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Активне спостереження (АС) є важливою стратегією,
яка дозволяє уникнути гіперлікування раку передміху%
рової залози (РПЗ). Однак оптимальні критерії можли%
вості продовження АС або чинники прогресування за%
хворювання та необхідності переходу до початку ліку%
вання залишаються досі суперечливими.
Ми проаналізували первинні дані щодо факторів ризику
як предикторів прогресії РПЗ у пацієнтів групи АС: вік
хворого під час АС, расу, сімейний анамнез. 
У практичному застосуванні можлива комбінація деяких
даних, наприклад, при мультиваріантному клінічному
алгоритмі та прогнозуванні довготривалих результатів
АС та подальшого покращення впровадження вказаних
предикторів у майбутньому. 
Ключові слова: рак передміхурової залози, активне спос=
тереження.

Рак передміхурової залози (РПЗ) – одне з найбільш по"
ширених онкологічних захворювань у чоловіків по

всьому світу. Так, у 2008 р. виявлено 899 000 нових ви"
падків захворювання та 258 000 летальних наслідків [1].
Рандомізовані дослідження довели позитивний ефект
скринінгу, що супроводжувалося зменшенням раковоспе"
цифічної летальності на 21–30% [2, 3]. Скринінг та раннє
виявлення захворювання також сприяють діагностиці
РПЗ низького ризику [4], що в деяких випадках попере"
джає гіперлікування з його довготривалими побічними
ефектами та зменшенням якості життя [4].

Активне спостереження (АС) – це ефективний підхід
до лікування РПЗ низького ризику, який сприяє за"
побіганню надмірному лікуванню [4]. Основною кон"
цепцією АС є своєчасне виявлення у чоловіків РПЗ низь"
кого ризику, в яких вірогідність прогресування захворю"
вання без застосування лікування є низькою. У таких ви"
падках слід починати лікування тільки хворих з ознаками
прогресії захворювання протягом проведення спостере"
ження [5]. Раціональність АС полягає в тому, що
більшість пацієнтів групи РПЗ низького ризику мають не"
значну вірогідність прогресії та повільну швидкість зрос"
тання пухлини, що надає фахівцю достатньо часу на вияв"
лення хворих з ознаками прогресії РПЗ і можливість
своєчасно перейти до безпосереднього лікування [5]. Дов"
готривала безпека та ефективність АС залежать від
кваліфікації лікаря проводити ретельний відбір хворих та
починати відтерміноване лікування саме тоді, коли це
потрібно. При цьому слід продовжувати АС у хворих, які
мають ознак прогресії [6].

Ключовим питанням розгляду даної проблеми є те, як
провести коректний відбір пацієнтів для АС, визначити
прогресію захворювання та необхідність певного лікуван"
ня. R.C.N. Van der Bergh та співавтори [7] опублікували
огляд 30 досліджень щодо визначення клінічних ознак
для АС"відбору пацієнтів, які підлягають виключно діаг"
ностичному моніторингу. На нашу думку досі не проведе"
но вичерпних систематичних досліджень, що ретельно

аналізують фактори ризику пацієнта під час активного
спостереження, результати біопсії та маркери прогресії. 

Мета дослідження: проаналізувати первинні дані що"
до факторів ризику як предикторів прогресії РПЗ у
пацієнтів, які перебувають під АС. Деривати простатоспе"
цифічного антигену (PSA), генетичні дані, інші тести про"
гресії (наприклад, МРТ) у цьому дослідженні не викорис"
товували.

Критеріями включення в дослідження переважно були
дані PSA, клінічна Т"стадія, індекс Глісона (GS), число
позитивних стовпчиків та максимальне ураження пе"
редміхурової залози (ПЗ) пухлиною.

Фактори ризику пацієнта
У деяких дослідженнях расу вважали фактором ризи"

ку в уточнені ступеня зрілості пухлини, доцільності про"
ведення рекласифікаційної біопсії та навіть закінчення
АС з переходом до безпосереднього лікування [8–12]. Ри"
зик прогресії був значно підвищеним у афроамериканців.
Дані проспективної АС"групи J. Hopkins (n=1801) та
D. Sundi та співавторів [10] свідчать, що афроамериканці
(n=256) з низьким ризиком РПЗ мали значно вищий ри"
зик рекласифікації морфологічної градації пухлини в
порівнянні з групою пацієнтів – мешканців Кавказу. Тоб"
то, якщо метою АС є моніторинг чоловіків з РПЗ низько"
го ризику, то афроамериканцям необхідні альтернативні
критерії відбору. J.A. Сohn та співавтори [11] довели, що
афроамериканська раса є важливим предиктором в прове"
денні підтверджувальної біопсії з додатковим визначен"
ням периневральної інвазії, індексу маси тіла (ІМТ),
щільності PSA (PSAD) та кількості позитивних
стовпчиків при контрольній біопсії.

Однак в інших дослідженнях расу не визначали як
суттєвий предиктор для спостереження, контрольної
біопсії або конверсії до активного лікування [10, 13–18].
Наприклад, у дослідженні (n=71) А. Smith та співавторів
[14] проаналізована прогностична цінність раси, початко"
вого PSA, початкового ступеня, стадії, віку, та довжини
стовпчику при повторній біопсії. При цьому статистичну
значущість мала довжина початкового пухлинного
біопсійного стовпчику. Вік пацієнтів також аналізували в
багатьох дослідженнях для визначення АС"прогресії. Де"
які дослідження довели значний зв’язок між віком та
PSA"еволюцією, біопсійною прогресією захворювання та
ризиком загальної летальності (в порівнянні з канцерспе"
цифічною летальністю) [12, 13, 17, 19–23]. Хоча інші
дослідження не вважають вік значним предиктором про"
гресії [5, 8, 9, 14–18, 24–35]. N.E. Fleshner та співавтори
[13] повідомили, що відносний ризик морфологічної про"
гресії (GS>6, більше ніж 4 позитивних стовпчиків біопта"
ту або >50% ураження біоптату пухлиною) та прогресії за"
хворювання (що є основою до початку лікування) підви"
щується у чоловіків старшого віку з більш високим почат"
ковим PSA, більш низьким початковим об’ємом ПЗ та не"
сприятливим сімейним анамнезом. Сімейний анамнез та"
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кож був включений I.F. San Francisco та співавторами [36]
як фактор ризику сумісно з PSAD для прогнозування
біопсійної прогресії. Крім того, А. Valeri та співавтори
[37] повідомили, що чоловіки молодого віку із здоровим
сімейним анамнезом мали незначні прогностичні ознаки
прогресії в порівнянні із загальною популяцією хворих. В
протилежність наведеним даним, V. Iremashvili та співав"
тори [9] намагалися виявити клінічні та демографічні ха"
рактеристики, що могли бути пов’язаними з підвищеною
можливістю прогресії, але не знайшли статистично значу"
щої залежності між віком, сімейним анамнезом або почат"
ковим рівнем PSA та вірогідністю прогресії захворюван"
ня. Деякі інші дослідження також не продемонстрували
залежності між сімейним анамнезом та рівнем зростання
PSA [38], підвищенням агресивності захворювання [18]
або часом початку активного лікування [39]. Лише одне з
досліджень виявило статистично значущу залежність між
сімейним анамнезом та рівнем індексу Глісона не більше 4
балів [11]. Інші роботи визначили ІМТ як потенційний
предиктор рекласифікації пухлини [10, 11]. У проти"
лежність цим даним V. Ігemashvili та співавтори [9] спро"
бували виявити клінічні та демографічні характеристики,
що пов’язані з можливою прогресією захворювання, але
не виявили статистично значущої кореляції між віком та
сімейним анамнезом, між метаболічним синдромом та
збільшенням новоутворення або збільшенням поширення
пухлини при повторній біопсії. Тільки декілька
досліджень підтверджують роль ІМТ як предиктора у рек"
ласифікації [10, 11], зростання PSA [38] або часу початку
активного лікування [17]. 

Таким чином, вік чоловіка є важливим фактором ри"
зику у визначені лікування. Крім того, деякі дослідження
підтверджують підвищений ризик прогресії у афроамери"
канців. Проте має місце суперечливість даних щодо ролі
сімейного анамнезу та ІМТ як факторів ризику прогресу"
вання захворювання.

Біопсійні фактори
В якості впливу на прогресію захворювання при АС

оцінювали деякі пухлинні та біопсійні фактори, а саме:
клінічну стадію, об’єм ПЗ, індекс Глісона (GS), число
стовпчиків біопсії, число позитивних стовпчиків, макси"
мальний відсоток ураження пухлиною ПЗ та довжину по"
зитивного стовпчика.

Деякі авторів досліджували роль GS в наслідках АС,
включаючи зміни PSA, прогресію захворювання та час по"
чатку лікування [12, 15, 17, 20, 23, 24, 29, 31, 32, 38, 40–44].
Обмежена кількість досліджень включала чоловіків з
GS>6. Лише R.C. Van der Bergh та співавтори [41] повідо"
мили, що у хворих на РПЗ з GS=7, у яких були в наявності
інші основні критерії АС (PSA 10; PSAD<0,2; Т1с–Т2
стадії захворювання та 2 позитивних стовпчиків мала
місце краща 6"річна виживаність без лікування у
порівнянні з хворими на РПЗ та GS=7, у яких були
відсутніми вказані критерії (100% проти 34% відповідно).
Прогресія пухлини при пункційній біопсії (що прояв"
ляється у вигляді збільшення числа та довжини позитив"
них стовпчиків, відсотка залучення стовпчиків) також виз"
нана більшістю дослідників в якості важливого фактору
несприятливого прогнозу захворювання та неможливості
збереження хворих у групі АС [5, 9, 11, 14, 19, 21, 24, 25, 27,
32, 35, 40, 45–47]. М. Bul та співавтори [19] вважають, що
найкращими предикторами для виконання повторної
біопсії через короткий термін та рекласифікації (отриман"
ня понад 2 позитивних стовпчиків або GS>6) були PSAD
та число позитивних стовпчиків 2 проти 1. В останньому

дослідженні І. Sternberg та співавтори [21] створили номо"
грами можливої прогресії захворювання при АС, що вклю"
чали вік, клінічну стадію, рівень PSA, число позитивних
стовпчиків та кількість позитивних та негативних біопсій з
початку спостереження. Хоча номограми можуть забезпе"
чити зручну методику для мультиваріантної стратифікації
факторів ризику, необхідне додаткове підтвердження на"
ведених показників. Деякі інші дослідження не виявили
значної різниці між поширенням раку при біопсії та про"
гресією захворювання (або вірогідністю залишатися у
групі АС) [11, 24, 26, 28, 30, 34, 42, 44, 45, 48, 49].

S.E. Eggener та співавтори [27] досліджували прогнос"
тичну значущість віку, PSA, клінічної стадії, об’єму ПЗ та
результатів діагностичної та рестадіювальної біопсії в за"
лежності від вірогідності залишення хворих в групі АС.
Велика кількість позитивних стовпчиків на початковій
біопсії, також як і наявність або подальше поширення ра"
ку при стадіювальній біопсії, прогнозує низьку
вірогідність залишення хворого у групі АС [27]. 

Багато інших досліджень повідомляють про цінність
біопсії. Наприклад, G. Fromont та співавтори [50]
повідомили, що третя частина чоловіків була виключена
з групи АС після проведення контрольної біопсії. Також
заслуговує на увагу те, що дослідження з найбільшою
програмою спостереження в усьому світі розглядали
біопсійну рекласифікацію на підставі поєднання підви"
щення градації та прогресії об’єму пухлини [9, 11, 19, 22,
28, 32, 36, 52–54]. Хоча інше дослідження розглядало
наведені показники окремо [10, 55]. Проте
М. Komisаrenko та співавтори [56] у групі проспектив"
ного АС (n=555) виявили, що у пацієнтів з прогресією
об’єму пухлини (понад ніж 4 стовпчика (+) або >50%
ураження біоптату пухлиною) мали більш значну
вірогідність підвищення агресивності пухлини (GS 7)
після подальшої біопсії в порівнянні з пацієнтами без
збільшення об’єму новоутворення (33,3% проти 12,7%
відповідно). Однак у вказаному дослідженні був засто"
сований тільки уніваріантний аналіз. 

Таким чином, у чоловіків з більшою поширеністю ра"
ку при початковій біопсії мала місце більша вірогідність
прогресування пухлини; наявність або подальше
збільшення поширеності пухлини при контрольних
біопсіях також має важливе прогностичне значення.

ВИСНОВКИ
Цей огляд систематизував фактори, що пов’язані з

пацієнтом та самою пухлиною для того, щоб допомогти
провести коректний відбір пацієнтів для активного спос"
тереження (АС) та спрогнозувати прогресію протягом АС.
Під час початкового рішення щодо включення хворого в
групу АС, необхідно проаналізувати багато факторів, які
можуть спрогнозувати можливість подальшої прогресії.
Ці фактори включали чинники ризику пацієнта та поши"
рення раку при біопсії (число позитивних стовпчиків та
відсоток залучення стовпчика). Інші фактори, що можуть
підходити для коректного відбору пацієнтів, включають
вік, расу, і, можливо, сімейний анамнез. Аналізуючи отри"
мані дані кінетики PSA, з’ясувалось, що вони мають обме"
жену прогностичну диференційну цінність для наслідків
АС у хворих з короткими термінами спостереження. Мен"
ше досліджень було проведено стосовно аналізу ролі тка"
нинних маркерів в групі АС"пацієнтів, але саме вони є
важливим напрямком подальших наукових досліджень.
Таким чином, отримані дані підтверджують мульти"
варіантність підходів до коректного відбору пацієнтів та
стратифікації ризику в групі АС.
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Активное наблюдение больных раком 
предстательной железы (Обзор литературы)
С.В. Головко

Активное наблюдение (АН) является важной стратегией, которая
позволяет избежать гиперлечения рака предстательной железы
(РПЖ). Однако оптимальные критерии возможности продолжения
АН или факторы прогрессирования заболевания и необходимости
перехода до начала лечения остаются до сих пор противоречивыми.
Мы проанализировали первичные данные о факторах риска как
предикторов прогрессии РПЖ у пациентов группы АН: возраст
больного при АН, расу, семейный анамнез.
В практическом применении возможна комбинация некоторых
данных, например, при мультивариантном клиническом алгорит"
ме и прогнозировании долгосрочных результатов АН и дальней"
шего улучшения внедрения указанных предикторов в будущем.
Ключевые слова: рак предстательной железы, активное наблюдение.

Active surveillance of patients with prostate cancer
(Literature review)
S.V. Golovko

Active surveillance (AS) is an important strategy that avoids
overtreatment of prostate cancer (PCa). However, the optimal criteria
for the possibility of continuing the Academy of Sciences or the factors
of disease progression and the need to move to the beginning of the
treatment are still contradictory.
We have analyzed the primary data on risk factors as predictors of pro"
gression of prostate cancer in patients group AN: the patient's age at
the Academy of Sciences, race, family history.
In practical application can be a combination of some data, such as
multivariate clinical algorithm and prediction of long"term results of
the Academy of Sciences and to further improve the implementation of
these predictors of the future.
Keywords: prostate cancer, active surveillance.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Свободные радикалы вызыва�

ют повреждение и смерть клеток,

а значит, старение и болезни.

Специалисты Университета Ми�

чигана нашли способ остановить

старение: это можно сделать при

помощи лизосом.

Лизосомы � это органоиды,

которые присутствуют в любой

клетке организма человека, кро�

ме клеток крови, эритроцитов.

Они важны для избавления орга�

низма от отмирающих и повреж�

денных клеток. Когда лизосомы

"чувствуют" переполненность

свободными радикалами, они ак�

тивируют кальциевые каналы

своей мембраны.

Этот процесс вызывает экс�

прессию генов и выработку бо�

лее сильных лизосом, так клетка

избавляется от повреждений,

активируя кальциевые каналы.

Ученые утверждают: если со�

здать химическое соединение,

активирующее эти каналы, мож�

но значительно снизить степень

окислительного стресса, а зна�

чит, замедлить процесс старе�

ния и уничтожить последствия

стрессов. 
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