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Першим спікером став експерт 
МОЗ  України за  спеціальністю 
«Онкологія», завідувач кафедри 
онкології ДЗ «Запорізька медична 
академія післядипломної освіти МОЗ 
України», доктор медичних наук, 
професор Олексій Олексійович 
Ковальов. Він виступив із доповід-
дю «Локальне та системне лікуван-
ня злоякісної меланоми шкіри. 

Роль ад’ювантної терапії».
–  Меланома була відома людству здавна, проте 

із XX століття негативні зміни в способі життя людей ста-
ли причиною різкого приросту рівня захворюваності 
на  меланому шкіри (O. Hallberg, O. Johansson, 2013). 
Вперше зв’язок між меланомою та  ультрафіолетовим 
опроміненням у 1956 р. встановив австралійський лікар 
і математик Генрі Ланкастр. На розвиток меланоми також 
впливає фототип шкіри, який визначається за шкалою 
Фітцпатріка та який регламентує безпечну тривалість 
перебування на відкритому сонці. Ще одним важливим 
чинником розвитку раку загалом і меланоми зокрема 
є тенденція до загального старіння населення. У 1953 р. 
D.P. Slaughter запропонував теорію полів канцеризації, 
згідно з якою у клітинах 1 см шкіри щорічно утворюється 
до 160 онкогенних мутацій, що у поєднанні з дією уль-
трафіолетового опромінення є причиною розвитку раку. 
Сьогодні особливо актуальною є проблема передчасного 
старіння шкіри внаслідок надмірної інсоляції, у тому чис-
лі в солярії.

Підвищення онконастороженості та наявність сучасних 
методів лікування дозволили досягти тенденції до зни-
ження смертності від меланоми у світі. Проте витрати 
на лікування 1 пацієнта із меланомою I-II стадії сягають 
12 тис. доларів США, а III-IV стадії – ​перевищують 80 тис. 
доларів (O. Hallberg, O. Johansson, 2013). Проблемою за-
лишається також неухильне прогресування захворювання 
приблизно у 20% пацієнтів із первинною меланомою. При 
цьому ризик метастазування залежить від товщини пух-
лини, звиразкування, мітотичного індексу, ступеня лім-
фоцитарної інфільтрації, віку, статі, анатомічної локалі-
зації та біологічних особливостей меланоми, а вижива-
ність, беззаперечно, залежить від стадії захворювання. 
Проте циркулюючі клітини злоякісної меланоми, відпо-
відальні за метастатичне прогресування (мінімальна за-
лишкова хвороба), виявляють у  крові хворих навіть 
із I стадією меланоми. 

Іншими формами мінімальної залишкової хвороби 
є преципітовані клітини у кістковому мозку та, особливо, 
мікрометастази у  сигнальному лімфатичному вузлі 
(J.E. Gershenwald et al., 1999). Нині рутинне видалення 
лімфатичних вузлів виключене зі стандартів лікування 
меланоми, тому за відсутності клінічних проявів уражен-
ня регіонарних лімфатичних вузлів прийнято видаляти 
лише сторожовий вузол. D.L. Morton та співавт. (1989) 
описали процедуру виявлення та видалення сторожового 
лімфатичного вузла для визначення метастатичного ура-
ження лімфатичних вузлів. Сьогодні виявлення сторожо-
вого лімфатичного вузла при меланомі є обов’язковим.

Найбільше питань виникає при веденні пацієнтів 
з ІІІ стадією меланоми. Проведені дослідження демон-
струють залежність виживаності при ІІІ стадії меланоми 
шкіри від кількості та характеру ураження лімфатичних 
вузлів. Зокрема, категорія N1, при якій у процес залуче-
ний 1 лімфатичний вузол, поділяється на N1а (мікроме-
тастази) та N1b (макрометастази). Категорія N2, при якій 
уражаються 2-3 вузли, окрім N2а (мікрометастази) та N2b 
(макрометастази) додатково включає N2с – ​транзиторні 
метастази, а категорія N3 передбачає залучення 4 і більше 

лімфатичних вузлів. За класифікацією Американського 
об’єднаного комітету з раку (AJCC) 8-ї версії, виділяють 
ІІІА, ІІІB, IIIC та IIID стадії меланоми.

Гетерогенність ІІІ стадії меланоми шкіри зумовлює 
актуальність застосування при ній ад’ювантної те-
рапії (АТ). Виділяють 3 категорії пацієнтів, для яких 
рекомендоване проведення АТ: хворі із віддаленими 
метастазами у регіонарних лімфатичних вузлах, 
у тому числі із мікрометастазами; пацієнти, товщи-
на первинної пухлини у  яких перевищує 3  мм, 
та хворі із виразковою формою меланоми.

Існують складні імунологічні патогенетичні механізми 
виникнення та лікування меланоми. Тканина меланоми 
часто є інфільтрованою CD8+ клітинами (J. Dinnes et al., 
2018). До 2012 р. як імунну АТ при меланомі застосовува-
ли інтерферони, інтерлейкіни, левамізол, комбінацію 
з дакарбазином тощо. Проте метааналіз 25 клінічних до-
сліджень з вивчення АТ при меланомі ІІ/ІІІ стадії показав 
неефективність наявних на той час схем. Неефективність 
АТ тривалий час була зумовлена відсутністю препаратів 
для лікування IV стадії меланоми. Проте такі засоби 
з’явилися, і сьогодні основним препаратом для АТ при 
меланомі вважається інгібітор PD‑1 пембролізумаб 
(Кітруда®, MSD).

До кінця XX століття з’явилися докази того, що імунна 
система може як стимулювати, так і гальмувати ріст пух-
линної клітини. Вважається, що є 3 варіанти взаємодії між 
раковими й імунними клітинами: рівновага (equilibrium), 
елімінація (elimination) та вислизання (escape). Сформо
ваний пухлинами у процесі еволюції специфічний меха-
нізм вислизання від імунної відповіді дозволяє їм уникну-
ти впливу найбільш агресивних клітин людського організ-
му, здатних знищити пухлину впродовж 20 хвилин, – ​цито
токсичних Т-лімфоцитів. Таким чином, метою імунної АТ 
є не сама клітина, а Т-лімфоцити її мікрооточення.

У вересні 2020 р. на онлайн-конгресі European Society 
for Medical Oncology (ESMO) було представлено результа-
ти дослідження ІІІ фази EORTC1325-MG/KEYNOTE‑054, 
які свідчать про ефективність використання препарату 
Кітруда® як АТ. Критеріями включення у це дослідження 
слугували гістологічно підтверджена радикально оперова-
на меланома шкіри з метастазами у лімфатичних вузлах 
стадій ІІІА, ІІІВ, ІІІС (без транзиторних метастазів). Усім 
хворим за 13 тижнів до АТ виконували повну регіонарну 
лімфодисекцію. Загалом було залучено 1019 пацієнтів, 
яких рандомізували на 2 групи. Хворі однієї групи отри-
мували 200 мг пембролізумабу через кожні 3 тижні впро-
довж року, а другої – ​плацебо у такому ж режимі. При 
медіані спостереження 3,5 року застосування пембролізу-
мабу значно подовжувало безрецидивну виживаність 
(БРВ) у хворих із III стадією меланоми високого ризику. 
Так, у групі пембролізумабу БРВ склала 59,8 проти 41,4% 
у групі плацебо (відношення ризиків – ​0,59; 95% довірчий 
інтервал – ​ДІ – ​0,49‑0,70; P<0,001). Результати виявились 
зіставними в усіх підгрупах хворих із стадіями ІІІА, ІІІВ, 
ІІІС згідно з  7-ю та  8-ю версіями класифікації AJCC 
та не залежали від статусу PD-L1 і наявності чи відсутності 
мутації BRAF (A. Eggermont et al., 2020).

Варто зазначити, що кількість імунозалежних побічних 
ефектів при терапії препаратом Кітруда® є значно меншою 
порівняно з терапією інгібіторами тирозинкіназ (BRAF 
та МЕК; A. Eggermont et al., 2018; G.V. Long et al., 2017).

Таким чином, до факторів, які зумовлюють необхід-
ність проведення АТ, належать Т-статус (тонка або зріла 
меланома), звиразкування, ураження лімфатичних вузлів 
(за  8-ю версією класифікації AJCC), дослідження 

сигнального лімфатичного вузла, а статус BRAF та PD-L 
не впливають на проведення АТ.

Відкритою на сьогоднішній день залишається низка пи-
тань. Зокрема, що є метою АТ: збільшення БРВ чи загаль-
ної виживаності? Яка тактика може мати перевагу – ​ад’ю-
вантна імунотерапія меланоми шкіри чи імунотерапія при 
рецидиві? Який режим АТ є ефективним у хворих із BRAF+ 
меланомою: подвійна комбінація анти-BRAF та анти-МЕК 
препаратів чи все ж анти-PD-L1 терапія? Яка подальша 
тактика за умови прогресування хвороби на фоні АТ?

Отже, як говорив Гарольд Ф. Дворжак, рак є раною, яка 
ніколи не загоюється, тому видалення первинної пухлини 
не гарантує одужання, а проведення АТ може бути корис-
ним для хворих.

Із доповіддю «Алгоритм ведення па-
цієнта: хірургічне та терапевтичне 
лікування» виступив клінічний онко-
лог Лікарні ізраїльської онкології 
LISOD Максим Сергійович Єрмаков.

–  Всі сучасні клінічні рекоменда-
ції щодо ведення хворих із мелано-
мою базуються на  настановах 
National Comprehensive Cancer 
Network (NCCN), які постійно онов-

люються. Згідно з рекомендаціями NCCN, пацієнтам 
із ранніми стадіями меланоми, а саме 0 (in situ), ІA, ІB 
та  ІІ, за  умови товщини пухлини <0,8 мм за  Бреслоу 
та відсутності звиразкування, рекомендоване її широке 
висічення (після попередньої ексцизійної біопсії). При 
товщині меланоми від 0,8 до 1 мм, незалежно від наявно-
сті чи відсутності звиразкування, або при товщині пухли-
ни <0,8 мм, але зі звиразкуванням рекомендоване прове-
дення біопсії сигнального лімфатичного вузла для визна-
чення поширеності захворювання. При відсутності залу-
чення сигнального лімфатичного вузла рекомендована 
тактика спостереження. Якщо біопсія сигнального лім-
фатичного вузла показує його метастатичне ураження, 
проводиться радикальне видалення вузла під час або піс-
ля первинної операції. При меланомі ІІІ стадії з уражен-
ням лімфатичних вузлів виконується терапевтична лім-
фодисекція. При меланомі ІІІ стадії без ураження лімфа-
тичних вузлів, але з наявністю мікросателітів і сателітних 
або транзиторних метастазів у разі їх резектабельності 
проводиться повне висічення з чистими краями. При від-
сутності ознак захворювання (no evidence of disease, NED) 
рекомендована системна терапія. Поверхневі меланоми 
(I-II стадія, <1 мм за Бреслоу) видаляють із захопленням 
прилеглих здорових тканин на 1 см. Якщо меланома щіль-
на, рубець, що залишився після попереднього висічення, 
або вся меланома, з якої було взято біоптат, підлягає ви-
даленню з краєм резекції 1-2 см і висіченням підшкірної 
жирової клітковини до рівня фасції. У разі неможливості 
повного видалення сателітних метастазів і їх нерезекта-
бельності перевагу надають системній терапії. При роз-
витку рецидивів у лімфатичних вузлах рекомендується 
проведення лімфодисекції (якщо не виконано раніше) 
або, якщо лімфодисекція попередньо виконана, а хворо-
ба є резектабельною, – ​хірургічне лікування; при нере-
зектабельності призначають системну терапію.

Методом вибору в рамках системного лікування 
є імунотерапія. При наявності підтверджених му-
тацій V600 у гені BRAF та масивної симптоматичної 
хвороби рекомендована комбінована таргетна те-
рапія інгібіторами BRAF і MEK.

Роль ад’ювантної терапії у сучасних підходах 
до лікування пацієнтів із меланомою шкіри

12-20 листопада відбулася щорічна науково-практична конференція «Київські Дерматологічні Дні 2020 Virtual». У її роботі взяли участь провідні українські 
спеціалісти та експерти світового рівня, а наукова програма була представлена пленарними засіданнями та майстер-класами з різних напрямів дерматології, 
зокрема й онкодерматології.
Особливою подією конференції став сателітний симпозіум компанії MSD, в рамках якого провідні фахівці в галузі онкології висвітлили сучасні погляди 
на діагностику та лікування меланоми.

Продовження на стор. 6.

Онкодерматологія
Конференція

5

www.health-ua.com



Іноді хірургічне лікування можливе й у разі метастазу-
вання, наприклад, якщо меланома поширилась лише 
в регіонарні лімфатичні вузли або у пацієнтів отримана 
хороша відповідь на імунотерапію чи таргетну терапію. 
Метастазектомія може бути варіантом лікування пацієн-
тів з ізольованими дистальними метастазами. У такому 
випадку хірургічне лікування передбачає R0 – ​резекцію 
з невеликими краями. Також хірургічне лікування можна 
використати як паліативну допомогу з метою зменшення 
впливу метастазів на якість життя хворих.

За даними AJCC, у пацієнтів з меланомою ІІІА, ІІІВ 
та ІІІС стадій рецидиви через 5 років виявляють 
у 35; 75 та 90% випадків відповідно, а 5-річна ЗВ 
становить 78; 59 та 40% відповідно. Саме тому у те-
рапії пацієнтів із меланомою ІІІ стадії вагоме зна-
чення надається АТ.

Метою АТ є збільшення виживаності без рецидивів 
і метастазів, що було продемонстровано у подвійному 
сліпому плацебо-контрольованому рандомізованому до-
слідженні ІІІ фази EORTC1325-MG/KEYNOTE‑054. 
У нього були включені пацієнти з меланомою стадій IIIA, 
IIIB та IIIC із високим ризиком рецидиву після первин-
ного хірургічного лікування. Первинною кінцевою точ-
кою була БРВ у  загальній популяції та  у  пацієнтів 
із PD‑L1-позитивним статусом. У грудні 2017 р. опублі-
ковано перший проміжний аналіз щодо первинних кін-
цевих точок і безпеки. Оскільки перший проміжний ана-
ліз БРВ виявився позитивним, він і став останнім.

При оцінюванні ефективності було показано, що АТ 
пембролізумабом (Кітруда®) на 43% знижує ризик роз-
витку рецидивів у хворих із III стадією порівняно з пла-
цебо: 12-місячна БРВ у групі пембролізумабу склала 
75,4%, а в групі плацебо – ​61%; 18-місячна БРВ у групі 
пембролізумабу дорівнювала 71,4%, а в групі плацебо – ​
53,2% (відношення ризиків 0,57; р<0,0001). Ризик роз-
витку віддалених метастазів при медіані спостереження 
18 міс у пацієнтів, які не отримували терапію пембролі-
зумабом, склав 29,7%, а у групі пембролізумабу – ​16,7%. 
Частота побічних ефектів 3-5 ступеня, пов’язаних із ре-
жимом лікування, склала 14,7% у групі пембролізумабу 
та 3,4% у групі плацебо. Найчастішими побічними ефек-
тами були реакції з боку ендокринної системи (23,4% 
у  групі пембролізумабу та  5,0% у  групі плацебо). 
Саркоїдоз виникав у 1,4% пацієнтів групи пембролізу-
мабу та не спостерігався у групі плацебо (A. Eggermont 
et al., 2018).

Якість життя пацієнтів (HRQoL) оцінювали за допомо-
гою опитувальника С30 Європейської організації з ви-
вчення та лікування онкологічних захворювань (EORTC 
QLQ-C30) за 6 тижнів до рандомізації та через кожні 
12 тижнів упродовж 2 років після рандомізації. Базовий 
комплаєнс у групі монотерапії становив 93%, а на 96-му 
тижні – ​64% (C. Coens et al., 2018).

На завершення виступу М.С. Єрмаков представив клі-
нічний випадок із власної практики.

Клінічний випадок
Жінка, 50 років, звернулась із приводу пігментного неву­

су на лівій гомілці.
У квітні 2017 р. проведена ексцизійна біопсія. За даними 

біопсії – ​нодулярна меланома без звиразкування, 2,4 мм 
за Бреслоу, ІV стадія за Кларком, 1,5 мітозу/м2 – ​стадія 
рТ3а. У травні цього ж року було виконано резекцію з роз­
ширенням країв і досягненням R0, а у липні – ​біопсію сторо­
жового лімфатичного вузла, який виявився без ознак ура­
ження – ​pN0(0/1). Впродовж 2 років пацієнтка перебувала 
під спостереженням. У вересні 2019 р. після виявлення ознак 
пахвинної лімфаденопатії під час ультразвукового дослі­
дження було виконано ексцизійну біопсію пахвинного лім­
фатичного вузла та виявлено метастазування меланоми без 
екстракапсулярного поширення. Ознак віддаленого мета­
стазування шляхом позитронно-емісійної комп’ютерної 
томографії не виявлено. У грудні 2019 р. проведено тера­
певтичну пахвинно-стегнову лімфодисекцію та розпочато 
АТ пембролізумабом. На жовтень 2020 р. пацієнтка отри­
мала 12 циклів АТ пембролізумабом (Кітруда®). Ознаки 
активної хвороби на сьогодні відсутні.

Підходи до лікування пацієнтів із ме-
тастатичною меланомою шкіри згід-
но з новими даними, представлени-
ми на  цьогорічному віртуальному 
конгресі Європейської асоціації дер-
матоонкологів (EADO 2020), висвіт-
лив онкохірург, співробітник відділен-
ня онкоортопедії, пухлин шкіри 
та м’яких тканин Національного ін-
ституту раку, кандидат медичних наук 

Василь Васильович Остафійчук.
–  Незважаючи на наявні можливості лікування, від 

меланоми щорічно помирає 60 тис. людей у всьому світі. 
При цьому понад 19% осіб не перетинає 5-річний поріг 
виживаності, а за даними більшості наукових статей і ран-
домізованих контрольованих досліджень, ця цифра не ся-
гає навіть 15% (F. Bray, J. Ferlay et al., 2018).

Останнім часом спектр лікування при метастатичній 
меланомі значно розширився. Так, до основного – ​хірур-
гічного – ​методу поступово додалися променева терапія, 
хіміотерапія, а згодом і стереотаксична радіохірургія, яка 
свого часу була проривом у лікуванні хворих на меланому, 
зокрема із метастазами у головному мозку. Також з’яви-
лися клінічні дослідження, присвячені таким методам 
лікування меланоми, як  використання онколітичних 
вірусів.

Сьогодні включення пацієнтів у клінічні досліджен-
ня залишається пріоритетом, особливо для країн 
із низьким рівнем соціально-економічного розвитку, 
та дозволяє отримувати лікування за новітніми ме-
тодами. Такими методами нині є імунотерапія, яка 
включає використання інгібіторів PD‑1 (пембролізу-
маб – ​Кітруда® та ніволумаб) та CTLA4 (іпілімумаб), 
а також таргетна терапія з інгібіторами BRAF-кінази 
(вемурафеніб, дабрафеніб) як у монорежимі, так 
і в комбінації з інгібіторами МЕК-кінази (кобімети-
ніб, траметиніб).

Активація сигнального шляху мітогенактивованої про-
теїнкінази (MAPK), що виникає внаслідок мутації BRAF 
V600, зумовлює неконтрольовану проліферацію клітин 
і блокаду апоптозу. Дія інгібіторів BRAF- та МЕК-кінази 
специфічно спрямована на блокування цього сигнально-
го шляху на різних його етапах.

Іншим можливим варіантом лікування є імунотерапія, 
дія якої спрямована не на саму пухлину, а на клітини 
імунної системи. Відомо, що інактивація Т-клітин від-
бувається за рахунок експресії рецепторів CTLA‑4 на по-
верхні Т-клітин після їх активації. CTLA‑4 зв’язуються 
із лігандом В7 на антигенпрезентуючих клітинах, при-
гнічуючи таким чином сигнали до ядра Т-клітин, і шля-
хом експресії PD‑1 на поверхні Т-клітин далі зв’язують-
ся з лігандами PD-L1 або PD-L2 у пухлинній тканині 
(на імунокомпетентних і пухлинних клітинах). Таким 
чином, використання інгібіторів CTLA‑4 та PD‑1, так 
звана блокада контрольних точок, шляхом збільшення 
кількості Т-клітин сприяє стимуляції протипухлинної 
імунної відповіді.

Враховуючи вищезазначені факти, в останні роки стан-
дарти лікування пацієнтів з метастатичною меланомою 
істотно змінилися. Відповідно до рекомендацій ESMO, 
алгоритм лікування пацієнтів з  ІІІ неоперабельною 
та IV стадією меланоми за умови BRAF-позитивного ста-
тусу передбачає призначення інгібіторів BRAF/МЕК-
кіназ або імунотерапії. За неефективності першої лінії 
лікування з використанням інгібіторів BRAF/МЕК-кіназ 
як друга лінія рекомендоване застосування імунотерапії 
та навпаки.

Варто зазначити, що використання таргетної терапії 
обмежене групою пацієнтів із виявленими мутаціями 
BRAF. Для решти хворих із метастатичною меланомою 
можливими на сьогодні варіантами лікування є імуноте-
рапія та введення онколітичних вірусів. При неефектив-
ності цих методів слід розглядати можливість включення 
пацієнтів у клінічні дослідження із вивчення нових мето-
дів лікування.

За наявності неоперабельної меланоми ІІІ-IV стадії 
із мутацією гена RAS (NRAS) можливим варіантом ліку-
вання є імунотерапія, а при її неефективності – ​призна-
чення інгібіторів МЕК, c-kit тощо.

Схожими є і рекомендації NCCN, зокрема щодо іму-
нотерапії та таргетної терапії як основних методів ліку-
вання пацієнтів із неоперабельною формою меланоми 
ІІІ-IV стадії. Проте у цих рекомендаціях у разі неефектив-
ності імунотерапії та таргетної терапії пропонується при-
значення високих доз інтерлейкіну, епілімумабу, а за на-
явності рідкісних форм мутацій, таких як c-kit, – ​викори-
стання іматинібу тощо.

На сьогодні встановлено, що мутація у кодоні V600 
гена BRAF визначається приблизно у 38-43% пацієнтів 
із первинною меланомою та приблизно у 55% осіб із ме-
тастатичною меланомою (K.E. Hutchinson et al., 2013; 
O. Klein et al., 2013). У нещодавно проведених дослі-
дженнях BRIM7 та coBRIM13 було доведено, що по-
двійне інгібування МЕК та BRAF збільшує відповідь 
пухлини на лікування, загальну виживаність (ЗВ) і ви-
живаність без прогресування (ВБП; P. Schummer et al., 
2020). 

У 2020 р. були представлені результати 5-річного 
спостереження, які підтвердили перевагу тривалої 
АТ дабрафенібом і траметинібом у хворих із мела-
номою ІІІ стадії з мутаціями V600E/K гена BRAF 
після хірургічного лікування. ЗВ у цій групі хворих 
становила 34%, а медіана ЗВ – ​25,9 міс (C. Robert 
et al., 2019).

Згідно з  наявними рекомендаціями, імунотерапія 
є стандартом лікування пацієнтів з неоперабельною ме-
ланомою ІІІ-IV стадії. У дослідженні KEYNOTE‑001 при 
оцінюванні 5-річної виживаності на тлі терапії пембролі-
зумабом (Кітруда®) об’єктивна відповідь (ОВ) була отри-
мана у 41% пацієнтів, при цьому у не лікованих раніше 
осіб вона склала 52%. Контролю захворювання вдалося 
досягнути у 65% пацієнтів. П’ятирічна ЗВ досягла 34% 
у всіх хворих та 41% – ​у раніше не лікованих пацієнтів, 
а ВБП – ​21% у всіх хворих і 29% у групі попередньо не лі-
кованих пацієнтів.

Обнадійливим фактом є тривалість відповіді після 
припинення терапії пембролізумабом (Кітруда®). У біль-
ше ніж 90% пацієнтів, у яких досягнуто відповіді на лі-
кування, клінічний ефект зберігається і  на  сьогодні 
(O. Hamid et al., 2019). У дослідженні KEYNOTE‑006 
така відповідь сягала 100%. П’ятирічна ЗВ була зіставна 
з такою у дослідженні KEYNOTE‑001, зокрема медіана 
ЗВ склала 32,7 міс (95% ДІ 24,5-41,6), а для раніше не лі-
кованих пацієнтів – ​38,7 міс (95% ДІ 27,3-50,7). ОВ 
на лікування досягла 42%. Примітно, що у пацієнтів 
із прогресуванням хвороби після перших 4 курсів пемб-
ролізумабу при його подальшому застосуванні позитив-
на відповідь отримана у 72% осіб (C. Robert et al., 2019). 
Таким чином, відповідь на призначення імунотерапії 
наразі продовжує вивчатись.

Отже, пембролізумаб (Кітруда®) дозволяє досягти 
позитивної відповіді у 41% пацієнтів і контролю 
захворювання у 65%, а при використанні як першої 
лінії лікування – ​у 52 та 72% відповідно. 

Частота повної відповіді при призначенні препарату 
Кітруда® в першій лінії терапії становить 17%. Кітруда® 
покращує ЗВ пацієнтів із метастатичною меланомою не-
залежно від лінії терапії. П’ятирічна ЗВ склала 34% при 
призначенні пембролізумабу (Кітруда®) незалежно від 
лінії терапії, а  в  першій лінії лікування – ​41% 
у KEYNOTE‑001 та 43% у KEYNOTE‑006. У більшості 
пацієнтів відповідь зберігається після припинення терапії, 
а повторне призначення пембролізумабу у разі прогресу-
вання хвороби дозволяє досягти її контролю. При цьому 
небажані явища 3-4 ступеня розвиваються приблизно 
у 17% пацієнтів (O. Hamid et al., 2019; C. Robert et al., 
2019).

Актуальним питанням є вивчення можливості застосу-
вання комбінації імунотерапії та таргетної терапії з метою 
досягненням швидшого та тривалішого ефекту. Наразі 
це питання аналізується у дослідженні KEYNOTE‑022.

Пембролізумаб (Кітруда®) є революційним для онко
логії препаратом, який активно використовується 
при III та IV стадії меланоми. 

Таким чином, індивідуальний підхід до пацієнта залиша-
ється необхідною складовою успішної терапії та сприяє 
мінімізації ризиків, що особливо важливо.

Підготувала Ольга Нестеровська ЗУ

Продовження. Початок на стор. 5.

Роль ад’ювантної терапії у сучасних підходах 
до лікування пацієнтів із меланомою шкіри
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