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зростання захворюваності на злоякісні 
новоутворення. Особливе занепокоєння 
викликає приріст показників у таких 
нозологіях:
•	рак щитоподібної залози: +80%;
•	�пухлини чоловічої статевої системи: +45%;
•	рак шкіри та меланома: +31,5-35,4%.

Сьогодні наша спільна місія – не лише 
високоефективне лікування, а й максимальна 
онконастороженість. Кожен вчасно 
призначений скринінг і діагностована 
на ранній стадії неоплазія – це реальний 
шанс на одужання та врятоване життя 
пацієнта.

Дякуємо вам за професіоналізм, 
незламність і відданість справі.

4 лютого
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Клітини-попередники гліального ряду як первинне джерело  
IDH-мутантних гліом: нові докази та клінічне значення

IDH-мутантні гліоми є найпоширенішою злоякісною пухлиною головного мозку в осіб молодших 50 років, однак питання про клітину-попередника, 
що першою набуває ініціюючої мутації, досі не з’ясоване. У цій оглядовій статті викладено результати дослідження J.W. Park et al. (Science, 2026), в якому 
за допомогою ультрачутливих методів секвенування (цифрова крапельна ПЛР, глибоке панельне секвенування) проаналізовано 142 зразки 
від 70 пацієнтів, зокрема пухлини, перитуморальну кору, субвентрикулярні зони (СВЗ) та кров. Також дослідники створили мишачу модель із введенням 
драйверних мутацій (Idh1, Trp53, Atrx та Nf1). Принципова новизна цього дослідження полягає в тому, що ультрачутливе секвенування вперше надає прямі 
докази існування мутації IDH у «нормальній» на вигляд тканині мозку за декілька років до того, коли пухлину можна виявити методами нейровізуалізації; 
ця мутація є першою генетичною подією, що ініціює пухлинний процес. Встановлено, що в 37,9% пацієнтів з IDH-мутантними гліомами перитуморальна 
кора містить низькорівневу мутацію IDH1R132H як єдину онкогенну подію – без жодних додаткових драйверних мутацій. Отримані дані формують цілісну 
модель гліомогенезу, де обидва підтипи – астроцитома й олігодендрогліома – виникають із спільної клітини-попередника і дивергують залежно від набору 
наступних драйверних подій. Виявлення мутантних клонів у нормальній перитуморальній корі сприяє розробленню методів ультраранньої молекулярної 
діагностики, превентивному спостереженню за групами ризику та обґрунтовує доцільність раннього застосування IDH-інгібіторів після операції.

IDH-мутантні гліоми посідають особливе місце 
в нейроонкології: це найпоширеніша злоякісна пухлина 
головного мозку в осіб молодших 50 років, на частку якої 
припадає близько 12% усіх гліом [1]. Клінічно виокрем-
люють два гістологічних варіанти – олігодендрогліому 
з коделецією 1p/19q та астроцитому без цієї коделеції, 
які, попри відмінну молекулярну архітектуру, об’єднані 
спільною патогенетичною ознакою: мутацією гена ізо-
цитратдегідрогенази (IDH) [2, 3]. Більшість таких мута-
цій є гетерозиготними замінами R132H у  гені IDH1, 
що призводить до накопичення онкометаболіту D‑2-
гідроксиглутарату і запуску каскаду епігенетичних і ме-
таболічних порушень [1, 4-6].

Попри значні успіхи у вивченні молекулярної біології 
IDH-мутантних гліом, на питання, яка саме клітина моз-
ку першою набуває ініціюючої мутації, тривалий час 
не було відповіді. Визначення клітини-попередника пух-
лини – не лише фундаментальне завдання онкобіології, 
а й пряма передумова для розроблення методів ранньої 
діагностики і превентивного втручання. Попередні до-
слідження за  допомогою одноклітинного РНК-
секвенування виявили спільні гліальні лінії та ієрархії 
розвитку для обох підтипів IDH-мутантних гліом, що 
вказувало на існування спільного клітинного попередни-
ка [7, 8]. Нещодавня публікація J.W. Park et al. (2026) 
у  журналі Science [9] суттєво наближає до  відповіді 
на це питання, надаючи прямі докази, що джерелом IDH-
мутантних гліом є гліальні клітини-попередники (ГКП), 
зокрема попередники олігодендроцитів (ПО), у периту-
моральній корі головного мозку.

Методологія дослідження
Дослідницька група проаналізувала 142 зразки тканин 

від 70 осіб: 32 пацієнтів із IDH-мутантними гліомами 
та  38 IDH-негативних учасників контрольної групи. 

До аналізу залучали матеріал пухлини, перитуморальну 
кору, субвентрикулярну зону (СВЗ) і кров. Гістологічна 
й радіографічна верифікація підтверджувала відсутність 
пухлинної інвазії у зразках нормальної тканини.

Для виявлення надзвичайно низьких рівнів мутацій 
застосовували крапельну цифрову полімеразну ланцюгову 
реакцію (ddPCR) для детекції IDH1R132H, глибоке панель-
не секвенування 15 генів, асоційованих із розвитком глі-
ом (середня глибина 757,5×) та ультраглибоке ампліконне 
секвенування (середня глибина 391 958×). Порогове зна-
чення варіантної алельної частоти (VAF) для справжньої 
детекції мутації IDH1 встановлювали статистично  – 
на рівні 0,114% (3 стандартні відхилення від середнього 
шуму, p < 0,00135). Чотирьом пацієнтам проводили повно
геномне секвенування (WGS) з ультраглибоким амплі-
конним аналізом 58  пухлиноспецифічних варіантів. 
Просторова транскриптоміка на платформі Xenium у по-
єднанні з імуногістохімічним фарбуванням дала змогу 
картувати IDH1-мутантні клітини у зрізах мозку пацієнта. 
Клітинноспецифічний аналіз мутацій здійснювали мето-
дом флуоресцентного сортування ядер (FANS) із марке-
рами NEUN та OLIG2.

Перитуморальна кора як місце первинної події 
глiомогенезу

Низькорівневу мутацію IDH1^R132H^ виявлено у пе-
ритуморальній корі в 37,9% (11 із 29) пацієнтів з IDH-
мутантними гліомами. У СВЗ групи IDH1-shared не ви-
явлено взагалі. На підставі мутаційного аналізу пацієнтів 
розподілили на три групи: non-shared (відсутність спіль-
них мутацій), tumor-microinvaded (повний збіг мутацій-
ного профілю з пухлиною) та IDH1-shared (спільна лише 
мутація IDH1 або IDH1 з  одним раннім драйвером). 
Остання група відображає ключовий феномен: наявність 
клону з первинною мутацією IDH1 у гістологічно незмі-
неній корі – до накопичення будь-яких додаткових онко-
генних подій.

Ультраглибоке ампліконне секвенування групи non-
shared (середня глибина 479,928×) не виявило жодної 
драйверної мутації, що виключає існування генетичних 
подій, які передують IDH-мутації. Відсутність коделеції 
1p/19q в перитуморальній корі пацієнтів з олігодендро-
гліомою (підтверджено FISH-аналізом) та дані серійних 
біопсій, де мутація IDH1 жодного разу не виникала після 
мутації TP53 або втрати 1p/19q [10-12], підтверджують: 
IDH-мутація є найбільш ранньою генетичною подією 
в патогенезі гліоми, яка передує всім іншим онкогенним 
змінам. Транскриптомний аналіз 20 пухлин не виявив мо-
лекулярної сегрегації між групами, що виключає інтер-
претацію IDH1-мутантних клітин перитуморальної кори 
як маркера особливого підтипу пухлини.

ГКП як клітина-джерело
Сортування ядер з наступним ddPCR виявило IDH-

мутацію в олігодендроцитній фракції (NEUN–/OLIG2+) 
у чотирьох із п’яти пацієнтів групи IDH1-shared та у фрак-
ції «інших гліальних клітин» – у двох із п’яти. Нейрони 
не містили мутацій в усіх випадках. В одного пацієнта 
обидві гліальні фракції містили мутантний клон, що від-
повідає сценарію, за якого первинна мутація виникла 
в ГКП, здатній диференціюватись і в олігодендроцити, 
і в астроцити [13]. Просторова транскриптоміка підтвер-
дила, що серед усіх ненеопластичних клітинних типів саме 
ПО були єдиними, де частка IDH1-мутантних клітин пе-
ревищувала порогове значення фонового сигналу (1,5%). 
Мутантні клітини коекспресували маркери ПО – 
PDGFRA, CSPG4 та MYT1.

Мишача модель: від ПО до IDH-мутантної гліоми
Постнатальна електропорація PiggyBac-векторів з Ng2-

Cre у мишей лінії IDH1loxP(R132H)/+; LSL-Cas9-EGFPfl/+ забез-
печила введення мутацій у Ng2-експресуючі клітини (пере-
важно ПО та підмножину астроцитних попередників, але 
не нейрони). Ізольована мутація IDH1R132H посилювала про-
ліферацію ПО без ініціації пухлини [14, 15]. Комбінація 
IDH1, TRP53, ATRX та Nf1 (модель OPC-ITAN) призводила 
до формування IDH-мутантних астроцитом у 62,1% мишей 
із вірогідним скороченням виживаності. Гістологічно пух-
лини відтворювали повний спектр людської IDH-мутантної 
гліоми – від низькозлоякісних форм до високозлоякісних 
з ядерним атипізмом та крововиливами. Введення тих самих 
мутацій у диференційовані клітини кори і нейрональну лі-
нію не спричиняло утворення пухлини, що остаточно ви-
ключає ці клітини як кандидатів на роль клітини-джерела. 
Одноклітинне РНК-секвенування підтвердило транскрип-
томну відповідність мишачої моделі людській IDH-
мутантній гліомі, а траєкторний аналіз окреслив два шляхи 
розвитку ПО – нормальний (у  зрілі олігодендроцити) 
та злоякісний (у пухлинні клітини).

Клінічне значення та обговорення
Отримані дані формують цілісну модель IDH-му-

тантного гліомогенезу: ГКП перитуморальної кори 
набувають мутації IDH1 як першої онкогенної події; 
частина цих мутантних клонів надалі дивергує до оліго
дендрогліоми (коделеція 1p/19q, TERT) або астроцитоми 
(ATRX, TP53) (рис.). Виявлення IDH1-мутантних клі-
тин у гістологічно нормальній тканині в 37,9% пацієнтів 
свідчить про можливість детекції передракової фази до 
формування явної пухлини – перспектива, що відкриває 
шлях до рідкої біопсії та превентивного молекулярного 
скринінгу груп ризиків. Локалізаційна перевага цих глі-
ом у лобовій частці може пояснюватися регіональною 
щільністю ПО та їхньою збереженою проліферативною 
активністю впродовж усього життя [16-19]. 

Висновок
Завдяки дослідженню J.W.  Park et  al. (2026) пряму 

та конвергентну доказову базу отримує концепція, що 
IDH-мутантні гліоми виникають із  гліальних клітин-
попередників – насамперед попередників олігодендро-
цитів – перитуморальної кори після набуття ініціюючої 
мутації IDH1 з  наступним накопиченням додаткових 
драйверних подій. Ультрачутливе секвенування вперше 
прямо доводить, що ця мутація існує у «нормальній» на 
вигляд тканині мозку ще до появи пухлини, що виявля-
ється під час нейровізуалізації, і це принципово змінює 
розуміння передпухлинного стану мозку. Мишача модель 
OPC-ITAN відтворює гістопатологічні та транскриптомні 
характеристики людської пухлини, підтверджуючи 
причинно-наслідковий зв’язок між ГКП-походженням 
і IDH-мутантним глiомогенезом. 

Для нейроонкологів-практиків ці результати означають: 
1) стратегічний напрямок розроблення методів ультра
ранньої молекулярної діагностики; 2) обґрунтування тар-
гетної терапії після операції, оскільки навіть після тоталь-
ної резекції резидуальні IDH-мутантні клони залишають-
ся в мозку і можуть ініціювати рецидив із генетично від-
мінного субклону; 3) наукову основу для вивчення ранніх 
режимів застосування IDH-інгібіторів як стратегії запо-
бігання рецидиву.

Список літератури – у редакції.

Підготувала Олена Речмедіна З
Рисунок. ГКП є клітиною-джерелом, що несе первинну драйверну 

мутацію при IDH-мутантних гліомах

Клітини-попередники гліального ряду
Астроцити Нейрони Клітини пухлини

Олігодендроцити

~40 тижнів

Мишача модель IDH-мутантної гліоми

Додаткові драйверні мутації:
•	астроцитома (TP53, ATRX тощо)
•	олігодендрогліома (коделеція 1p/19q, TERT тощо)

Первинна мутація  
IDH у ГКП

Пацієнт з IDH-мутантною гліомою

 → Пухлина

Пухлина
Перитуморальна кора

Драйверні мутації:  
IDH1, TRP53,  
ATRX, Nf1

У пацієнтів з IDH-мутантною гліомою ГКП (включно з ПО) набувають первин-
ної IDH-мутації та підлягають прогресивній клональній експансії. Підмножина 
цих мутантних клонів надалі накопичує додаткові драйверні мутації, дивергу-
ючи до різних молекулярних підтипів: коделеція 1p/19q спрямовує еволюцію 
до олігодендрогліоми, тоді як мутації ATRX і TP53 сприяють розвитку астроци-
томи. У мишачій моделі введення гліомних драйверних мутацій у ПО призво-
дило до формування пухлин мозку приблизно через 40 тижнів з відтворен-
ням гістопатологічних і молекулярних рис людської IDH-мутантної гліоми.

ОНКОЛОГІЯ
КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ
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Онкологія в Україні.  
Підсумки 2025 року

За останні п’ять років Україна загалом і онкологічна служба країни зокрема 

пережили дві кризи, які кардинально деформували епідеміологічну картину: 

пандемію COVID‑19 у 2020 р. і повномасштабне вторгнення росії у 2022 р.

Через пандемію реєстрація нових випадків раку змен-
шилася на 19,4% – зі 128 250 у 2019 р. до 103 266 у 2020-му. 
Це дані не відображають реального стану захворюваності, 
бо  пацієнти уникали раннього звернення і  профіла
ктичних обстежень через страх перед лікарнями, а ресур-
си системи охорони здоров’я витрачалися на боротьбу 
з інфекцією. Відтерміновані діагнози конвертувалися 
у III-IV стадії впродовж наступних років.

Зафіксований у 2022 р. 93 300-105 151 новий випадок 
онкологічних захворювань, на жаль, знову засвідчив 
не реальне зниження показників захворюваності, а їх не-
достатню реєстрацію. Приблизно 8 млн внутрішньо і зов-
нішньо переміщених осіб і тимчасова окупація територій 
із лікувальними закладами унеможливили повноцінний 
облік злоякісних новоутворень (ЗН). Пряме порівняння 
з довоєнними даними методологічно некоректне, бо до-
стеменно невідома фактична кількість населення для 
розрахунку показників захворюваності і смертності.

У 2023 р. зареєстровано 122 842 нових випадки раку 
(+14,1% порівняно із 2022 р.). Отже, почався процес 
відновлення об’єктивної картини захворюваності, хоча 
й неповної. Згідно з даними, найпоширенішою онколо-
гічною нозологією в Україні у 2023 р. серед обох статей 
виявився колоректальний рак, а рак молочної залози 
посів другу позицію.

Зафіксовано кілька нових негативних тенденцій. 
Насамперед це стрімкий приріст раку щитоподібної за-
лози: +50,6% у чоловіків і +48,6% у жінок порівняно 
з 2022 р. Він повернувся до десяти найпоширеніших 
нозологій у жінок (восьме місце). У чоловіків віком 18-
29 років він став одним із провідних діагнозів (9,8% усіх 
ЗН у цій віковій групі), а у 30-44-річних – 7,8% випадків. 
Потрібно дослідити причини цього явища, бо його мог-
ла спровокувати не лише схильність до відкладеної діа-
гностики, а і вплив воєнних канцерогенних чинників, 
таких як радіаційне та хімічне забруднення.

Також зафіксовано значний приріст захворюваності 
на рак передміхурової залози (+25,1%, +1748 випадків), 
рак нирки у чоловіків (+25,5%), немеланомний рак шкі-
ри (+27,6% у чоловіків, +34,2% у жінок) та рак грудної 
залози (14%, +1749 випадків).

За оперативними даними, у 2024 р. щонайменше ко-
жен п’ятий первинний хворий (21,9%) не пережив року 
від встановлення діагнозу, притому що 20,1% випадків 
ЗН виявлено на 4-й стадії під час звернення.

Але, незважаючи на чималий перелік проблем, укра-
їнська онкологія у 2025 р. може похвалитися певними 
здобутками.

План дій з реалізації Національної стратегії контролю 
злоякісних новоутворень на період до 2030 року

Цей рік для онкологічної спільноти розпочався зі зна-
менної події: 18  лютого Кабінет Міністрів України 
підписав розпорядження № 165-р, яким затвердив план 
дій з реалізації у 2026-2028 рр. Національної стратегії 
контролю злоякісних новоутворень на період до 2030 р. 
Цей план, по суті, є операційним документом, і його 
наявність є обов’язковою умовою для виконання націо
нальної стратегії.

До цього вона мала декларативний характер. Зараз 
визначено конкретні терміни та індикатори виконання. 
Документ структуровано за сімома напрямами.

1.	�Спроможна мережа закладів і якість медичної до-
помоги. Ключове завдання до  кінця поточного 
року – затвердити, згідно із розробленими крите-
ріями, мережу референтних центрів молекулярно-
генетичної діагностики,  що забезпечуватимуть 

доступ пацієнтів з усіх регіонів до сучасних моле-
кулярних досліджень. Це не просто адміністратив-
не рішення, а реакція на реальний дефіцит: біль-
шість регіонів досі не мають рутинного доступу 
до  молекулярно-генетичних досліджень. Також 
передбачено мінімум п’ять нових і оновлення де-
сяти чинних галузевих стандартів у сфері онколо-
гічних та онкогематологічних захворювань.

2.	�Профілактика та інформування. Основні заходи: 
інформаційні кампанії відповідно до  Європей
ського кодексу боротьби проти раку, моніторинг 
канцерогенних чинників воєнного походження 
та охоплення вакцинацією проти ВПЛ щонаймен-
ше 30% цільових вікових груп.

3.	�Рання діагностика. До першого кварталу 2026 р. 
передбачено розроблення й поетапне впрова-
дження програм із ранньої діагностики визначе-
них видів ЗН.

4.	�Паліативна, реабілітаційна і психологічна допомо-
га. Уперше нутритивна підтримка онкологічних 
хворих у межах паліативної допомоги виокремлена 
як самостійне завдання з конкретним індикатором: 
збільшення кількості закладів і навчених медичних 
працівників.

5.	�Збір онкоепідеміологічних даних. До другого квар-
талу 2026 р. заплановане розроблення і затверджен-
ня методичних рекомендацій із формування онко-
логічного діагнозу із використанням сучасних кла-
сифікаційних систем. Без уніфікованої терміноло-
гії точної статистики не буде.

6.	�Кадровий потенціал. Потрібно подбати про збере-
ження спеціалістів. Регіональні адміністрації зо-
бов’язані впровадити місцеві програми, що сти-
мулюватимуть фахівців з онкохірургії, радіаційної 
онкології, радіонуклідної діагностики, дитячої он-
кології та суміжних спеціальностей працювати в ко-
мунальних закладах.

7.	�Чи не найважливіший напрям – розвиток науки 
і міжнародного партнерства в галузі онкології, 
що передбачає забезпечення проведення фунда-
ментальних і прикладних наукових досліджень 
з питань онкології на принципах доказової ме-
дицини.

Міністерство охорони здоров’я щороку до 1 квітня 
має звітувати перед Кабінетом Міністрів України про 
стан виконання плану дій.

Так, план – це інструмент, а не результат. Але за цим 
конкретним порядком денним онкологічна галузь буде 
розвиватися найближчим часом.

Централізовані закупівлі онкологічних лікарських 
засобів

Минулий рік став рекордним для ДП «Медичні заку-
півлі України» за обсягами придбань. Підприємство 
закупило 866 позицій медичних товарів на загальну суму 
15,7 млрд грн за бюджетні кошти – це становить понад 
97% від обсягів, затверджених МОЗ.

Йдеться про 2,3 млрд грн на хімієтерапевтичні, тар-
гетні та препарати супроводу для онкологічних пацієн-
тів. Хоча сума щороку збільшується, бюджетне обме-
ження залишається основною перепоною для повного 
забезпечення пацієнтів сучасним лікуванням.

До законодавчих досягнень 2025 р. із найтривалішою 
дією належить розширення механізму договорів керо-
ваного доступу (ДКД).

Завдяки ДКД держава веде прямі конфіденційні 
переговори з фармацевтичними виробниками і купує 

інноваційні препарати за зниженими цінами. Без цього 
механізму більшість сучасних онкологічних ліків зали-
шалася б недоступною для українського пацієнта або їх 
довелося б оплатити повністю з власної кишені.

! У червні 2025 р. Верховна Рада ухвалила законо-
проєкти № 4472-IX та  № 4505-IX, завдяки яким 

запроваджено принцип змішаного фінансування ДКД. 
Відтепер купувати інноваційні ліки можна не  лише 
за  гроші з  державного бюджету, а  й місцевих бюджетів 
та самих лікарень.

Таке розширення ДКД означає, що громада, де є он-
кологічний центр, за сприяння місцевої влади зможе 
самостійно закупити ті препарати, на які не вистачає 
коштів із державного бюджету. Це справжня децентра-
лізація онкологічної допомоги.

Станом на березень 2026 р. укладено сім ДКД термі-
ном до трьох років щодо таких інноваційних онкологіч-
них засобів, як Пембролізумаб (Кітруда®), атезолізумаб 
(Тецентрик®), палбоцикліб (Ібранс®), інотузумаб озога-
міцин (Беспонса®), гемтузумаб озогаміцин (Майлотарг), 
брентуксимабу ведотин (Адцетрис®) та  бригатиніб 
(Алунбриг®). В середині або ж наприкінці цього року 
зазначені лікарські засоби будуть доступні в онкологіч-
них центрах країни безоплатно для пацієнтів.

Радіаційна онкологія: Help Ukraine Group і 21 лінійний 
прискорювач

Для підтримки української онкології під час 
війни була створена Help Ukraine Group (HUG). Цю 
організацію у перші тижні після 24 лютого 2022 р. засну-
вала Наталія Ковальчук, клінічний професор відділення 
радіаційної онкології Стенфордського університету, 
ад’юнкт-професор MD Anderson Cancer Center. Тепер 
це повноцінна міжнародна некомерційна структура, 
що  об’єднує спеціалістів із  США, Австралії, країн 
Європейського Союзу та України. Своєрідним містком 
між HUG та українською онкологічною спільнотою є 
участь у проєкті з боку OncoHub.

! Досягнення HUG за 2025 р. вражають. Проведено 
15 навчальних курсів онлайн і 25 очних, забезпечено 

вісім міжнародних стажувань для українських онкологів 
у США, Канаді, Європі та Австралії.

Велика кількість українських центрів радіотерапії 
використовувала кобальт‑60-технологію, тоді як сві-
товим стандартом є IMRT/VMAT. Навчальна програ-
ма, розроблена HUG спільно з Американською асо-
ціацією медичних фізиків (AAPM), Американським 
товариством фахівців із  радіаційної онкології 
(ASTRO) та  Європейським товариством фахівців 
із променевої терапії та онкології (ESTRO), охопила 
перехід від кобальтових апаратів до сучасних лінійних 
прискорювачів.

Паралельно у 2024-2025 рр. ДП «МЗУ» придбало 
21 лінійний прискорювач за кошти державного бю-
джету. Минулого року кілька апаратів введено в екс-
плуатацію. Це справжнє досягнення для української 
радіотерапії. Однак недостатньо придбати апарат, 
потрібні фахівці, здатні на ньому працювати. Саме 
це забеспечує HUG.

Серед пріоритетів HUG не лише навчання, а й по-
стачання програмного забезпечення для автоматично-
го контурування, планування лікування та контролю 
якості. Компанії Limbus AI та Radformation передали 
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своє програмне забезпечення всім українським онко-
логічним центрам безоплатно. RaySearch Laboratories 
надала 10 станцій для планування лікування. За три 
роки ця інфраструктура перетворилася на системну 
операційну модель.

В грудні 2025 р. HUG, підбиваючи підсумки роботи, 
перелічила своїх партнерів: ASTRO, AAPM, ESTRO, 
Американське товариство фахівців із брахітерапії (ABS), 
компанії Elekta, Varian, Orfit, CIVCO, QFix, PTW, фун-
дація Sweсare та інші міжнародні медичні організації. 
Це неймовірний результат.

ОncoHUB: досягнення за п’ять років
Коли наприкінці 2020 р. виник 

ОncoHub, мало хто міг передбачити, 
яким він стане за п’ять років. Сьогодні 
це не просто організація, що проводить медичні конфе-
ренції. Це платформа, яка розробила власні стандарти 
і бачення, якою має бути українська онкологічна спіль-
нота та її цінності.

Головна новина – у 2025 р. OncoHub став афілійо-
ваним членом Європейського товариства медичної 
онкології (ESMO) у складі комітету національних то-
вариств (ESMO National Societies Committee). Що 
це означає? Доступ до ESMO Guidelines безпосеред-
ньо, участь у процесах формування загальноєвропей-
ської освітньої й наукової політики в онкології, а го-
ловне – загальноєвропейське визнання українського 
онкологічного товариства.

! Першою спільною ініціативною з  ESMO стала 
найбільша щорічна онкологічна конференція 

UpToDate 6.0 + ESMO, яка відбулася 26-28  листопада 
2025 р. у Ramada Encore Kyiv. Завдяки офіційному парт-
нерству з ESMO з’явилася сесія ESMO Guidelines за уча-
сті провідних європейських спікерів і чинного президента 
ESMO.

Загалом конференція UpToDate 6.0 + ESMO стала 
найбільшою за кількістю учасників, секцій, виступів 
та іноземних доповідачів, зокрема президентів найбіль-
ших онкологічних, радіологічних та онкохірургічних 
асоціацій Європи та США.

У 2025 р. відбувся другий набір до Школи лікарів-
лідерів oncohubCAMPUS. Лікарі віком до 35 років після 
конкурсу протягом року беруть участь у чотирьох на-
вчальних сесіях. Всі витрати відшкодовує школа і парт-
нери. ОncohubCAMPUS – це інвестиція в освіту май-
бутніх лідерів онкологічної служби. Попередні випус-
кники вже зарекомендували себе з найкращого боку 
на наукових конференціях.

Загалом минулого року ОncoHub провів десятки кон-
ференцій, семінарів, тренінгів і майстеркласів, залучив-
ши 2 664 учасників.

! OncoHub уже став платформою, що формує цінності 
онкоспільноти та розробляє стандарти безперервної 

освіти, а наступним кроком розвитку є створення спеціа-
лізованого цифрового інструменту для лікарів. 

Новий мобільний додаток 
ОncoHub акумулює всі заходи 
спільноти – конференції, школи, 
майстеркласи – з детальними про-
грамами, біографіями спікерів, 
матеріалами, які висвітлюють по-
дії, та оперативними оновленнями 

і новинами, що дає лікарям змогу планувати освіту як не-
віддільну частину професійного маршруту. Водночас клю-
чова цінність додатка – у вбудованих клінічних шкалах, 
калькуляторах та інструментах, які можна використовува-
ти в повсякденній клінічній практиці: онкологічні інстру-
менти – калькулятори BSA та доз (зокрема для карбопла-
тину), шкали функціонального статусу (ECOG, Barthel, 
PPS), критерії оцінювання відповіді на лікування (RECIST 
1.1/iRECIST, mRECIST), онкологічні стадіювальні модулі 
(TNM, CanStaging+), гепатологічні та нефрологічні шкали 
(Child-Pugh, eGFR CKD-EPI), онкологічні прогностичні 
й ризикові моделі (MASCC, Roach formula, MSKCC, IBTR 
2.0 тощо), класифікація хірургічних ускладнень Clavien–
Dindo, інструменти оцінювання хірургічного й анестезіо-
логічного ризику (ASA, CR-POSSUM, v2 SORT, RCRI, 
E-PASS, POSSUM, mFI‑5, шкала Apgar та ін.), а також 
нутритивні скринінги для амбулаторного і стаціонарного 
рівня (MUST, NRS‑2002, NUTRISCORE, PRONTO). 
Завдяки цьому OncoHub-додаток 
стає щоденним робочим інстру-
ментом, який допомагає станда
ртизувати клінічні рішення, змен
шити варіабельність практики, 
підвищити безпеку пацієнтів і вод-
ночас інтегрує лікаря в  сучасну 
освітню екосистему української 
онкології.

Участь України в проєкті EUCanScreen
У 2025 р. Україна активно брала участь 

у EUCanScreen – масштабному європейському проєкті 
із впровадження програм скринінгу раку, що охоплює 
98 установ із 29 країн і реалізується в межах програми 
EU4Health та Плану ЄС з боротьби проти раку (Europe’s 
Beating Cancer Plan).

Цілі проєкту охоплюють шість напрямів скринінгу. 
Обов’язкові – рак молочної залози, шийки матки та ко-
лоректальний рак. Рак легені (низькодозова КТ), про-
стати та шлунка – як пілотні. Для України особливо 
актуальний колоректальний скринінг через суттєве від-
ставання від стандартів ЄС.

На початку 2026 р. підбито підсумки першого повного 
року роботи EUCanScreen. Серед ключових досягнень – 
збір даних для моделювання скринінгових програм, 
стандартизація шаблонів аналізу, оцінювання фінансо-
вої токсичності скринінгу і  лікування. Для  України 
це шанс порівняти власні підходи зі стандартами 29 дер-
жав, щоб ухвалювати рішення не на основі локальної 
інтуїції, а на ґрунтовних даних.

Другий рік проєкт EUCanScreen сфокусований на під-
вищенні охоплення населення, покращенні контролю 
якості та розвитку систем моніторингу. Окремий напрям 
становить розвиток компетенцій: лідерські тренінги, 
сертифікація лікарів, аудит колоноскопій, навчання ен-
доскопії. Українські фахівці беруть участь у цих заходах 
і набувають досвіду роботи за європейськими стандар-
тами.

Участь України у EUCanScreen забезпечує розроблен-
ня ефективних програм скринінгу онкологічних захво-
рювань.

Вакцинація проти ВПЛ: щеплення, на яке ми чекали 
двадцять років

Запроваджено важливе для сфери онкопрофілактики 
рішення, яке набуде видимого результату лише через 
десятиліття, але вже зараз є безумовно потрібним, – за-
провадження вакцинації дівчат 12-13 років проти вірусу 

папіломи людини (ВПЛ) в Національний календар про-
філактичних щеплень України.

! З  1  січня 2026 р. вакцинація проти ВПЛ 
стала  обов’язковою та  безоплатною для дівчат 

12-13 років.

Закуплено 9-валентну вакцину Гардасил® 9. Вона за-
хищає від дев’яти найпоширеніших типів ВПЛ, 
сім із яких є високоонкогенними, зокрема від типів 16 
і 18, що спричиняють близько 70% випадків раку шийки 
матки. Показово, що закупівля відбулась через механізм 
ДКД, тобто той самий інструмент вже працює для тар-
гетних та імуноонкологічних препаратів.

Щороку в Україні реєструють близько 3 000 нових ви-
падків раку шийки матки, а смертність від цього захво-
рювання перевищує середній показник по ЄС у 2,5 раза.

Вакцинація проти ВПЛ включена до національних 
програм імунізації в 149 країнах світу. Нарешті й Україна 
з’явилась у цьому переліку. Одна доза у зазначеному віці 
відповідає рекомендаціям ВООЗ для цієї вікової групи 
і максимально ефективна саме до початку статевого 
життя. Дівчата віком понад 14 років і хлопці можуть вак-
цинуватися за  бажанням та  за  власний кошт, тобто 
це наступне питання, яке потребує вирішення.

Цей крок не дасть відчутного статистичного ефекту 
в наступному бюлетені Національного канцер-реєстру 
України, однак цього можна сподіватися вже через 
15-20 років.

Плани на 2026 рік
По-перше, дебютний звіт про виконання плану дій 

з Національної стратегії контролю злоякісних новоутво-
рень на період до 2030 р. До першого кварталу 2026 р. МОЗ 
і НСЗУ мають удосконалити пакети ранньої діагностики, 
до другого – затвердити методичні рекомендації з форму-
вання онкологічного діагнозу, до четвертого – завершити 
аналіз маршрутизації пацієнтів. А також затвердити мере-
жу референтних центрів молекулярно-генетичної діагнос-
тики. Якщо цих строків буде дотримано, ми матимемо 
підстави говорити про системність роботи.

По-друге, введення в експлуатацію нових лінійних 
прискорювачів і обладнання для брахітерапії у низці 
регіональних центрів. Стартує програма МОЗ України 
щодо забезпечення ПЕТ-КТ у Львові та Києві, для яких 
циклотрони вже закуплено.

По-третє, розширення ДКД: механізм змішаного фі-
нансування надає можливість для громад і лікарень при-
єднуватися до переговорів щодо закупівлі нових препа-
ратів. Це принципово нова модель співпраці,  і вона 
потребує активності з боку регіональних центрів.

По-четверте, тривають освітні програми HUG.
По-п’яте, ОncoHub продовжує навчання третього на-

бору Школи лікарів-лідерів оncohubCAMPUS (перший 
модуль завершено в березні). До програми долучилися 
лікарі різних спеціальностей з усієї України. Спільнота 
і надалі поглиблюватиме партнерство з ESMO в межах 
National Societies Committee, а також готує наступний 
щорічний міжнародний конгрес – OncoHub 7.0 – у ли-
стопаді 2026 р., який традиційно стане найбільшою он-
кологічною конференцією країни і нагодою для профе-
сійних зустрічей. Команда ОncoHub працює і над інши-
ми цікавими проєктами.

Отже, попри війну лікування раку в Україні залиша-
ється пріоритетним напрямом для держави, демонстру-
ючи стійкість і чималі результати.

З

Програма «PRO лідерство». Стартує відбір молодих лікарів
Міністерство охорони здоров’я України та К иївська школа державного 

управління імені Сергія Нижного за сприяння Європейського Союзу та Програми 
розвитку ООН (ПРООН) в Україні оголошують відбір до програми «PRO лідер-
ство». Програма спрямована на  розвиток спільноти молодих лідерів у  сфері 
охорони здоров’я – відповідальних, ініціативних і готових до змін.

У програмі можуть взяти участь лікарі-інтерни та молоді лікарі (до 35 років) 
із  Чернігівської, Сумської, Полтавської, Харківської, Дніпропетровської, 
Запорізької, Херсонської, Миколаївської, Донецької та  Луганської областей 
України

Формат участі. Відбір оголошено на дві навчальні групи. Навчання про-
ходитиме у Києві та складатиметься з двох модулів (шість днів офлайн): 

•	1 група – 28-30 квітня та 12-14 травня; 
•	2 група – 26-28 травня і 9-11 червня.

Також буде організовано навчальну групу восени, відбір на яку здійснюва-
тиметься влітку.

Учасники можуть обрати зручні дати. Фінальний розподіл за групами здійс-
нюватимуть організатори. Програма включає лекції від топспікерів, тренінги 
та практичні візити до державних інституцій і медичних закладів, а також стра-
тегування і розвиток командної взаємодії.

Умови участі:
•	необхідно заповнити реєстраційну анкету: https://forms.gle/4Lc4JGhujj9uCUvS7;
•	слід врахувати, що навчання в Києві триватиме шість днів.

https://moz.gov.ua/uk/

Н О В И Н И  М О З

ОХОРОНА ЗДОРОВ’Я
ОГЛЯД
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АКТУАЛЬНО 
Війна змінила статистику онкологічних 
захворювань у прифронтових громадах:  
рак діагностують рідше, але на пізніших стадіях

Під час повномасштабної війни в Україні кількість виявлених 
випадків онкологічних захворювань зменшилася. Однак 
це не означає, що люди стали рідше хворіти. Навпаки – екс-
перти попереджають про небезпечну тенденцію пізньої 
діагностики, спричинену зменшенням звернень до лікарів 
і гіршою доступністю обстежень. Про це йдеться у звіті, під-
готовленому дослідницькою агенцією Sense Research на за-
мовлення благодійного фонду Mission Kharkiv.

У межах проєкту проаналізовано офіційні епідеміологічні дані за 2012-
2024 рр., проведено фокус-групи з 35 лікарями, а також опитано 340 
пацієнтів з онкологічними захворюваннями, які проживають у прифрон-
тових громадах Харківської та Сумської областей.

«Тема проєкту дуже чутлива, а подібні дослідження – рідкість в Україні. 
Ми працювали в умовах суттєвих обмежень: браку достовірних епідемі-
ологічних даних, внутрішньої та зовнішньої міграції, різної тривалості 
порівнюваних періодів та інших факторів, – пояснює засновниця дослід-
ницької агенції Sense Research Світлана Больман. – Водночас ці обмежен-
ня не вплинули на аналітичну цінність результатів, а радше окреслили межі 
їх інтерпретації та практичного застосування».

Профілактика майже зникла
Найбільш тривожним сигналом стало зміщення стадій, на яких виявляють 

рак. Частка діагнозів на І-ІІ стадіях зменшилася, натомість кількість випад-
ків, виявлених уже на IV стадії, зросла. Тобто йдеться про гірші прогнози 
лікування та вищі ризики смертності.

Як зазначено у звіті, скринінги та профілактичні огляди під час війни 
стали другорядними. Лікарі пояснюють це тим, що безпека і базове вижи-
вання переважили планові медичні візити. Майже кожен другий пацієнт 
не вважав свої перші симптоми достатньо серйозними, щоб негайно звер-
нутися до лікаря.

Чи важливі гроші та місце проживання
Хоча Програма медичних гарантій передбачає безкоштовні послуги 

і медикаменти, опитані учасники дослідження з певних причин частково 
оплачували діагностику або лікування – про додаткові витрати зазначили 
7 із 10 пацієнтів.

Водночас 62% респондентів усе-таки отримували частину медичної до-
помоги безоплатно від держави. Лікарі додають, що державні програми 
відшкодовують не всі сучасні методи лікування, зокрема імунну й таргетну 
терапію.

Було з’ясовано, що доступ до обстежень значною мірою залежить від 
місця проживання. У селах і малих громадах доступний лише базовий 
перелік аналізів, тоді як КТ, МРТ або мамографію можна зробити пере-
важно в обласних центрах. Поїздки ускладнені через безпекові ризики, 
черги та відімкнення електроенергії. Тому жителі обласних центрів значно 
частіше оцінюють доступ до онкологічної допомоги як високий на відміну 
від мешканців районів і сільської місцевості.

Як війна впливає на психіку онкопацієнтів і роботу лікарів
Пацієнти з онкологічними захворюваннями демонструють високий рівень 

стресу. Найбільш вразливими виявилися жінки, люди з нижчим рівнем 
доходу та пацієнти, які тривалий час чекали на встановлення діагнозу.

Водночас лікарі змушені адаптувати свою роботу до умов війни. Вони 
намагаються ущільнювати маршрути пацієнтів, щоб за один візит їм вда-
лося пройти максимальну кількість обстежень, підбирають альтернативні 
медичні заклади залежно від безпекової ситуації та наявності ліків, а також 
надають не лише медичну, а й психологічну та навігаційну допомогу па-
цієнтам.

З огляду на це дослідники наголошують на необхідності покращити 
і пришвидшити процес діагностики можливих онкологічних захворювань, 
активніше супроводжувати пацієнтів, особливо старшого віку, і зменшити 
фінансові та інформаційні бар’єри доступу до медичної допомоги.

Про дослідження
Дослідження «Голос спільноти: стрес, онкологія та право на здоров’я» 

на замовлення благодійного фонду Mission Kharkiv провели компанії Sense 
Research та New Image MG за підтримки Міжнародного фонду «Відро-
дження» в межах проєкту «Імпульс: розширення можливостей громадян-
ського суспільства для стійкості та відновлення України», що реалізується 
за фінансування Норвегії (Norad) та Швеції (Sida) у партнерстві з фондом 
«Східна Європа».

ОНКОЛОГІЯ
ІНФОРМАЦІЯ
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Едоксабан у лікуванні венозної тромбоемболії,  
асоційованої з онкологічними захворюваннями:  
результати метааналізу клінічних досліджень

Епідеміологічні дані демонструють неухильне зростання частоти виникнення венозної тромбоемболії 
(ВТЕ), асоційованої з онкологічними захворюваннями, що зумовлено не лише покращенням 
діагностики, а і розширенням арсеналу агресивних протипухлинних втручань. Едоксабан, селективний 
інгібітор фактора Xa нового покоління, характеризується прогнозованою фармакокінетикою 
і зручністю застосування. Водночас питання оптимальної тривалості антикоагулянтної терапії 
залишається дискусійним через необхідність балансування між профілактикою рецидивів тромбозу 
та ризиками геморагічних ускладнень. У представленому метааналізі систематизовано докази 
щодо порівняння різної тривалості терапії едоксабаном у онкологічних пацієнтів, завдяки чому 
клініцисти отримали об'єктивні критерії для індивідуалізації антикоагулянтної стратегії.

ВТЕ, що включає тромбоз глибоких вен та тромбо
емболію легеневої артерії, залишається одним із найпо-
ширеніших і найнебезпечніших ускладнень у пацієнтів 
з  онкологічними захворюваннями. Рак являє собою 
стан, що характеризується неконтрольованою проліфе-
рацією і персистенцією аномальних клітин. Пацієнти 
з ВТЕ на тлі онкологічного захворювання мають значно 
вищий ризик рецидиву тромботичних подій порівняно 
з пацієнтами без злоякісних новоутворень [1, 2].

Ризик розвитку ВТЕ в онкологічних пацієнтів переви-
щує аналогічний показник у загальній популяції у 50 разів, 
а річна частота тромботичних ускладнень коливається від 
3 до 15% [3]. Фактори ризику розвитку тромбозу, асоційо-
ваного з онкологічними захворюваннями, виходять дале-
ко за межі впливу великих пухлин таза, що компресують 
клубові вени. До них належать супутні захворювання, ім-
мобілізація, хімієтерапія, таргетна терапія, зокрема засто-
сування бевацизумабу, хірургічні втручання на кшталт 
лімфаденектомії та наявність внутрішньовенних катетерів. 
Усі ці фактори здатні сприяти формуванню протромбо-
тичного або гіперкоагуляційного стану [4].

ВТЕ асоціюється зі значною захворюваністю і смерт-
ністю онкологічних пацієнтів. Тому надзвичайно важли-
вим є якнайшвидше призначення антикоагулянтної те-
рапії та її підтримання протягом усього періоду підвище-
ного ризику рецидиву тромботичних подій [5]. Проте слід 
зважати, що у пацієнтів з онкологічними захворювання-
ми більший ризик і рецидивів ВТЕ, і великих кровотеч 
порівняно з пацієнтами без злоякісних новоутворень. Ці 
ускладнення можуть суттєво позначитися на проведенні 
протипухлинного лікування [5].

Традиційно для лікування тромбозу, асоційованого з ра-
ком, використовували низькомолекулярні гепарини, 
нефракціонований гепарин та антагоністи вітаміну К. 
У провідних клінічних настановах включно з рекоменда-
ціями Американського товариства клінічної онкології, 
Національної онкологічної мережі США та Американ
ського торакального товариства перевага надається низько
молекулярним гепаринам [4]. Проте під час терапії, що 
триває понад шість місяців, їхня ефективність недостатньо 
встановлена, а застосування може бути проблематичним 
через необхідність щоденних підшкірних ін’єкцій [4].

У 2010 р. у клінічну практику було впроваджено прямі 
пероральні антикоагулянти, такі як апіксабан, риварокса-
бан і едоксабан. Ці препарати, що включають інгібітори 
фактора Xa і тромбіну, мають мінімальну взаємодію з їжею 
та  іншими лікарськими засобами, подібно до низько
молекулярних гепаринів. Ця властивість дає змогу вико-
ристовувати фіксовані дозування без необхідності регу-
лярного моніторингу коагуляційних показників [1, 4].

Нещодавні великі рандомізовані контрольовані дослі-
дження продемонстрували переваги прямих пероральних 
антикоагулянтів над традиційними антагоністами вітаміну К 
під час лікування ВТЕ. Тому вони стали препаратами вибо-
ру для пероральної антикоагулянтної терапії ВТЕ [6, 7]. 
До того ж, згідно з результатами досліджень, прямі перораль-
ні антикоагулянти не поступаються низькомолекулярним 
гепаринам під час лікування онкоасоційованого тромбозу, 
у зв’язку з чим їхнє застосування постійно зростає [8, 9].

Щоб визначити оптимальну тривалість антикоагулянт-
ної терапії, слід зважати на ризик рецидиву ВТЕ у разі 
припинення лікування та ризик кровотечі, коли його 
продовжено. Також необхідно враховувати такі фактори, 
як преференції пацієнта, очікувана тривалість життя й 
економічні аспекти лікування [5].

Методологія дослідження
Представлений метааналіз рандомізованих клінічних 

досліджень було проведено, щоб оцінити застосування 
едоксабану для лікування ВТЕ в онкологічних пацієнтів 
під час різної тривалості терапії. Дослідження виконува-
лося із  суворим дотриманням настанов PRISMA 
(Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-
Analyses).

Для ідентифікації всіх опублікованих рандомізованих 
досліджень едоксабану під час лікування онкоасоційова-
ної ВТЕ використовувалася база даних Google Scholar. 
Пошук проводився за  такими ключовими словами: 
едоксабан АБО ліксіана АБО рак АБО пухлина АБО зло-
якісне новоутворення І тромбоемболія АБО емболія АБО 
тромбоз.

Метааналіз охопив виключно рандомізовані контро-
льовані дослідження. Відхилялися публікації не англій-
ською мовою, матеріали у форматі тільки абстрактів або 
ті, що не відповідали критеріям включення. Усі посилан-
ня залучених досліджень оцінювалися щодо відповідно-
сті критеріям [10].

Процес відбору досліджень включав первинний скри-
нінг назв і абстрактів ідентифікованих публікацій, після 
чого проведено детальний аналіз повних текстів для ви-
значення їхньої придатності. З включених досліджень 
екстрагувалися такі дані: кількість пацієнтів, вік, стать, 
індекс маси тіла, тип онкологічного захворювання, дозу-
вання едоксабану, тривалість лікування, супутня патоло-
гія, анамнез великих кровотеч і ВТЕ, частота великих 
кровотеч і рецидивів ВТЕ під час терапії едоксабаном, 
а також кількість летальних випадків.

Отримані дані спочатку було використано для якісно-
го синтезу, після чого проведено кількісний реаналіз із за-
стосуванням критерію хі-квадрат та точного тесту Фішера 
у статистичному пакеті SPSS версії 27.0. Рівень статис-
тичної значущості встановлено на рівні 0,05.

Результати дослідження
Загалом під час пошуку було виявлено 52 дослідження. 

Шістнадцять із них були відхилені через дублювання, 
публікацію не англійською мовою або наявність у фор-
маті препринтів. Перевірка решти 36 досліджень стосу-
валася їхніх назв та абстрактів, однак жодне не було ви-
ключено на цьому етапі. Після повнотекстового скринін-
гу 27 були відхилені через різні причини. Решта дослі-
джень оцінювалася щодо відповідності критеріям 
включення, внаслідок чого лишилося дев’ять дослі-
джень, що охопили 3190 випадків [3-5, 8, 11-15].

Середній вік пацієнтів становив 66,68 ± 10,70 року. 
В загальній популяції дослідження переважали жінки – 
1604 особи (50,28%). Серед супутніх захворювань най-
поширенішою виявилася артеріальна гіпертензія, діа-
гностована у 535 пацієнтів (16,77%), після неї – цукро-
вий діабет у 208 пацієнтів (6,52%). Анамнез великих 
кровотеч або рецидивів ВТЕ було зареєстровано у 210 па-
цієнтів (6,58%). Найчастіше згадуваним типом онколо-
гічної патології у включених дослідженнях виявився рак 
шлунково-кишкового тракту: ним були вражені 273 па-
цієнти (8,56%).

Щодо дозування едоксабану, стандартну дозу (60 мг 
на добу) отримували 1812 пацієнтів (56,80%), тоді як 
знижену дозу (30 мг на добу) – 1377 (43,17%). Лише один 
пацієнт отримував дозу 15 мг на добу. Лікування тривало 
три, шість або дванадцять місяців. Загалом 2507 пацієн-
тів (78,59%) отримували едоксабан протягом шести або 

дванадцяти місяців, тоді як 683 пацієнти (21,41%) про-
ходили тримісячний курс терапії.

Аналіз безпеки терапії показав, що великі кровотечі 
виникли у 192 пацієнтів (7,66%) у групі шести- або два-
надцятимісячного лікування та у 57 пацієнтів (8,35%) 
у групі тримісячного лікування (р = 0,573). Це свідчить 
про відсутність статистично значущої різниці у частоті 
великих геморагічних ускладнень залежно від тривалості 
антикоагулянтної терапії.

Значно більший інтерес становлять результати оціню-
вання ефективності терапії. Рецидиви ВТЕ спостеріга-
лися у 145 пацієнтів (5,78%) у групі шести- або дванад-
цятимісячного лікування порівняно з 95 пацієнтами 
(13,91%) у групі тримісячного лікування (р < 0,001). Ця 
різниця виявилася статистично високодостовірною 
та має вкрай важливе клінічне значення, оскільки де-
монструє суттєве зниження ризику рецидиву тромбо-
тичних подій під час тривалішого застосуванні анти
коагулянтної терапії.

Зареєстровано 548 (21,86%) летальних випадків від усіх 
причин у групі шести- або дванадцятимісячного лікуван-
ня та 165 смертей (24,16%) у групі тримісячного лікуван-
ня (р = 0,110). Хоча смертність була дещо нижчою у гру-
пі пролонгованої терапії, ця різниця не досягла статис-
тичної значущості.

Обговорення
Патогенез коагулопатії, асоційованої з раком, є багато

факторним та  включає продукцію прокоагулянтних 
факторів пухлинними клітинами, фібринолітичну актив-
ність, проагрегантні ефекти, а  також гемостатичні 
побічні ефекти онкологічного лікування. Додатковими 
факторами ризику є іммобілізація, застосування гемо-
поетичних агентів, переливання крові та інвазивні про-
цедури [16-18].

Низькомолекулярні гепарини тривалий час залиша-
лися препаратами вибору для лікування онкоасо
ційованого тромбозу, демонструючи перевагу над анта-
гоністами вітаміну К [20-23]. Проте поява прямих перо-
ральних антикоагулянтів змінила терапевтичну пара-
дигму. Ключові дослідження Hokusai VTE Cancer, 
Caravaggio та SELECT-D підтвердили, що прямі перо-
ральні антикоагулянти не поступаються низькомолеку-
лярним гепаринам за ефективністю, водночас забезпе-
чуючи кращий комплаєнс [6, 8, 9].

Результати поточного метааналізу узгоджуються з да-
ними попередніх досліджень: загальна частота рецидивів 
ВТЕ становила 7,52%, а великих кровотеч – 7,80%, що 
відповідає діапазонам 4-8% та 3-7% відповідно [3].

Метааналіз допоміг з’ясувати достовірну різницю 
у частоті рецидивів між групами різної тривалості ліку-
вання: 5,78% протягом 6-12 місяців проти 13,91% протя-
гом трьох місяців терапії (р < 0,001). Водночас частота 
великих кровотеч залишалася порівнянною (7,66% про-
ти 8,35%, р = 0,573), що підтверджує сприятливий про-
філь безпеки пролонгованої терапії.

Клінічні значення цих результатів є суттєвими: 
едоксабан демонструє ефективність і безпеку у склад-
ній популяції онкологічних пацієнтів, водночас про-
лонгована терапія забезпечує кращу профілактику 
рецидивів без пропорційного збільшення геморагічних 
ризиків.

Отже, отримані результати підтверджують застосування 
едоксабану як ефективної та безпечної альтернативи тра-
диційним антикоагулянтам у  онкологічних пацієнтів 
із ВТЕ. Пролонгована терапія протягом шести або два-
надцяти місяців здатна знизити ризик рецидиву тромбо-
тичних подій у цій популяції пацієнтів.

За матеріалами: Kakamad F.H., Omar S.S., Ahmed F.J., Saeed D.H.M., 
Ali R.M., Hassan M.N. et al. Edoxaban and Cancer-Associated Venous 

Thromboembolism: A Meta-analysis of Clinical Trials. Barw Medical 
Journal. 2025;3(1):50-55. https://doi.org/10.58742/bmj.v2i4.146

Підготувала Олена Речмедіна З

ОНКОЛОГІЯ
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ



10 Тематичний номер • № 1 (101) • 2026 р.

Голоси медицини
ОГЛЯД

Рахул Госейн (Rahul Gosain), д-р медицини, медичний директор Інституту раку Вілмота (Wilmot Cancer Institute) при Вебстерському університеті, директор регіональних інфузійних служб мережі Wilmot Cancer 
Service, співзасновник професійної платформи Oncology Brothers; Рохіт Госейн (Rohit Gosain), д-р медицини, медичний директор відділення гематології та онкології мережі медичних закладів Roswell Park Care 

Network (Сауттаунс), лікар-онколог Комплексного онкологічного центру Розвелл-Парк (Roswell Park Comprehensive Cancer Center), співзасновник Oncology Brothers; 
Рашна Шрофф (Rashna Shroff), професор кафедри медицини медичного коледжу Університету Арізони, керівниця відділення гематології та онкології, заступниця директора з клінічних досліджень 

Онкологічного центру Університету Арізони (University of Arizona Cancer Center), почесний член Американського товариства клінічної онкології (ASCO), США

Нові горизонти в терапії пухлин шлунково-кишкового тракту: 
аналіз ключових досліджень ASCO GI 2026

Експертний розбір результатів MATTERHORN, Horizon GEA-01,  
BREAKWATER та COMMIT за матеріалами Oncology Brothers*

У статті представлено аналітичний огляд ключових 
доповідей симпозіуму ASCO GI 2026, присвяченого 
інноваційним змінам у терапії пухлин 
шлунково-кишкового тракту (ШКТ). Розглянуто 
результати досліджень, що безпосередньо 
впливають на зміну клінічних стандартів.

Знаменною подією клінічної онкології 
на  початку 2026 р. стала конференція 
ASCO GI,  що традиційно відбулася 
на початку січня, незабаром після ново-
річних свят. На ній було представлено 
результати знакових досліджень, що вно-
сять суттєві корективи в наявні алгорит-
ми лікування пухлин стравохідно-шлун-
кового переходу та колоректального раку.

Периопераційна імунотерапія 
при локалізованому раку шлунка: 
результати MATTERHORN

Дослідження MATTERHORN стало 
одним із найбільш обговорюваних у кон-
тексті периопераційного лікування ло-
калізованого раку шлунка та стравохід-
но-шлункового переходу. Нагадаємо, що 
дурвалумаб у  комбінації з  режимом 
FLOT (5-фторурацил, лейковорин, окса-
ліплатин, доцетаксел) схвалено у листо-
паді 2025 р. на основі первинних даних 
щодо виживаності без подій. Крім того, 
дослідження продемонструвало значуще 
покращення патологічної повної відпо-
віді – із 7,2% у групі плацебо до 19,2% 
у  групі дурвалумабу,  що є важливим 

сурогатним маркером довгострокової 
ефективності.

Актуальні  дані,  представлені 
на ASCO GI 2026, стосуються практичних 
аспектів застосування цієї схеми в реаль-
ній клінічній практиці. Режим FLOT тра-
диційно вважається одним із найважчих 
для переносимості серед периоперацій-
них протоколів, що нерідко потребує мо-
дифікації доз або зміни графіка введення. 
У зв’язку з цим постало закономірне пи-
тання: чи зберігається користь від дода-
вання імунотерапії у пацієнтів, які потре-
бують редукції дози хімієтерапевтичних 
агентів?

Результати субаналізу дають підстави 
для оптимізму. Дані свідчать, що дурва-
лумаб зберігає свій прогностичний вплив 
на показники виживаності незалежно від 
необхідності модифікації режиму FLOT. 
Тобто навіть якщо пацієнт потребує від-
строчки циклу, редукції дози або перери-
вання хімієтерапії через токсичність, 
імунотерапевтичний компонент і  далі 
забезпечує клінічну користь.

Окрему увагу було приділено хірургіч-
ним результатам. Зокрема, дослідники 

оцінили частоту виконання запланованих 
операцій, післяопераційну летальність, 
частоту серйозних небажаних явищ 
і загальну хірургічну морбідність. Згідно 
з результатами, додавання дурвалумабу 
до периопераційної хімієтерапії не при-
зводить до  погіршення жодного з  цих 
показників. Це критично важливо для 
клінічної практики, адже підтверджує 
безпеку агресивного периопераційного 
підходу.

Важливим висновком є також незалеж-
ність ефективності дурвалумабу від біо-
маркерного статусу разом із рівнем екс-
пресії PD-L1.Завдяки цьому комбінація 
дурвалумабу з  FLOT є універсальним 
стандартом для всіх пацієнтів із резекта-
бельним раком шлунка, без необхідності 
попереднього тестування на біомаркери 
для ухвалення рішення про призначення 
імунотерапії.

Таргетна терапія HER2-позитивної 
аденокарциноми: результати  
Horizon GEA‑01

Чи не найбільшою подією конференції 
стала презентація результатів досліджен-
ня Horizon GEA‑01, присвяченого зані-
датамабу – біспецифічному біпаратоп-
ному антитілу, що зв’язується одночасно 
з  двома різними епітопами рецептора 
HER2. Завдяки цьому механізму дії пре-
парат принципово відрізняється від 
трастузумабу та інших моноклональних 
антитіл.

Дослідження включало пацієнтів 
із HER2-позитивним (визначеним за цен-
тральним тестуванням як IHC 3+ або IHC 
2+ з позитивним ISH) нерезектабельним 
місцевопоширеним або метастатичним ра-
ком шлунка та стравохідно-шлункового 
переходу, які раніше не отримували систем-
ної терапії. Дизайн дослідження передбачав 
три групи: контрольна група отримувала 
трастузумаб із  хімієтерапією (стандарт 
на момент початку дослідження, ще до от-
римання даних KEYNOTE‑811), друга 
група – занідатамаб із хімієтерапією, третя 

група – занідатамаб у комбінації з тізелізу-
мабом (інгібітором PD‑1) та хімієтерапією.

Первинний проміжний аналіз проде-
монстрував вражаючі результати. Меді
ана виживаності без прогресування 
(ВБП) у групі трикомпонентної терапії 
(занідатамаб + тізелізумаб + хіміє
терапія) становила 12,4 місяця порівня-
но з приблизно 8 місяцями в контроль-
ній групі. Це статистично значуще по-
кращення, яке перевершує показники, 
досягнуті в  попередніх дослідженнях 
HER2-позитивних гастроінтестиналь-
них пухлин.

Щодо загальної виживаності, медіана 
в групі занідатамабу з тізелізумабом ста-
новила 26,4 місяця. Важливо, що на мо-
мент першого проміжного аналізу різни-
ця в загальній виживаності демонструє 
чисельне покращення і  тенденцію 
до статистичної значущості, проте ще 
не досягла формального порогу значу-
щості. Враховуючи, що це лише перший 
проміжний аналіз, подальші дані мають 
підтвердити перевагу в загальній вижи-
ваності.

Показово, що профіль токсичності за-
лишається консистентним із попередні-
ми даними щодо занідатамабу. Додавання 
інгібітора імунних контрольних точок 
(тізелізумабу) не призвело до суттєвого 
збільшення частоти небажаних явищ. 
На думку експертів, трикомпонентна схе-
ма (занідатамаб + імунотерапія + хіміє-
терапія) має всі підстави стати новим 
стандартом лікування до моменту публі-
кації остаточних даних щодо загальної 
виживаності.

Рахул Госейн

Рохіт Госейн

Рашна Шрофф

* Від редакції. Цей матеріал є реферативним оглядом ключових дискусій експертної спільноти за результатами симпозіуму ASCO GI 2026. Його підготовлено на основі аналітичної статті, представленої на професійній платформі Oncology Brothers: Practice-Changing Cancer Discussions.  
Редакція рекомендує ознайомитися із першоджерелами досліджень (MATTERHORN, Horizon GEA‑01 та ін.) для ухвалення остаточних клінічних рішень.

Ключові положення конференції ASCO GI 2026

•	Рак шлунка: проаналізовано оновлені дані дослідження MATTERHORN 
щодо безпеки периопераційного використання дурвалумабу в комбінації 
з режимом FLOT. Підтверджено відсутність негативного впливу імунотерапії 
на хірургічні результати та летальність.

•	HER2-позитивні пухлини: розглянуто результати дослідження Horizon 
GEA‑01, де застосування біспецифічного антитіла занідатамабу в першій 
лінії терапії метастатичного раку шлунка продемонструвало медіану загаль-
ної виживаності на рівні 26,4 місяця. Окрему увагу приділено менеджменту 
специфічної токсичності (діареї).

•	Колоректальний рак (КРР): відбулося обговорення ролі триплетної тар-
гетної терапії (енкорафеніб + цетуксимаб + хімієтерапія) для пацієнтів із му-
тацією BRAF V600E (дослідження BREAKWATER) та переваг комбінованих 
підходів при MSI-H/dMMR статусі пухлини (дослідження COMMIT).

•	Безпека терапії: наголошено на критичній важливості впровадження 
обов’язкового тестування на дефіцит DPYD перед призначенням фторпіри-
мідинів як нового стандарту безпеки пацієнтів у 2026 р.



11

Голоси медицини
ОГЛЯД

www.health-ua.com

Особливу увагу слід приділити профілю 
безпеки занідатамабу, оскільки препарат 
дедалі частіше використовуватиметься 
в клінічній практиці – не лише при раку 
шлунка, а й пухлинах біліарного тракту 
(дослідження Horizon BTC). Ключовою 
проблемою залишається діарея, яка спо-
стерігається у 70-80% пацієнтів будь-яко-
го ступеня тяжкості. Важливо зазначи-
ти,  що у  дослідженні Horizon GEA‑01 
застосовувалася обов’язкова профілакти-
ка діареї, та проте цей побічний ефект 
залишається клінічно значущим.

Діарея 3-го ступеня тяжкості трапля-
ється рідше, однак слід пам’ятати, що 
навіть діарея 2-го ступеня суттєво впли-
ває на якість життя пацієнта і може по-
требувати модифікації лікування. У ме-
жах дослідження частина пацієнтів по-
требувала виключення болюсу 5-ФУ для 
контролю гастроінтестинальної токсич-
ності. Як засвідчує клінічний досвід, 
агресивний менеджмент діареї – і профі-
лактичний, і  лікувальний – дає змогу 
більшості пацієнтів продовжувати тера-
пію з мінімальними перервами.

Інфузійні реакції також є характерним 
побічним ефектом занідатамабу. Втім, дос-
від застосування препарату при пухлинах 
біліарного тракту свідчить, що ці реакції 
зазвичай мають низький ступінь тяжкості 
та добре контролюються. Стандартний 
підхід передбачає уповільнення швидкості 
інфузії за перших ознак реакції з подаль-
шим відновленням введення. У разі по-
вторних інфузій реакції зазвичай не реци-
дивують або мають меншу вираженість.

Метастатичний колоректальний рак: 
мутації BRAF V600E та MSI-H-статус

У сегменті метастатичного колорек-
тального раку (мКРР) експерти зосере-
дилися на двох дослідженнях, що охо-
плюють специфічні молекулярні підгру-
пи пацієнтів: BREAKWATER (мутація 
BRAF V600E) і  COMMIT (MSI-H/
dMMR-статус).

Дослідження BREAKWATER: таргетна 
терапія BRAF V600E

Мутацію BRAF V600E виявляють при-
близно у 8-12% пацієнтів із мКРР. Вона 
традиційно асоціюється з поганим про-
гнозом та низькою відповіддю на стан-
дартну хімієтерапію. У  дослідженні 
BREAKWATER оцінювали ефективність 
комбінації енкорафенібу (інгібітор 
BRAF) із цетуксимабом (антитіло проти 
EGFR) у  поєднанні з  хімієтерапією 
(mFOLFOX6 або FOLFIRI) у першій лінії 
лікування.

Результати підтвердили ефективність 
триплетної схеми (енкорафеніб + цету
ксимаб + хімієтерапія) та  продемон-
стрували значуще покращення ВБП. 
Важливим практичним висновком є 
те, що ефективність не залежала від ба-
зового хімієтерапевтичного режиму – 
і mFOLFOX6, і FOLFIRI показали по-
рівнянні результати. Отже, вибір режи-
му залежить від профілю пацієнта, су-
путніх захворювань та  попереднього 
досвіду токсичності.

Дослідження COMMIT: імунотерапія 
при MSI-H/dMMR

Пацієнти з високою мікросателітною 
нестабільністю (MSI-H) або дефіцитом 
системи репарації помилкових спарювань 
(dMMR) становлять особливу популяцію 
з очікувано високою чутливістю до імуно
терапії. У дослідженні COMMIT порів-
нювали три стратегії: монотерапію атезо-
лізумабом, комбінацію атезолізумабу 
з хімієтерапією (FOLFOX + бевацизумаб) 
та стандартну хімієтерапію.

Результати продемонстрували суттєву 
різницю в частоті об’єктивної відповіді: 
комбінація атезолізумабу з FOLFOX-BEV 
забезпечила близько 86% відповідей, тоді 
як монотерапія атезолізумабом – при-
близно 46%. Медіана ВБП у групі комбі-
нованої терапії становила близько 24 мі-
сяців із співвідношенням ризиків при-
близно 0,44.

Цікаво, що, незважаючи на значну різ-
ницю у ВБП, дані щодо загальної вижива-
ності поки не продемонстрували статис-
тичної значущості. Це можна пояснити 
кількома факторами: по-перше, пацієнти 
з групи монотерапії, ймовірно, отримува-
ли інші інгібітори контрольних точок 
у подальших лініях терапії; по-друге, час 
спостереження був недостатнім.

З практичного погляду, комбінація іму-
нотерапії з хімієтерапією може бути прі-
оритетною для пацієнтів, які потребують 
швидкої та глибокої відповіді – напри-
клад, у разі вираженої пухлинної симпто-
матики, загрози обструкції або для досяг-
нення резектабельності. Водночас по-
двійна імунотерапія (наприклад, ніволу-
маб + іпілімумаб) залишається вагомою 
альтернативою, особливо для пацієнтів, 
які бажають уникнути токсичності хіміє-
терапії або мають протипоказання 
до її застосування.

Питання безпеки: DPYD-тестування 
як новий стандарт

Окрім терапевтичних досягнень, 
на  конференції йшлося про критичну 
роль безпеки пацієнтів. Особливу увагу 
було приділено питанню генетичного 
тестування перед призначенням фтор
піримідинів (5-фторурацил, капецитабін). 
Дефіцит дигідропіримідиндегідрогенази 
(DPYD) – ферменту, що метаболізує ці 
препарати, – виявлено приблизно у 3-8% 
популяції, це може призводити до тяжкої, 
потенційно фатальної токсичності.

Управління з контролю якості харчо-
вих продуктів і лікарських засобів США 
(FDA) нещодавно оновило інструкції 
до  препаратів групи фторпіриміди-
нів,  включивши рекомендацію щодо 
DPYD-тестування. Це стає невіддільною 
частиною сучасного алгоритму лікуван-
ня і  потребує від онкологів упрова
дження відповідних протоколів у клініч-
ну практику. Тестування дає змогу вия
вити пацієнтів із підвищеним ризиком 

токсичності та відповідно скорегувати 
дозування або обрати альтернативну 
терапію.

Висновки
ASCO GI 2026 засвідчила початок но-

вого етапу в лікуванні ШКТ. Узагальнимо 
ключові висновки конференції.

Дурвалумаб у комбінації з FLOT закрі-
плює свою позицію як новий стандарт 
периопераційного лікування резекта-
бельного раку шлунка, з доведеною без-
пекою навіть за умов необхідності моди-
фікації режиму хімієтерапії та незалежно 
від статусу PD-L1.

Занідатамаб у комбінації з тізелізума-
бом та хімієтерапією демонструє вража-
ючі результати у першій лінії HER2-по-
зитивного метастатичного раку шлунка, 
проте остаточні висновки щодо загальної 
виживаності ґрунтуватимуться на наступ-
них аналізах. Управління діареєю та ін-
фузійними реакціями потребує особливої 
уваги клініциста.

При мКРР із мутацією BRAF V600E 
триплетна схема (енкорафеніб + цетукси-
маб + хімієтерапія) підтверджує свою 
ефективність у першій лінії, а при MSI-H/
dMMR-статусі комбінація імунотерапії 
з хімієтерапією забезпечує найвищу час-
тоту відповіді, хоча подвійна імунотерапія 
залишається важливою альтернативою.

Ці досягнення вимагають від онколога 
не лише глибоких знань нових протоко-
лів та молекулярної діагностики, а й май-
стерності в  управлінні специфічною 
токсичністю кожного препарату. 2026 рік 
підтверджує тренд на індивідуалізацію 
терапії, де вибір лікування дедалі більше 
визначається молекулярним профілем 
пухлини та індивідуальними характерис-
тиками пацієнта.

За матеріалами OncBrothers: Practice-Changing 
Cancer Discussions

Підготувала Юлія Коваль З

Уряд України удосконалив механізм реімбурсації 
лікарських засобів та медичних виробів у межах 
Програми медичних гарантій

Кабінет Міністрів України ухвалив поста
нову, що вдосконалює механізм реімбурса-
ції лікарських засобів і  медичних виробів 
у  межах Програми медичних гарантій. 
Постанова врегульовує низку питань, які 
стосуються програми реімбурсації, зокрема 
щодо включення нових препаратів, уточ-
нення механізмів ціноутворення та  від
шкодування,  спрощення адміністрування 
програми.

У 2026 р. у  межах програми «Доступні ліки» 
передбачено розширення переліку препаратів, які 
пацієнти зможуть отримувати безоплатно або 
з частковою доплатою.

Фіксований розмір реімбурсації 
лікарського засобу

Уточнено механізми ціноутворення та  відшкоду-
вання вартості лікарських засобів, запроваджено 
поняття фіксованого розміру реімбурсації лікар-
ського засобу: для окремих препаратів держава 
може відшкодовувати визначену частку вартості 
конкретної упаковки.

Це дає змогу запустити всі необхідні процедури 
для  включення до  програми препаратів із  такими 
новими діючими речовинами, як дапагліфлозин, 

емпагліфлозин, апіксабан, дабігатран етексилат, 
ривароксабан. Їх застосовують для лікування 
цукрового діабету 2-го типу, серцевої недостатно-
сті та профілактики тромбоемболічних ускладнень, 
зокрема інсульту й інших станів, пов’язаних з утво-
ренням тромбів.

Новий механізм для інноваційних 
(оригінальних) лікарських засобів

Для оригінального лікарського засобу Націо-
нальна служба здоров’я України (НСЗУ) й  надалі 
розраховуватиме граничну оптово-відпускну ціну 
за загальними правилами, але власник реєстрацій-
ного посвідчення може подати гарантійний лист 
і запропонувати для цілей реімбурсації ціну нижчу 
за граничну. НСЗУ враховуватиме її під час фор-
мування переліку і визначення розміру реімбурса-
ції, вона діятиме щонайменше рік.

Новий інструмент для стимулювання 
виробників

Додатково передбачено,  що якщо за  певною 
міжнародною непатентованою назвою (МНН) 
і формою випуску після оновлення переліку не буде 
включено жодного торговельного найменування, 
то під час наступного оновлення пріоритет на участь 
у  програмі отримає пропозиція з  найнижчою 
оптово-відпускною ціною. Тобто такий препарат 
першим потрапить до  програми і  до  наступного 
оновлення братиме участь у  ній без інших торго-
вельних найменувань цієї МНН та форми випуску. 

Такий механізм стимулюватиме 
виробників активніше брати участь 
у  програмі реімбурсації, посилитить цінову конку-
ренцію та  забезпечить пацієнтам кращий доступ 
до реімбурсованих лікарських засобів.

Адміністрування програми «Доступні ліки»
Віднині НСЗУ отримує повноваження щодо фор-

мування, ведення, затвердження й  оприлюднення 
переліку лікарських засобів і медичних виробів, які 
підлягають реімбурсації, а також граничних оптово-
відпускних цін на них. Це означає, що Міністерство 
охорони здоров’я України і  надалі формує дер-
жавну політику та  визначає правила, а  НСЗУ 
як орган, що безпосередньо адмініструє програму 
медичних гарантій і здійснює відшкодування, отри-
мує повний операційний інструментарій для реалі-
зації механізму реімбурсації. Такий підхід дає 
змогу швидше оновлювати перелік лікарських 
засобів і медичних виробів та спрощує адміністра-
тивні процедури.

Нагадаємо, нещодавно МОЗ України оновило 
перелік лікарських засобів і медичних виробів, які 
підлягають реімбурсації за  програмою «Доступні 
ліки». До нього додали 37 нових препаратів у різ-
них дозуваннях.

Актуальний перелік лікарських засобів і  медич-
них виробів, що підлягають реімбурсації, – за поси-
ланням: https://nszu.gov.ua/gromadianam/
dostupni-liki-povnii-perelik.

https://moz.gov.ua/uk/
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Фруквінтиніб – новий селективний інгібітор VEGFR  
у терапії метастатичного колоректального раку

Колоректальний рак (КРР) посідає третє місце серед найпоширеніших злоякісних новоутворень та друге – серед причин 
онкологічної смертності у світі. Терапевтичні можливості для пацієнтів із метастатичним КРР (мКРР), у яких захворювання 
прогресує після двох і більше ліній стандартної терапії, залишаються обмеженими. Фруквінтиніб – пероральний 
високоселективний інгібітор тирозинкіназ VEGFR‑1,-2 та -3 (IC50 33, 35 та 0,5 нмоль/л відповідно) з мінімальною 
активністю щодо інших кіназ. У двох рандомізованих подвійних сліпих плацебоконтрольованих дослідженнях III фази – 
FRESCO (n = 416, Китай) та FRESCO‑2 (n = 691, 14 країн) – фруквінтиніб продемонстрував статистично достовірне 
поліпшення загальної виживаності (ЗВ) – 9,3 проти 6,6 місяця та 7,4 проти 4,8 місяця відповідно – і виживаності 
без прогресування (ВБП) порівняно з плацебо за прийнятного та керованого профілю безпеки. Фруквінтиніб є важливим 
доповненням терапевтичного арсеналу для лікування рефрактерного мКРР у третій та подальших лініях терапії.

КРР залишається однією з найактуаль-
ніших проблем сучасної онкології, щоріч-
но уражаючи близько 2 млн осіб у всьому 
світі [1]. Приблизно у половини пацієнтів 
із КРР розвиваються віддалені метастази, 
а загальна п’ятирічна виживаність за наяв-
ності метастатичного процесу становить 
лише 15% [2, 3]. Попри те що впроваджен-
ня скринінгової колоноскопії та тестуван-
ня калу на приховану кров дали змогу зни-
зити показники смертності, терапевтичні 
підходи до лікування мКРР потребують 
подальшого вдосконалення.

На сьогодні основу лікування мКРР 
становить хімієтерапія із застосуванням 
фторпіримідинів, оксаліплатину та ірино-
текану [4]. Стандартом допомоги для мі-
кросателітно стабільного мКРР є комбіна-
ція хімієтерапії з моноклональними анти-
тілами, спрямованими проти рецептора 
епідермального фактора росту (EGFR) або 
судинного ендотеліального фактора росту 
(VEGF), залежно від молекулярного про-
філю пухлини та локалізації первинного 
вогнища [2, 5]. Проте значна частина па-
цієнтів із мКРР із часом стає нечутливою, 
резистентною або інтолерантною до зазна-
чених препаратів, а арсенал лікувальних 
засобів для хворих, у яких захворювання 

прогресує після двох ліній терапії, залиша-
ється вкрай обмеженим [6].

У цьому контексті поява фруквінти-
нібу – нового перорального інгібітора ре-
цепторів судинного ендотеліального фак-
тора росту (VEGFR) – надає додаткові 
терапевтичні можливості для пацієнтів 
із мКРР, які вичерпали стандартні лінії лі-
кування. Метою цього огляду є системати-
зація наявних даних щодо дизайну, розро-
блення, фармакологічних властивостей, 
результатів клінічних досліджень і потен-
ційного місця фруквінтинібу в алгоритмах 
лікування мКРР у  третій та  подальших 
лініях терапії.

Ангіогенез і блокада VEGFR 
як терапевтична стратегія в онкології

Ангіогенез – процес утворення нових 
кровоносних судин із наявної судинної 
мережі – відіграє ключову роль і у фізіо
логічних процесах ембріонального розвит-
ку, і в патогенезі злоякісних новоутворень 
[7, 8]. Неоангіогенез є одним із визначаль-
них факторів проліферації пухлинних клі-
тин, ремоделювання судинного русла 
та метастатичного поширення. Сигналь
ний шлях VEGF визнано центральним 
регулятором пухлинного ангіогенезу [9], 

а  його пригнічення стало ефективною 
терапевтичною стратегією при різних ти-
пах злоякісних пухлин [10]. Антиангіогенні 
препарати реалізують свою дію двома ос-
новними способами – через блокаду ліган-
да (інгібітори VEGF) або його рецептора 
(інгібітори VEGFR).

VEGF сприяє пухлинному ангіогенезу 
через численні механізми. По-перше, він 
стимулює проліферацію, виживання, мі-
грацію та інвазію ендотеліальних клітин. 
По-друге, підвищує проникність крово-
носних судин із формуванням мережі для 
клітинної міграції. По-третє, посилює 
хемотаксис клітин-попередників кістко-
вого мозку [11]. Окрім безпосереднього 
впливу на  судинне русло, VEGF також 
реалізує несудинні ефекти включно з ау-
токринним впливом на функцію пухлин-
них клітин, що стосується їхнього вижи-
вання, міграції та інвазії; імуносупресією, 
а також хомінгом попередників кістково-
го мозку, що підвищує ризик метастатич-
ного ураження органів-мішеней [11]. Ця 
багатовекторність дії VEGF підкреслює 
значущість інгібування VEGFR як проти-
пухлинної стратегії через зниження інтен-
сивності пухлинного ангіогенезу – одного 
з ключових драйверів прогресування за-
хворювання.

Бевацизумаб – гуманізоване монокло-
нальне антитіло проти ліганда VEGF-A – 
став першим антиангіогенним препара-
том, схваленим у комбінації з хімієтерапі-
єю для лікування мКРР [8]. Механізм його 
дії полягає у зв’язуванні з VEGF, що пере-
шкоджає взаємодії останнього з рецепто-
ром і,  відповідно, порушує сигнальний 
каскад, який забезпечує ангіогенез, пролі-
ферацію та  міграцію пухлинних клітин 
[12]. Надалі в ключовому клінічному до-
слідженні було продемонстровано ефек-
тивність бевацизумабу в другій лінії терапії 
та у пацієнтів із прогресуванням захворю-
вання [13].

Водночас блокада VEGF-A призводить 
до компенсаторного підвищення рівнів 
інших компонентів осі VEGF, зокрема 
VEGF-C, VEGF-D та тромбоцитарного 
фактора росту (PDGF), що зрештою зу-
мовлює формування резистентності до бе-
вацизумабу. Цей феномен підтвердив 
Hayashi Н. та співавтори під час оцінюван-
ня сироваткових концентрацій біомарке-
рів до та після лікування комбінацією бе-
вацизумабу з режимом FOLFIRI (фоліно-
ва кислота, фторурацил, іринотекан). 
Дослідники виявили зниження рівнів 
VEGF-A, проте водночас більш високі 
VEGF-C і VEGF-D порівняно з первин-
ними показниками – причому й у пацієн-
тів, які раніше отримували бевацизумаб, 
і в «наївних» хворих [14]. Ця обмежена 
селективність щодо мішені, яка може 
спричиняти позамішеневу токсичність, 
стала передумовою для розроблення пре-
паратів, здатних одночасно блокувати 
кілька лігандів VEGF.

Додаткові обмеження клінічного засто-
сування бевацизумабу включають вну-
трішньовенний шлях введення, ризик 

розвитку аутоімунних реакцій під час 
тривалого лікування, імуногенність і ви-
соку вартість терапії. Сукупність цих 
чинників обґрунтувала клінічну потребу 
в розробленні нового активного низько-
молекулярного перорального інгібітора 
VEGFR, який можна було б комбінувати 
з хімієтерапією [15].

Фруквінтиніб: фармакодинаміка 
та механізм дії

Пригнічення ангіогенезу через сигна
льний шлях VEGF може бути досягнуто 
інгібуванням ліганда або його рецептора. 
Рекомбінантні моноклональні антитіла 
проти VEGF, зокрема бевацизумаб, і низь-
комолекулярні інгібітори тирозинкіназ є 
основними фармакологічними засобами 
антиангіогенної терапії [16].

Фруквінтиніб (HMPL‑13) – це низько-
молекулярний пероральний інгібітор ти-
розинкіназ (ІТК), який селективно блокує 
VEGFR‑1,-2 та -3 із високою афінністю 
[17]. Рецептори VEGFR належать до роди-
ни тирозинкіназних рецепторів, експресо-
ваних на поверхні ендотеліальних клітин, 
які активуються лігандом VEGF. Пухлинні 
клітини використовують цей сигнальний 
шлях у процесі так званого пухлинного 
ангіогенезу для забезпечення необхідного 
рівня кисню та нутрієнтів, що підтримує 
ріст пухлини і подальше метастатичне по-
ширення [18].

Порівняно з інгібіторами тирозинкіназ 
першого покоління, такими як сорафеніб 
або сунітиніб, для яких досягнення макси-
мально переносимої дози може бути обме-
жене внаслідок інгібування численних кі-
наз, фруквінтиніб є потужним і високо
селективним інгібітором саме VEGFR‑1,-2 
та -3 із показниками IC50 на рівні 33, 35 
та 0,5 нмоль/л відповідно, що було підтвер-
джено in vitro біохімічними кіназними ана-
лізами з  рекомбінантними ферментами 
VEGFR людини [19]. Водночас фруквінти-
ніб демонструє мінімальну активність щодо 
інших кіназ, зокрема RET (rearranged during 
transfection), рецептора фактора росту фі-
бробластів 1 (FGFR‑1) та c-KIT [20].

Кожна з цих додаткових мішеней віді-
грає певну роль у канцерогенезі. Кіназа 
c-KIT стимулює проліферацію, рухливість 
та адгезію злоякісних клітин. RET інгібує 
клітинний апоптоз, сприяючи виживанню 
пухлинних клітин. FGFR‑1, зі свого боку, 
ініціює проліферацію пухлинних клітин 
і  стимулює їхню дисемінацію на  пізніх 
стадіях захворювання [20]. Важливо, що 
поєднання селективного інгібування 
VEGFR зі слабким пригніченням FGFR‑1 
та RET може посилювати імунну актив-
ність інгібіторів контрольних точок імуні-
тету та потенціювати їхню протипухлинну 
відповідь [21, 22]. Цей аспект є особливо 
значущим з огляду на активне вивчення 
комбінаторних стратегій із  залученням 
імунотерапії.

Під час зв’язування фруквінтинібу 
з VEGFR відбуваються конформаційні змі-
ни і димеризація рецептора, що призво-
дить до фосфорилювання внутрішньоклі-
тинного кіназного домену та запуску низ-
ки сигнальних каскадів включно зі шля
хами PI3K/AKT, PKC, RAF/RAS та ERK 
(рис.) [23-25]. Рецептор VEGFR‑2 відіграє 
критичну роль у проангіогенних процесах 
і є основною мішенню для пригнічення 
пухлинного неоангіогенезу. VEGFR‑3, 
зі  свого боку, експресується виключно Рисунок. Блокада рецепторів VEGF фруквінтинібом та уражені сигнальні шляхи

PLC – фосфоліпаза C; PKC – протеїнкіназа C; RAS-GTP – білок саркоми щурів, зв'язаний із гуанозинтрифосфатом; RAF – швидко прискорена 
фібросаркома; MEK – мітоген-активована протеїнкіназа кіназа; MAPK – мітоген-активована протеїнкіназа; PI3K – фосфоінозитид‑3-кіназа;  
PDK1 – фосфоінозитид-залежна кіназа 1; AKT – протеїнкіназа B. Продовження на стор. 14.
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на  лімфатичних судинах і  бере участь 
у процесах лімфангіогенезу і метастазу
вання в лімфатичні вузли. Значущість лім-
фангіогенезу в метастатичному поширенні 
злоякісних пухлин робить VEGFR‑3 при-
вабливою терапевтичною мішенню. 
На сьогодні не розроблено інших препара-
тів, які специфічно інгібують VEGFR‑3, 
через що фруквінтиніб є унікальним пред-
ставником свого класу з  потенційними 
перевагами саме в контексті впливу на лім-
фогенне метастазування [19].

Доклінічні дослідження та протипухлинна 
активність

Доклінічні дослідження фруквінтинібу 
продемонстрували його значну протипух-
линну ефективність in vivo. Зокрема, препа-
рат виявив дозозалежне пригнічення росту 
пухлин у ксенографтних моделях злоякісних 
новоутворень людини включно з колорек-
тальним раком (клітинні лінії HT‑29 
та  HCT‑116), раком легені (NCI-H460) 
та  раком шлунка (BGC‑823) [19]. Окрім 
протипухлинної активності як монопрепа-
рату, фруквінтиніб продемонстрував синер-
гічні ефекти під час комбінування з хімієте-
рапевтичними засобами.

В умовах in vivo після одноразового вве-
дення фруквінтинібу в дозі 2,5 мг/кг було 
досягнуто 85% інгібування VEGFR‑2 у тка-
нині легень протягом 8 годин і  більше. 
Відповідна плазмова концентрація стано-
вила 176 нг/мл, що відповідало ефективній 
концентрації фруквінтинібу для досягнен-
ня 85% інгібування мішені (EC85). Пока
зник EC85 є важливим фармакокінетичним 
параметром, який використовується для 
розрахунку тривалості інгібування мішені 
при рекомендованих дозах у клінічних до-
слідженнях [19].

В іншому дослідженні на мишачій пух-
линній моделі було продемонстровано 
синергізм під час спільного застосування 
фруквінтинібу з таргетними препаратами – 
інгібіторами тирозинкіназ EGFR (гефітиніб 
і телатиніб) та інгібітором c-MET саволіти-
нібом, а також з анти-PD-L1 інгібітором – 
порівняно з монотерапією фруквінтинібом 
[26]. Ці доклінічні дані свідчать про потен-
ціал комбінаторних стратегій із залученням 
фруквінтинібу та обґрунтовують проведен-
ня відповідних клінічних досліджень.

Фармакокінетичний профіль
Фруквінтиніб характеризується спри-

ятливими фармакокінетичними власти
востями, зокрема швидкою абсорбцією, 
високою пероральною біодоступністю 
та  помірно тривалим періодом напів
виведення. У доклінічних дослідженнях 
на мишах, щурах, собаках та мавпах пре-
парат демонстрував лінійну фармакокіне-
тику з мінімальним ризиком міжлікар-
ських взаємодій [27].

Важливою характеристикою фармако-
кінетичного профілю фруквінтинібу є від-
сутність інгібування основних ізоформ 
CYP у мікросомах печінки, що мінімізує 
ризик клінічно значущих міжлікарських 
взаємодій – критичний фактор для паці-
єнтів із мКРР, які часто отримують багато-
компонентну терапію. Крім того, фруквін-
тиніб не зазнає впливу змін зв’язування 
з білками плазми, оскільки препарат пере-
важно елімінується печінковим шляхом 
із низьким коефіцієнтом екстракції [27]. 
Сукупність цих фармакокінетичних харак-
теристик забезпечує передбачуваний про-
філь експозиції та  зручність клінічного 
застосування.

Клінічні дослідження:  
дизайн та результати

Ефективність і безпека фруквінтинібу 
були вивчені у двох ключових рандомізо-
ваних подвійних сліпих плацебоконтрольо-
ваних дослідженнях III фази – FRESCO 
і FRESCO‑2, результати яких стали осно-
вою для реєстрації препарату в  різних 
юрисдикціях.

FRESCO – мультицентрове рандо
мізоване подвійне сліпе плацебоконтро-
льоване дослідження III фази, проведене 
в Китаї, до якого було залучено 416 паці-
єнтів із мКРР, у яких захворювання про-
гресувало під час або після попередньої 
хімієтерапії на основі фторпіримідинів, 
оксаліплатину та іринотекану [28]. Вони 
були довільно розподілені у співвідношен-
ні 2:1 до групи фруквінтинібу (5 мг перо-
рально один раз на добу з 1-го по 21-й день 
28-денного циклу) або групи плацебо. 
Середній вік учасників становив 55 років, 
усі мали мКРР із прогресуванням після 
щонайменше двох ліній хімієтерапії, про-
те раніше не отримували терапії інгібіто-
рами VEGF [28]. На підставі результатів 
цього дослідження фруквінтиніб було 
схвалено в Китаї у 2018 р. для третьої та по-
дальших ліній терапії мКРР [18, 20].

FRESCO‑2 – мультицентрове рандомі-
зоване подвійне сліпе дослідження III фази, 
яке було проведено у 124 центрах 14 країн 
світу [29]. У дослідженні взяв участь 691 па-
цієнт віком від 18 років із мКРР. Захворю
вання у них прогресувало після лікування 
хімієтерапією на основі фторпіримідинів, 
оксаліплатину та іринотекану, а також після 
таргетної терапії, спрямованої проти VEGF 
та EGFR (за відповідними показаннями). 
Група фруквінтинібу (5 мг перорально один 
раз на добу з 1-го по 21-й день 28-денного 
циклу) щодо групи плацебо формувалася 
за аналогічним принципом: у співвідно-
шенні 2:1, рандомний розподіл пацієнтів. 
Медіана віку учасників дослідження стано-
вила 64 роки, водночас 73% пацієнтів отри-
мали інтенсивне попереднє лікування – по-
над три лінії терапії [29]. Ця характеристика 
досліджуваної популяції принципово важ-
лива, оскільки саме у пацієнтів із вичерпа-
ними стандартними терапевтичними опці-
ями потреба в нових ефективних препара-
тах є найгострішою.

Обидва дослідження досягли первинної 
кінцевої точки – ЗВ – та ключової вторин-
ної кінцевої точки – ВБП (табл.) [16].

Таблиця. Результати клінічних досліджень
Показник FRESCO28 FRESCO‑229

ЗВ 

Група фруквінтинібу 9,3 міс. 7,4 міс.
Група плацебо 6,6 міс. 4,8 міс.
ВР 0,65 0,66
95% ДІ 0,51-0,83 0,55-0,80
p < 0,001 < 0,0001
ВБП 

Група фруквінтинібу 3,7 міс. 3,7 міс.
Група плацебо 1,8 міс. 1,8 міс.
ВР 0,26 0,32
95% ДІ 0,21-0,34 0,27-0,39
p < 0,001 < 0,0001
ВР – відношення ризиків; ДІ – довірчий інтервал.

У дослідженні FRESCO медіана ЗВ у гру-
пі фруквінтинібу становила 9,3 місяця по-
рівняно з  6,6  місяця в  групі плацебо 
(ВР 0,65; 95% ДІ 0,51-0,83; p < 0,001). Меді
ана ВБП становила 3,7 місяця в групі фру-
квінтинібу проти 1,8 місяця в групі плацебо 
(ВР 0,26; 95% ДІ 0,21-0,34; p < 0,001) [28].

Особливу увагу привертають результати 
дослідження FRESCO‑2, оскільки воно 
охоплювало більш інтенсивно попередньо 
ліковану популяцію пацієнтів, у  такий 
спосіб розширюючи потенційне застосу-
вання фруквінтинібу на пацієнтів, що ви-
черпали інші стандартні варіанти терапії. 
Медіана ЗВ у групі фруквінтинібу стано-
вила 7,4  місяця порівняно з  4,8 місяця 
в групі плацебо (ВР 0,66; 95% ДІ 0,55-0,80; 
p < 0,0001), що відповідає збільшенню ме-
діани ЗВ на 2,6 місяця та зниженню від-
носного ризику смерті на 34%. ВБП також 
достовірно покращилася: медіана ВБП 
становила 3,7 місяця в групі фруквінтинібу 
порівняно з  1,8 місяця в  групі плацебо 
(ВР 0,32; 95% ДІ 0,27-0,39; p < 0,0001) [29].

Перевага виживаності у  дослідженні 
FRESCO‑2 була стабільною в різних за
здалегідь визначених підгрупах. Зокрема, 
позитивний ефект зберігався за стратифі-
каційними факторами рандомізації: у па-
цієнтів, які раніше отримували лікування 
трифлуридином/тіпірацилом або регора-
фенібом, незалежно від статусу мутації 
RAS та тривалості метастатичного захво-
рювання [29, 30-32]. Також було проде-
монстровано перевагу ЗВ і ВБП незалежно 
від кількості попередніх ліній терапії, що 
має важливе практичне значення для клі-
нічного ухвалення рішень. Детальні дані 
щодо ефективності фруквінтинібу в обох 
ключових клінічних дослідженнях підсу-
мовано в таблиці.

Профіль безпеки
Оцінка безпеки фруквінтинібу базуєть-

ся на даних обох ключових клінічних до-
сліджень, які продемонстрували загалом 
передбачуваний та керований профіль не-
бажаних явищ (НЯ), що відповідає ефек-
там інгібіторів VEGFR.

У дослідженні FRESCO НЯ 3-4 ступеня 
тяжкості зареєстровано у 61% пацієнтів 
групи фруквінтинібу порівняно з  19% 
у групі плацебо [28]. До найчастіших НЯ 
3-4 ступеня, асоційованих із фруквінти
нібом, було зараховано артеріальну гіпер-
тензію (21%), долонно-підошовну ери
тродизестезію (ДПЕ) (11%) та  протеїн
урію (3%) [28].

У дослідженні FRESCO‑2 НЯ 3-4 ступе-
ня тяжкості зареєстровано у 63% пацієнтів 
групи фруквінтинібу та у 50% пацієнтів 
групи плацебо із зафіксованим одним ле-
тальним випадком, пов’язаним із лікуван-
ням, у кожній групі [29]. Серед НЯ 3-4 сту-
пеня, пов’язаних із фруквінтинібом, най-
частіше реєструвалася артеріальна гіпер-
тензія (14%), астенія (8%) та ДПЕ (6%) [29, 
30-32]. Слід зауважити, що частота тяжкої 
артеріальної гіпертензії у FRESCO‑2 була 
нижчою порівняно з FRESCO (14% проти 
21%), що може пояснюватися відмінностя-
ми в досліджуваних популяціях та стандар-
тах супровідної терапії.

Загалом результати оцінювання безпеки 
в обох дослідженнях були узгодженими 
між собою та відповідали відомому профі-
лю безпеки фруквінтинібу. Спектр НЯ ха-
рактерний для класу інгібіторів VEGFR 
і загалом керований засобами стандартної 
супровідної терапії.

Місце фруквінтинібу в терапевтичному 
алгоритмі та подолання резистентності

Розроблення нового антиангіогенного 
інгібітора тирозинкіназ, яким є фруквінти-
ніб, вирішує суттєву клінічну проблему ме-
дикаментозної резистентності під час ліку-
вання мКРР. На відміну від бевацизумабу, 

який блокує лише один ліганд – VEGF-A, 
фруквінтиніб діє безпосередньо на рівні ре-
цепторів VEGFR‑1,-2 та -3, що дає змогу 
ефективніше пригнічувати ангіогенез навіть 
за наявності компенсаторного підвищення 
рівнів альтернативних лігандів VEGF – ме-
ханізму, відповідального за формування ре-
зистентності до бевацизумабу [14].

Водночас імунотерапевтичні модально-
сті, зокрема інгібітори анти-PD‑1, реко-
мендовані Національною онкологічною 
мережею США (NCCN) та схвалені Упра
влінням з контролю якості харчових про-
дуктів і лікарських засобів США (FDA) 
для лікування мКРР із мікросателітною 
нестабільністю (MSI). Застосування інгі-
біторів контрольних точок імунітету, та-
ких як ніволумаб та пембролізумаб, про-
демонструвало суттєве поліпшення по-
казників ВБП і частоти об’єктивної від-
повіді у пацієнтів із високим рівнем MSI 
[33]. Отже, перспективною стратегією 
лікування мКРР із високим рівнем MSI 
може бути комбінування фруквінтинібу 
з інгібітором PD‑1 [33]. Доклінічні дані 
вже продемонстрували синергізм фру-
квінтинібу з  анти-PD-L1 інгібітором 
на мишачих моделях [26], що додатково 
обґрунтовує раціональність такої комбі-
наторної стратегії.

Перспективні напрямки досліджень
Одним із актуальних напрямків подаль-

ших досліджень є визначення оптималь-
ної послідовності застосування доступних 
терапевтичних опцій. Мультицентрове 
спостережне дослідження в реальній клі-
нічній практиці (NCT05993702) спрямо-
ване на вивчення ефективності та безпеки 
комбінації трифлуридину/тіпірацилу з ре-
горафенібом або фруквінтинібом для тре-
тьої та  подальших ліній терапії мКРР. 
У контексті секвенування терапії також 
актуальною є ідентифікація ключових біо
маркерів, які допоможуть визначити по-
пуляцію пацієнтів, що з найбільшою ймо-
вірністю отримають користь від конкрет-
них терапевтичних послідовностей [16].

Не менш перспективним є вивчення по-
тенційних синергічних ефектів під час ком-
бінування фруквінтинібу з іншими таргет-
ними препаратами або імунотерапевти
чними засобами. Зважаючи на доведену 
ефективність антиангіогенних інгібіторів 
при мКРР, їхнє комбінування з іншими те-
рапевтичними модальностями може забез-
печити кращі клінічні результати. На сьо-
годні зареєстровано понад 15 поточних 
клінічних досліджень II або I/II фази, 
в яких фруквінтиніб вивчається в різних 
комбінаціях (переважно з хімієтерапією) 
як терапія першої лінії (NCT04296019 [34], 
NCT05004441, NCT04866108), другої лінії 
(NCT05634590, NCT05555901) або підтри-
мувальна терапія (NCT05451719 – як моно
терапія, NCT05016869, NCT05451719, 
NCT04733963, NCT05659290) у пацієнтів 
із мКРР [34]. Результати цих досліджень 
можуть суттєво розширити спектр пока-
зань для застосування фруквінтинібу 
і  визначити його роль не лише в пізніх, 
а й у ранніх лініях терапії.

Висновки
Фруквінтиніб є першим високоселектив-

ним пероральним інгібітором VEGFR‑1, -2 
та -3, який продемонстрував статистично 
достовірне й клінічно значуще поліпшення 
ЗВ та ВБП у пацієнтів із мКРР, що прогре-
сує після двох і більше ліній стандартної 
терапії. Результати двох ключових рандомі-
зованих досліджень III фази – FRESCO 
та FRESCO‑2 – підтвердили ефективність 
препарату за прийнятного профілю безпеки 
(табл.).

Список літератури – у редакції

Підготувала Олена Речмедіна

Фруквінтиніб – новий селективний інгібітор VEGFR  
у терапії метастатичного колоректального раку

Продовження. Початок на стор. 13.
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ДАЙДЖЕСТ ОНКОЛОГІЯ
Ультразвук і ферменти: мікророботи знаходять 
і атакують пухлини

Мікророботів давно розглядають як перспективний інстру-
мент таргетованого доставляння ліків, проте їх реальну 
імплементацію у клінічну практику ускладнювала висока 
вартість виробництва, технічна крихкість конструкцій і труд-
нощі керування в живих тканинах. Дослідники Каліфорній-
ського технологічного інституту й Університету Південної 
Каліфорнії (США) запропонували принципово інше рішен-
ня: створення мікроробота у формі звичайної білкової мі-
кробульбашки, яка вже широко застосовується як контраст 
у медичному ультразвуку. Така «бульбашкова» платформа 
виявилася не лише значно простішою, а й ефективнішою, 
ніж складні попередні технології.

Мікробульбашки створюють методом ультразвукової агі-
тації. Білкова оболонка легко модифікується: до її амінних 
груп приєднують ферменти, протипухлинні препарати і на-
ночастинки, формуючи роботизовану структуру, здатну 
до автономного руху і точного доставляння терапії. На від-
міну від полімерних або 3D-надрукованих мікророботів, 
нова конструкція практично не потребує складного вироб-
ництва й цілком сумісна з біологічними тканинами.

Переміщення мікроробота забезпечує фермент уреаза, 
який розщеплює ендогенну сечовину і створює асиметрич-
ний хімічний градієнт, достатній для тяги вперед. Модифіка-
ція білкової оболонки каталазою дала змогу створити пов-
ністю автономну версію, здатну відчувати підвищені рівні 
пероксиду водню та рухатися вздовж його градієнта. Оскіль-
ки пероксид водню є характерним метаболічним маркером 
пухлин і запалення, мікроробот самостійно дрейфує до па-
тологічних тканин без зовнішнього керування чи візуалізації.

Інша, керована версія містить магнітні наночастинки, що 
дають змогу спрямовувати мікробульбашку за допомогою 
магнітного поля та одночасно відстежувати її рух, використо-
вуючи ультразвук. В усіх типів роботів зберігається здатність 
бути яскравим контрастом для ультразвукової візуалізації 
завдяки газовому ядру.

Після досягнення пухлини терапевтична частина почина-
ється за командою лікаря: фокусований ультразвук руйнує 
мікробульбашку, спричиняючи різкий викид препарату. 
Це суттєво покращує його проникнення в пухлинну ткани-
ну, що важливо для щільних солідних новоутворень. У мо-
делі раку сечового міхура у гризунів завдяки такій стратегії 
маса пухлини зменшилася на  близько 60% порівняно 
зі стандартною монотерапією препаратом.

«Ця платформа надзвичайно проста і водночас містить усе 
необхідне для терапії – біосумісність, керованість, візуалі-
зацію та можливість контрольованого вивільнення», – заува-
жив провідний автор дослідження Суньсун Тан. Як зазначе-
но в публікації в Nature Nanotechnology, мікробульбашкові 
роботи можуть стати універсальними носіями для точкового 
доставляння медикаментів у глибокі тканини.

Клінічна перспектива цієї концепції полягає у створенні 
недорогих багатоцільових платформ, сумісних з ультразву-
ковими системами. Перші випробування вчених будуть спря-
мовані на пухлини, доступні для локального ультразвуково-
го фокусування: урологічні, гінекологічні та поверхневі со-
лідні пухлини. Якщо початкові результати будуть підтвер-
джені у великих тваринних моделях і згодом у клінічних 
дослідженнях, цей винахід може радикально змінити пара-
дигму внутрішньотканинного доставляння препаратів і змен-
шити потребу в системній хімієтерапії.

Джерело: https://www.nature.com/articles/s41565-025-02109-6

Онкологія в умовах невагомості: чи зможуть 
космічні лабораторії змінити протипухлинне 
лікування

В Європі відбувається радикальне переосмислення онко-
логічних досліджень. На науковому майданчику Frontiers 
Science House у Д авосі (Швейцарія) компанія SPARK 
Microgravity GmbH оголосила про плани створення першої 
в Європі спеціалізованої комерційної орбітальної лабора-
торії для досліджень пухлин. Об’єкт працюватиме на низькій 
навколоземній орбіті та буде орієнтований на експеримен-
ти, які неможливо або принципово складно реалізувати 
в умовах земної гравітації.

Ключовою перевагою мікрогравітації є можливість вивчен-
ня біології пухлин без впливу осідання клітин, градієнтів тис-
ку і механічних деформацій. У стандартних лабораторних 
умовах ці фактори спотворюють міжклітинні взаємодії та сиг-
нальні шляхи. В  умовах невагомості зникають фізичні 

обмеження, тому можна досліджувати ріст і поведінку пух-
лин у тривимірних моделях, значно ближчих до реальної 
архітектури злоякісних новоутворень в організмі людини.

Орбітальна лабораторія SPARK Microgravity буде сфоку-
сована на 3D-культурах пухлин, аналізі клітинної сигналі-
зації та пошуку нових терапевтичних мішеней. Для онколо-
гії це матиме принципове значення, оскільки багато препа-
ратів демонструють ефективність у доклінічних моделях, але 
на етапі клінічних випробувань не підтверджують її. Мікро-
гравітаційні дослідження можуть пояснити ці розбіжності, 
відкриваючи механізми резистентності та адаптації пухлин, 
які залишаються невидимими на Землі.

Генеральна директорка та співзасновниця SPARK Micro
gravity Еллісон Баджетт порівняла земні експерименти 
із «прослуховуванням симфонії на будівельному майданчи-
ку», де гравітація створює постійний шум. Перебування в ре-
альній мікрогравітації, на її думку, схоже на «звукоізольо-
вану кімнату», де біологічні сигнали стають чіткими та інтер-
претованими.

Проєкт спільно реалізують компанії Axiom Space 
та Voyager Technologies, які забезпечать інфраструктуру 
на орбіті, а ATMOS Space Cargo відповідатиме за повернен-
ня біологічних зразків на Землю. Цей етап напрочуд важли-
вий для трансляції результатів у клінічну практику, оскільки 
завдяки аналізу отриманих зразків дані інтегруються в су-
часні платформи доклінічних і клінічних досліджень. Перший 
демонстраційний політ заплановано на травень за підтрим-
ки Шведської космічної корпорації, а до онкологічних екс-
периментів приєднається французька компанія HyPrSpace.

Завдяки заявленій ініціативі виникає нова парадигма он-
кологічних досліджень, коли космос – вже не екзотичний 
майданчик, а регулярний інструмент біомедичної науки. 
Якщо здобуті дані підтвердять очікування, мікрогравітаційні 
моделі можуть скоротити шлях від відкриття до клінічного 
застосування та підвищити ймовірність успіху нових проти-
пухлинних стратегій. Для онкології це відкриває перспекти-
ву більш точного розуміння біології новоутворень і розро-
блення методів терапії, максимально наближених до реаль-
них умов у людському організмі.

Джерело: https://www.frontiersin.org/news/2026/01/21/spark-
microgravity-announces-plans-for-europes-first-commercial-cancer-lab

Природна бактерія з кишечника жаб – потенційна 
зброя проти людських пухлин

Зв’язок мікробіоти з онкологічними захворюваннями за-
звичай розглядають у контексті імунної модуляції або транс
плантації фекальної мікробіоти. Проте в дослідженні під 
керівництвом професора Ейдзіро Міяко з Японського інсти-
туту передових наук і технологій, опублікованому в журна-
лі Gut Microbes, запропонована принципово нова терапе-
втична концепція: безпосереднє внутрішньовенне введення 
окремого бактеріального штаму з вираженою протипухлин-
ною дією.

У центрі уваги опинилася бактерія Ewingella americana, 
ізольована з кишечника японської деревної жаби (Dryo
phytes japonicus). Під час скринінгу 45 бактеріальних штамів, 
отриманих від амфібій і рептилій, саме цей мікроорганізм 
продемонстрував найпотужніший протипухлинний ефект. 
У моделі колоректального раку в мишей одноразове вну-
трішньовенне введення E. americana забезпечило повну 
регресію пухлин, значно перевищивши ефективність стан-
дартних підходів, зокрема імунотерапії антитілами до PD-L1 
та ліпосомального доксорубіцину.

Клінічно важливим є подвійний механізм дії бактерії. Як 
факультативний анаероб, E. americana вибірково накопи-
чується в гіпоксичному мікросередовищі пухлин. Уже протя-
гом 24 годин кількість бактерій у пухлинній тканині зростала 
приблизно у 3000 разів, що супроводжувалося прямою 
цитотоксичною дією на злоякісні клітини. Паралельно відбу-
валася потужна активація імунної відповіді з інфільтрацією 
пухлини Т-лімфоцитами та нейтрофілами, а також підвищен-
ням рівнів прозапальних цитокінів, зокрема TNF-α та IFN-γ, 
що посилювало апоптоз пухлинних клітин.

Учених вразила висока пухлиноспецифічність цього під-
ходу. Бактерія практично не колонізувала здорові органи 
разом із печінкою, легенями, нирками та серцем. Така се-
лективність пояснюється поєднанням факторів, характерних 
для пухлин: гіпоксією, порушеною судинною архітектурою, 
метаболічними аномаліями та локальною імуносупресією, 
пов’язаною з експресією CD47. Також E. americana спричи-
няла лише транзиторну легку запальну реакцію без ознак 

хронічної токсичності протягом 60 днів спостереження, 
швидко елімінувалася із кровообігу, через 24 години її не ви-
являли в організмі.

Хоча результати отримано в доклінічній моделі, вони фор-
мують переконливу концепцію нового класу протипухлинних 
засобів – природної бактеріальної терапії. Подальші дослі-
дження будуть спрямовані на оцінювання ефективності за ін-
ших видів раку, застосування бактерії проти людських пух-
линних клітин, оптимізацію шляхів введення та вивчення 
комбінацій із наявною імуно- та хімієтерапією. Завдяки 
цьому несподіваному відкриттю з’явилися нові перспективи 
у лікуванні резистентних форм злоякісних новоутворень 
і вивченні потенціалу мікробного біорізноманіття як джере-
ла інноваційної онкотерапії.

Джерело: https://www.tandfonline.com/doi/full/10.1080/ 
19490976.2025.2599562#abstract

Домашній тест на ВПЛ: останні стандарти 
та клінічні можливості

У США офіційно дозволено використовувати самостійно 
зібрані вагінальні зразки для тестування на вірус папіломи 
людини (ВПЛ) як повноцінний метод скринінгу раку шийки 
матки. Оновлені рекомендації Управління з питань ресурсів 
і  служб охорони здоров’я США (Health Resources and 
Services Administration, HRSA) дозволяють використовувати 
самозібрані зразки як інструмент скринінгу та зобов’язують 
більшість приватних страхових компаній відшкодовувати 
таке тестування без доплат для пацієнток. Основна мета 
змін – більше охоплення, адже майже чверть жінок не про-
ходять обстеження вчасно.

Етіологія раку шийки матки практично повністю пов’язана 
з  інфікуванням онкогенними типами ВПЛ, передусім 16 
та 18. Перебіг захворювання тривалий час може мати без-
симптомний характер, через що регулярний скринінг стає 
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 зібра-
ний вагінальний зразок для ВПЛ-тестування.

Важливо, що самостійний збір зразків демонструє порів-
нянну діагностичну точність із матеріалом, який зібрав ме-
дичний персонал. Дані клінічних досліджень свідчать про 
чутливість методу на рівні 96% для виявлення ВПЛ. Проце-
дура передбачає введення м’якого аплікатора в піхву, потім 
його слід покласти у транспортний контейнер і направити 
до сертифікованої лабораторії. Результати передають паці-
єнтці та лікарю через захищені цифрові платформи, що га-
рантує безперервність медичного супроводу.

Важливим практичним кроком стало схвалення Управлін-
ням із контролю якості харчових продуктів та дікарських 
засобів США (FDA) першого домашнього тесту для скринін-
гу раку шийки матки – Teal Wand. Пристрій дає змогу жін-
кам віком 25-65 років із групи середнього ризику пройти 
тестування без використання гінекологічного дзеркала 
та візиту до клініки. Водночас тест не рекомендовано паці-
єнткам з анамнезом раку шийки матки, попередніми ано-
мальними результатами, імунодефіцитними станами або під 
час вагітності.

Як засвідчив міжнародний досвід, зокрема національні 
програми Австралії, впровадження самостійного ВПЛ-тес-
тування суттєво підвищує охоплення скринінгом, особливо 
серед жінок із низьким рівнем доступу до медичних послуг. 
Очікується, що запровадження такої системи у США спону-
катиме до офіційного схвалення домашніх тестів на ВПЛ 
в інших країнах. У перспективі така стратегія може знизити 
захворюваність і смертність від раку шийки матки за умови 
чіткого дотримання показань, маршрутизації пацієнток із по-
зитивними результатами і збереження ролі лікаря в інтер-
претації та подальшому веденні.

Джерело: https://jamanetwork.com/journals/jama/
fullarticle/2843501

Ще більше новин на спеціалізованому 
медичному порталі
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Кишкова мікробіота та імунотерапія раку:  
нові горизонти персоналізованого лікування

Кишкова мікробіота відіграє ключову роль у формуванні імунної відповіді при онкологічних захворюваннях, 

впливаючи на ефективність терапії через модуляцію імуноцитів, перебудову пухлинного мікрооточення 

і секрецію специфічних метаболітів. Останні дослідження свідчать, що такі стратегії, як трансплантація фекальної 

мікробіоти (ТФМ), застосування пробіотиків і дієтотерапія, є перспективними методами підвищення чутливості 

до інгібіторів контрольних точок імунітету (ІКТ) та адоптивної клітинної терапії. Крім того, корекція мікробного 

складу дає змогу суттєво знизити частоту і тяжкість імуноопосередкованих небажаних явищ.

Клінічні дані підтверджують, що показники різноманітності мікробіому можуть слугувати надійними 

предикторами результатів лікування, а цілеспрямована модуляція мікробного профілю здатна долати первинну 

та набуту резистентність до імунопрепаратів. В огляді (за матеріалами Lei W. та співавт., 2025) систематизовано 

результати сучасних доклінічних і клінічних випробувань, деталізовано молекулярні механізми імуномодуляції 

та окреслено вектори розвитку прецизійної онкології крізь призму мікробіому.

Уявлення про людський організм як 
замкнену систему давно відійшло в мину-
ле. Сьогодні ми знаємо, що всередині нас 
мешкає приблизно 40 трильйонів мікро-
організмів включно з бактеріями, грибами, 
археями і вірусами. Цікаво, що кількість 
їхніх генів перевищує людський геном 
більш ніж у сто разів. Серед усіх мікробних 
популяцій організму особливе місце нале-
жить кишковій мікробіоті, яка колонізує 
товсту кишку і становить понад 97% за-
гальної мікробної популяції. І це не просто 
«пасажири» – кишечник містить до 60-
70% периферичних імунних клітин, що дає 
підстави вважати його найбільшим пери-
феричним імунним органом. Мікробні 
метаболіти, зокрема коротколанцюгові 
жирні кислоти та жовчні кислоти, відігра-
ють вирішальну роль у формуванні вро
дженого й адаптивного імунітету.

Але який стосунок ці мікроскопічні 
мешканці мають до онкології? Як вияви-
лося – безпосередній. Злоякісні пухлини 
залишаються другою провідною причиною 
смерті у світі, і хоча традиційні методи лі-
кування суттєво покращили прогноз для 
багатьох пацієнтів, вони часто обмежені 
резистентністю до препаратів і побічними 
ефектами. Справжнє досягнення останніх 
років – імунотерапія, зокрема ІКТ та адо
птивна клітинна терапія, що здійснила 
революцію в лікуванні раку. Однак чомусь 
одні пацієнти добре відповідають на ліку-
вання, а інші – ні. Це допоміг з’ясувати 
наш кишечник.

Кишкова мікробіота й інгібітори 
контрольних точок імунітету

ІКТ діють просто й елегантно: вони бло-
кують «гальма» імунної системи – кон-
трольні точки PD‑1, PD-L1 та CTLA‑4, 
даючи змогу імунним клітинам атакувати 
пухлину. Проте реальність виявилася 
складнішою за  теорію. Загалом лише 
20-40% пацієнтів із найбільш чутливими 
типами пухлин (меланома, рак легені, нир
ково-клітинна карцинома) відповідають 
на цю терапію. Що ж відрізняє респонде-
рів від нереспондерів?

Несподівано під час клінічних дослі-
джень з’ясували, що склад і різноманіт-
ність кишкової мікробіоти можуть прогно-
зувати відповідь на ІКТ. Пацієнти з недріб-
ноклітинним раком легені та  нирково-
клітинною карциномою, які мали багатшу 
мікробну різноманітність, демонстру
вали кращі результати анти-PD‑1 терапії. 
З’ясувалося, що при метастатичній мела-
номі у респондерів виявляли підвищені 

рівні конкретних бактерій – Bifidobacterium 
longum, Collinsella aerofaciens та Enterococcus 
faecium.

Щоб перевірити, чи це кореляція, чи 
причинно-наслідковий зв’язок, дослідни-
ки провели експеримент: трансплантували 
фекальну мікробіоту від пацієнтів-респон-
дерів безмікробним мишам. Результат при-
голомшив – миші почали краще відпові-
дати на анти-PD-L1 терапію. Паралельно 
завдяки ретроспективним дослідженням 
з’ясували, що використання антибіотиків 
асоціювалося зі зниженою ефективністю 
ІКТ та гіршою виживаністю у пацієнтів 
із солідними пухлинами.

Варто зазначити, що універсального 
«корисного» мікроба не  існує. Бактерії, 
асоційовані з ефективністю анти-PD‑1, 
можуть відрізнятися від тих, що впливають 
на відповідь на анти-CTLA‑4. При мела-
номі сприятливий прогноз пов’язують 
із  Bifidobacterium, Ruminococcaceae та 
Lachnospiraceae, тоді як при інших пухли-
нах на перший план виходить Akkermansia 
muciniphila.

Механізми імунної модуляції
Постає слушне запитання: яким чином 

бактерії, що мешкають у кишечнику, впли-
вають на пухлину, розташовану в зовсім 
іншому органі? Рис. 1 наочно демонструє, 
наскільки різноманітними та взаємопов’я-
заними виявилися ці механізми.

Передусім мікробіота формує розвиток 
і функцію ключових клітин вродженого 
імунітету – дендритних клітин та макро-
фагів. Коли мікробний баланс порушуєть-
ся, слизовий бар’єр кишечника послаблю-
ється, і мікробні продукти (ліпополісаха-
риди, пептидоглікани) потрапляють у кро-
вообіг. Ці молекули активують рецептори 
розпізнавання патерну, запускаючи каскад 
імунних реакцій: продукцію прозапальних 
цитокінів, дозрівання дендритних клітин, 
активацію природних кілерів.

Але вплив мікробіоти сягає далі вродже-
ного імунітету. Через механізм молекуляр-
ної мімікрії та стимуляцію диференціації 
Т-клітин вона формує адаптивні імунні 
відповіді. Дослідження демонструють, що 
кишкові мікроби регулюють субпопуляції 
CD4+ Т-клітин – Th1, Th2, Th17 та регуля-
торні Т-клітини. Окрему роль відіграють 
мікробні метаболіти. Коротколанцюгові 
жирні кислоти – бутират та пропіонат – 
впливають на  диференціацію Т-клітин 
через інгібування гістондеацетилази. Bac­
teroidetes, Lachnospiraceae та  Roseburia 
продукують пропіонову кислоту, тоді 

як  види Firmicutes генерують масляну 
кислоту.

Двоспрямована регуляція токсичності 
імунотерапії

Імунотерапія – потужна зброя, але, 
як  і  будь-яка зброя, вона може завдати 
шкоди не лише ворогу. Імуно-асоційовані 
небажані явища залишаються серйозною 
клінічною проблемою. І тут знову роль мі-
кробіоти виявилася вирішальною.

Подвійна роль мікробіоти – захист 
від токсичності через підтримку імунного 

гомеостазу або, навпаки, посилення побіч-
них ефектів через імунну дисрегуляцію – 
схематично відображена на рис. 2. Хара
ктер токсичності залежить від типу терапії: 
анти-CTLA‑4 частіше спричиняє коліт 
і  запалення гіпофіза, анти-PD‑1 – дис-
функцію щитоподібної залози та пневмо-
ніт, а CAR-T-терапія – синдром вивіль-
нення цитокінів і нейротоксичність.

Отже, на токсичність можна впливати. 
Дієти, багаті на коротколанцюгові жирні 
кислоти, здатні значно зменшити шлунково-
кишкову токсичність. Специфічні мікробні 
таксони – Akkermansia muciniphila та Rumino­
coccaceae – асоціюються і  з кращою від
повіддю на лікування, і з меншою частотою 
побічних ефектів. Ба більше, ТФМ від здо-
рових донорів може відновити мікробне 
різноманіття, збільшити частку регуля
торних Т-клітин і пом’якшити коліт, індуко-
ваний ІКТ.

Стратегії модуляції кишкової 
мікробіоти

Сучасний арсенал втручань, спрямова-
них на мікробіоту, охоплює кілька напрям-
ків, систематизованих на рис. 3.

ТФМ – мабуть, найбільш радикальний 
підхід. Суть методу проста: функціональну 
флору зі здорових фекалій пересаджують 
у  шлунково-кишковий тракт пацієнта 

Рис. 1. Вплив кишкової мікробіоти на вроджений та адаптивний імунітет у кишечнику  
і пухлинному мікрооточенні

ДК – дендритна клітина; ЦТЛ – цитотоксичний Т-лімфоцит; PRR – рецептори розпізнавання патерну; Treg – регуляторна Т-клітина; TCR – Т-клітинний 
рецептор; NK – природний кілер; IFN-γ – інтерферон-гамма; MHC – головний комплекс гістосумісності.
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перорально або через колоноскопію. Два 
незалежних клінічних випробування про-
демонстрували, що ТФМ може подолати 
резистентність до ІКТ при метастатичній 
меланомі. У  пацієнтів із  PD‑1-рефра
ктерною меланомою після ТФМ і понов-
леної анти-PD‑1 терапії спостерігалося 
зменшення пухлини включно із часткови-
ми і повними відповідями.

Менш інвазивний підхід – застосування 
пробіотиків. Ці живі мікроорганізми під 
час введення в достатніх кількостях мо-
жуть посилювати протипухлинну імуно
терапію. Доклінічні дослідження вказують 
на перспективність Lactobacillus, Bifidobac­
terium, Enterococcus та Akkermansia – вони 
активують Т-клітини і збільшують секре-
цію інтерферону-гамма.

Нарешті, найдоступніший інструмент – 
дієта. Обмеження калорій, дієти з високим 
вмістом клітковини та кетогенні дієти мо-
жуть підвищувати ефективність імуноте-
рапії через модуляцію складу мікробіоти. 
Пребіотики – неперетравлювані волокна, 
такі як інулін і пектин, – вибірково сти-
мулюють ріст корисних мікробів, покра-
щуючи цілісність епітелію та активуючи 
клітини вродженого імунітету.

Виклики та перспективи
Впровадженню цих методів у клінічну 

практику стає на заваді низка суттєвих пе-
решкод. Взаємодія між мікробіотою та імун-
ною системою виявилася двоспрямованою: 
одні мікробні спільноти посилюють імуні-
тет, інші – пригнічують. Варіації пухлинного 

мікрооточення додатково ускладнюють кар-
тину. Багато висновків отримано з моделей 
на тваринах, але біологічні розбіжності між 
ними й організмом людини обмежують 
можливість прямої екстраполяції отриманих 
результатів у клініку. Модуляція мікробіоти 
стикається з практичними перешкодами: 
невеликі розміри вибірок у дослідженнях, 
відсутність стандартизації протоколів, пи-
тання безпеки.

Проте перспективи надихають. Завдяки 
прогресу персоналізована імунотерапія раку 
може стати реальністю. Пацієнти з незбалан-
сованим мікробіомом отримають користь від 
специфічних штамів пробіотиків, терапії 
інженерними бактеріями або дієтичних мо-
дифікацій. Штучний інтелект допоможе 
стратифікувати пацієнтів та ідентифікувати 

ключові механізми, опосередковані мікро-
біотою. Міждисциплінарна співпраця іму-
нологів, мікробіологів та онкологів може 
вивести дослідження мікробіоти на  цен-
тральне місце в прецизійній онкології.

Отже, корекція складу кишкової мікробіо
ти – це перспективний допоміжний метод 
підвищення ефективності онкотерапії. 
І хоча не на всі запитання є відповіді, оче-
видно, що майбутнє імунотерапії – персо-
налізоване, і кишкова мікробіота відігра-
ватиме в ньому ключову роль.

За матеріалами: Lei W., Zhou K., Lei Y., Li Q.,  
Zhu H. Gut microbiota shapes cancer immunotherapy 

responses. npj Biofilms and Microbiomes. 
2025;11:143. doi:10.1038/s41522-025-00786-8

Підготувала Анна Сочнєва

Для нас важливо знати  
вашу думку!
Чи сподобався вам тематичний номер  
«Онкологія. Гематологія. Хімієтерапія»?  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                              

Назвіть три найкращі матеріали номера.
1.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                                                
2.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                                                
3.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                                                

Які теми, на ваш погляд, варто розглянути у наступних номерах?
 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
����������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������
����������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������

Публікації яких авторів вас цікавлять? . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                
 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Чи маєте ви бажання стати автором статті для тематичного номера 
«Онкологія. Гематологія. Хімієтерапія»?  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                              

На яку тему? . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                                       
 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Чи є наше видання корисним для підвищення вашої кваліфікації?
 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

* Я добровільно надаю вказані в анкеті персональні дані ТОВ «Видавничий дім  
«Здоров’я України. Медичні видання», даю згоду на їх використання для отримання 
від компанії (її пов’язаних осіб, комерційних партнерів) видань, інформаційних матеріалів, 
рекламних пропозицій, а також на включення моїх персональних даних  
у базу даних компанії, необмежене в часі зберігання даних.

Підпис   ______________________________________

Заповніть анкету  
та надішліть за адресою:

ТОВ «Видавничий дім «Здоров’я 
України. Медичні видання»,  
вул. Світлицького, 35,  м. Київ, 04215. 

Вкажіть відомості, необхідні для отримання тематичного 
номера «Онкологія. Гематологія. Хімієтерапія»

Прізвище, ім’я, по батькові. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                   

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Спеціальність, місце роботи . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                  

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Індекс������������������������������������������������������������������������������������������������������������

місто��������������������������������������������������������������������������������������������������������������

село ��������������������������������������������������������������������������������������������������������������

район. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                  область. . . . . . . . . . . . . .             

вулиця . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                 будинок . . . . . . . . . . . . .            

корпус . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                 квартира ������������������������

Телефон контактний: ����������������������������������������������������������������������������������

Email: ����������������������������������������������������������������������������������������������������������

Анкета 
читача

Анкету також  
можна заповнити тут:

Рис. 2. Двоспрямована регуляція токсичності імунотерапії кишковою мікробіотою
ЛПС – ліпополісахариди; КЛЖК – коротколанцюгові жирні кислоти.

Рис. 3. Терапевтичні стратегії модуляції кишкової мікробіоти для підвищення ефективності імунотерапії
Респондери – пацієнти, що відповідають на лікування.
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Сучасні стратегії терапії рецидивуючої  
та рефрактерної множинної мієломи:  

роль і переваги карфілзомібу

Множинна мієлома (ММ) залишається невиліковним гематологічним захворюванням, при якому рецидив 

є неминучим для більшості пацієнтів навіть на тлі сучасної терапії. Попри появу нових класів препаратів, 

оптимізація застосування інгібіторів протеасом є важливим складником послідовного лікування 

рецидивуючої та рефрактерної множинної мієломи (р/р ММ). Карфілзоміб – незворотний селективний 

інгібітор протеасом епоксикетонового ряду – продемонстрував перевагу над бортезомібом за виживаністю 

без прогресування (ВБП) і загальною виживаністю (ЗВ), а також покращення результатів лікування у складі 

триплетних комбінацій з імуномодуляторами. Наявність карфілзомібу (Корліса®) в Україні забезпечує 

доступ вітчизняних клініцистів до сучасної терапії з доведеною ефективністю.

Незважаючи на суттєвий прогрес у те-
рапії з впровадженням імуномодуляторів, 
інгібіторів протеасом, моноклональних 
антитіл та нових класів препаратів (бі
специфічних антитіл, CAR-T-клітинної 
терапії), у переважної більшості пацієнтів 
із ММ із часом настає рецидив [1, 2].

! Особливо складною є терапія хво-
рих, які вже отримали кілька ліній 

лікування, оскільки розвиток резис-
тентності зумовлений геномною неста-
більністю і  клональною гетерогенністю 
захворювання [3].

Кожна наступна лінія терапії хара
ктеризується зниженням ефективності 
та  коротшою тривалістю відповіді. 

У цьому контексті оптимізація застосу-
вання добре вивчених класів препаратів, 
зокрема інгібіторів протеасом, залиша-
ється важливим складником послідовної 
терапії р/р ММ.

Карфілзоміб (carfilzomib) відрізняється 
від бортезомібу механізмом дії: він утво-
рює необоротний ковалентний зв’язок 
із каталітичними субодиницями протеа-
соми, що забезпечує більш потужне 
та  тривале пригнічення протеасомної 
активності [4, 5]. На відміну від бортезо-
мібу, карфілзоміб характеризується ви-
щою селективністю щодо протеасоми, 
зумовлює нижчу частоту периферичної 
нейропатії та можливий для ефективного 
застосування у пацієнтів, рефрактерних 
до бортезомібу.

Доказова база: огляд ключових 
досліджень
Дослідження ENDEAVOR: перевага 
над бортезомібом

Рандомізоване відкрите дослідження 
III фази ENDEAVOR мало вирішальне 
значення для встановлення переваги 
карфілзомібу над бортезомібом у паці-
єнтів із р/р ММ, які раніше отримали 
від однієї до трьох ліній терапії [6]. Під 
час дослідження порівнювали комбіна-
цію карфілзомібу з дексаметазоном (Kd, 
карфілзоміб 56 мг/м2 двічі на тиждень, 
30-хвилинна інфузія) із  комбінацією 
бортезомібу і дексаметазону (Vd).

Результати дослідження продемонстру-
вали статистично значуще покращення 
ВБП у групі карфілзомібу: медіана ВБП 
становила 18,7 місяця у групі Kd порівня-
но з 9,4 місяця у групі Vd (ВР 0,53; 95% ДІ 
0,44-0,65; p < 0,0001). Крім того, за ре-
зультатами проміжного аналізу ЗВ було 
виявлено значуще покращення на  ко-
ристь карфілзомібу (медіана ЗВ – 47,6 
проти 40,0 місяця; ВР 0,79; 95% ДІ 0,65-
0,96; p = 0,010; рис. 1) [7]. Скорегована 
за експозицією частота небажаних явищ 
≥ 3 ступеня була подібною між групами, 
хоча у групі карфілзомібу частіше спосте-
рігалися серцево-судинні події, зокрема 
артеріальна гіпертензія та анемія, тоді як 
у  групі бортезомібу  – периферична 
нейропатія [6, 7].

! Отже, дослідження ENDEAVOR 
переконливо підтвердило, що кар-

філзоміб у дозі 56 мг/м2 двічі на тиждень 
у комбінації з дексаметазоном перевершує 
стандартну терапію бортезомібом із декса
метазоном і за ВБП, і за ЗВ.

Дослідження ASPIRE: ефективність 
триплетної терапії

Дослідження ASPIRE оцінювало ефек-
тивність триплетної схеми KRd (карфіл-
зоміб + леналідомід + дексаметазон) по-
рівняно з Rd (леналідомід + дексамета-
зон) у пацієнтів із рецидивуючою ММ, 
які отримали від однієї до трьох попе-
редніх ліній терапії [8].

Фінальний аналіз ЗВ продемонстрував 
статистично значуще покращення ЗВ 
у  групі KRd: медіана ЗВ становила 
48,3 місяця у групі KRd проти 40,4 місяця 
у  групі Rd (ВР  0,79; 95% ДІ 0,67-0,95; 
p = 0,0045). Медіана ВБП становила 26,3 

проти 17,6 місяця на користь триплетної 
комбінації. Частота загальної відповіді 
(ЧЗВ) у групі KRd сягала 87,1% порівня-
но з 66,7% у групі Rd, водночас частка 
пацієнтів, які досягли повної відповіді 
або кращої, становила 31,8 і 9,3% відпо-
відно (рис. 2) [8].

! Ці результати підтвердили, що дода-
вання карфілзомібу до  леналідоміду 

та дексаметазону забезпечує клінічно зна-
чуще покращення ЗВ при рецидивуючій 
ММ, встановивши комбінацію KRd 
як один зі стандартів терапії для цієї кате-
горії пацієнтів.

Реальна клінічна практика: досвід 
застосування K56Pd

Проспективне багатоцентрове дослі-
дження Jiang F. та співавт. (2025), попе-
редні результати якого були представлені 
у формі абстракту на 67-му конгресі Аме
риканського товариства гематологів 
(ASH), оцінювало ефективність і безпеку 
схеми K56Pd (карфілзоміб 56 мг/м2 раз 
на тиждень + помалідомід + дексамета-
зон) у пацієнтів із ММ при першому ре-
цидиві в умовах реальної клінічної прак-
тики [10].

У дослідження було включено 31 па-
цієнта (медіана віку – 69 років, діапа-
зон – 39-76). Серед включених пацієнтів 
38,7% раніше перенесли аутологічну 
трансплантацію стовбурових клітин; 
90,3% були рефрактерними до леналідо-
міду; 19,4% – до бортезомібу. Близько 
половини пацієнтів (51,6%) мала ISS 
стадію III, 25,8% – екстрамедулярне за-
хворювання [10].

Результати лікування: після двох ци-
клів терапії частка пацієнтів із ≥ ДХЧВ 
(дуже хрошою частковою відповіддю) 
становила 22,6, після чотирьох – 63,6%, 
після шести циклів показник ≥ ДХЧВ до-
сяг 82,4. При медіані спостереження 
8,4  місяця медіана ВБП становила 
17,0 місяця [10].

Профіль безпеки: режим був керо
ваним. Найчастішими небажаними 
явищами третього ступеня були анемія 
і лейкопенія (по 9,68%), інфекції, артері-
альна гіпертензія та  тромбоцитопенія 
(по 6,45%). Небажаних явищ четвертого 
ступеня зареєстровано не було; жоден па-
цієнт не помер через пов’язані з лікуван-
ням ускладнення [10].

! Ці результати підтверджують ефек
тивність і  прийнятну переноси-

мість щотижневого режиму карфілзомібу 
56  мг/м2 у  складі триплетної комбінації 
з  помалідомідом та  дексаметазоном при 
першому рецидиві ММ в  умовах реаль-
ної клінічної практики.

Водночас слід враховувати обмеження 
цього дослідження: невеликий розмір ви-
бірки (n = 31), відсутність контрольної 

Продовження на стор. 20.Рис. 2. Загальна виживаність (дослідження ASPIRE) [8]

Час від рандомізації (місяці)
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0,8
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KRd 396 369 343 316 282 259 232 211 190 166 149 88 22 0
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Кількість пацієнтів під спостереженням

KRd (n = 396) Rd (n = 396)
Смерть, n (%) 246 (62,1) 267 (67,4)

Медіана ЗВ (місяці) 48,3 40,4
ВР для KRd проти Rd (95% ДІ) 0,794 (0,667–0,945)

Однобічне p 0,0045

Рис.1. Загальна виживаність (дослідження ENDEAVOR) [7]
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Група карфілзомібу
Група бортезомібу
ВР 0,791 (95% ДІ 0,648–0,964); p = 0,010

ВР – відношення ризиків.
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групи і відносно короткий період спосте-
реження (медіана 8,4 місяця).

Профіль безпеки і переносимість
Загальний профіль безпеки карфіл

зомібу добре вивчений та передбачува-
ний. Основними побічними ефектами, 
на які слід звертати увагу, є серцево-су-
динні події, нефротоксичність і гемато-
логічна токсичність.

Серцево-судинні ризики
Серцева недостатність є відомим по-

бічним ефектом інгібіторів протеасом. 
Однак дані дослідження A.R.R.O.W. 
свідчать, що частота серцевої недостат-
ності ≥ 3 ступеня становила при стан-
дартному режимі двічі на тиждень 4% 
[9]. Частота ішемічної хвороби серця 
і  легеневої гіпертензії була низькою 
та  порівнянною між групами. Нових 
серцево-судинних подій під час щотиж
невого режиму виявлено не було.

Нефротоксичність
Гостра ниркова недостатність була най-

поширенішою причиною відміни кар
філзомібу в  обох групах дослідження 

A.R.R.O.W. (по 2% пацієнтів). Водночас 
сумарна частота гострої ниркової недо-
статності 3-4 ступенів становила 6% 
у групі введення двічі на тиждень, що під-
тверджує відсутність зростання нефро-
токсичності під час режиму один раз 
на тиждень [9].

Периферична нейропатія
На відміну від бортезомібу, карфілзоміб 

характеризується низькою частотою пе-
риферичної нейропатії. У дослідженні 
A.R.R.O.W. периферична нейропатія 
будь-якого ступеня спостерігалася у 6% 

у групі двократного введення, водночас 
нейропатія ≥ 3 ступеня була зареєстрова-
на менше ніж в 1% випадків [9].

У дослідженні K56Pd профіль безпе-
ки щотижневого карфілзомібу 56 мг/м2 
у триплетній комбінації з помалідомі-
дом та дексаметазоном також був керо-
ваним: небажаних явищ четвертого сту-
пеня зареєстровано не  було, що під-
тверджує сприятливий профіль безпеки 
щотижневого режиму в умовах реальної 
практики [10]. Зведені результати клю-
чових досліджень карфілзомібу наведе-
но в таблиці.

Отже, сукупність наявних доказів 
свідчить, що карфілзоміб є ефектив-
ним засобом терапії р/р ММ, який 
перевершує бортезоміб за ВБП і ЗВ, 
демонструє високу ефективність 
у складі триплетних комбінацій з іму-
номодуляторами (леналідомідом, по-
малідомідом) та  дексаметазоном. 
Гнучкість комбінаторних можливостей 
карфілзомібу (Kd, KRd, KPd, DKd) за-
безпечує клініцисту широкий вибір те-
рапевтичної стратегії залежно від по-
переднього лікування та індивідуальної 
клінічної ситуації, а завдяки наявності 
препарату Корліса® в Україні ця сучас-
на терапія доступна для вітчизняних 
пацієнтів.
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Сучасні стратегії терапії рецидивуючої  
та рефрактерної множинної мієломи:  

роль і переваги карфілзомібу
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Таблиця. Результати ключових досліджень

Дослідження Порівняння Медіана ВБП ЧЗВ Ключова перевага

ENDEAVOR Kd (56 мг/м2 2×/тижд.) 
vs Vd (n = 929) 18,7 vs 9,4 міс. 77% vs 63% Покращення ЗВ  

(47,6 vs 40,0 міс.) та ВБП

ASPIRE KRd vs Rd (n = 792) 26,3 vs 17,6 міс. 87,1% vs 66,7% Покращення ЗВ  
(48,3 vs 40,4 міс.)

K56Pd (Китай) K56Pd (56 мг/м2 1×/
тижд.) (n = 31)* 17,0 міс. 90,3% ≥ ДХЧВ 82,4% (6 циклів)

K56Pd – карфілзоміб 56 мг/м2 + помалідомід + дексаметазон; vs – порівняно з.
*Попередні дані, представлені у формі абстракту (ASH 2025); проспективне дослідження без контрольної групи.

Препарат Корліса® (карфілзоміб) – 
лікарський засіб, показаний для лікування 
дорослих пацієнтів із  множинною мієло-
мою, які отримали принаймні один попе-
редній курс протипухлинної терапії, 
в комбінації з даратумумабом і дексаме-
тазоном, леналідомідом та  дексаметазо-
ном або тільки з дексаметазоном.

Механізм дії. Карфілзоміб являє 
собою тетрапептидний епоксикетонний 
інгібітор протеасоми, який селективно 
і  необоротно зв’язується з  N-терміналь
ним треоніном активних центрів основної 
протеолітичної субодиниці 20S,  що вхо-
дить до складу протеасоми 26S, і незнач-
но впливає або не  впливає на  протеази 
інших класів. Карфілзоміб виявляв анти-
проліферативну та  проапоптотичну 
активність у  доклінічних моделях гемато-
логічних пухлин. In vitro було виявле-
но, що карфілзоміб має мінімальну нейро-
токсичність і реактивність щодо непротеа-
сомних протеаз.

Терапію лікарським засобом Корліса® 
слід проводити під наглядом лікаря, який 
має досвід застосування протипухлинних 
препаратів. Дозу розраховують відповід-
но до площі поверхні тіла (ППТ) пацієнта. 
Пацієнти з ППТ понад 2,2 м2 мають отри-
мувати дозу, розраховану для ППТ 
2,2  м2. Корегування дози не  потрібне, 
якщо зміни маси тіла не  перевищують 
20% (табл. 1).

У разі розвитку токсичності необхідна 
корекція режиму дозування лікарського 
засобу Корліса®. Дані про зниження дози 
наведені у таблиці 2.

З

Таблиця 1. Режими застосування і дозування (згідно з інструкцією)

Комбінація Дозування та графік Особливості

Із декса
метазоном

20 мг/м2 (дні 1, 2; макс. 44 мг);  
при переносимості – підвищення  
до 56 мг/м2 з 8-го дня 1-го циклу  
(макс. доза – 123 мг)

30-хвилинна в/в інфузія, 
дні 1, 2, 8, 9, 15, 16

Із леналідомідом 
та декса
метазоном

20 мг/м2 (дні 1, 2; макс. 44 мг); з 8-го дня 
1-го циклу – 27 мг/м2 (макс. доза – 60 мг)

10-хвилинна в/в інфузія. 
З 13-го циклу введення 
у 8 та 9 дні пропускаються

Із дарату
мумабом 
та декса
метазоном

20 мг/м2 (дні 1, 2; макс. 44 мг); з 8-го дня 
1-го циклу – 56 мг/м2 (макс. доза – 123 мг) 30-хвилинна в/в інфузія

Лікування може тривати до прогресування захворювання або появи ознак неприпустимої токсичності.

Таблиця 2. Зниження рівня дози лікарського засобу

Схема введення Доза

Перший 
рівень 

зниження 
дози

Другий 
рівень 

зниження 
дози

Третій рівень 
зниження 

дози

Корліса®, леналідомід 
і дексаметазон 27 мг/м2 20 мг/м2 15 мг/м2 * –

Корліса®  
і дексаметазон 56 мг/м2 45 мг/м2 36 мг/м2 27 мг/м2 *

Корліса®, даратумумаб 
і дексаметазон 56 мг/м2 45 мг/м2 36 мг/м2 27 мг/м2 *

У разі зниження рівня дози час інфузії лікарського засобу залишається незмінним.
* Якщо симптоми зберігаються, необхідно припинити застосування лікарського засобу.

Довідка редакції
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Ю.В. Новицька, лікарка-онкологиня, медична мережа «Добробут»; експертка GMKA; 
консультантка Координаційної групи МОЗ України з медичної евакуації

ESMO 2025: огляд п’яти ключових клінічних 
досліджень у лікуванні раку грудної залози

Під час останнього конгресу Європейської спілки медичних онкологів (ESMO) 
відбулася презентація низки важливих клінічних досліджень, результати яких здатні 
змінити повсякденну практику лікарів-онкологів. Зокрема, отримано чергові 
підтвердження зміни парадигми лікування раку грудної залози в бік ADC-препаратів. 

Команда Global Medical Knowledge Alliance (GMKA), неприбуткової освітньої організації, що працює над покращенням якості 
медичної допомоги в Україні, підготувала огляд найактуальніших відкриттів у сфері лікування раку грудної залози.

SONIA
Це академічне дослідження ІІІ фази мало 

з’ясувати, чи завжди потрібно використо
вувати CDK4/6-інгібітори в  першій лінії 
системної  терапії під час лікування мета
статичного гормоночутливого (HR+) та 
HER2-негативного раку грудної залози. Для 
цього порівнювали раннє (у  першій лінії) 
та відтерміноване (у другій лінії) призначення 
CDK4/6-інгібіторів.

Дизайн дослідження
Його учасниками стали 1050 пацієнтів із ме-

тастатичним HR+ HER2/neu-негативним ра-
ком грудної залози, рандомно поділені на дві 
групи, що отримували відповідне лікування:

1)	�інгібітори ароматази + CDK4/6-інгібі
тори, надалі, під час прогресії захворю-
вання, – перехід на фулвестрант;

2)	�інгібітори ароматази, надалі, під час про-
гресії захворювання, – перехід на фул
вестрант + CDK4/6-інгібітори.

Результати
Первинною кінцевою точкою дослідження 

була виживаність без прогресування захворю-
вання (ВБП) після двох ліній терапії, яка 
не показала значної переваги від використан-
ня інгібіторів CDK4/6 у першій лінії (ВР 0,87; 
95% ДІ 0,74-1,03). Медіана загальної вижива-
ності (ЗВ): 47,9 місяця (застосування CDK4/6-
інгібіторів у першій лінії) проти 48,1 місяця 
під час використання CDK4/6-інгібіторів 
у другій лінії (ВР 0,91; 95% ДІ 0,77-1,07).

Аналіз підгруп
Post hoc аналіз виявив потенційну користь 

від використання інгібіторів CDK4/6 у пер-
шій лінії системної терапії для пацієнток у пре
менопаузі. У цієї підгрупи спостерігалась тен-
денція до покращення ЗВ під час застосування 
інгібіторів у першій лінії, що може бути зумов-
лено більш агресивними характеристиками 
пухлин у  пременопаузальних пацієнток 
(ВР 0,53; 99% ДІ 0,27-1,02).

У пацієнток у постменопаузі під час засто-
сування CDK4/6-інгібіторів у  першій лінії 
переваг щодо ЗВ не спостерігалося (ВР 1,00; 
99% ДІ 0,80-1,25).

Результати були подібними під час викори-
стання різних препаратів-інгібіторів CDK4/6 
(палбоцикліб або рибоцикліб).

Висновки
Не було встановлено статистично чи клі-

нічно значущої різниці в ЗВ та ВБП під час 
використання інгібіторів CDK4/6 в першій 
або другій лінії системної терапії. Проте паці-
єнтки пременопаузального віку можуть отри-
мати користь від більш ранньої інтенсифікації 
лікування за допомогою застосування інгібі-
торів CDK4/6 в першій лінії, а от для пост
менопаузальних пацієнток та пацієнток із нез-
начним пухлинним навантаженням це не при-
несе додаткової користі, лише зросте токсич-
ність і вартість лікування.

! Як продемонструвало дослідження 
SONIA, CDK4/6-інгібітори більше не є 

обов’язковою першою лінією лікування для 
всіх. Тож стратегію лікування для пацієнтів 
із  метастатичним гормоночутливим (HR+) 
HER2/neu-негативним раком грудної залози 
можна персоналізувати.

DESTINY-Breast11

Одне із найочікуваніших досліджень, де 
вперше протестовано трастузумаб деруксте-
кан (T-DXd) у неоад’ювантному режимі. Цей 
препарат уже має доведену ефективність під 
час лікування метастатичного раку грудної 
залози із HER2/neu-позитивним та низьким 
статусом (у  другій лінії системної терапії, 

а віднедавна – також і в першій лінії, завдяки 
дослідженню DESTINY-Breast09).

Дизайн дослідження
Учасниці – 92 пацієнтки із первинно встанов-

леним діагнозом «ранній HER2/neu-позитивний 
рак грудної залози» (≥ сТ 3 та N0-3 або сТ 0-4 
та N1-3 або запальний підтип; HR+ або HR-).

Рандомізація 1:1:1 до груп для отримання 
неоад’ювантної системної терапії:

1)	�4 курси трастузумаб дерукстекану 
-> 4 курси THP (паклітаксел + трастузу-
маб + пертузумаб);

2)	4 курси ddAC -> 4 курси THP;
3)	�8 курсів трастузумаб дерукстекану (набір 

до цієї групи був завершений передчасно).
Надалі – стандартне лікування: оперативне 

втручання через 3-6 тижнів після завершення 
неоад’ювантної терапії та ад’ювантна проме-
нева терапія, таргетна +/– гормонотерапія 
за показаннями.

Результати дослідження
Первинною кінцевою точкою дослідження 

була визначена повна патологічна відповідь 
(pCR).

pCR групи T-DXd-THP становила 67,3% 
проти 56,3% групи ddAC-THP (95% ДІ 4,0, 
18,3; р = 0,003).

При HR-позитивному підтипі:
pCR групи T-DXd-THP становила 61,4% 

проти 52,3% групи ddAC-THP (95% ДІ 0,2, 17,9).
При HR-негативному підтипі:
pCR групи T-DXd-THP становила 83,1% 

проти 67,1% групи ddAC-THP (95% ДІ 3,0, 28,8).
Група трастузумаб дерукстекану в  моно

режимі продемонструвала нижчі результати 
pCR (43%), а також ВБП порівняно з іншими 
досліджуваними групами, через що набір у неї 
було зупинено.

Висновки
pCR не є валідною сурогатною первинною 

кінцевою точкою дослідження при HER2/
neu-позитивному раку грудної залози, тому 
доказів для зміни стандартів лікування наразі 
недостатньо. Також слід зважати на великий 
відсоток цензурування результатів у контроль-
ній групі через виключення пацієнтів із дослі-
дження. Очікуємо віддалених результатів 
щодо ЗВ та  ВБП в  цьому дослідженні для 
більш коректної інтерпретації результатів, 
оскільки поки не відомо, чи раннє застосуван-
ня в неоад’ювантному режимі трастузумаб 
дерукстекану покращує виживаність.

DESTINY-Breast05

Мета цього дослідження ІІІ фази: ад’ювант-
не використання трастузумаб дерукстекану 
(T-DXd) vs трастузумаб емтанзину (T-DM1) 
у пацієнтів із резидуальною пухлиною після 
неоад’ювантної терапії при HER2/neu-пози-
тивному раку грудної залози.

Дизайн дослідження
До участі було залучено1600 пацієнток із за-

лишковою пухлиною після проведення стан-
дартної неад’ювантної хімієтаргетної терапії.

Рандомізація 1:1 до  груп для отримання 
ад’ювантної системної терапії:

1)	�трастузумаб дерукстекан (T-DXd) 
5,4 мг/кг в/в 1 раз на 3 тижні, 14 курсів;

2)	�трастузумаб емтанзин (T-DM1) 3,6 мг/кг 
в/в 1 раз на 3 тижні, 14 курсів.

Ендокринна терапія та/або променева тера-
пія проводились паралельно до дослідження, 
за наявності клінічних показань.

Результати
Первинною кінцевою точкою дослідження 

було визначено виживаність без інвазивного 
захворювання (IDFS).

Спостерігалось статистично значуще покра-
щення (+8,7%) IDFS у групі T-DXd порівняно 

із групою T-DM1 (92,4% vs 83,7%; ВР 0,47, 95% 
ДІ 0,34-0,66; р < 0,0001).

Висновки
Дослідження DB‑05 може змінити стандар-

ти лікування, проте слід дочекатись результа-
тів ЗВ. Його важливою проблемою є токсич-
ність лікування: спостерігалось підвищення 
частоти пневмонітів (9,6% у групі T-DXd vs 
1,6% T-DM1) та дисфункції лівого шлуночка 
серця (2,9% у групі T-DXd vs 1,7% T-DM1).

ASCENT‑03

Дослідження ефективності сацитузумаб го-
вітекану в першій лінії системної терапії ме-
тастатичного тричі негативного підтипу раку 
грудної залози.

Дизайн дослідження
Його учасницями стали 558 пацієнток із ме-

тастатичним або нерезектабельним місце-
во-поширеним тричі негативним підтипом 
раку грудної залози, що раніше не отримували 
системної терапії (окрім нео-/ад’ювантних ре-
жимів щонайменше 6 місяців до цього) та не є 
кандидатами на імунотерапію (CPS PD-L1 < 10 
або CPS PD-L1 ≥ 10, але отримували імуноте-
рапію в нео- та ад’ювантному режимі або ма-
ють наявні протипоказання до імунотерапії).

Рандомізація 1:1 до  груп для отримання 
першої лінії системної терапії:

1)	�сацитузумаб говітекан 10  мг/кг в/в 
у 1, 8 день 21-денного циклу;

2)	�хімієтерапія на вибір лікаря-дослідника 
(паклітаксел 90 мг/м2 в/в або набпаклі-
таксел 100 мг/м2 в/в у 1, 8, 15 день 28-ден-
ного циклу або гемцитабін 1000 мг/м2 в/в 
+ карбоплатин AUC 2 в/в у  1, 8 день 
21-денного циклу).

Перевага дизайну дослідження
Кросовер був дозволений при встановленні 

прогресії захворювання. Тобто пацієнтам було 
запропоновано більш ефективний режим лі-
кування досліджуваним препаратом після про-
гресії в контрольній групі. Близько 82% паці-
єнтів, хто продовжив лікування після прогре-
сії на першій лінії з групи хімієтерапії, було 
переведено в групу сацитузумаб говітекану. 
Це приклад етичного дизайну дослідження в су-
часній онкології.

Результати
Первинною кінцевою точкою дослідження 

було визначено ВБП.
Спостерігалось статистично значуще покра-

щення (+3 місяці) ВБП у групі сацитузумаб 
говітекану порівняно із групою стандартної 
хімієтерапії (9,7 міс. vs 6,9 міс.; ВР 0,62; 95% ДІ 
0,50-0,77; р < 0,0001).

Експертна думка
Хоча результати ЗВ поки що не представле-

но, але очікуємо, що спостерігатиметься по-
кращення показників, незважаючи на значний 
рівень кросоверу.

! Якщо дані ЗВ підтвердять перевагу 
сацитузумаб говітекану під час викори-

стання в  першій лінії системної терапії, 
це  буде вагомий доказ переваги препаратів 
ADC при лікуванні метастатичного тричі 
негативного раку грудної залози.

Аналогічний дизайн, проте без кросоверу, 
спостерігався в  дослідженні TROPION-
Breast02 (датопотамаб дерукстекан vs хіміє
терапія в  першій лінії метастатичного або 
місцево-поширеного тричі негативного раку 
грудної залози за неможливості використання 
імунотерапії). Відсутність кросоверу в дослі-
дженні TROPION-Breast02 може призводити 
до завищених позитивних результатів дослі-
дження.

PLANeT

Низькодозовий пембролізумаб у неоад’ю-
вантному режимі при тричі негативному раку 
грудної залози. Метою цього дослідження є 
пошук доказів ефективності деескалації іму-
нотерапії. Це одне з небагатьох досліджень 
за останні роки, що заперечує доцільність під-
ходу «чим більше – тим краще» в застосуванні 
імунотерапії.

Дизайн дослідження
Його учасницями стали 160 пацієнток 

із ІІ-ІІІ стадією тричі негативного раку груд-
ної залози без протипоказань, які попередньо 
не використовували імунотерапію.

Досліджуваній групі до стандартного режи-
му хімієтерапії додали наднизьку дозу пембро-
лізумабу: 50 мг кожні 6 тижнів х 3 введення 
(cтандартною дозою пембролізумабу є 200 мг 
1 раз на 3 тижні).

Рандомізація 1:1 до груп для отримання 
неоад’ювантної системної терапії:

1)	�ddAC (4 курси) + ddT (4 курси) + пембро-
лізумаб 50 мг (1 раз на 6 тижнів 3 курси);

2)	�dd AC (4 курси) + ddT (4 курси).

Результати
Первинною кінцевою точкою дослідження 

була pCR.
У групи із пембролізумабом цей показник 

становив 53,8% проти 40,5% у групі стандарт-
ної хімієтерапії.

Експертна думка
Таке значуще підвищення pCR є подібним 

до результатів дослідження KEYNOTE‑522 
(використання повної дози пембролізумабу 
в периопераційній терапії тричі негативного 
раку грудної залози, водночас у групі комбіно-
ваної хімієімунотерапії pCR 64,8% (95% ДІ, 
59.9-69.5) vs у групі хімієтерапії 51,2% (95% ДІ, 
44,1-58.3), р = 0,00055).

! Це вкрай важливе дослідження, 
особливо в  країнах із  низьким рівнем 

доступу до пембролізумабу, адже йдеться про 
зниження вартості лікування, а також частоти 
побічних ефектів завдяки використанню 
значно нижчих доз імунотерапії за задовільної 
ефективності.

Результати дослідження PLANeT обов’язко-
во потребують підтвердження в ІІІ фазі, але 
це перший позитивний сигнал, що під час лі-
кування тричі негативного раку грудної залози 
низькі дози імунотерапії можуть бути достатні-
ми для активування власного протипухлинно-
го імунітету і забезпечення високих рівнів pCR 
після проведення неоад’ювантного лікування.
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Гематологічні розлади: оцінювання 
периопераційного ризику та ведення пацієнтів

Матеріал підготовлено командою неприбуткової освітньої організації 
Global Medical Knowledge Alliance, що працює над покращенням якості 

медичної допомоги в Україні

Оцінювання гематологічного ризику за таких умов:
•	 порушення згортання крові або надмірні кровотечі в анамнезі;
•	 подовжений протромбіновий час (ПЧ) або активований частковий тромбопластиновий час (АЧТЧ), тромбоцитопенія 

або тромбоцитопатія;
•	 операції з підвищеним ризиком кровотечі та недостатнім доступним запасом еритроцитарної маси;
•	 серпоподібноклітинна анемія в анамнезі;
•	 пацієнт відмовляється від переливання еритроцитарної маси з релігійних або культурних причин.

1. Гемостаз і коагуляція

Таблиця 1. Причини подовженого часу згортання крові за результатами коагулограми
Подовжений ПЧ/МНВ  

з нормальним АЧТЧ
Подовжений АЧТЧ  

з нормальним ПЧ/МНВ
Подовжений ПЧ/МНВ 

та АЧТЧ

•	Набутий дефіцит фактора VII: 
рання терапія варфарином, 
ранній дефіцит вітаміну К, раннє 
захворювання печінки

•	Препарати: прямі інгібітори Ха 
(наприклад, ривароксабан, 
апіксабан, едоксабан)

•	Вроджений дефіцит фактора VII
•	Специфічні інгібітори фактора VII 

(винятково рідко)
•	Застереження: ПЧ/МНВ може 

бути в нормі при легкому дефіциті 
одного з факторів (через чутли-
вість реагентів) 

•	Вроджений дефіцит факторів VIII, IX, XI, XII
•	Терапія нефракціонованим гепарином
•	Антифосфоліпідні антитіла
•	Специфічні інгібітори (наприклад, інгібітор 

фактора VIII)
•	Застереження: АЧТЧ може бути нормаль-

ним при легкому дефіциті одного з факторів 
і часто є в межах норми при хворобі фон 
Віллебранда

•	Гемофілія А і В: зчеплена з Х-хромосомою 
(переважно чоловіки; у жінок-носіїв 
можуть бути симптоми), АЧТЧ, якщо 
фактори VIII, IX < 30%

•	Інгібітори тромбіну: гепарин, 
прямі інгібітори тромбіну 
(наприклад, дабігатран), 
прямі інгібітори Ха (напри-
клад, апіксабан, риварокса-
бан, едоксабан)

•	Захворювання печінки
•	Вищий терапевтичний ефект 

варфарину
•	Тяжкий дефіцит вітаміну К
•	Надмірне використання 

факторів згортання: масивна 
кровотеча, ДВЗ-синдром

•	Вроджений дефіцит
МНВ – міжнародне нормалізоване відношення; ДВЗ-синдром – синдром дисемінованого внутрішньосудинного згортання крові.

Таблиця 2. Належне використання значень ПЧ/МНВ і АЧТЧ
Використання ПЧ/MНВ Використання АЧТЧ

•	Терапія варфарином
•	Захворювання печінки
•	Фактори ризику дефіциту 

вітаміну К: порушення харчу-
вання, мальабсорбція, 
холестаз, тривалий прийом 
антибіотиків

•	Заплановано в/в введення гепарину під час операції (наприклад, кардіохірургіч-
ної або судинної)

•	Підозра на гемофілію А/В
•	Дефіцит фактора XI
•	Хвороба фон Віллебранда тяжкого ступеня
•	Підозра на присутність інгібітора факторів
•	Підозра на антифосфоліпідний синдром

Обдумайте, перш ніж обрати, і не призначайте коагулограму в таких випадках:
•	 рутинний аналіз крові;
•	 �рутинний передопераційний скринінг пацієнтів (операції не на серці чи судинах, 

втручання з низьким ризиком);
•	 відсутність кровотеч в особистому або сімейному анамнезі.

2. Оцінювання ризику периопераційної кровотечі
Рекомендації щодо скринінгу:
•	 �через низьку чутливість і специфічність коагуляційних тестів (тобто нормальний 

ПЧ і ЧТЧ не виключають наявності порушень згортання крові) не рекомендовано 
використовувати коагулограму для скринінгу порушень згортання крові у всіх па-
цієнтів перед операцією [1]:

−− �ПЧ і аЧТЧ мають чутливість 1,0-2,1% щодо виключення розладів згортання 
крові [2];

•	 �для оцінювання ризику кровотечі анамнез пацієнта є найважливішим інструментом 
у визначенні претестової ймовірності порушення згортання крові, і, згідно з наста-
новами, це слід зробити до операції [1, 3];

•	 �питання мають включати особистий та сімейний анамнез кровотеч, особливо по-
передні ускладнення під час кровотеч, а також супутні захворювання, які можуть 
підвищити ризик кровотечі (табл. 3), тип запланованої операції та детальний ана-
мнез прийому лікарських препаратів:

−− �інструменти оцінювання ризику кровотечі (такі як ISTH (International Society on 
Thrombosis and Haemostasis) або MCMDM‑1, що були валідовані для розладів 
кровотечі),

−− �інструмент оцінювання ризику кровотечі, валідованого для периопераційних 
умов (див.: Koscielny J. et al. Clin Appl Thrombosis/Hemostasis 2004; 10(3):195-204).

Таблиця 3. Стани з підвищеним ризиком кровотечі
Стан Ризик

Печінкова недостатність +
Ниркова недостатність (кровотеча через дисфункцію тромбоцитів) +
Дефіцит фактора згортання крові або наявність його інгібітора +

Дефіцит або дефект функції тромбоцитів +

Медикаментозно індукований дефіцит згортання крові (АСК, інгібітори GPIIb/IIIa, антикоагулянти) +

3. Дефекти гемостазу
Порушення первинного гемостазу. Тромбоцитопенія

Передопераційні дослідження рекомендовано проводити, якщо кількість тромбоци-
тів становить < 100 (табл. 4).

Таблиця 4. Дослідження етіології тромбоцитопенії

Причини 
тромбоцитопенії Механізм Дослідження

Псевдотромбо
цитопенія Внаслідок злипання тромбоцитів Зберіть зразок у пробірку з цитратом

Зниження утворення
Дефіцит поживних речовин, пригнічення 
функції/інвазія кісткового мозку: мієло-
дисплазія, токсини/інфекція, лейкемія

Мазок крові, В12, фолати еритроцитів (В9), ТТГ, 
вірусна панель (ВІЛ, ВЕБ, ВГС), електрофорез 
білків сироватки з імунофіксацією, ± мієлограма

Збільшення 
руйнування/ 
підвищене  
використання

Імуноопосередкований: ІТП, ГІТ, меди-
каментозно індукована ІТП, посттрансфузій-
ні, злоякісні новоутворення, вірусні інфекції, 
аутоімунні захворювання

АНА, тест Кумбса, антикардіоліпінові антитіла, 
вовчаковий антикоагулянт, ВІЛ, гепатит С, ВЕБ, 
ЦМВ, H. Pylori ± мієлограма, аналіз щодо ГІТ 
(за необхідності)

Неімунні: ТТП/ГУС, сепсис, малярія, 
ДВЗ-синдром, HELLP-синдром

МНВ, ЧТЧ, фібриноген, D-димер, білірубін, ЛДГ, 
гаптоглобін, мазок крові, функція нирок

Секвестрація Збільшена селезінка УЗД органів черевної порожнини
ТТГ– тиреотропний гормон; ВІЛ – вірус імунодефіциту людини; ВЕБ – вірус Епштейна – Барр; ВГС – вірусний гепатит С; ІТП – імунна тромбоцитопе-
нія; ГІТ – гепариніндукована тромбоцитопенія; АНА – антинуклеарні антитіла; ЦМВ – цитомегаловірус; ГУС – гемолітико-уремічний синдром; 
ЛДГ – лактатдегідрогеназа.

Специфічні причини тромбоцитопенії
Дисеміноване внутрішньосудинне згортання (ДВЗ):
•	 �клінічна підозра на  ДВЗ за  наявності захворювання, асоційованого з  ДВЗ-

синдромом (табл. 5), а також тромбоцитопенія/подовжена коагуляція (за показни-
ками МНВ/ПЧ, АЧТЧ) та гіпофібриногенемія;

•	 розрахуйте показник ДВЗ за допомогою алгоритму ISTH:
−− �оцінка ≥ 5 балів має чутливість 93% і специфічність 98% щодо діагностики ДВЗ-

синдрому,
−− �кількість балів за  цією шкалою також є сильним предиктором смертності 

при сепсисі.
Лікування:
•	 слід лікувати основне захворювання;
•	 наявний тромбоз: терапевтична антикоагуляція;
•	 �активна кровотеча або потреба в хірургічному втручанні: цільові показники пере-

ливання, наведені нижче:
−− тромбоцити > 30-50,
−− �кріопреципітат або концентрат фібриногену для підтримання рівня фібриногену 

сироватки ≥ 1,5 г/л,
−− вітамін К за підозри на його дефіцит.

Таблиця 5. Захворювання, часто асоційовані з ДВЗ-синдромом
Захворювання Приклади Наслідки

Інфекційні захворювання з тяжким 
перебігом Сепсис, малярія, геморагічні лихоманки Тромбоз може призвести 

до поліорганної недостатності

Злоякісні новоутворення

Солідні пухлини (наприклад, 
аденокарциноми). 
Гострий промієлоцитарний лейкоз або 
моноцитарний лейкоз

Тромбоз. 
Тяжка тромбоцитопенія та дефіцит 
факторів можуть призвести 
до кровотечі

Травма Політравма, черепно-мозкова травма, 
опіки

Первинною ознакою є гостра 
кровотеча, яка супроводжується 
тромбозом

Акушерські ускладнення Розрив плаценти, емболія 
навколоплідними водами

Кровотечі та тромботичні 
ускладнення

Судинні мальформації
Синдром Казабаха-Мерріта. 
Гігантські гемангіоми. 
Великі аневризми аорти

Кровотечі

Тяжкі імунологічні реакції Трансфузійні реакції  

Тепловий удар  Тромбоз трапляється частіше, 
ніж кровотеча

Стан після серцево-легеневої реанімації  Тромбоз трапляється частіше, 
ніж кровотеча

Адаптовано з How I treat disseminated intravascular coagulation [4].
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4. Гепариніндукована тромбоцитопенія
•	 �Найчастіше виникає після застосування гепарину (зазвичай серцево-судинна або 

судинна хірургія): типовим є ≥ 5 днів після початку введення гепарину, супрово-
джується тромбоцитопенією і тромбозом.

•	 �За підозри на ГІТ припиніть введення гепарину з усіх джерел (включно із проми-
ванням катетера) і підрахуйте бали за шкалою 4T.

•	 �Якщо сума балів за шкалою 4Т вказує на низьку ймовірність розвитку ГІТ, можна 
поновити прийом гепарину.

•	 �Якщо сума балів за шкалою 4T вказує на середню або високу ймовірність розвитку ГІТ:
−− зверніться за консультацією до гематолога;
−− �виконайте аналіз для підтвердження (аналіз на вивільнення серотоніну тромбо-

цитами);
−− �профілактика або лікування тромботичних ускладнень фондапаринуксом, арга-

тробаном або прямими пероральними антикоагулянтам (спільно з гематологом).

Порушення первинного гемостазу: фактор фон Віллебранда
Хвороба фон Віллебранда [5]:
•	 епідеміологія:

−− �найпоширеніший спадковий розлад згортання крові, на який страждає до 1% 
населення;

•	 патофізіологія:
−− викликає порушення адгезії та агрегації тромбоцитів;

•	 симптоми:
а) найчастіше спричиняє кровотечу зі слизових оболонок (наприклад, під час стомато

логічних процедур), менорагію і рідко шлунково-кишкову кровотечу внаслідок ангіо-
дисплазії;

б) рідко може проявлятися глибокою тканинною кровотечею (напр., тип 3 ХВ);
•	 типи:
а) тип 1 (кількісний дефіцит фактора фон Віллебранда):

−− найпоширеніший тип,
−− зазвичай викликає легку кровотечу;

б) тип 2 (якісний дефект фактора фон Віллебранда):
−− кровотечі можуть бути різними;

в) тип 3 (відсутність фактора фон Віллебранда):
−− симптоматика як при гемофілії А через низький рівень фактора VIII;

•	 діагностика:
−− �скринінг: антиген до фактора фон Віллебранда, активність зв’язування фактора 

фон Віллебранда з тромбоцитами (аналіз активності кофактора ристоцетину) 
і активність фактора VIII,

−− класифікація підтипів потребує спеціалізованого тестування;
•	 профілактика на передопераційному етапі:

−− �уникати травм, антитромбоцитарних препаратів, підвищити рівень фактора фон 
Віллебранда перед операцією/процедурою,

−− �лікування під час епізодів кровотеч потребує нормалізації рівнів фактора фон 
Віллебранда і фактора VIII (за допомогою десмопресину або екзогенного фак-
тора фон Віллебранда).

Принципи лікування кровотечі:
•	 �слід зв’язатися з гематологічним відділенням або зателефонувати в центр лікуван-

ня гемофілії;
•	 загальні заходи для зупинення кровотечі:

−− місцевий гемостаз,
−− �транексамова кислота 25 мг/кг перорально кожні 8 годин (зазвичай доза = 1-1,5 г) 

або 10 мг/кг в/в при кровотечі зі слизових оболонок;
•	 лікування кровотечі залежить від її тяжкості та підтипу захворювання:
а) тип 1:

−− �якщо відомо, що цей пацієнт чутливий до дії десмопресину: десмопресин 
0,3 мкг/кг/дозу в/в або п/ш (максимальна разова доза в Канаді – 20 мкг),

−− �якщо відомо, що пацієнт не чутливий до десмопресину або чутливість не відома: 
концентрат фактора фон Віллебранда/фактора VIII (Humate-P або Wilate);

б) тип 2 і тип 3:
−− �зазвичай пацієнт потребує концентрату фактора фон Віллебранда/фактора VIII: 

доза залежить від бажаного рівня активного фактора фон Віллебранда.

Порушення вторинного гемостазу
Дефіцит факторів згортання крові. Гемофілія [6]:
•	 Х-зчеплений дефіцит фактора VIII (гемофілія А) або дефіцит фактора IX (гемофілія В):

−− носіями переважно є жінки, проте вони можуть мати і симптоми,
−− ступінь тяжкості залежить від вихідного рівня фактора VIII або фактора IX:

а) тяжкий < 0,01 МО/мл (< 1%),
б) помірний 0,01-0,04 (1-4%),
в) легкий > 0,05-0,40 (5-40%);
•	 клінічна картина:

−− �класично – крововиливи в суглоби, м’які тканини та м’язи, надмірна післяопе-
раційна кровотеча;

•	 профілактика на передопераційному етапі:
−− �уникати травм, призначення антитромбоцитарних препаратів і нестероїдних 

протизапальних препаратів (НПЗП); профілактична замісна терапія концентра-
том фактора згортання крові (ФЗК).

Принципи лікування кровотечі. Слід зв’язатися з гематологічним відділенням або за-
телефонувати в центр лікування гемофілії:

•	 загальні гемостатичні заходи:
−− місцевий гемостаз,
−− �транексамова кислота 25 мг/кг п/о кожні 8 годин (зазвичай доза = 1-1,5 г) або 

10 мг/кг в/в при кровотечі зі слизових оболонок;
•	 лікування кровотечі – замісна терапія концентратом ФЗК:

−− 1 МО/кг фактора VIII підвищує його рівень в сироватці на ~ 2%, доза для тяжкої 
гемофілії А = 50 МО/кг,

−− �1 МО/кг фактора IX підвищує його рівень в сироватці на ~ 1%, доза для тяжкої 
гемофілії В = 100 МО/кг,

−− �десмопресин 0,3 мкг/кг в/в або п/ш (максимальна разова доза в Канаді – 20 мкг) 
може застосовуватися при легкій формі гемофілії А.

Ведення пацієнтів, у яких наявні інгібітори (антитіла) до ФЗК:
•	 �приблизно у 30% пацієнтів із тяжкою формою гемофілії А утворюються інгібітори 

до замісного фактора VIII;
•	 набуті інгібітори фактора VIII = набута гемофілія А;
•	 лікування таких пацієнтів здійснюється з використанням «обхідних агентів»:

−− рекомбінантний фактор VIIa,
−− �FEIBA (англ. Factor Eight Bypassing Agent – обхідний агент фактора VIII; факто-

ри II, VII, IX, X та активований фактор VII),
−− обізур (рекомбінантний свинячий фактор VIII, доступний не всюди).

Периопераційний менеджмент пацієнтів із цирозом печінки
Оцінювання ризику кровотечі:
•	 �лабораторні показники згортання крові зазнають помітних змін при прогресуванні 

захворювання печінки;
•	 �незважаючи на підвищене МНВ і тромбоцитопенію, загальні гемостатичні аналізи 

свідчать про стан гіперкоагуляції;
•	 �показники ПЧ/МНВ неадекватно відображають стан коагуляції при цирозі печінки; 

крім цього, відсутня кореляція між рівнем ПЧ/МНВ і ризиком кровотечі під час 
втручання;

•	 �тромбоцитопенія трапляється у 80% пацієнтів із цирозом печінки, однак її рівень 
також не корелює з кровотечами;

•	 �більшість кровотеч у пацієнтів із цирозом печінки розвиваються у шлунково-киш-
ковому тракті та є вторинними до портальної гіпертензії; отже, дані анамнезу щодо 
кровотеч ще до розвитку цирозу печінки можуть бути більш корисними для вияв-
лення фонового спадкового порушення згортання крові.

Таблиця 6. Ризик кровотечі відповідно до втручання
Тип втручання Низький ризик кровотечі Високий ризик кровотечі

Ендоскопічне

•	Діагностичні процедури
•	Ендоскопічне лігування варикозних 

вен
•	Черезстравохідна ехокардіограма

•	Бронхоскопія з біопсією
•	Колоноскопія з поліпектомією
•	Ендоскопічна ретроградна холангіопанкреатографія 

зі сфінктеротомією

Черезшкірне •	Парацентез
•	Торакоцентез

•	Черезшкірна біопсія печінки
•	Тунельний асцитичний/плевральний дренаж
•	Нейрохірургічні втручання (головний та спинний 

мозок)

Судинне
•	Периферична/центральна венозна 

катетеризація
•	Транс’югулярна біопсія печінки

•	Транс’югулярний внутрішньопечінковий портосистем-
ний шунт

•	Транскатетерна артеріальна хімієемболізація

Інше
•	Стоматологічні процедури включно 

із видаленням зубів
•	Біопсія шкіри

•	Внутрішньоочні процедури

Адаптовано з Periprocedural management of abnormal coagulation parameters and thrombocytopenia in patients with cirrhosis: Guidance from the SSC 
of the ISTH [4].

Ведення пацієнтів:
•	 �немає рекомендацій щодо застосування свіжозамороженої плазми (СЗП) для про-

філактичної корекції патологічних показників коагуляції в перипроцедурний період 
за відсутності застосування варфарину;

•	 �СЗП має вищий ризик розвитку пов’язаного з трансфузією гострого пошкодження 
легень, а додатковий об’єм рідини може також збільшити ризик виникнення пов’я-
заного з трансфузією перевантаження кровообігу; зокрема, додатковий об’єм може 
підвищити портальний тиск і парадоксальним чином збільшити ризик кровотечі;

•	 �аналогічно немає рекомендацій щодо концентрату протромбінового комплексу 
(КПК) або rFVIIa;

•	 �можна призначити вітамін К у дозі 10 мг з огляду на низький профіль побічних 
ефектів;

•	 �немає рекомендацій щодо профілактичної трансфузії тромбоцитів, за винятком 
їхнього переливання в межах однієї години після операції у разі втручань із дуже 
високим ризиком (наприклад, нейрохірургічних).

Застереження: хоча згідно з настановами не рекомендована профілактична трансфузія, 
слід обговорити це з хірургічною командою, оскільки переливання тромбоцитів може 
бути доцільним, якщо їхня кількість < 20.

•	 �Стратегія ведення має бути спрямована на зменшення модифікованих факторів 
ризику кровотечі, таких як прийом антитромботичних препаратів і порушення 
функції нирок.

5. Реверсія дії антикоагулянтів
Загальні принципи

1.	�Припинити прийом всіх антикоагулянтів та провести заходи ресусцитації за пока-
заннями.

2.	Забезпечити місцевий гемостаз, якщо необхідно.
3.	�Призначити загальний аналіз крові, ПЧ/МНВ, АЧТЧ, креатинін і розрахувати 

кліренс креатиніну (потрібно знати точну вагу), рівень прямих оральних антикоа-
гулянтів (ПОАК), якщо це доступно/доцільно.

4.	Визначити, який антикоагулянт приймає пацієнт.
5.	Визначити час прийому останньої дози.
6.	�Визначити ймовірну наявність препарату та очікувану швидкість виведення на ос-

нові зазначеної вище інформації (час прийому останньої дози, рівень препарату, 
кліренс креатиніну).

7.	Переглянути, які ще препарати приймає пацієнт (антитромбоцитарні, НПЗП).
8.	Оцінити серйозність кровотечі.

Продовження на стор. 24.
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9.	�Вирішити, чи показане проведення реверсії коагуляції: зазвичай її залишають для 
серйозних, загрозливих для життя кровотеч у критично важливі органи.

10.	�Розглянути призначення транексамової кислоти: може посилити протромботич-
ний ефект під час застосування з іншими протромботичними препаратами.

11.	Мультидисциплінарний підхід: ендоскопія, хірургія, процедурні втручання.

Таблиця 7. Характеристики антикоагулянтів і стратегія реверсії коагуляції

Антикоагулянт Механізм дії Період 
піврозпаду Стратегія реверсії

Аргатробан Парентеральна форма; 
прямий інгібітор тромбіну 7-54 хв

Моніторинг із визначенням ПТЧ.
Транексамова кислота 1 г в/в упродовж 10 хв.
FEIBA 50 МО/кг одноразово або КПК 50 МО/кг

Низькомолекулярний 
гепарин (дальтепарин, 
тинзапарин, 
еноксапарин)

Підшкірна форма; ін’єкція 
непрямого антикоагулян-
та, який інактивує фактор 
ІІ та фактор Ха за допо-
могою антитромбіну

3-4,5 год

Неповна нейтралізація протаміну сульфату 
(нейтралізує ~60% анти-Ха препарату).
Доза: 1 мг на 100 одиниць анти-Ха препарату 
(тинзапарину або дальтепарину) або 1 мг 
протаміну сульфату на 1 мг еноксапарину

Нефракціонований 
гепарин

Парентеральна форма; 
непрямий антикоагулянт 
(активує антитромбін), 
що веде до інактивації 
факторів IIa, Xa, IXa, 
XIa, і XIIa

60-90 хв 
у здорових 
дорослих

Моніторинг ПТЧ.
Протаміну сульфат: доза залежить від кількості, 
введеної за останні 4 год, та часу останньої дози 
(якщо вводилось в/в).
Доза: 1 мг на 100 МО НФГ (макс. доза 50 мг)

Час від введення гепарину Доза протаміну 
на 100 ОД гепарину

0-29 хв 1 мг

30-59 хв 0,5-0,75 мг

60-119 хв 0,375-0,5 мг

Більше ніж 2 год 0,25-0,375 мг

Як альтернативу можна призначити емпіричну 
дозу протаміну сульфату – 25-50 мг

Важливі зауваження щодо КПК:
•	 �містить вітамін К-залежні фактори (II, VII, IX, X, протеїни С і S) і невелику кількість 

гепарину;
•	 ПРОТИПОКАЗАНИЙ, якщо в анамнезі є випадок ГІТ;
•	 підвищує ризик тромбозу.
Важливі зауваження щодо рівнів ПОАК. Безпечний рівень ПОАК, що базується на дум-

ці експертів після аналізу даних фармакокінетики:
•	 < 30 нг/мл для операцій із високим ризиком;
•	 �> 50 нг/мл при серйозній кровотечі = розглянути можливість проведення реверсії 

коагуляції;
•	 > 200 нг/мл: концентрація, пов’язана з розвитком перипроцедурних кровотеч.

6. Реверсія дії антитромбоцитарних препаратів
Під час дослідження PATCH пацієнти, що отримували антиагреганти, були довільно 

поділені на дві групи: одній проводили трансфузію тромбоцитів, а другій – ні. У першій 
групі спостерігався шкідливий вплив (підвищення рівня смертності). Переливання 
тромбоцитів НЕ рекомендовано, якщо не заплановано хірургічне втручання.

Розгляньте можливість трансфузії тромбоцитів, якщо заплановане нейрохірургічне 
втручання, оскільки ці пацієнти були виключені з дослідження.

Розгляньте призначення транексамової кислоти: метааналіз семи досліджень із за-
стосуванням транексамової кислоти для зменшення хірургічної кровотечі, пов’язаної 
з монотерапією антитромбоцитарним препаратом або подвійною антитромбоцитарною 
терапією (ПАТТ), показав зменшення крововтрати, повторних операцій і потреби в пе-
реливанні крові/тромбоцитарної маси.

Розгляньте призначення десмопресину: невелика кількість досліджень засвідчила 
вплив десмопресину на аспірин і кровотечу.

7. Переливання крові

Таблиця 8. Пацієнти, яким потрібна трансфузія еритроцитів

Пацієнти Порогове значення 
гемоглобіну

Підхід  
до трансфузії

Молоді пацієнти із залізо- або В12- дефіцитною анемією 
тяжкого ступеня (втома і блідість) Не має значення Залізо в/в

Молоді пацієнти зі зворотною безсимптомною анемією  
(після пологів чи травми) < 50 1 од.

Середньостатистичний пацієнт без симптомів чи порушення 
роботи серця в анамнезі < 70 1 од.

Порушення роботи серця в анамнезі, без симптомів < 70-80 1 од.

Гемодинамічні симптоми (тахікардія, пресинкопальні стани) < 90 1 од.

Інфаркт міокарда, що супроводжується лише втомою і блідістю < 80 1 од. ПОВІЛЬНО

Повільна крововтрата і безсимптомна анемія < 70 1-2 од.

Швидка крововтрата (колоті чи вогнепальні рани, кровотеча 
з варикозно розширених вен) утримувати 60-110

Стільки одиниць, скільки 
потрібно, переливати 
еритроцити 0 групи 
(універсальні)

Таблиця 9. Пацієнти, яким потрібна трансфузія тромбоцитів
Кількість 

тромбоцитів Клінічні показання Трансфузійний підхід

< 10 Профілактично 1 доза для дорослих

< 20 Процедури, не пов’язані зі значною крововтратою (наприклад, 
встановлення центрального катетера) 1 доза для дорослих

< 30-50 Пацієнти, що приймають антикоагулянти, коли неможливо 
відмінити їх прийом* 1 доза для дорослих

< 50 Великі планові операції, що потребують епідуральної анестезії, 
люмбальна пункція, значна кровотеча, кесарів розтин

1 доза для дорослих 
безпосередньо перед процедурою

< 100 Нейрохірургічні втручання, внутрішньомозкова кровотеча 
(геморагічний інсульт), ЧМТ 1 доза для дорослих

Не має значення

Дисфункція тромбоцитів і виражена кровотеча: аспірин, стан 
після підключення до АШК, антитромбоцитарні препарати 
(за винятком, коли не проводять нейрохірургічного втручання 
на час прийому антитромбоцитарних препаратів при інсультах)

1 доза для дорослих

ЧМТ – черепно-мозкова травма; АШК – апарат штучного кровообігу.

Тромбоз в межах 30 днів:
•	 �переливання тромбоцитів при рівні > 50 для забезпечення антикоагуляції у повній 

дозі.
Тромбоз після 30 днів [7]:
•	 тромбоцити > 50: антикоагуляція у повній дозі безпечна;
•	 �тромбоцити = 25-50: зменшення дози низькомолекулярного гепарину (НМГ) на 50%;
•	 тромбоцити < 25: не проводити антикоагуляцію.
Свіжозаморожена плазма:
•	 �показання: значна кровотеча з МНВ >1,8 або велике хірургічне втручання при МНВ 

>1,8 (слід обирати розумно);
•	 доза становить 15 мл/кг = приблизно 3-5 ОД на дорослого пацієнта (зазвичай 4).

8. Збереження крові
Альтернативи переливанню еритроцитів у пацієнтів з анемією [8]

Деякі пацієнти можуть відмовитися від переливання еритроцитів та інших препаратів 
крові через культурні або релігійні причини (це стосується членів релігійної організації 
«Свідки Єгови»).

•	 �Важливо чітко визначити, які препарати будуть прийнятні або не прийнятні для 
пацієнтів.

•	 �Здебільшого НЕ будуть прийнятними такі препарати: цільна кров, еритроцитарна 
маса, плазма, тромбоцити, лейкоцити, аутологічні препарати.

•	 �Зазвичай прийнятними для пацієнтів будуть такі препарати: аутологічна «врятована» 
кров, альбумін, кріопреципітат, гемостатичні засоби, десмопресин, кристалоїдні або 
колоїдні розчини.

Тому у таких пацієнтів абсолютно необхідно визначати гематологічний ризик (бажа-
но щонайменше за два тижні до запланованого хірургічного втручаннях), а також роз-
глянути можливість застосування альтернативних стратегій кровозбереження, якщо 
ризик кровотечі високий.

Стратегії зі збереження крові (залежно від доступності)
•	 Передопераційні стратегії збільшення маси еритроцитів:

−− �еритропоетин – 150-300 МО/кг п/ш, 6 доз протягом 3 тижнів або 600 МО/кг, 
3 дози протягом 7-10 днів;

−− залізо – 100-300 мг/день, фолієва кислота – 5 мг/день, вітамін В12-1000 мг/день.
•	 �Передопераційне донорство аутологічної крові. За кілька тижнів до операції у пацієн-

та збирають цільну кров, зберігають її, а потім використовують повторно, якщо 
це необхідно під час або після операції. Ця практика може бути прийнятною не для 
всіх, хто належить до «Свідків Єгови», тому її слід розглядати індивідуально.

•	 �Гостра нормоволемічна гемодилюція. Цільну кров пацієнта збирають під час індукції 
анестезії з одночасним введенням колоїдних або кристалоїдних розчинів. Потім 
кров пацієнта може бути повторно перелита за необхідності у вигляді безперервно-
го контура під час або після операції.

•	 �Інтраопераційний порятунок клітин. Ця практика передбачає аспірацію крові з опе-
раційного поля та додавання її до гепаринізованого фізіологічного розчину з по-
дальшою фільтрацією та центрифугуванням, аби можна було переливати власні 
еритроцити пацієнта.

•	 �Інтраопераційна контрольована гіпотензивна анестезія. Контрольоване зниження 
систолічного артеріального тиску до 80-90 мм рт. ст., середнього артеріального тис-
ку до 50-65 мм рт. ст. або зниження вихідного середнього артеріального тиску на 30%, 
щоб зменшити серцевий викид і подальшу крововтрату.

•	 Інтраопераційна гіпотермія або гіпероксична вентиляція.
•	 Застосування гемостатичних засобів (антифібринолітиків).
•	 Переносники кисню на основі гемоглобіну.
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МОЗ України: підсумки 2025 року

Разом із медичною спільнотою і партнерами МОЗ протягом 2025 р. в межах 
євроінтеграційних процесів упровадило чимало ініціатив, змін і нових цифрових сервісів 
у галузі охорони здоров’я та фармацевтичного регулювання.

Цифрова трансформація охорони здоров’я
eHealth

Триває робота над системою верифікації ліків 
із 2D-кодуванням – в Україні створено національну ор-
ганізацію за зразком держав – членів Європейського 
Союзу. Впроваджено міжнародний цифровий стандарт 
для реєстрації лікарських засобів – eCTD. Уже подано 
понад 200 досьє у форматі eCTD.

Сьогодні eHealth – всеукраїнська цифрова інфраструк-
тура. Вона охоплює інформацію, що стосується:

•	 понад 49 тис. медичних і аптечних закладів;
•	 475 тис. медичних і фармацевтичних працівників;
•	 �5 млрд медичних записів в електронних картках 

пацієнтів.
Завдяки новим технологіям робота працівників медич-

ної сфери стає більш прозорою і технологічною.

Реформа медико-соціальних експертних комісій 
(МСЕК) та цифрова система оцінювання 
повсякденного функціонування людини

МСЕК ліквідовано як застарілі та корупційні інститу-
ції. Запрацювала реформована цифрова система, що от-
римала відзнаку GovTech Award 2025 як одна з кращих 
державних технологічних реформ року. Уже опрацьовано 
понад пів мільйона справ.

Електронний рейтинговий розподіл студентів 
в інтернатуру

Це справді історичний етап розвитку для медичної 
освіти, адже система забезпечує рівний доступ до інтер-
натури й унеможливлює втручання в процес і будь-які 
домовленості. Понад 2,5 тис. лікарів-інтернів уже прохо-
дять інтернатуру після цифрового розподілу.

Нові державні реєстри і цифрові системи
•	 �Електронна черга з безоплатного ендопротезування 

пацієнтів;
•	 �система електронної нотифікації інформації 

про косметичну продукцію;
•	 державний реєстр дезінфекційних засобів;
•	 ліцензійний реєстр суб’єктів системи крові;
•	 �цифрові ліцензії щодо обігу наркотичних засо-

бів, психотропних речовин і прекурсорів (бета-
тестування).

Українсько-французький телемедичний проєкт 
для діагностики пацієнтів

В українські медзаклади доставлено 142 одиниці 
телемедичного обладнання на  загальну суму понад 
4 млн євро.

Цифрові проєкти в електронній системі охорони 
здоров’я (ЕСОЗ)

•	 �Нові інтеграції з держреєстрами та сповіщення па-
цієнта через альтернативні канали («Дія» та Viber);

•	 �нові міжнародні інструменти оцінювання в ЕСОЗ;
•	 �відпуск налбуфіну та буторфанолу за е-рецептом;
•	 �призначення і відпуск допоміжних засобів реабі

літації за е-запитом;
•	 облік медичного обладнання.
Попри складність функціонування і масштаб розроблен-

ня, уперше запущено особистий кабінет пацієнта. Цей ін-
струмент надає пацієнтам доступ до персональних даних 
і  декларацій в  ЕСОЗ. Зараз відбувається його бета-
тестування.

Цифрові рішення для громадського здоров’я
Триває розширення функціоналу електронної систе-

ми епідеміологічного нагляду (модулі «Синдромний 

епіднагляд», «Інфекційні хвороби», «Дозорний епіднаг-
ляд», AMP).

Ланцюг медпостачання та державні закупівлі
Реалізовано нові модулі системи e-Stock: «Облік» 

і «Логістика». Розвивається Meddata: розроблено функ-
ціонал е-каталогів, інструмент розрахунку потреби 
в антиретровірусних (АРВ) препаратах, модуль обліку 
вакцин для рутинних щеплень.

Використання SAP Ariba підвищило ефективність за-
купівель. «Медзакупівлі України» стали фіналістами пре-
мії SAP Innovation Awards 2025 за цифрову трансформацію 
системи публічних закупівель у складних умовах війни.

Кібербезпека
Проведено масштабні фішингові симуляції в безпеч-

ному середовищі. Впроваджено централізовану систему 
моніторингу кіберінцидентів (SIEM) IBM Qradar, систе-
му PAM Fudo для контролю доступу адміністраторів 
до ресурсів центральної бази даних ЕСОЗ. Триває підго-
товка до запуску Галузевого центру кібербезпеки.

Транскордонний обмін даними
Отримано грант для реалізації проєкту між Україною 

і Естонією щодо підключення до мережі MyHealth@EU, 
яка є частиною європейського простору даних охорони 
здоров’я.

Інновації в охороні здоров’я
Спільно з Мінцифри підготовлено стратегії для роз-

витку MedTech, BioTech. Триває розроблення MedTech 
Sandbox – простору для безпечного тестування іннова-
ційних технологій.

Гуманітарна допомога та залучення ресурсів 
для цивільної і військової медицини

З використанням цифрових інструментів:
•	 �проадміністровано надходження та  розподіл 

17,9 тис. тонн гуманітарної допомоги за час пов-
номасштабної війни;

•	 �в межах UNITED24 закуплено 30 евакуаційних 
броньованих авто, сім швидких, 11 рентгенів-
ських систем та інше обладнання.

Медичні технології
Цьогоріч МОЗ отримало відзнаку за найбільшу кіль-

кість реєстрів серед усіх держорганів, розроблених 
на «Дія.Engine».

Загалом 2025 р. засвідчив, що навіть у складні часи, 
попри обмежені ресурси, проблеми та знеструмлення, ми 
здатні запускати цифрові сервіси, впроваджувати зміни 
і надавати нові можливості для людей.

Міжнародне медичне партнерство
Однією з ключових подій року став форум Міжна

родного медичного партнерства, що відбувся у жовтні під 
гаслом «Від лікаря до лікаря». Захід об’єднав представни-
ків медичних установ, університетів і професійних спіль-
нот із понад 15 країн.

Цьогоріч розширено кількість укладених партнерств, 
підписано 38 нових меморандумів про співпрацю, 
а кількість країн-партнерів зросла до 26. Загалом на сьо-
годні в межах ініціативи укладено понад 100 медичних 
партнерств. Співпраця охопила такі напрямки, як онко
логія, хірургія, ментальне здоров’я, паліативна допо
мога, трансплантація, неонатологія, реабілітація і теле-
медицина.

Одним із ключових пріоритетів Міжнародного медич-
ного партнерства у 2025 р. стала онкологія. У межах 

співпраці з Францією за програмою Health Program of 
Expertise France реалізовано комплексні програми 
професійного розвитку для українських онкологів. Це, 
зокрема, спеціалізоване навчання на базі університет-
ських клінік Страсбурга, а також клінічні стажування 
у  провідних центрах Франції: Institut Curie, Gustave 
Roussy, AP-HP та  APHM. Ці програми ґрунтуються 
на міждисциплінарному та орієнтованому на пацієнта 
підходах.

За ініціативи першої леді України Олени Зеленської 
поглиблено співпрацю зі  Сполученим Королівством 
Великої Британії та  Ірландії. Три делегації фахівців 
Національного інституту раку України проходять спеці-
алізовані стажування у The Christie Institute for Cancer 
Education у Манчестері.

Робота над розширенням ініціативи триває, що 
передбачає залучення до партнерства нових лікарень, 
а  також поглиблення співпраці у  пріоритетних на
прямах.

Євроінтеграція у сфері охорони здоров’я
У 2025 р. Україна суттєво просунулася у виконанні євро

інтеграційних зобов’язань у  сфері охорони здоров’я 
та фармацевтичного регулювання. Серед основних досяг-
нень року:

•	 �розпочато реалізацію проєкту Twinning зі ство-
рення нового регуляторного органу у сфері ліків 
і медичних виробів;

•	 �укладено угоду про приєднання України до ме-
ханізму спільних закупівель ЄС;

•	 �започатковано співпрацю зі Швецією в межах між
урядової угоди щодо підтримки євроінтеграційних 
процесів у фармацевтичному регулюванні;

•	 �залучено навчальні інструменти від Європейської 
медичної агенції Instrument for Pre-Accession 
Assistance (IPA);

•	 �проведено три місії TAIEX за напрямами косме-
тичної продукції, біоцидів і речовин людського 
походження (SoHO);

•	 �сформовано Національну програму адаптації за-
конодавства до права ЄС;

•	 �укладено меморандум щодо формування страте-
гічних фармацевтичних партнерств у межах URC;

•	 �завершено двосторонній скринінг з  Європей
ською комісією.

Переговорний процес із Європейським Союзом
Україна рекордно швидко завершила двосторонній 

скринінг з Європейською комісією – уже у вересні 2025 р. 
Протягом року МОЗ України взяло участь у двосторонніх 
зустрічах у межах низки переговорних розділів, зокрема 
за флагманським розділом 28 «Захист прав споживачів 
та охорона здоров’я», а також у сферах продовольчої без-
пеки, ветеринарної та фітосанітарної політики, довкілля 
і кліматичних змін.

Серед ключових результатів – прискорення сектораль-
ної інтеграції. Зокрема, Європейська комісія погодила 
доступ України до  платформи ринкового нагляду 
за косметичною продукцією PEMSAC, а також позитив-
но оцінила запит України щодо участі у статусі спостері-
гача (на разовій, ad hoc основі) в засіданнях компетентних 
органів із  питань біоцидних продуктів (Biocides CA 
meetings).

За підсумками двосторонніх зустрічей Україна долучи-
лася до формування переговорних позицій – наразі всі 
вони затверджені урядом. Отже, Україна повністю готова 
до переговорів з ЄС за всіма кластерами.

Паралельно завершується робота над Національною 
програмою адаптації законодавства до права ЄС – базо-
вим планувальним інструментом для всіх держав-канди-
датів на вступ до ЄС.

Виконання євроінтеграційних зобов’язань
Окрім стратегічного планування, МОЗ України 

продовжило практичне впровадження європейських 

Продовження на стор. 26.
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стандартів у сфері охорони здоров’я. Протягом року 
ухвалено такі документи:

•	 �Стратегія розвитку системи охорони здоров’я 
України до 2030 р.;

•	 �Стратегія та план дій із протидії антимікробній ре-
зистентності (AMR);

•	 �Стратегія державної наркополітики до  2030  р. 
та операційний план її реалізації на 2025-2027 рр.;

•	 �Закон про систему психічного здоров’я, що закріплює 
перехід до моделі допомоги на базі громади;

•	 �Дорожня карта імплементації Регламенту (ЄС) 
№ 883/2004 щодо координації систем соціально-
го забезпечення та Директиви 2011/24/ЄС про 
права пацієнтів у транскордонній медичній до-
помозі.

Значний прогрес України у виконанні євроінтегра-
ційних зобов’язань у межах розділу 28 також відзначи-
ла Європейська комісія у черговому Звіті про розши-
рення ЄС за  2025  р. Україна отримала оцінку good 
progress – 4 бали з 5 можливих.

Створення Органу державного контролю
У 2025 р. тривала реформа з формування сучасної ре-

гуляторної політики і  створення Органу державного 
контролю (ОДК) – єдиного регулятора, який здійснюва-
тиме допуск на ринок і контроль за обігом лікарських 
засобів, медичних виробів, речовин людського походжен-
ня, а також косметичної продукції.

Ключовим етапом став початок проєкту Twinning 
за підтримки Європейської комісії із загальним бюдже-
том 1,5 млн євро. Консорціум у складі представників 
із профільних агентств Литви, Польщі та Німеччини 

допомагатиме МОЗ України у створенні суворої регуля-
торної агенції. Напрями проєкту:

•	 �гармонізація законодавства у  сфері лікарсь
ких засобів, медичних виробів і косметики з пра-
вом ЄС;

•	 �інституційне створення і запуск ОДК як централь-
ного регулятора фармацевтичного ринку;

•	 �підготовка і навчання персоналу для посилення 
спроможності майбутнього органу.

Стратегічне партнерство з ЄС у фармацевтичній 
сфері

У 2025 р. Україна приєдналася до Договору про спіль-
ні закупівлі заходів медичного захисту (Joint Procurement 
Agreement, JPA). Завдяки цьому країни-учасниці мо-
жуть об’єднувати потреби в закупівлі лікарських засо-
бів і  вакцин та  інших медичних контрзасобів, щоб 
отримати їх швидше, у стабільних обсягах і на вигід-
ніших умовах, особливо в кризових ситуаціях. Також 
JPA надає можливості нашим виробникам, які можуть 
увійти в ланцюги постачання лікарських засобів в ЄС. 
Ратифікувавши угоду, Україна може впливати на ціно-
ві сегменти, номенклатуру в  межах закупівель ЄС. 
Україна як повноцінний учасник JPA матиме свого 
представника.

Крім того, на полях URC‑2025 було підписано мемо-
рандум про співпрацю між МОЗ і українським та іно-
земним фармацевтичним бізнесом, що започаткував 
системний діалог щодо формування стратегічного парт-
нерства у виробництві критично важливих лікарських 
засобів із  залученням фінансових інструментів 
Європейського Союзу.

У грудні 2025 р. цей діалог було продовжено у Віль
нюсі (Литва) під час конференції «UA – EU: Стратегічне 
партнерство у  фармацевтичному секторі», де укра
їнський фармацевтичний бізнес презентував свій вироб-
ничий потенціал і засвідчив бажання долучитися до за-
безпечення стійкості європейських ланцюгів постачан-
ня лікарських засобів.

Підвищення спроможності фахівців сфери  
охорони здоров’я

Протягом року фахівці сфери охорони здоров’я 
України взяли участь у трьох місіях TAIEX за такими на-
прямами: косметична продукція, біоциди та речовини 
людського походження (SoHO).

Також Україна отримала доступ до  EU Network 
Training Centre (EU  NTC) Європейського агентства 
з лікарських засобів (EMA) у межах програми Instrument 
for Pre-Accession Assistance III, що створює нові можли-
вості для системного навчання й обміну експертизою.

У 2026 р. МОЗ планує подальше залучення інструмен-
тів TAIEX за такими напрямами як оцінювання медич-
них виробів, аналіз реєстраційних досьє лікарських за-
собів, цифровізація системи охорони здоров’я, тран-
скордонної медичної допомоги, а також регулювання 
дієтичних добавок.

МОЗ України й надалі працює над впровадженням 
європейських стандартів у  сфері охорони здоров’я 
і продовжує активну співпрацю з міжнародними парт-
нерами.

За матеріалами https://moz.gov.ua/ З

МОЗ України: підсумки 2025 року
Продовження. Початок на стор. 25.
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