024 рр. (%)

2020                            2021                             2022                            2023                              2024
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Рис. 5. Показник летальності внаслідок ЗН всіх локалізацій за областями за 2024 р. (%)

0,0 	    5,0 	     10,0 	        15,0 	            20,0 	             25,0               30,0               35,0

Закарпатська                                                                                                                                                          31,9
Тернопільська                                                                                                                        28,5

Дніпропетровська                                                                                                                 27,8
Хмельницька                                                                                                       26,5

Черкаська                                                                                               25,8
Івано-Франківська                                                                                              25,6

Волинська                                                                                              25,6
Чернігівська                                                                                     24,7

Кіровоградська                                                                             24,0
Полтавська                                                                  22,8
Рівненська                                                                 21,7

Київська                           18,7
Житомирська                           18,6

Вінницька                           18,5
Херсонська                      18,2

Сумська                17,7
Львівська               17,4

Миколаївська              17,3
Одеська                                                                              15,8

Чернівецька                                                                           15,3
Донецька                                                                          15,0

м. Київ                                                                    13,8
Запорізька                                                                   13,5
Харківська                                        7,8
Луганська                  3,2

Рис. 6. Динаміка показника п’ятирічної виживаності при захворюванні на ЗН всіх локалізацій  
за 2020-2024 рр. (%)
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Рис. 7. Показник п’ятирічної виживаності при захворюванні  
на ЗН всіх локалізацій за областями за 2024 р. (%)

0,0         10,0        20,0        30,0        40,0         50,0         60,0        70,0        80,0        90,0       100,0

Дніпропетровська                                                    62,8
Житомирська                                                          64,2

Івано-Франківська                                                          64,5
Хмельницька                                                           65,0
Чернігівська                                                                 66,5

Волинська                                                                  66,5
Львівська                                                                   66,8

Кіровоградська                                                                   67,0
Рівненська                                                                    67,1

Закарпатська                                                                        68,5
Вінницька                                                                            69,3

Сумська                                                                             69,8
Тернопільська                                                                             69,9

Полтавська                                                                               70,1
м. Київ                                                                               70,5

Одеська                                                                                70,7
Київська                                                                                 70,7

Черкаська                                                                                70,8
Чернівецька                                                                                     72,2

Запорізька                                                                                            73,8
Миколаївська                                                                                              75,1

Харківська                                                                                                     77,3
Херсонська                                                                                                       77,4

Луганська                                                                                                                     82,1
Донецька                                                                                                                                                   90,9

Онкоепідеміологічна ситуація в Україні
Аналітичний звіт щодо пункту 71 плану діяльності 

Міністерства охорони здоров’я України на 2025 рік
Продовження. Початок на стор. 10.

З

Таблиця 2. Онкозахворювання, виявлені на ІІІ-ІV стадії, із найвищою питомою вагою 
в структурі захворюваності за областями
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КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК

І.В. Вельма, лікар-онколог, Г.В. Козак, лікар-онколог, Л.П. Постоленко, лікар-радіолог, 
Центр онкології клінічної лікарні «Феофанія» Державного управління справами (м. Київ)

Лансурф® (трифлуридин/типірацил) 
в монотерапії у коморбідного пацієнта 

із метастатичним колоректальним раком
Сучасна стратегія лікування метастатичного колоректального раку (мКРР) у пацієнтів старечого віку 
(≥ 80 років) потребує персоналізованого балансу між онкологічним контролем та безпекою. Особливу 
складність становлять випадки на тлі критичної супутньої патології.

Клінічний випадок
Пацієнт Л., 82 роки, ECOG 1.  
Клінічний випадок характеризується поліморбідним станом 

і поліонкологічним анамнезом.
Першим онкологічним захворюванням в анамнезі пацієнта 

була перснеподібно-клітинна карцинома зони стравохід-
но-шлункового переходу III типу за класифікацією AEG, ста-
дія ypT3N3cM0 з наявністю лімфоваскулярної, венозної та пе-
риневральної інвазії (L1, V1, Pn1) при радикальності резекції 
R0, діагностована і пролікована у 2013-2014 рр.

Другим діагнозом, встановленим у грудні 2022 р., була аде-
нокарцинома низького ступеня злоякісності сліпої кишки четвер-
тої клінічної стадії pT3pN1bM1b із метастатичним ураженням 

печінки та легень, ускладнена товстокишковою кровотечею. 
Морфологічна характеристика пухлини: відсутність лімфоваску
лярної, венозної та периневральної інвазії (LVI0 V0 Bd0), ради-
кальність резекції R0, метастатичне ураження двох із 18 дослі-
джених лімфатичних вузлів. Молекулярно-генетичне досліджен-
ня виявило мутацію гена KRAS, відсутність мутацій NRAS та BRAF 
V600E, мікросателітну стабільність (MSS) та відсутність полімор-
фізму гена DYPD.

Супутня патологія включала значний кардіоваскулярний 
коморбідний фон: ішемічну хворобу серця зі стабільною сте-
нокардією напруження другого функціонального класу, коро-
нарокардіосклероз зі стентуванням правої коронарної артерії 
(2016), гіпертонічну хворобу третьої стадії другого ступеня 
(ризик 3), серцеву недостатність IIA стадії, цереброваскулярну 
хворобу з гострим порушенням мозкового кровообігу в анам-
незі (2000), хронічну хворобу нирок другої стадії (ШКФ 
62 мл/хв) і виключення мікроспіралями аневризм передньої 
сполучної та передньої мозкової артерій (грудень 2022 р.).

Лікування КРР розпочато 27 грудня 2022 р. із госпіталі
зації через шлунково-кишкову кровотечу. 3 грудня 2022 р. 
виконано біопсію утворень печінки та легень під КТ-навіга
цією. 11 січня 2023 р. проведено радикальне хірургічне лі-
кування: правобічну розширену геміколектомію з D3 лімфо-
дисекцією і формуванням ручного дворядного ілеотрансвер-
зоанастомозу бік у бік.

Післяопераційне лікування включало 4 курси поліхімієтерапії 
CapeOX із 17 лютого 2023 р., що переносилися відносно задо-
вільно з інтестинальною токсичністю другого ступеня. 21 червня 
2023 р. виконано другий етап хірургічного лікування: лівобічну 
гемігепатектомію, енуклеорезекцію метастазів сегментів S6-S8 
печінки та лімфаденектомію. Післяопераційний період усклад-
нився печінковою енцефалопатією і гострою затримкою сечі, що 
потребувало госпіталізації у відділення анестезіології та інтен-
сивної терапії із тривалою реабілітацією понад 6 тижнів.

Тактика подальшого лікування визначалася мультидисциплі-
нарним консиліумом за участі колег з Університетської клініки 
Фрайбурга під керівництвом професора Роберта Тімме 31 лип-
ня 2023 р. З урахуванням віку пацієнта та клінічної симптома-
тики обрано стратегію активного спостереження (watch & wait) 
після хірургічного лікування метастазів печінки.

У жовтні 2023 р. зафіксовано прогресування захворювання 
за даними комп’ютерної томографії (КТ): збільшення існуючих 
метастатичних вузлів у легенях на 2-4 мм та поява нових дріб-
них утворень. За рішенням мультидисциплінарної онкологічної 
комісії, призначено монотерапію препаратом Лансурф®* 
у паліативному режимі з корекцією доз. Трифлуридин/типі-
рацил має значно нижчий рівень негематологічних ускладнень, 
зокрема кардіоваскулярних подій та долонно-підошовного 
синдрому, порівняно з традиційними фторпіримідинами 
(5-фторурацил, капецитабін).

Лікування препаратом Лансурф® проводилося із листопа-
да 2023-го по березень 2025 р. протягом 10 курсів у дозі 
30 мг/м2 двічі на добу з 1-го по 5-й та з 8-го по 12-й день 
кожного 28-денного циклу. Терапія препаратом Лансурф® 
супроводжувалася періодичними перервами через епізоди 
гострих респіраторних вірусних інфекцій, цистит, цитолітич-
ний і постковідний синдром із пневмонією.

Динаміка захворювання на  фоні терапії препаратом 
Лансурф® характеризувалася такими змінами: за даними КТ 
від 19 липня 2024 р., виявлено збільшення окремих метаста-
зів без появи нових уражень при стабільності стану сегмента 
S2; за результатами МРТ та КТ від 11 грудня 2024 р., зафік-
сована стабільна картина з регресією деяких вузлів, зокрема 
сегмента S6, та  зменшенням параезофагального лімфа
тичного вузла; КТ від 28 березня 2025 р. продемонструвало 
негативну динаміку зі збільшенням переважної кількості ме-
тастазів у легенях, деякі з них – вдвічі (рис.). КТ від 21 серпня 
2025 р. порівняно із попереднім КТ від 28 березня засвідчи-
ла позитивну динаміку завдяки зменшенню більшості раніше 
візуалізованих  вузлів вторинного ураження паренхіми обох 
легень та відносній стабілізації порівняно із обстеженням 
11 грудня 2024 р. Появи нових вогнищ не виявлено.

Динаміка онкомаркерів відображала клінічний  перебіг 
захворювання: початкові високі рівні СА 19-9 (211,4 Од/мл) 

та  СЕА (27,9  нг/мл) у  грудні 2022  р. значно знизилися 
до жовтня 2023 р. (СА 19-9 – 20,7 Од/мл, СЕА – 3,92 нг/мл) 
із  подальшим помірним підвищенням до  березня  2025  р. 
(СА 19-9 – 46,3 Од/мл, СЕА – 5,5 нг/мл) і стабілізацією 
в серпні 2025 р.(СА 19-9 – 44,2; СЕА – 6,2).

На фоні терапії препаратом Лансурф® виникала лейкопе-
нія першого-другого ступеня, анемія першого ступеня (коре-
гована), астенічний синдром.

Обговорення клінічних особливостей
Представлений клінічний випадок пацієнта із коморбід­

ним фоном і поліонкологічним анамнезом продемонстрував 
стабілізацію мКРР протягом 18 місяців на тлі монотерапії 
препаратом Лансурф® із  гнучкою тактикою дозування. 
Підтверджено можливість безпечного застосування препа­
рату в геріатричних хворих за умови мультидисциплінарного 
моніторингу й індивідуально підібраного режиму.

Особливістю цього випадку є вік пацієнта (> 80 років), су­
путня патологія (комбіноване лікування раку шлунка включ­
но із гастректомією), мультидисциплінарний підхід до вибо­
ру лікування (застосування послідовної терапії із використан­
ням різних лікувальних опцій). Комплексний підхід включав 
хірургічне лікування первинного вогнища, метастазектомію 
печінки та індивідуальне застосування системної терапії.

Важливим аспектом ведення пацієнта став своєчасний 
моніторинг ускладнень, загострення хронічних захво­
рювань включно із діагностикою і лікуванням супутньої 
патології, зокрема цитолітичного синдрому, анемії, астені­
чного синдрому та судинної патології, що потребувало ін­
дивідуальних змін у графіку (інтервали між курсами), ко­
рекції дози при гематологічній токсичності.

Висновки
Для пацієнтів із високим карідоваскулярним ризиком 

використання трифлуридину/типірацилу може бути опці­
єю вибору порівняно з традиційними фторпіримідинами 
(5-фторурацил, капецитабін), оскільки має значно нижчий 
рівень негематологічних ускладнень, зокрема кардіоваску­
лярних подій та долонно-підошовного синдрому.

Лансурф®  забезпечив у нашого 82-річного пацієнта дов­
готривалий контроль захворювання (ВБП > 18 міс.), вод­
ночас його загальний стан залишався на рівні ECOG 1 під 
час всього періоду лікування препаратом.

На нашу думку, успішний результат лікування в цьому 
разі став можливим завдяки мультидисциплінарному під­
ходу, який дав змогу інтегрувати кардіологічну безпеку 
в онкологічну стратегію, забезпечивши персоналізований 
менеджмент пацієнта з високим ступенем коморбідності.

Література
1.	 Cervantes A. et al. Metastatic colorectal cancer: ESMO Clinical Practice 
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2.	 Andre T., Falcone A., Shparyk Y. et al. Trifluridine–tipiracil plus bevacizumab 
versus capecitabine plus bevacizumab as first-line treatment (SOLSTICE): 
a  randomised, open-label phase 3 study. Lancet Gastroenterol Hepatol. 
2022;7(11):1008-1018.

Матеріал містить погляди та спостереження експертів  
щодо лікування колоректального раку,  

отримані завдяки досвіду клінічної практики.

Підготовлено на замовлення ТОВ «Серв’є Україна».
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Рис. Динаміка метастатичного ураження легень за даними  
КТ протягом лікування препаратом Лансурф®
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*Показання, протипоказання, спосіб застосування та дози, особливі групи пацієнтів, особливості застосування, побічні реакції та інше – повна інформація міститься в інструкції для медичного 
застосування лікарського засобу Лансурф® 15 мг/6,14 мг, Лансурф® 20 мг/8,19 мг. Р/п №UA/16712/01/01-02 від 10.02.2023. Зміни внесено: Наказ № 214 від 08.02.2024.
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КСЕНПОМА – Ваш помічник в 
лікуванні множинної мієломи:

Помалідомід значно 
збільшує тривалість життя без 
прогресування захворювання 
у пацієнтів з множинною 
мієломою*

Ефективне лікування незалежно 
від попередньої лінії терапії, 
цитогенетичного статусу, 
віку та функції нирок*

Oncology

* McCurdy AR, Lacy MQ. Pomalidomide and its clinical potential for relapsed or refractory multiple myeloma: an update for the hematologist. Ther Adv Hematol. 2013 Jun;4(3):211-6.
Під “долати перешкоди краще разом” мається на увазі ефективність застосування дуплетних та триплетних схем терапії, згідно інструкції препарату Ксенпома.
Витяг з інструкції для медичного застосування лікарського засобу Ксенпома.
Склад: 1 капсула тверда містить помалідоміду 1 мг, 2 мг, 3 мг або 4 мг; Фармакотерапевтична група: Імуносупресанти. Код ATХ L04A X06. Механізм дії: Помалідомід чинить пряму протимієломно-протипухлинну, анти-ангіогенну та 
імуномодулюючу дію і пригнічує живлення стромальних клітин, які допомагають зростанню клітинам множинної мієломи. Пригнічує проліферацію та індукує апоптоз пухлинних клітин гематопоетичних клітин. Інгібує проліферацію 
клітин множинної мієломи, резистентних до леналідоміду, у тому числі синергічно з дексаметазоном як чутливих до леналідоміду, так і стійких до леналідоміду клітин, та індукує апоптоз пухлинних клітин. Помалідомід посилює клітинний 
імунітет, опосередкований Т-клітинами та природними кілерами (ПК), та інгібує вироблення протизапальних цитокінів (наприклад, TNF-a та IL-6) моноцитами. Помалідомід також інгібує ангіогенез, блокуючи міграцію та адгезію клітин 
ендотелію. Показання: Ксенпома у комбінації з бортезомібом та дексаметазоном показана для лікування дорослих пацієнтів із множинною мієломою, які раніше отримали не менше ніж один курс лікування, що включав леналідомід. 
Ксенпома у комбінації з дексаметазоном показана для лікування дорослих пацієнтів із рецидивуючою або рефрактерною множинною мієломою, які раніше отримали не менше двох курсів лікування, що включали леналідомід і бортезоміб 
та у яких відзначалося прогресування захворювання на тлі останньої терапії. Протипоказання: Вагітність. Жінкам репродуктивного віку, якщо не виконані всі необхідні умови запобігання вагітності. Пацієнтам чоловічої статі, які не в 
змозі дотримуватися необхідних контрацептивних заходів. Підвищена чутливість до діючої речовини або до будь- якої з допоміжних речовин лікарського засобу. Побічні ефекти: Порушення з боку системи крові та лімфатичної системи: 
нейтропенія, тромбоцитопенія та анемію. Найчастіше надходили повідомлення про периферичну сенсорну нейропатію (47,8 %). та ін. Термін придатності 3 роки. Умови зберігання: Спосіб застосування та дози: Помалідомід у поєднанні з 
бортезомібом і дексаметазоном: Рекомендована початкова доза помалідоміду становить 4 мг перорально один раз на добу з 1-го по 14-й день кожного 21-денного циклу лікування. Помалідомід у поєднанні з дексаметазоном: Рекомендована 
початкова доза лікарського засобу становить 4 мг, застосовувати перорально один раз на день з 1-го по 21-й день кожного 28 денного циклу лікування. Упаковка: по 7 капсул у блістері, по 3 блістери у картонній коробці; по 10 капсул у 
блістері, по 10 блістерів у картонній коробці. Категорія відпуску: За рецептом. Виробник: Д-р Редді’с Лабораторіс Лтд, ФТО-7. Реєстраційне посвідчення № UA/17270/01/04. Наказ Міністерства охорони здоров’я України №1877 від 08.11.2024. 
Про випадки підозрюваних побічних реакцій та відсутності ефективності лікарського засобу повідомляти: https://aisf.dec.gov.ua ; повні версії інструкцій в Держреєстрі: www.drlz.com.ua
Інформація про лікарський засіб, призначена для медичних і фармацевтичних працівників. Перед призначенням ознайомтеся з повним текстом інструкції для медичного застосування. За додатковою інформацією звертайтеся за адресою: 
ТОВ “Др. Редді’с Лабораторіз”, Столичне шосе, 103, оф. 11-А, м. Київ, Україна, 03026, тел. +380444923173. Наведено зображення абстрактного пацієнта, що згенеровано за допомогою штучного інтелекту. Будь-яка схожість із реальною 
людиною є випадковою.

XEN-16.12.2025-ONCO-7.1 ч.2

Помалідомід 4 мг

АМОПНЕСК
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ОНКОГЕМАТОЛОГІЯ
ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Помалідомід у лікуванні рецидивуючої 
і рефрактерної множинної мієломи: 
сучасні дані та клінічні перспективи

Множинна мієлома (ММ) потребує послідовного застосування кількох ліній терапії, і саме тому питання 
доступності ефективних препаратів набуває особливої ваги. Імуномодулятори цілком заслужено стали 
наріжним каменем лікування цієї патології, адже вони входять до більшості схем першої, другої 
та наступних ліній терапії. Група імуномодулюючих препаратів, до якої належать талідомід, леналідомід 
та помалідомід, тривалий час була об’єктом клінічного вивчення, і сьогодні ми маємо достатньо даних 
про їхнє чітко визначене місце в терапевтичних алгоритмах. Саме помалідоміду і його ролі в лікуванні 
рецидивуючої та рефрактерної ММ була присвячена доповідь Ірини Анатоліївни Крячок, 
доктора медичних наук, професора, завідувачки Клініки онкогематології та клінічної онкології 
ДНП «Національний інститут раку» (Київ), представлена в межах XVII науково-практичної конференції 
«Сучасні підходи до діагностики та лікування лімфопроліферативних захворювань».

Вивчення помалідоміду розпочалося понад двадцять років 
тому, коли у 2004 р. стартували дослідження першої фази. 
Майже десятиліття знадобилося для накопичення доказової 
бази, і  у  2013  р. препарат отримав схвалення Управління 
з контролю за якістю харчових продуктів та лікарських засобів 
США (FDA). Показово, що в тому ж році помалідомід був за­
реєстрований і в Україні. Це досить нетипово для вітчизняно­
го фармацевтичного ринку, де реєстрація інноваційних онко­
логічних препаратів традиційно відстає від міжнародної 
на п’ять-десять років. Саме ця затримка безпосередньо впли­
ває на показники виживаності українських пацієнтів із ММ, 
які залишаються значно гіршими порівняно з європейськими 
та американськими даними [1, 2].

Механізм дії імуномодулюючих препаратів, зокрема пома­
лідоміду, надзвичайно складний і багатофакторний. Суттєво, 
що це не хімієтерапія у класичному розумінні, не цитостатик. 
Препарат реалізує свій терапевтичний потенціал через кілька 
взаємопов’язаних механізмів: безпосередній вплив на ріст клі­
тин ММ та його зупинку, блокування ангіогенезу і формуван­
ня нових кровоносних судин, що забезпечують злоякісні клі­
тини киснем, посилення імунної відповіді організму, модифі­
кація сигнальних шляхів, задіяних у проліферації та виживан­
ні мієломних клітин, а також запобігання адгезії пухлинних 
клітин до строми кісткового мозку. Завдяки такому комплек­
сному впливу помалідомід є цінним інструментом у руках он­
когематолога.

Що стосується поширеності використання імуномодулято­
рів у світовій практиці, то найбільш показовими є дані євро­
пейських країн. У Великобританії леналідомід і помалідомід 
застосовуються надзвичайно широко, показники їхнього ви­
користання сягають 92-97%. Водночас у Франції та Іспанії 
найбільш активно призначають помалідомід, що пов’язано 
з особливостями національних протоколів та системами від­
шкодування вартості лікування [3].

! Помалідомід – імуномодулятор із  багатофакторним 
механізмом дії,  що включає пряму протипухлинну 

активність, антиангіогенний ефект та  імуномодуляцію. 
Це не цитостатик у класичному розумінні [4].

Результати ключових клінічних досліджень
Включення помалідоміду до міжнародних рекомендацій 

стало можливим завдяки серії клінічних досліджень, які послі­
довно продемонстрували його ефективність. Одним із перших 
було дослідження ММ‑002, у якому порівнювали монотерапію 
помалідомідом із комбінацією помалідоміду та низьких доз 
дексаметазону. Дизайн передбачав рандомізацію один до од­
ного, водночас помалідомід застосовували у стандартній дозі 
4 мг на добу з першого по 21-й день кожного 28-денного циклу, 
а дексаметазон призначали у дозі 40 мг на тиждень. У дослі­
дженні взяли участь пацієнти із рецидивуючою або рефрактер­
ною ММ, які вже отримали дві або більше попередніх ліній 
терапії, зокрема леналідомід і бортезоміб [5].

Результати засвідчили перевагу комбінованого підходу. 
Медіана виживаності без прогресування (ВБП) під час засто­
сування помалідоміду з дексаметазоном становила 4,2 місяця 
порівняно з 2,7 місяця при монотерапії [5]. Безумовно, ці по­
казники не є вражаючими, проте слід враховувати, що йдеться 
про надзвичайно складну категорію пацієнтів із вичерпаними 
попередніми терапевтичними опціями. Медіана загальної ви­
живаності (ЗВ) досягла 16,5 місяця, а загальна відповідь на лі­
кування у групі комбінованої терапії була майже вдвічі вищою 
і становила 33% проти 18% при монотерапії [5]. Ці дані стали 
підґрунтям для подальших досліджень і підтвердили перспек­
тивність помалідоміду для лікування рецидивуючої та рефрак­
терної ММ.

Наступним етапом стало дослідження ІІІ фази OPTIMISMM, 
яке порівнювало ефективність трикомпонентної комбінації 
помалідомід + бортезоміб + дексаметазон із двокомпонентною 
схемою бортезоміб + дексаметазон. Пацієнти в обох групах були 
зіставними за базовими характеристиками: віком, статтю, функ­
ціональним статусом за шкалою ECOG і стадією за ISS. Згідно 
з вимогою протоколу, всі включені пацієнти раніше отримува­
ли леналідомід. Водночас 70% із  них були рефрактерними 

до цього препарату, а 60% продемонстрували рефрактерність 
саме в останній лінії терапії [6].

Ця деталь заслуговує на особливу увагу, оскільки в клінічній 
практиці часто виникає питання про доцільність заміни лише 
одного препарату в  схемі при розвитку рефрактерності. 
Дослідження OPTIMISMM наочно продемонструвало, що 
навіть за наявності рефрактерності до леналідоміду заміна його 
на помалідомід у складі трикомпонентної схеми забезпечує 
значущий клінічний ефект. Медіана ВБП у групі трикомпо­
нентної терапії становила 11,2 місяця порівняно із 7,1 місяця 
при застосуванні двокомпонентної схеми [6].

Особливо важливим є аналіз ефективності у підгрупі паці­
єнтів, рефрактерних до леналідоміду. Навіть у цій прогностич­
но несприятливій категорії трикомпонентна схема з помалі­
домідом забезпечила медіану ВБП 9,5 місяця. А у пацієнтів 
після однієї попередньої лінії терапії, тобто під час викори­
стання схеми як другої лінії, медіана сягнула 20 місяців. Цей 
момент принципово важливий для клінічної практики: хоча 
помалідомід призначений для лікування рецидивуючих 
та рефрактерних форм ММ і може застосовуватися у другій, 
третій, четвертій та наступних лініях, найвищу ефективність 
він демонструє саме у першому рецидиві, тобто після прогре­
сування на першій лінії терапії.

Що стосується ЗВ, у дослідженні OPTIMISMM спостерігала­
ся тенденція до її покращення на чотири місяці у групі триком­
понентної терапії, хоча різниця не досягла статистичної значу­
щості. Можливо, триваліший період спостереження або інші 
популяції пацієнтів дали б змогу отримати достовірні результати, 
проте й наявні дані свідчать про клінічно значущу перевагу.

Безпосередня відповідь на лікування разюче відрізнялася 
у двох групах: 82% у групі трикомпонентної терапії проти 50% 
при застосуванні бортезомібу з дексаметазоном. Ця різниця 
формувалася переважно завдяки дуже добрим частковим від­
повідям, частка яких у  групі з  помалідомідом становила 
37%, що більш ніж удвічі перевищувало показник групи по­
рівняння. Ці результати ще раз підтверджують обмежене міс­
це двокомпонентних схем у сучасному лікуванні ММ, адже 
вони суттєво поступаються трикомпонентним комбінаціям 
за показниками ефективності [6].

Додатковий аналіз вторинних кінцевих точок засвідчив, що 
переваги трикомпонентної схеми з помалідомідом зберігають­
ся навіть у пацієнтів із цитогенетичними ознаками високого 
ризику. Це важливе спостереження, оскільки саме ця категорія 
хворих традиційно має найгірший прогноз і потребує макси­
мально ефективних терапевтичних підходів. Помалідомід під­
вищує результативність лікування навіть у цій складній попу­
ляції. Крім того, препарат продемонстрував переваги у паці­
єнтів, які раніше отримували інгібітори протеасом, що розши­
рює можливості його застосування.

! Трикомпонентна схема помалідомід + бортезоміб + 
дексаметазон забезпечує статистично значуще покра­

щення ВБП (11,2 vs 7,1 місяця) та загальної відповіді (82% vs 
50%) порівняно з  двокомпонентною схемою. Найвища 
ефективність спостерігається у  першому рецидиві (медіана 
до 20 місяців).

Дані реальної клінічної практики
Додаткові докази ефективності помалідоміду отримано зав­

дяки ретроспективному дослідженню реальної клінічної прак­
тики, проведеному у США [7]. Його учасники отримували 
лікування у період із 2016-го по 2019 р. Порівнювали дві групи 
пацієнтів: у першій застосовували помалідомід на відміну від 
другої. У дослідженні взяли участь 124 та 174 пацієнти відпо­
відно. Результати підтвердили дані контрольованих 
досліджень: показники ВБП значуще відрізнялися на користь 
групи з помалідомідом, що свідчить про його реальну клінічну 
ефективність поза умовами протокольного лікування.

! На підставі накопиченої доказової бази помалідомід був 
включений до  рекомендацій Національної онкологічної 

мережі США (NCCN) та  Європейського товариства медичної 
онкології (ESMO). Це закріпило позиції препарату як стандарт­
ної опції для лікування рецидивуючої та рефрактерної ММ. 

Важливо зазначити, що застосування помалідоміду не є пе­
решкодою для подальшої терапії, а навпаки, створює переду­
мови для послідовного використання інших ефективних пре­
паратів. Аналіз показав, що пацієнти, які раніше отримували 
помалідомід, частіше мали можливість застосовувати у наступ­
них лініях даратумумаб або карфілзоміб.

Перспективи доступності помалідоміду в Україні
Питання доступності лікування для українських пацієнтів 

надзвичайно актуальне. На сьогодні помалідомід включений 
до переліку препаратів, що очікують на державні закупівлі. 
Певна кількість вже закуплена, хоча процес розподілу ще три­
ває. У цьому контексті важливою подією стала реєстрація 
в Україні генеричного помалідоміду виробництва компанії 
Dr. Reddy’s під торговою назвою Ксенпома. Поява альтерна­
тивного препарату надає додаткові можливості для забезпе­
чення пацієнтів необхідним лікуванням.

Закономірно виникає питання про еквівалентність гене­
ричних препаратів оригінальним. Препарат Ксенпома про­
йшов необхідні дослідження із жорсткими вимогами до дове­
дення біоеквівалентності та продемонстрував схожість із ре­
ферентним препаратом [8].

! Генеричний помалідомід Ксенпома (Xenpoma, Dr. Reddy’s) 
продемонстрував біоеквівалентність оригінальному 

препарату.

Прагнення до максимально ефективного лікування має по­
єднуватися з реалістичною оцінкою можливостей його забез­
печення. У цьому контексті поява препарату Ксенпома як до­
ступної альтернативи оригінальному помалідоміду є важливим 
кроком до покращення ситуації з лікуванням ММ в Україні.

Отже, слід зазначити, що помалідомід посідає чітко визначене 
місце в  лікуванні рецидивуючої та  рефрактерної ММ. 
Результати клінічних досліджень переконливо свідчать про 
його ефективність у складі трикомпонентних схем, особливо 
у пацієнтів із рефрактерністю до леналідоміду та у першому 
рецидиві захворювання. Реєстрація в Україні генеричного пре­
парату Ксенпома сприяє ширшому застосуванню цієї терапе­
втичної опції та, відповідно, покращенню показників вижива­
ності українських пацієнтів із ММ.
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Долати 
перешкоди 

завжди краще 
разом

КСЕНПОМА – Ваш помічник в 
лікуванні множинної мієломи:

Помалідомід значно 
збільшує тривалість життя без 
прогресування захворювання 
у пацієнтів з множинною 
мієломою*

Ефективне лікування незалежно 
від попередньої лінії терапії, 
цитогенетичного статусу, 
віку та функції нирок*

Oncology

* McCurdy AR, Lacy MQ. Pomalidomide and its clinical potential for relapsed or refractory multiple myeloma: an update for the hematologist. Ther Adv Hematol. 2013 Jun;4(3):211-6.
Під “долати перешкоди краще разом” мається на увазі ефективність застосування дуплетних та триплетних схем терапії, згідно інструкції препарату Ксенпома.
Витяг з інструкції для медичного застосування лікарського засобу Ксенпома.
Склад: 1 капсула тверда містить помалідоміду 1 мг, 2 мг, 3 мг або 4 мг; Фармакотерапевтична група: Імуносупресанти. Код ATХ L04A X06. Механізм дії: Помалідомід чинить пряму протимієломно-протипухлинну, анти-ангіогенну та 
імуномодулюючу дію і пригнічує живлення стромальних клітин, які допомагають зростанню клітинам множинної мієломи. Пригнічує проліферацію та індукує апоптоз пухлинних клітин гематопоетичних клітин. Інгібує проліферацію 
клітин множинної мієломи, резистентних до леналідоміду, у тому числі синергічно з дексаметазоном як чутливих до леналідоміду, так і стійких до леналідоміду клітин, та індукує апоптоз пухлинних клітин. Помалідомід посилює клітинний 
імунітет, опосередкований Т-клітинами та природними кілерами (ПК), та інгібує вироблення протизапальних цитокінів (наприклад, TNF-a та IL-6) моноцитами. Помалідомід також інгібує ангіогенез, блокуючи міграцію та адгезію клітин 
ендотелію. Показання: Ксенпома у комбінації з бортезомібом та дексаметазоном показана для лікування дорослих пацієнтів із множинною мієломою, які раніше отримали не менше ніж один курс лікування, що включав леналідомід. 
Ксенпома у комбінації з дексаметазоном показана для лікування дорослих пацієнтів із рецидивуючою або рефрактерною множинною мієломою, які раніше отримали не менше двох курсів лікування, що включали леналідомід і бортезоміб 
та у яких відзначалося прогресування захворювання на тлі останньої терапії. Протипоказання: Вагітність. Жінкам репродуктивного віку, якщо не виконані всі необхідні умови запобігання вагітності. Пацієнтам чоловічої статі, які не в 
змозі дотримуватися необхідних контрацептивних заходів. Підвищена чутливість до діючої речовини або до будь- якої з допоміжних речовин лікарського засобу. Побічні ефекти: Порушення з боку системи крові та лімфатичної системи: 
нейтропенія, тромбоцитопенія та анемію. Найчастіше надходили повідомлення про периферичну сенсорну нейропатію (47,8 %). та ін. Термін придатності 3 роки. Умови зберігання: Спосіб застосування та дози: Помалідомід у поєднанні з 
бортезомібом і дексаметазоном: Рекомендована початкова доза помалідоміду становить 4 мг перорально один раз на добу з 1-го по 14-й день кожного 21-денного циклу лікування. Помалідомід у поєднанні з дексаметазоном: Рекомендована 
початкова доза лікарського засобу становить 4 мг, застосовувати перорально один раз на день з 1-го по 21-й день кожного 28 денного циклу лікування. Упаковка: по 7 капсул у блістері, по 3 блістери у картонній коробці; по 10 капсул у 
блістері, по 10 блістерів у картонній коробці. Категорія відпуску: За рецептом. Виробник: Д-р Редді’с Лабораторіс Лтд, ФТО-7. Реєстраційне посвідчення № UA/17270/01/04. Наказ Міністерства охорони здоров’я України №1877 від 08.11.2024. 
Про випадки підозрюваних побічних реакцій та відсутності ефективності лікарського засобу повідомляти: https://aisf.dec.gov.ua ; повні версії інструкцій в Держреєстрі: www.drlz.com.ua
Інформація про лікарський засіб, призначена для медичних і фармацевтичних працівників. Перед призначенням ознайомтеся з повним текстом інструкції для медичного застосування. За додатковою інформацією звертайтеся за адресою: 
ТОВ “Др. Редді’с Лабораторіз”, Столичне шосе, 103, оф. 11-А, м. Київ, Україна, 03026, тел. +380444923173. Наведено зображення абстрактного пацієнта, що згенеровано за допомогою штучного інтелекту. Будь-яка схожість із реальною 
людиною є випадковою.
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ДАЙДЖЕСТ ОНКОЛОГІЯ
Природна бактерія з кишечника жаб – потенційна 
зброя проти людських пухлин

Зв’язок мікробіоти з онкологічними захворюваннями 
зазвичай розглядають у контексті імунної модуляції або 
трансплантації фекальної мікробіоти. Проте команда 
професора Ейдзіро Міяко з Японського інституту пере-
дових наук і технологій, що працювала над досліджен-
ням, опублікованим у журналі Gut Microbes, пропонує 
принципово нову терапевтичну концепцію: безпосеред-
нє внутрішньовенне введення окремого бактеріального 
штаму з вираженою протипухлинною дією.

У центрі уваги опинилася бактерія Ewingella ameri
cana, ізольована з кишечника японської деревної жаби 
(Dryophytes japonicus). Під час скринінгу 45 бактеріаль-
них штамів, отриманих від амфібій і рептилій, саме цей 
мікроорганізм продемонстрував найпотужніший 
протипухлинний ефект. У моделі колоректального раку 
в  мишей одноразове внутрішньовенне введення 
E. americana забезпечило повну регресію пухлин, знач-
но перевищивши ефективність стандартних підходів, 
зокрема імунотерапії антитілами до PD-L1 та ліпосо-
мального доксорубіцину.

Клінічно важливим є подвійний механізм дії бактерії. 
Як факультативний анаероб, E. americana вибірково 
накопичується в гіпоксичному мікросередовищі пухлин. 
Уже протягом 24 годин кількість бактерій у пухлинній 
тканині зростала приблизно у 3000 разів, що супрово-
джувалося прямою цитотоксичною дією на злоякісні 
клітини. Паралельно відбувалася потужна активація 
імунної відповіді з інфільтрацією пухлини Т-лімфоцита-
ми та нейтрофілами, а також підвищенням рівнів про-
запальних цитокінів, зокрема TNF-α та IFN-γ, що поси-
лювало апоптоз пухлинних клітин.

Науковців вразила висока пухлиноспецифічність цьо-
го підходу. Бактерія практично не колонізувала здоро-
вих органів включно з печінкою, легенями, нирками 
та серцем. Така селективність пояснюється поєднанням 
факторів, характерних для пухлин: гіпоксією, поруше-
ною судинною архітектурою, метаболічними аномалі-
ями та локальною імуносупресією, пов’язаною з екс-
пресією CD47. Також E. americana швидко елімінувала-
ся із  кровообігу, була відсутньою в  організмі через 
24 години і спричиняла лише транзиторну легку запаль-
ну реакцію без ознак хронічної токсичності протягом 
60 днів спостереження.

Хоча результати отримані в доклінічній моделі, вони 
формують переконливу концепцію нового класу проти-
пухлинних засобів – природної бактеріальної терапії. 
Подальші дослідження будуть спрямовані на оцінюван-
ня ефективності за інших видів раку, застосування бак-
терії проти людських пухлинних клітин, оптимізацію 
шляхів введення та вивчення комбінацій із наявною 
імуно- та хімієтерапією. Несподіване відкриття створює 
нові перспективи для лікування резистентних форм зло-
якісних новоутворень і засвідчує потенціал мікробного 
біорізноманіття як джерела інноваційної онкотерапії.

Джерело: https://www.tandfonline.com/doi/full/10.1080/1949097
6.2025.2599562#abstract

Кому потрібен целекоксиб? Роль ctDNA 
у профілактиці рецидиву колоректального раку

Ризик рецидиву колоректального раку після ради-
кального хірургічного лікування й ад’ювантної хіміє-
терапії залишається суттєвою клінічною проблемою, 
особливо в пацієнтів із III стадією захворювання. На-
віть за стандартного лікування близько 40% таких 
хворих стикаються з поверненням хвороби. Згідно 
з новими даними, опублікованими у JAMA Oncology, 
з’явився інструмент, який може допомогти персоналі-
зувати післяопераційну терапію та визначити пацієн-
тів, що отримають користь від додавання протизапаль-
ної терапії.

Дослідження, виконане в межах програми Alliance for 
Clinical Trials in Oncology, зосереджувалося на аналізі 
циркулюючої пухлинної ДНК (circulating tumor DNA, 
ctDNA) – фрагментів ДНК злоякісних клітин, які можуть 
зберігатися у крові після видалення первинної пухлини. 
Наявність ctDNA після операції виявилася потужним 
прогностичним маркером рецидиву і виживаності. Вод-
ночас саме цей показник дав змогу ідентифікувати 

групу пацієнтів, яким допоможе додавання целекоксибу 
до стандартної хімієтерапії.

Целекоксиб, який належить до нестероїдних проти-
запальних препаратів (НПЗП), селективно інгібує ци-
клооксигеназу‑2, фермент, залучений до запальних 
процесів і канцерогенезу. Роль запалення у прогресу-
ванні колоректального раку давно відома, однак попе-
редні клінічні дослідження не давали однозначної від-
повіді, яким саме пацієнтам доцільно призначати НПЗП 
у післяопераційному періоді.

Аналіз біоматеріалів 940 пацієнтів із III стадією коло-
ректального раку показав, що лише хворі з позитивним 
тестом на ctDNA мали клінічно значущу користь від до-
давання целекоксибу. У цій групі майже вдвічі зросла 
безрецидивна виживаність протягом трьох років, а п’я-
тирічна загальна виживаність була істотно вищою по-
рівняно із плацебо. Натомість пацієнти без виявленої 
ctDNA не демонстрували переваг від додаткової про-
тизапальної терапії, що дає змогу уникнути зайвого 
медикаментозного навантаження.

Із клінічного погляду важливо, що визначення ctDNA 
здійснюється за допомогою звичайного забору крові 
з подальшим генетичним аналізом, без інвазивних про-
цедур. Як зазначив провідний автор дослідження 
Джордж Чжан, «вимірювання рівня циркулюючої пух-
линної ДНК після операції здатне докорінно змінити 
підхід до післяопераційного лікування колоректального 
раку».

Останні результати засвідчують роль ctDNA не лише 
як прогностичного маркера, а й як інструмента вибору 
ад’ювантної терапії. Хоча автори наголошують на не-
обхідності подальших проспективних досліджень, уже 
сьогодні ці дані наближають онкологів до більш точної 
та обґрунтованої персоналізації лікування пацієнтів.

Джерело: https://jamanetwork.com/journals/jamaoncology/ 
article-abstract/2842596

Вакцина проти тричі негативного раку молочної 
залози: безпека доведена, перспективи 
сприятливі

Тричі негативний рак молочної залози – одна з най-
агресивніших і прогностично несприятливих форм зло-
якісних новоутворень грудної залози. Через відсутність 
рецепторів до естрогену, прогестерону та білка HER2 
такі пухлини нечутливі до більшості таргетних і гормо-
нальних методів лікування, що суттєво обмежує тера-
певтичні можливості. На цьому тлі особливий інтерес 
становлять результати першого клінічного дослідження 
профілактичної вакцини, представлені дослідниками 
Клівлендської клініки (штат Огайо, США).

Фінальні дані першої фази показали, що експеримен-
тальна вакцина є безпечною, добре переноситься, а та-
кож здатна індукувати захисну відповідь у більшості 
учасників. У 74% пацієнтів було зафіксовано імунну 
активацію, водночас побічні реакції обмежувалися пе-
реважно легким запаленням у місці ін’єкції. Для клініч-
ної практики важливо, що серйозних небажаних явищ 
не зареєстровано, а максимальна переносима доза 
була чітко визначена.

Дослідження охопило три клінічно значущі групи па-
цієнтів: жінок після лікування тричі негативного раку 
з високим ризиком рецидиву, осіб із генетично зумов-
леним підвищеним ризиком розвитку раку молочної 
залози та пацієнток із резидуальною пухлиною після 
неоад’ювантної хімієімунотерапії включно з пембролі-
зумабом. Такий дизайн дав змогу оцінити імуногенність 
вакцини за різних сценаріїв онкологічного ризику.

Механізм дії вакцини ґрунтується на таргетуванні 
α-лактальбуміну – білка лактації, який у нормі не екс-
пресується у тканині молочної залози після завершення 
грудного вигодовування, але виявляється у більшості 
випадків тричі негативного раку. Стимулюючи імунну 
систему до розпізнавання цього антигену, вакцина по-
тенційно формує імунний нагляд, здатний знищувати 
пухлинні клітини на ранніх етапах їхньої появи.

Із клінічного погляду, цей підхід пропонує принципо-
во нову стратегію – профілактичну імунотерапію в па-
цієнтів із високим ризиком розвитку або рецидиву раку. 
З огляду на те що тричі негативний рак частіше трапля-
ється в носіїв мутацій BRCA1 та має вищу поширеність 

серед темношкірих жінок, така вакцина може мати зна-
чний вплив на зниження смертності у вразливих групах.

Хоча ефективність вакцини ще має бути підтверджена 
у другій фазі, здобуті результати формують наукове 
підґрунтя для розвитку профілактичної онкоімунотера-
пії та можуть змінити уявлення про стратегії боротьби 
з агресивними формами раку молочної залози.

Джерело: https://newsroom.clevelandclinic.org/2025/12/11/
cleveland-clinic-presents-final-results-of-phase‑1-clinical-trial- 

of-preventive-breast-cancer-vaccine-study

TRANSFORM – нова ера скринінгу раку простати 
у Великій Британії

У Великій Британії стартувало найбільше за останні 
десятиліття рандомізоване дослідження зі скринінгу 
раку простати – програма TRANSFORM. Проєкт 
із  бюджетом 42 мільйони фунтів стерлінгів (понад 
2 мільярди гривень) реалізують у партнерстві з Наці-
ональною службою охорони здоров’я Великої Брита-
нії, а його наукове керівництво здійснюють провідні 
університети країни, серед яких Університетський 
та Імперський коледжі Лондона, а також Лондонський 
університет королеви Марії. Метою дослідників є 
створення принципово нової моделі раннього вияв-
лення онкологічного процесу, що дасть змогу вчасно 
діагностувати клінічно значущі пухлини і зменшити 
частоту запізнілих діагнозів.

На відміну від попередніх спроб, що ґрунтувалися 
виключно на  рівні простатоспецифічного антигену 
(ПСА), TRANSFORM використовує комбінацію сучасних 
методів – швидку МРТ простати, ПСА, а також генетич-
не оцінювання ризику за полігенним профілем. Полі-
генний скринінг аналізує ДНК людини і розраховує 
ймовірність розвитку захворювання. Дослідники наго-
лошують, що саме поєднання цих технологій дасть змо-
гу виявляти агресивні пухлини, водночас зменшуючи 
кількість непотрібних біопсій та надмірної діагностики.

Перший етап дослідження охопить 16 тисяч чоловіків 
віком 50-74 роки (або від 45 років – для груп підвище-
ного ризику, передусім чоловіків афро-карибського 
походження). Після порівняння нових алгоритмів зі стан-
дартним маршрутом діагностики, за якого оцінювали 
лише рівні ПСА, найефективніші підходи будуть випро-
бувані на когорті близько 300 тисяч учасників – це ста-
не найбільшим дослідженням раку простати в історії 
країни.

Окремою метою TRANSFORM є подолання системних 
нерівностей у доступі до діагностики. Чоловіки з темною 
шкірою вдвічі частіше хворіють на рак простати і мають 
удвічі вищу смертність, проте вони недостатньо пред-
ставлені у клінічних дослідженнях.

Професор Каролін Мур наголошує, що скринінг із за-
стосуванням МРТ та полігенних показників потенційно 
може знизити смертність значно швидше і безпечніше, 
ніж традиційні підходи. А професор Марк Ембертон 
додає: «Ми нарешті маємо інструменти, що дають змо-
гу не лише виявити пухлину, а й визначити, які саме 
новоутворення реально загрожують життю».

Окрім прямої діагностичної мети, TRANSFORM ство-
рить найбільший у країні банк біологічних зразків, зо-
бражень і даних раку простати, що сприятиме розвитку 
персоналізованої онкології та появі нових тестів у май-
бутньому.

Для участі в дослідженні поки що не шукають волон-
терів – чоловіки отримують індивідуальні запрошення 
від своїх сімейних лікарів. Та вже сьогодні пацієнтські 
організації закликають охочих підтримати ініціативу, 
адже результати TRANSFORM можуть визначити мо-
дель національної програми скринінгу на найближчі 
десятиліття.

Джерело: https://www.news-medical.net/news/20251122/
Landmark-prostate-cancer-screening-trial-launches-in-the-UK.aspx

Ще більше новин на спеціалізованому 
медичному порталі

рейтинг

health-ua.com/landing/Book
Замовити книгу

С К А Н У Й

С К А Н У Й

С
К

А
Н

У
Й

С
К

А
Н

У
Й

Книга «Нотатки фах вця 
з i i

i
нфекц йного контролю»



18 Тематичний номер • № 7 (100) • 2025 р.

ГЕМАТОЛОГІЯ
ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Стимуляція тромбопоезу як стратегія 
подолання хімієіндукованої тромбоцитопенії

Із 26 по 28 листопада 2025 р. у Києві, в готелі Ramada Encore, відбувся масштабний онкологічний форум UpToDate 6.0 + ESMO.  
Він традиційно зібрав лікарів-онкологів, хімієтерапевтів, радіологів та суміжних спеціалістів з усієї країни для обговорення 
найактуальніших питань сучасної онкології. Завдяки тематичному розмаїттю програми учасники конференції мали змогу 
відвідати сесії, присвячені раку легені, пухлинам шкіри, кісток і м’яких тканин, саркомам, нейроендокринним 
новоутворенням, а також питанням підтримувальної та інтенсивної терапії в онкології.
В межах сесії з паліативної онкології із доповіддю «Лікування тромбоцитопенії, індукованої хімієтерапією» виступив 
Сергій Вікторович Клименко, доктор медичних наук, професор, очільник Центру гематології та трансплантації кісткового 
мозку клінічної лікарні «Феофанія» Державного управління справами.

Сучасна онкологія досягла значних успі­
хів у розробленні ефективних схем проти­
пухлинної терапії. Парадоксально, але 
основна проблема лікування злоякісних 
новоутворень полягає не в руйнуванні пух­
лини – із цим завданням наявні хімієтера­
певтичні агенти здатні впоратися досить 
успішно. Значно важче водночас не зни­
щити організм пацієнта, щоб він пережив 
лікування і надалі повноцінно жив. Одним 
із найпоширеніших ускладнень, що суттє­
во впливає на можливість проведення за­
планованої терапії, є тромбоцитопенія, 
індукована хімієтерапією (ХТ).

Тромбоцитопенія, що виникає внаслідок 
застосування цитостатичних препаратів, 
створює серйозні ризики розвитку кровотеч 
та унеможливлює проведення інвазивних 
процедур залежно від рівня тромбоцитів 
у пацієнта. Частота розвитку цього усклад­
нення варіює залежно від схем ХТ, що засто­
совуються в  солідній онкології чи онко­
гематології, проте загалом залишається до­
сить високою. Значна частина пацієнтів 
потребує трансфузій тромбоконцентрату 
для корекції цього стану, що створює додат­
кове економічне навантаження на медичні 
заклади та ускладнює логістику лікувально­
го процесу (Kuter D.J., 2022).

Механізми розвитку хімієіндукова­
ної тромбоцитопенії різноманітні. Цито­
статичні препарати пригнічують функціо­
нування кісткового мозку, можуть безпо­
середньо впливати на тромбоцити, ура­
жати і ранніх попередників стовбурових 
гемопоетичних клітин, і більш зрілі стру­
ктури гемопоезу. Незалежно від конкре­
тного патогенетичного шляху, для кліні­
циста принципово важливим є сам факт 
розвитку тромбоцитопенії та необхідність 
її корекції.

Клінічне значення підтримання 
інтенсивності дози ХТ

Для досягнення оптимальних результатів 
лікування онкологічного пацієнта надзви­
чайно важливо дотримуватися запланованої 
інтенсивності дози ХТ-агентів. Її зниження 
неминуче призводить до зменшення ефек­
тивності терапії, що може мати катастро­
фічні наслідки для прогнозу захворювання 
(Havrilesky L.J., 2015). Безумовно, певні від­
хилення від запланованих термінів проведен­
ня ХТ-протоколів можливі, зважаючи на ви­
хідні дні чи індивідуальні особливості паці­
єнтів. Однак зазвичай клініцисти не схвалю­
ють змін, що перевищують приблизно 10% 
від тривалості процесу.

Така вимогливість до дотримання режиму 
зумовлена дуже вузьким діапазоном доз лі­
кування онкологічного процесу. Це пов’я­
зано з потенційною токсичністю препаратів 
щодо нормальних клітинних структур, адже 
пухлина не є чимось чужорідним – це клі­
тини власного організму, що зазнали зло­
якісної трансформації. Паралельно з пух­
линними також гинуть нормальні клітини. 
Ідеальний сценарій лікування припускає, 
що пухлина буде дещо чутливішою до ХТ, 
ніж нормальна тканина, і після знищення 
всієї пухлини залишиться принаймні неве­
лика кількість нормальних клітин, які, хоч 
і потрапили під удар цитостатиків, зможуть 
репопулювати та відновити функції організ­
му. Ця залежність має логарифмічний харак­
тер, що пояснює надзвичайно малий тера­
певтичний діапазон доз.

Наявні клінічні дані переконливо свід­
чать, що зменшення інтенсивності дози має 
вкрай негативні наслідки і  призводить 
до суттєвого погіршення результатів терапії. 
За даними деяких досліджень, навіть корот­
кочасні відтермінування курсів ХТ можуть 
погіршувати показники виживаності вдвічі 
та зменшувати ймовірність безрецидивної 
виживаності при солідних пухлинах різних 
локалізацій (Seebacher V., 2017).

Показовим прикладом є результати ана­
лізу терапії лімфом за протоколом CHOP‑21 
(Pettengell R., 2006). Порівняння кривих ви­
живаності демонструє значне розходження 
показників у випадках, коли інтенсивність 
дози хімієпрепаратів становила < 90% від 
запланованої. На перший погляд, різниця 
в 10% видається незначною, проте її вплив 
на результати лікування напрочуд суттєвий. 

Варто зазначити, що подібне розходження 
кривих виживаності під час випробування 
нових протипухлинних препаратів зазвичай 
сприймається як значне терапевтичне досяг­
нення. Тим часом аналогічного результату 
можна досягти завдяки простому дотриман­
ню запланованої інтенсивності дози, без 
застосування інноваційних засобів.

Важливо пам’ятати, що у пацієнта з он­
кологічним захворюванням тромбоцитопе­
нія може бути спричинена не лише введен­
ням цитостатичних агентів. До зниження 
кількості тромбоцитів можуть призводити й 
інші процеси. Пацієнт може мати вірусну 
інфекцію, наприклад, цитомегаловірус­
ну, що здатна викликати тромбоцитопенію. 
При застосуванні гепарину існує ризик роз­
витку гепариніндукованої тромбоцитопенії. 
Сепсис супроводжується тромбоцитопенією 
споживання, а також не можна виключати 
імунної тромбоцитопенії. Тому самої кон­
статації факту зниження тромбоцитів не до­
сить, а потрібне ретельне обстеження паці­
єнта. Безумовно, при інтенсивній ХТ із ви­
сокою ймовірністю тромбоцитопенія буде 
пов’язана саме з лікуванням, однак завжди 
необхідно пам’ятати і  про інші можливі 
причини.

Для стандартизації підходів до ведення 
пацієнтів із тромбоцитопенією в клінічній 
практиці доцільно користуватися рекомен­
даціями Британської асоціації гематологів 
(BCSH), що чітко регламентують, які рівні 
тромбоцитів необхідні для підтримання 
життєдіяльності пацієнта або для виконан­
ня певних діагностичних чи лікувальних 
процедур. Протокол є цінним практичним 
інструментом, що детально описує і форма­
лізує ці процеси (Estcourt L.J., 2017).

Терапевтичні стратегії корекції 
хімієіндукованої тромбоцитопенії

Коли тромбоцитопенія пов’язана з попе­
реднім ХТ-лікуванням, існує кілька можли­
вих терапевтичних підходів. Відповідно 

до рекомендацій Національної онкологічної 
мережі США (NCCN), до  них належить 
проведення трансфузії тромбоцитів, редук­
ція дози цитостатиків, зміна ХТ-режиму, 
а також застосування агоністів рецептора 
тромбопоетину, зокрема роміпластину. 
Отже, існують реальні можливості впливу 
на  тромбоцитопенію та  її  модифікації 
(NCCN, 2024).

Перенесення курсу ХТ не варто розгля­
дати як спосіб розв’язання проблеми з ог­
ляду на зазначені вище дані про критичне 
значення підтримання інтенсивності дози. 
Зменшення інтенсивності неминуче при­
зведе до погіршення результатів лікування. 
Отже, раціональнішою стратегією є враху­
вання і запобігання небезпеці. У цьому кон­
тексті перспективним є застосування ре­
комбінантного тромбопоетину.

Стимуляція тромбопоезу дає змогу по­
силити сигналізацію і продукцію тромбо­
цитів,  що сприяє скороченню періоду 
критичної тромбоцитопенії та зменшен­
ню її глибини (DeFillipp Z., 2020). Опублі­
ковані дослідження демонструють, що 
рівень ендогенного тромбопоетину коре­
лює з кількістю тромбоцитів, а отже підви­
щення рівня цього цитокіну позитивно 
впливає на функціонування тромбопоезу. 
Рекомбінантний тромбопоетин, подібно 
до ендогенного, впливає на клітини-попе­
редники тромбоцитарного ряду: мегакаріо­
бласт, промегакаріоцит, мегакаріоцит, сти­
мулюючи їх до дозрівання і відшнурування 
тромбоцитів. Важливо зазначити, що для 
реалізації цього процесу потрібен певний 
час – принаймні п’ять діб, тому ефект від 
введення препарату можна спостерегти 
лише згодом, а  не  одразу після ін’єкції 
(рис. 1). Під час застосування рекомбінант­
ного тромбопоетину можна очікувати під­
вищення кількості тромбоцитів, причому 
цей процес характеризується сприятливим 

С.В. Клименко

Рис. 1. Етапи мегакаріоцитопоезу та точка 
прикладання дії рекомбінантного тромбопоетину

Точка дії рекомбінантного тромбопоетину: на етапі переходу 
від мегакаріобласта до промегакаріоцита.

Рекомбінантний  
тромбопоетин

Мегакаріобласт Промегакаріоцит Мегакаріоцит Тромбоцити 

*Для лікування тромбоцитопенії, викликаної ХТ, у пацієнтів із солідною пухлиною. Терапія із застосуванням лікарського засобу Емаплаг® рекомендована пацієнтам із рівнем тромбоцитів < 50×109/л або у разі, коли лікар вважає за необхідне збільшити кількість тромбоцитів. Параметри лікування: термін лікування 
рекомбінантним тромбопоетином – 14 днів; доза становить 300 ОД/кг маси тіла один раз на день через 6-24 год після введення хімієпрепаратів. Введення препарату необхідно припинити, якщо кількість тромбоцитів досягла рівня ≥ 100×109/л або якщо абсолютний приріст тромбоцитів становить ≥ 50×109/л.
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Рис. 2. Вплив рекомбінантного тромбопоетину на відновлення рівня тромбоцитів після ХТ Рис. 3. Ефективність рекомбінантного тромбопоетину при ХТ
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профілем безпеки: не утворюються нейтра­
лізуючі антитіла, а ризик тромбоутворення 
незначний (Kuter D.J., 2022).

Стимуляція тромбопоезу після ХТ сприяє 
досягненню двох важливих цілей: зменшен­
ню глибини тромбоцитопенії та скорочен­
ню її тривалості. Зрозуміло, що можливості 
такого впливу мають певні межі, однак ана­
ліз графіків відновлення тромбоцитів наоч­
но демонструє переваги стимуляції. При 
поєднанні ХТ із введенням рекомбінантно­
го тромбопоетину глибина тромбоцитопенії 
є меншою, а її тривалість – коротшою по­
рівняно з відсутністю стимуляції (рис. 2). 
Хоча відновлення рівня тромбоцитів розпо­
чинається дещо пізніше, це не є критичним. 
Для клінічної практики принципово важли­
вою є саме менша глибина надиру – най­
нижчої точки тромбоцитопенії – та скоро­
чення її тривалості, що дає змогу розпочати 
наступний курс ХТ вчасно, без необхідності 
його відтермінування (Young N.S., 2009).

Щодо ефективності стимуляції тромбо­
поезу, існують розгалужені клінічні дослі­
дження, які демонструють статистично зна­
чуще зменшення тривалості тромбоцито­
пенії при різних порогових значеннях: 
< 50 тис./мкл, < 75 тис./мкл, < 100 тис./мкл. 
Отже, застосування рекомбінантного тром­
бопоетину дає змогу досягати необхідних 
рівнів тромбоцитів і для проведення тера­
певтичних процедур, і  для продовження 
ХТ-лікування.

Безумовно, стимуляція тромбопоезу по­
зитивно впливає і на економічні аспекти 
лікування. Підтримання необхідного рівня 
тромбоцитів можливе також за допомогою 
трансфузій тромбоконцентрату, однак такий 
підхід є витратним і логістично складним. 
Стимулюючи тромбопоез рекомбінантним 
тромбопоетином, можна зменшити потребу 
в тромбоцитах, що певним чином балансує 
додаткові витрати на препарат.

Аналіз кількісних показників демонструє 
переваги стимуляції на різних порогових 
рівнях тромбоцитів. Критичним є підтри­
мання рівня тромбоцитів > 10 тис./мкл, 
коли за нормальної температури тіла та від­
сутності геморагічного синдрому трансфузія 
тромбоконцентрату не потрібна. На тлі сти­
муляції цей параметр досягається з високою 
статистичною значущістю. Також легше 
досягати рівнів тромбоцитів >  20  тисяч, 
коли можна толерувати такий стан навіть 
за наявності інфекційного процесу. Надій­
ніше досягається і рівень > 100 тисяч тром­
боцитів, за якого можливе виконання будь-
яких хірургічних процедур, зокрема нейро­
хірургічних втручань (Vadhan-Raj S., 2000).

Практична реалізація стимуляції тром­
бопоезу потребує розуміння часових пара­
метрів процесу. Від моменту стимуляції 
попередників мегакаріоцитопоезу до відш­
нурування тромбоцитів минає певний час. 
Тому необхідно заздалегідь прогнозувати 
високу ймовірність розвитку тромбо­
цитопенії та  завчасно проводити відпо­
відну стимуляцію (Vadhan-Raj S., 2000; 
Kuter  D.J., 2002; Kuter D.J., 2013). Це дасть 
змогу в період очікуваного падіння рівня 
тромбоцитів мати баланс завдяки ново­
утвореним тромбоцитам від стимуляції. 
Після введення рекомбінантного тромбо­
поетину зростання кількості тромбоцитів 
розпочинається на 4-5 день, а пік росту 
досягається на 12-13 день. Звідси випливає 
важливий практичний висновок: введення 
тромбопоетину, коли надир тромбоцитів 
уже настав, не буде настільки ефективним, 
як хотілося б. Стимуляцію необхідно про­
водити заздалегідь (рис. 3).

Оптимальний протокол може виглядати 
так: через 24 години після завершення ХТ-
лікування розпочинається введення реком­
бінантного тромбопоетину через день – на­
приклад, чотири ін’єкції – з розрахунком 
на те, що очікуваний мінімум не настане або 
буде не настільки глибоким, щоб змінити 
плани лікування та  підвищити ризики 
для пацієнта (Xu Y., 2011; Vadhan-Raj S., 
2000). На  сьогодні на  фармацевтичному 
ринку представлений рекомбінантний 

тромбопоетин, зокрема препарат Емаплаг® 
(ТОВ «Юрія-Фарм»), що надає клініцистам 
реальний інструмент для такого впливу 
(рис. 4).

Рекомбінантний тромбопоетин не є єди­
ним препаратом для стимуляції тромбопоезу. 
Існує ціла низка агоністів рецептора тромбо­
поетину, які також розглядають для лікуван­
ня хімієіндукованої тромбоцитопенії. Дослі­
дження цих препаратів тривають, і, ймовір­
но, вони також отримають регуляторне схва­
лення для такого застосування, оскільки 
демонструють потенціал щодо зменшення 
глибини та  тривалості тромбоцитопенії. 
Прикладом є роміпластин, ефективність 
якого підтверджена відповідними досліджен­
нями (Kuter D.J., 2022; Al-Samkari H., 2021).

Крім агоністів рецептора тромбопоетину, 
існують інші цитокіни, наприклад, інтерлей­
кіни, які потенційно здатні зменшувати глиби­
ну і тривалість хімієіндукованої тромбоцито­
пенії. Однак результати попередніх досліджень 
свідчать, що вони працюють гірше, ніж реком­
бінантний тромбопоетин. Останній значно 
ефективніше дає змогу контролювати хімієін­
дуковану тромбоцитопенію та  призводить 
до меншої потреби в трансфузіях тромбоцитів. 
Тому, обираючи між рекомбінантним тромбо­
поетином та, наприклад, інтерлейкіном‑11, 
враховують безумовні переваги першого.

Отже, слід зазначити, що ХТ-агенти, наявні 
в арсеналі сучасної онкології, досить ефек­
тивні. Однак для отримання всіх переваг 

від їхнього застосування необхідно дотриму­
ватися запланованих доз та інтервалів прове­
дення терапії. Це  суттєво ускладнюється 
ймовірним розвитком хімієіндукованої тром­
боцитопенії. На цей процес можна впливати 
не лише трансфузіями тромбоконцентрату, 
але й стимуляцією тромбопоезу за допомогою 
рекомбінантного тромбопоетину. Такий підхід 
дає змогу зменшити глибину і тривалість тром­
боцитопенії, знизити потребу в трансфузіях 
та насамперед забезпечити проведення запла­
нованого протипухлинного лікування в повно­
му обсязі й у визначені терміни, що є ключо­
вим фактором досягнення оптимальних ре­
зультатів терапії онкологічних захворювань.

Підготував Максим Голуб З
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Рак статевого члена
Стандарт медичної допомоги

Рак статевого члена (РСЧ) має значний вплив на якість життя з багатьох поглядів. Пацієнти не лише страждають від психологічного та емоційного 
стресу, пов’язаного з діагнозом, але також від психологічного впливу і стигматизації раку на інтимну частину тіла. Захворюваність зростає з віком 
(пік – після 60 років), але може траплятись у молодших чоловіків. Медична допомога пацієнтам із РСЧ потребує міждисциплінарної співпраці 
та інтегрованого ведення мультидисциплінарною командою фахівців, до якої мають бути включені лікарі загальної практики – сімейної 
медицини, лікарі-урологи, лікарі-онкологи, лікарі хірурги-онкологи, лікарі-радіологи, лікарі з радіаційної онкології та інші спеціалісти.

Загальна частина
Назва діагнозу: Рак статевого члена
Коди стану або захворювання. НК 025:2021 «Класифікатор хвороб та споріднених 

проблем охорони здоров’я»:
C.60 Злоякісне новоутворення статевого члена

Розділ І. Організація надання медичної допомоги пацієнтам із РСЧ
Положення стандарту. Медичну допомогу пацієнти із РСЧ отримують у закладах 

охорони здоров’я (ЗОЗ), що надають спеціалізовану медичну допомогу пацієнтам 
з онкологічними захворюваннями.

Лікарі різних спеціальностей повинні бути обізнані щодо основних факторів 
ризику і початкових клінічних проявів РСЧ для їхнього раннього виявлення і на­
правлення пацієнта до ЗОЗ, що надають спеціалізовану медичну допомогу, а також 
сприяють виконанню усіх рекомендацій фахівців з онкологічних захворювань під 
час протипухлинного лікування та організації належної паліативної допомоги па­
цієнтам, які виявляють бажання перебувати вдома на термінальних стадіях захво­
рювання

Усі можливі варіанти лікування потрібно обговорювати з пацієнтом. Насамперед 
це стосується мети, що буде визначена під час вибору схеми лікування.

Обґрунтування. Лікування РСЧ викликає значні фізичні та емоційні зміни, що 
призводить до відчуття каліцтва, втрати мужності та подолання впливу на сечовипус­
кання і сексуальну функцію, що, зі свого боку, може призвести до завершення сто­
сунків і соціальної ізоляції.

РСЧ розповсюджений у регіонах із високою поширеністю вірусу папіломи людини 
(ВПЛ), і приблизно від однієї третини до половини випадків раку пояснюється ВПЛ-
асоційованим канцерогенезом. Немає повідомлень про його зв’язок із вірусом іму­
нодефіциту людини або синдромом набутого імунодефіциту.

Було визначено кілька факторів ризику РСЧ, таких як фімоз, хронічне запалення 
статевого члена, склерозуючий ліхен, паління тютюну, ультрафіолетова фототерапія 
та низький соціально-економічний статус. Основним фактором ризику РСЧ є ін­
фекція ВПЛ.

Немає значного зв’язку між захворюваністю на РСЧ і рак шийки матки, хоча по­
ловина випадків РСЧ і практично всі випадки раку шийки матки пов’язані з ВПЛ. 
У статевих партнерок пацієнтів із РСЧ не виявлено підвищеної захворюваності на рак 
шийки матки.

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 РСЧ.

2) Існує задокументований індивідуальний план обстеження і лікування пацієнтів 
із РСЧ, узгоджений із пацієнтом, членами сім'ї/законними представниками.

3) Пацієнтів і, за їхньою згодою, членів сім'ї/законних представників забезпечують 
у доступній формі інформацією щодо стану пацієнта, плану обстеження, лікування 
і подальшого спостереження.

4) Надання інформації пацієнтам щодо факторів ризику захворювання на РСЧ.
5) Надання інформації пацієнтам, які отримали спеціалізоване лікування, щодо 

можливих віддалених побічних ефектів терапії, необхідності проведення постійних 
контрольних обстежень у зв'язку з високою небезпекою виникнення рецидиву або 
прогресування захворювання, а також рекомендацій щодо способу життя, режиму 
харчування та фізичних навантажень.

Розділ ІІ. Діагностика РСЧ
Положення стандарту. Діагноз РСЧ встановлюється у ЗОЗ, що надають спеціалізо­

вану медичну допомогу, на підставі збору анамнестичних даних, фізикального обсте­
ження, клінічних ознак в поєднанні з візуалізацією та підтверджується патогістоло­
гічним обстеженням. Візуалізація включає проведення магнітно-резонансної томо­
графії (МРТ). Якщо МРТ недоступна, можна розглянути проведення ультразвуково­
го дослідження (УЗД) статевого члена.

На підставі фізичного обстеження пацієнтів можна розділити на дві групи: без 
підозрілих вузлів під час фізичного обстеження (клінічно негативні вузли, cN0) й 
із підозрілими пальпованими вузлами (клінічно позитивні вузли, cN+).

Обґрунтування. Звичайні методи візуалізації, такі як УЗД, комп’ютерна томогра­
фія (КТ) або МРТ, не можуть виявити мікрометастазів, а 18F-фтор‑2-дезокси-D-
глюкоза позитронно-емісійна томографія (18FDG-PET) не виявляє метастазів 
лімфовузлів (ЛВ) < 10 мм. Отже, ці методи візуалізації мають обмежену цінність 
і не рекомендовані для рутинного використання у пацієнтів із клінічно негативни­
ми вузлами, у яких метою є виявлення невеликих, субклінічних метастазів ЛВ. 

Однак ці методи візуалізації можуть бути корисними для виявлення збільшених/
аномальних ЛВ у пацієнтів, коли фізичне обстеження ускладнене (наприклад, через 
ожиріння).

За визначенням, радикальна пахвинна лімфатична дисекція (ILND) є найточнішим 
хірургічним методом визначення стадії.

За результатами проведених обстежень для визначення стратегії лікування і вибо­
ру методу(-ів) терапії встановлюють стадію пухлинного процесу за класифікацією 
TNM стадій РСЧ (табл. 1-2).

Для відбору пацієнтів, які мають особливий ризик метастазів у вузлах, були вста­
новлені категорії ризику на основі стадії Т, ступеня диференціації та наявності лім­
фоваскулярної/периневральної інвазії в первинній пухлині. Добре диференційовані 
(G1), pTa, pTis і pT1 пухлини без лімфосудинної/периневральної інвазії (pT1a) вва­
жаються пухлинами низького ризику. У пацієнтів із пухлинами низького ризику 
ризик метастазів занадто низький, щоб виправдати хірургічне визначення стадії. 
Помірно диференційовані (G2) пухлини pT1a вважаються проміжним ризиком і є 
асоційованими з 6-8% ймовірністю (мікро-)метастатичного захворювання ЛВ, тоді 
як при пухлинах pT1b G2 ризик становить 22-30%. Тому всі пухлини стадії T1b або 
вище вважаються пухлинами високого ризику.

На підставі цих прогностичних факторів хірургічне визначення стадії рекомендо­
вано для всіх пухлин високого ризику (T1 з наявністю лімфосудинної інвазії, пери­
невральної інвазії або низькодиференційованої і T2-T4 будь-якого ступеня). У пух­
линах середнього ризику (pT1a G2) ризик метастазування ЛВ слід збалансувати з ри­
зиком хірургічної стадії в кожному конкретному випадку.

Таблиця 1. Клінічна та патологічна класифікація РСЧ  
(UICC/AJCC, 8-ме видання класифікації TNM)

Клінічна класифікація
Т – первинна пухлина

Tх Первинну пухлину неможливо оцінити
T0 Немає ознак первинної пухлини
Tis Карцинома in situ (інтраепітеліальна неоплазія статевого члена, PeIN)
Ta Неінвазивна бородавчаста карцинома*
T1 Пухлина вражає субепітеліальну сполучну тканину 

T1a Пухлина вражає субепітеліальну сполучну тканину без лімфосудинної або периневральної інвазії та не є 
погано диференційованою

T1b Пухлина вражає субепітеліальну сполучну тканину з лімфосудинною або периневральною інвазією або є 
низькодиференційованою

T2 Пухлина вражає губчасте тіло з інвазією уретри або без неї
T3 Пухлина вражає кавернозне тіло з інвазією в уретру або без неї
T4 Пухлина вражає інші прилеглі структури

N – регіонарні ЛВ

cNх Регіонарні ЛВ оцінити неможливо 
cN0 Пахвинні ЛВ не пальпуються або помітно збільшені 
cN1 Пальпується рухливий однобічний пахвинний ЛВ 
cN2 Пальпуються рухливі множинні або двобічні пахвинні ЛВ 
cN3 Фіксована пахвинна вузлова пухлина або тазова лімфаденопатія, одно- чи двобічна 

M – віддалені метастази

cM0 Віддалених метастазів немає 
cM1 Віддалені метастази

Патологічна класифікація
Категорії pT Відповідають клінічним категоріям T
Категорії pN Засновані на біопсії або хірургічному видаленні

pN – регіонарні ЛВ

pNх Регіонарні ЛВ оцінити неможливо 
pN0 Відсутність метастазів у регіонарні ЛВ 
pN1 Метастази в один або два пахвинних ЛВ 
pN2 Метастази більш ніж у двох однобічних пахвинних вузлах або двобічних пахвинних ЛВ
pN3 Метастази в тазових ЛВ, одно- або двобічне або позавузлове поширення метастазів у регіонарні ЛВ

pM – віддалені метастази

pM1 Віддалені метастази підтверджені мікроскопічно
G – гістопатологічна оцінка

Gх Ступінь диференціації неможливо оцінити
G1 Добре диференційований
G2 Помірно диференційований
G3 Малодиференційований
G4 Недиференційований

*Включно із бородавчастою карциномою.
UICC – Міжнародний протираковий союз; AJCC – Американський об'єднаний комітет із питань раку.
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Таблиця 2. Стадія/прогностичні групи за системою UICC TNM
Стадія T N M 

0 
Tis N0 M0 
Ta N0 M0 

I T1a N0 M0 

IIA 
T1b N0 M0 
T2 N0 M0 

IIB T3 N0 M0 
IIIA T1-3 N1 M0 
IIIB T1-3 N2 M0 

IV 
T4 Будь-який N M0 

Будь-який T N3 M0 
Будь-який T Будь-який N M1 

У 8-му виданні класифікації TNM UICC стадію II було заново розділено на IIA та IIB на основі категорій Т. Стадія IIA визначається як T1b‑2N0M0, 
тоді як IIB – як T3N0M0.

Критерії якості медичної допомоги
Обов’язкові

1) Провести детальний огляд і пальпацію статевого члена та зовнішніх статевих 
органів пацієнта із визначенням розмірів, анатомічного розташування і ступеня міс­
цевої інвазії, а також рекомендовано оцінити довжину розтягнутого пеніса. Під час 
фізикального огляду пахвини необхідно зазначити кількість, латеральність і харак­
теристики будь-яких пальпованих/підозрілих пахвинних вузлів. Якщо під час фізич­
ного огляду немає пальпованих/підозрілих вузлів (cN0), необхідно провести хірур­
гічне визначення стадії ЛВ усім пацієнтам із високим ризиком мікрометастатичного 
захворювання (T1b або вище).

2) У разі сумнівів щодо інвазії в тіло та/або доцільності органозберігаючої операції 
рекомендовано провести МРТ статевого члена/первинної пухлини (штучна ерекція – 
необов’язкова). Якщо МРТ недоступна, рекомендовано провести УЗД як альтерна­
тивний варіант.

3) Якщо злоякісність клінічно не очевидна або коли заплановане нехірургічне лі­
кування первинного ураження (наприклад, із застосуванням місцевої, лазерної, про­
меневої терапії), необхідно провести біопсію первинного ураження перед лікуванням.

4) Для стадіювання рекомендовано проведення УЗД пахвинних зон перед хірургіч­
ним визначенням стадії за допомогою динамічної біопсії сторожового вузла (DSNB). 
Якщо виявлено сонографічно підозрілі вузли, тонкоголкову аспіраційну цитологію 
(FNAC) можна виконати під час того ж сеансу для підтвердження діагнозу метастазів 
у пахвинні ЛВ.

5) У разі захворювання T1a G2 рекомендовано обговорити з пацієнтами, які бажа­
ють дотримуватися активного подальшого спостереження як альтернативу хірургіч­
ному визначенню стадії.

6) Якщо показане хірургічне визначення стадії, рекомендовано проведення DSNB. 
У разі неможливості її проведення або якщо пацієнт віддає їй перевагу після того 
як був добре поінформований, виконайте ILND (відкриту або відеоендоскопічну).

7) Якщо під час фізичного огляду є пальпований/підозрілий вузол (cN+), перед 
початком лікування проведіть біопсію (з контролем зображення), щоб підтвердити 
наявність метастазів у вузлі.

8) У пацієнтів із cN+ перед початком лікування визначте стадію і виключіть відда­
лені метастази за допомогою 18FDG-PET, КТ або КТ грудної клітки та живота.

Розділ ІІІ. Лікування хворих на РСЧ
Положення стандарту. Призначення лікування пацієнтам із РСЧ здійснюється 

на підставі визначення стадії захворювання, наявності супутньої патології, віку па­
цієнта та з урахуванням загального стану здоров’я.

Лікування РСЧ передбачає застосування хірургічного, променевого та медикамен­
тозного лікування в різних комбінаціях.

Обґрунтування. Основною метою лікування первинної пухлини є повне видалення 
пухлини зі збереженням максимально більшої кількості органів без шкоди для онко­
логічного контролю.

Збереження статевого члена є кращим функціональним і косметичним результатом 
порівняно з частковою або повною пенектомією та вважається основним методом 
лікування локалізованого РСЧ.

Перш ніж розглядати нехірургічне лікування, необхідно встановити гістологічний 
підтип (див. табл. 3) і місцеве визначення стадії (табл. 2). Для невеликих пухлин екс­
цизійна біопсія може бути аналогічною лікуванню, тоді як для більших уражень, які 
потребують складнішої або травматичної операції, рекомендована інцизійна біопсія.

При хірургічному лікуванні необхідно отримати негативні хірургічні межі для ін­
вазивної карциноми. Лікування первинної пухлини і регіонарних вузлів може бути й 
одночасним, і поетапним.

Місцеві методи лікування малого і локалізованого РСЧ включають місцеву терапію, 
лазерну абляцію, ексцизійну хірургію, зовнішню променеву терапію (EBRT) та бра­
хітерапію. Водночас слід проінформувати пацієнтів про всі відповідні варіанти ліку­
вання для їхньої конкретної пухлини та ситуації, а також про потенційні переваги 
і недоліки кожного методу.

Критерії якості медичної допомоги
Обов’язкові
Рекомендації щодо лікування місцевопоширеного РСЧ

1) Запропонуйте пацієнтові збалансоване й індивідуальне обговорення користі 
та шкоди можливих варіантів лікування задля спільного ухвалення рішень.

2) Інформуйте пацієнтів про вищий ризик місцевого рецидиву під час застосуван­
ня органозберігаючих методів лікування порівняно з ампутаційною хірургією.

3) Запропонуйте місцеву терапію 5-фторурацилом або іміквімодом пацієнтам 
із PeIN, підтвердженою біопсією.

4) Клінічно оцініть ефект лікування після інтервалу без лікування та у разі сумнівів 
виконайте біопсію. Якщо місцеве лікування не дає результатів, не слід його повто­
рювати.

5) Запропонуйте лазерну абляцію за допомогою лазера CO2 або Nd: YAG пацієнтам 
із ураженнями PeIN, Ta або T1, підтвердженими біопсією.

6) Запропонуйте органозберігаючу хірургію та реконструктивні методи пацієнтам 
з ураженнями, обмеженими головкою та крайньою плоттю (PeIN, Ta, T1-T2), які 
готові дотримуватися активного подальшого спостереження.

7) Виконайте інтраопераційний аналіз заморожених зрізів країв резекції у разі 
сумнівів щодо повноти резекції.

8) Запропонуйте органозберігаючу операцію для пацієнтів із невеликими рециди­
вами, які не зачіпають кавернозних тіл.

9) Запропонуйте променеву терапію обраним пацієнтам із підтвердженими біопсі­
єю ураженнями Т1 або Т2.

10) Запропонуйте часткову пенектомію з реконструкцією або без неї пацієнтам 
з інвазією кавернозних тіл (T3) і тим, хто не бажає проводити органозберігаючої 
операції або дотримуватися активного спостереження.

11) Пацієнтам із великими інвазивними пухлинами, які не піддаються частковій 
ампутації, запропонуйте тотальну пенектомію з промежинною уретростомією.

12) Запропонуйте ампутаційну операцію пацієнтам із великими місцевими реци­
дивами або ураженням кавернозних тіл.

13) Запропонуйте індукційну хімієтерапію із подальшою операцією пацієнтам, які 
відповіли на лікування, хімієпроменеву терапію – пацієнтам із неоперабельними 
поширеними первинними ураженнями або пацієнтам із місцевопоширеним захво­
рюванням, які відмовляються від хірургічного лікування.

Рекомендації щодо лікування при хворобі cN1-2
14) Пацієнтам із захворюванням cN1 запропонуйте іпсилатеральну фасціально­

зберігаючу ILND, відкриту радикальну ILND, збереження підшкірної вени, якщо 
це можливо.

15) Пацієнтам із захворюванням cN2 запропонуйте іпсилатеральну відкриту ради­
кальну ILND, збереження підшкірної вени, якщо це можливо.

16) Запропонуйте неоад’ювантну хімієтерапію як альтернативний підхід до хірур­
гічного втручання пацієнтам з об’ємними рухомими пахвинними вузлами або дво­
бічним захворюванням (cN2), що є кандидатами на хімієтерапію на основі циспла­
тину і таксану.

17) Якщо пацієнт не пройшов попередньої неоад’ювантної хімієтерапії (NAC), 
необхідно завершити хірургічне лікування пахвинних і тазових ЛВ протягом трьох 
місяців після встановлення діагнозу.

18) Запропонуйте хімієтерапію як альтернативний підхід до хірургічного втру­
чання пацієнтам з об’ємними рухливими пахвинними вузлами або двобічним 
захворюванням (cN2), що є кандидатами на хімієтерапію на основі цисплатину 
та таксанів.

Таблиця 3. Гістологічні підтипи РСЧ згідно з класифікацією ВООЗ‑2020,  
частота і результати

Підтип Частота (% 
випадків) 

Смертність 
(%) Інші особливості 

ВПЛ-незалежний ПКР

Звичайний 45-75 20-38 Діагностика виключення. Різні ступені диференціації 

Псевдогіперпластичний* < 1 0 Добре диференційована поверхнево розповсюджувана 
псевдоепітеліоматозна гіперплазія 

Псевдозалозистий* < 1 30 Низькодиференційований рак з акантолітичним 
псевдопросвітом, що імітує залози 

Бородавчастий 3-8 0 
Надзвичайно добре диференційована пухлина із широкою 
основою, яка висувається спереду. Немає повідомлень 
про метастази 

Веррукозний < 1 0 Ендофітний лабіринтовий тип росту із широкими краями, 
що виштовхуються 

Папілярний 2-15 0-6 Сосочки, вкриті добре або помірно диференційованими 
клітинами без койлоцитів 

Саркоматоїдний 1-7 45-90 Двофазна епітеліальна і веретеноклітинна неоплазія. 
Найбільш агресивний, гірший прогноз 

Змішаний 10-19 3-7 Два або більше підтипів у одному зразку. Прогноз залежить 
від залучених підтипів 

ВПЛ-асоційований 

Базалоїдний 4-10 21-67 Рівномірні базалоїдні клітини в гніздах або листках, 
із комедонекрозом або різким зроговінням 

Бородавчастий 5-10 0-10 Кондиломатозні сосочки із центральними фіброваскулярними 
ядрами та койлоцитами 

Світлоклітинний < 1 20-30 Гнізда або листки клітин із великою, прозорою цитоплазмою 
із центральним географічним некрозом 

Лімфоепітеліомоподібний < 1 Невідомо Низькодиференційовані клітини з домішкою щільного 
лімфоплазмоцитарного та еозинофільного інфільтрату 

Змішаний 4-10 30-50 Переважно бородавчасто-базалоїдна карцинома згідно 
з ВООЗ‑2022 

Інший 

ПКР НВІ Невідомо Невідомо Кератинізуюча карцинома. Це слід використовувати лише 
тоді, коли оцінка p16 недоступна 

Аденосквамозний 1-2 014 Гнізда плоскоклітинної пухлини змішані з незначним 
муцинозним залозистим компонентом 

Мукоепідермоїдний Невідомо Невідомо 
У класифікації ВООЗ немає чіткого поділу між 
аденосквамозним і мукоепідермоїдним. Критерії слинних 
залоз можна застосовувати, але консенсусу немає 

*За класифікацією ВООЗ‑2022, ці підтипи – частина звичайного плоскоклітинного раку (ПКР). Це вважається варіантом веррукозного раку.
НВІ – не вказано інше.

Продовження на стор. 22.
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Рекомендації щодо лікування захворювання cN3
19) NAC із використанням комбінації цисплатину і таксану запропонуйте пацієн­

там із ураженням тазових ЛВ або із великим ураженням пахвинних ЛВ (cN3), які 
підходять для хімієтерапії, надавши перевагу перед хірургічним втручанням.

20) Запропонуйте хірургічне втручання пацієнтам, що реагують на NAC, у яких 
можлива резекція, а також які не прогресували під час NAC, але резекція можлива.

21) Запропонуйте NAC із застосуванням комбінації цисплатину і таксану пацієнтам 
із ураженням тазових ЛВ або із значним ураженням пахвинних ЛВ (cN3), які підходять 
для хімієтерапії, надавши перевагу перед хірургічним втручанням.

22) Запропонуйте променеву терапію (з або без хімієсенсибілізації) пацієнтам 
із cN3, що не є кандидатами на комбіновану хімієтерапію.

Рекомендації щодо лікування захворювання pN2/N3
23) Запропонуйте ад’ювантну променеву терапію (з або без хімієсенсибілізації) 

пацієнтам із захворюванням pN2/N3 включно із тими, хто отримував попередню NAC.
24) Проведіть обговорення ризиків і переваг ад’ювантної хімієтерапії з пацієнтами 

високого ризику з хірургічно видаленим захворюванням, зокрема з пацієнтами з па­
тологічним ураженням малого таза (pN3).

25) Запропонуйте остаточну променеву терапію (з або без хімієсенсибілізації) па­
цієнтам, які не хочуть або яким неможливо провести оперативного втручання.

26) Запропонуйте пацієнтам із віддаленими метастатичними захворюваннями хі­
мієтерапію на основі платини як панівний підхід до паліативної системної терапії 
першої лінії.

27) Запропонуйте променеву терапію для контролю симптомів (паліації) при про­
гресуючому захворюванні.

28) Запропонуйте відкриту або малоінвазивну профілактичну іпсилатеральну та­
зову лімфаденектомію пацієнтам, якщо під час патологоанатомічного дослідження 
було повідомлено про

•	 три і більше пахвинних вузли з одного боку;
•	 екстранодальне розширення.

Розділ ІV. Подальше спостереження
Положення стандарту. РСЧ має значний вплив на якість життя, тож, на жаль, це не­

гативно позначається на емоційних, медичних потребах пацієнтів, а також на по­
требах у стосунках. Фізичні зміни, а також психологічний та емоційний стрес, від 
якого страждають чоловіки із РСЧ, потребують визнання і професійної підтримки 
до, під час і після лікування. Комплексні послуги з підтримки пацієнтів, які надає 
мультидисциплінарна команда, як звичайна частина спостереження мають бути 
стандартом догляду. Пацієнти з раком схвалюють необхідність пристосування та ро­
боти з новою нормою як частину виживання. Ступінь і необхідний час залежать від 
людини, і важливо усвідомлювати, що деякі незадоволені потреби можуть почати 
турбувати пізніше.

Обґрунтування. З онкологічного погляду спостереження важливе, оскільки раннє 
виявлення рецидиву може збільшити ймовірність успішного лікування. Згідно з ре­
зультатами деяких досліджень, місцевий рецидив незначно знижує довготривалу 
виживаність за умови успішного лікування. Однак, як показало нещодавнє багато­
центрове дослідження, існує підвищений ризик рецидиву після глансектомії у чо­
ловіків з більш агресивним захворюванням (T3 та/або високий ступінь), що, зі сво­
го боку, призвело до погіршення загальної виживаності та ракоспецифіної вижи­
ваності (CSS).

Захворювання, яке поширилося на пахвинні ЛВ, значно знижує частоту тривалої 
CSS. Подальше спостереження також є важливим для виживаності, даючи змогу 
виявити і контролювати фізичний і психологічний вплив лікування.

Локальні або регіональні вузлові рецидиви зазвичай виникають протягом двох-
трьох років після первинного лікування. Менше ніж 5% регіонарних або віддалених 
рецидивів виникають через два роки, причому більшість – протягом першого року 
після лікування. Через п'ять років усі рецидиви були або локальними, або новими 
первинними ураженнями. Це свідчить про необхідність дотримуватися режиму ін­
тенсивного спостереження протягом перших двох років із менш інтенсивним спо­
стереженням пізніше, протягом щонайменше п’яти років. Спостереження через п’ять 
років можна пропустити у мотивованих пацієнтів, що надійно проводитимуть регу­
лярне самообстеження.

Спостереження полягає не лише в оцінюванні рецидиву захворювання. Чоловікам 
можуть знадобитися частіші зустрічі з різними членами міждисциплінарної команди 
для підтримки і вирішення проблем із якістю життя. Раннє залучення служб паліа­
тивної допомоги для контролю симптомів може мати величезне значення для паці­
єнтів, у яких з’являється або рецидивує прогресуюча хвороба, у деяких – із надзви­
чайно складними симптомами, як-от біль, запах і виділення.

Критерії якості медичної допомоги
Обов’язкові

1) Рекомендації щодо режиму спостереження за пацієнтами з РСЧ наведено у та­
блиці 4. Подальше спостереження залежить від основного методу лікування.

2) Після місцевого лікування негативних пахвинних ЛВ подальше спостереження 
має включати фізичне обстеження статевого члена та пахвини на наявність місцево­
го та/або регіонального рецидиву.

3) Для підтвердження статусу відсутності захворювання після лазерної абляції або 
місцевої хімієтерапії слід отримати гістологію головки статевого члена.

4) Після потенційно лікувального лікування метастазів у пахвинних вузлах КТ або 
МРТ для виявлення системного захворювання (зображення грудної клітки, черевної 
порожнини і таза) слід проводити кожні три місяці протягом перших двох років. Після 
цього частоту зазвичай зменшують до шести місяців із загальним періодом спостере­
ження п’ять років.

5) Регулярне спостереження можна припинити через п’ять років, якщо пацієнт 
усвідомлює,  що необхідно негайно повідомляти про будь-які місцеві зміни. 
Пацієнтам, які, ймовірно, не проводитимуть самообстеження, може знадобитися 
тривале спостереження;

6) Якщо необхідна психологічна підтримка, направте пацієнта на консультацію 
до лікаря-психолога і лікаря-сексопатолога.

Таблиця 4. Режим спостереження за хворими на РСЧ

Дія
Інтервал спостереження 

Експертизи і дослідження Мінімальна тривалість 
спостереження (роки)1-2 роки 3-5 років

Рекомендації щодо диспансерного спостереження первинної пухлини

Лікування, що 
зберігає статевий 
член 

3-місячне 6-місячне 

Регулярний прийом у лікаря або 
самообстеження. Повторіть біопсію 
після місцевого або лазерного лікуван-
ня PeIN (необов’язково) 

5 

Ампутація 3-місячне Щорічно Регулярний прийом у лікаря або 
самообстеження 5 

Рекомендації щодо спостереження за пахвинними ЛВ 

Спостереження 3-місячне 6-місячне 
Регулярний прийом у лікаря або 
самообстеження. УЗД ± FNAC – 
необов’язково 

5 

pN0 3-місячне Щорічно 
Регулярний прийом у лікаря або 
самообстеження. УЗД ± FNAC – 
необов’язково 

5 

pN+ 3-місячне 6-місячне 

Регулярний прийом у лікаря або 
самообстеження. УЗД ± FNAC, КТ 
грудної клітки/черевної порожнини/
таза або 18FDG-ПЕТ/КТ – 
необов’язково 

5 

Індикатори якості медичної допомоги
1. Наявність у ЗОЗ клінічного маршруту пацієнта (КМП) із РСЧ.
Цей індикатор характеризує організаційний аспект запровадження сучасних ме­

дико-технологічних документів у регіоні. Якість надання медичної допомоги паці­
єнтам, відповідність її надання вимогам КМП, відповідність КМП цьому стандарту 
він висвітлювати не може, але для аналізу цих аспектів необхідне обов’язкове запро­
вадження КМП у ЗОЗ.

2. Відсоток випадків РСЧ, виявлених протягом звітного періоду.
Цільовий (бажаний) рівень значення індикатора на етапі запровадження СМД 

не визначається заради запобіганню викривленню реальної ситуації внаслідок адмі­
ністративного тиску.

3. Виживаність пацієнтів на РСЧ.
Зауваження щодо інтерпретації та аналізу. Показник відносної виживаності потріб­

но розраховувати за  допомогою уніфікованого програмного забезпечення 
Національним канцер-реєстром України, в якому реалізована відповідна методологія. 
Доцільне обчислення показника 1-, 2-, 3-, 4-, 5-річної відносної виживаності хворих. 
Неприпустимі прямі порівняння показника відносної виживаності з аналогічними 
показниками, обчисленими за іншою методологією (1-річна летальність; відсоток 
пацієнтів, які не прожили року з моменту встановлення діагнозу; відсоток пацієн­
тів, що перебувають на онкологічному обліку п’ять років і більше тощо). На валідність 
показника відносної виживаності впливає повнота даних про життєвий стан пацієн­
тів, які перебувають на онкологічному обліку. При значній (більше ніж 5%) кількості 
випадків, цензурованих через відсутність достовірної інформації про життєвий стан 
пацієнтів, можлива систематична помилка під час порівнянь. Міжрегіональні порів­
няння показника відносної виживаності потрібно проводити з урахуванням статис­
тичної похибки, слід зважати на загалом недостатню кількість пацієнтів для прове­
дення щорічних міжрегіональних порівнянь. Дані відносної виживаності пацієнтів 
із РСЧ, встановлені в 2022-2023 рр., наведені в Бюлетені Національного канцер-
реєстру України № 25 «Рак в Україні» (2022-2023).
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