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ДРУГІ ПЕРВИННІ ПУХЛИНИ 
 

Другі злоякісні пухлини (ДЗП) є ще однією серйозною проблемою для дов-

гостроково живих після лікування онкологічного захворювання. ДЗП можуть бути 

як пізніми наслідками лікування, так і результатом дії численних чинників, зокре-

ма стилю життя, екологічного впливу, генетичної схильності (ДЗП у загальній по-

пуляції онкологічних хворих становлять 3,4%, а в «мультиплекс»-родинах – 

12,0%), ген-генної взаємодії, гормонального фактора, віку тощо. Латентний період 

ДЗП коливається від 1 до 30 років.  

Радіаційні і терапевтичні онкологи мають завжди брати до уваги, що іоні-

зивне випромінення і цитостатики є відомими чинниками бластотрансформації 

клітин. Це означає, що необхідно зважувати величини доз цитостатиків і опро-

мінення, особливо в ситуації лікування дітей. Зрозуміло, що таке зниження доз не 

може переходити межі, за якими виникне ризик втрати ефективності проведеного 

лікування. Стурбовані клініцисти бачуть розв’язання проблеми наступної неоплаз-

ми у виключенні ПТ із програм лікування лімфоми Годжкіна (ЛГ). Дехто пропо-

нує клініцистам використовувати вік для корегування лікування, призначаючи ді-

тям раннього віку терапію іншу ніж підліткам. Проте, було показано, що вік мен-

ший 12 років не є предиктором зростання ризику, отже така стратегія може бути 

неефективною. Інші дослідники пропонують виключати ПТ із протоколів для дів-

чаток-підлітків, яким необхідне опромінення грудної клітки. Але найчастіший під-

тип ЛГ, класична ЛГ, зазвичай проявляється ураженням середостіння і часто вели-

кого об’єму в дівчаток. Це саме та клінічна ситуація, за якої опромінення необхід-

не. Та все ж висловлюється надія, що використання у ризикадаптованих протоко-

лах якомога низьких доз і обмеження полів опромінення у більшості дітей з ЛГ 

буде знижувати ризик ДЗП. 
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Через ризик ДЗП важливо, щоб пацієнти, які отримали лікування онколо-

гічного захворювання, продовжували бути під наглядом скринінгу раку. Важливо 

також диференціювати ДЗП від рецидивів захворювання у вигляді пізніх метаста-

зів у віддалені анатомічні ділянки. 

Виживання після лікування дитячого раку за останні десятиріччя значно по-

ліпшилось, і 75% лікованих дітей виживають як мінімум 5 років. Проте, довго-

часно живі після дитячих і юнацьких раків, підвладні істотній додатковій смерт-

ності, рецидивам первинної хвороби і ДЗП. Вочевидь, що первинна злоякісна пух-

лина в дітей і підлітків є переважно наслідком особливостей геному захворівшої 

дитини, які, ймовірно, зберігаються і після лікування. Зважаючи на особливу чут-

ливість тканин дитини до дії радіації і цитостатиків, логічно вважати, що юний вік 

може бути найголовнішим кофактором підвищеного ризику розвитку ДЗП. Зі збі-

льшенням терміну виживання ризик смерті від ДЗП зменшується. 

Юний вік під час встановлення діагнозу ЛГ становить головний чинник ри-

зику наступного раку груді. Після радіотерапії гліом зорових шляхів відмічається 

істотне підвищення ризику ДЗП нервової системи в пацієнтів з нейрофібромато-

зом І.  

Істотний ризик розвитку ДЗП встановлено після лікування в дитинстві ре-

тинобластоми, злоякісних пухлин кісток, сарком м’яких тканин і ембріональних 

пухлин.  

Хворі на ЛГ – «найкращий постачальник» матеріалу для вивчення ризику 

ДЗП, оскільки виліковність ЛГ становить близько 90%. Надлишковий ризик роз-

витку в майбутньому ДЗП після ЛГ у дівчаток становить 107, а у хлопчат – тільки 

30. До того ж у дівчаток майже весь ризик припадає на рак грудної залози. Ана-

логічно, ризик розвитку ДЗП після лікування ЛГ в дитинстві чоловіки мають у 18 

разів більший, ніж очікуваний в загальній популяції, тоді як жінки – у 57 разів. Пі-

двищений ризик раку груді після ЛГ ідентифіковано як серйозний наслідок у вилі-

куваних жінок.  
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Ризик ДЗП після негоджкінської лімфоми для всіх разом типів новоутворів 

збільшений в 1,3 разу, а для лейкемії і раку легені – у 8,8 і 1,6, відповідно.  

Променевий рак шкіри – це малігнізація променевого ушкодження шкіри. 

Час від гострого опромінення до виникнення раку може становити від 5 до 60 ро-

ків. При хронічному опромінюванні, яке спричинило врешті-решт хронічний дер-

матит чи виразку, злоякісна пухлина утворюється на тлі характерних гіперке-

ратозних змін ушкодженої шкіри. Серед променевих пухлин шкіри переважає 

плоскоклітинний рак – 90% усіх випадків (з них 40% – зроговілий), а в 10% – інші 

форми раку. Дуже рідко на фоні променевого дерматиту виникає саркома.  

Клінічно променеві пухлини шкіри являють собою різних розмірів занурені 

вглиб шкіри та підшкірної клітковини плями, місцями вкриті кірками, або зірчас-

тої форми виразки з кіркою, що важко відділяється. Навколишня шкіра суха, густо 

пігментована, блискуча, атрофічна, малорухлива, позбавлена волосяного покриву. 

Хворі на рак грудної залози, що довгочасно живі, мають ризик нового раку 

на 18% вище в порівнянні із загальним населенням. Другі солідні пухлини частіше 

виникають у молодих жінок, ніж у жінок у менопаузі. Ризик другого раку груді 

(контралатерального) становить 6 на 1000 жінок-років. Більш того, жінки, виліку-

вані від раку груді, мають більший ризик розвитку другого первинного раку конт-

ралатеральної груді, ніж загальна популяція жінок має ризик виникнення первин-

ного раку залози, і ця ризниця ризиків вища для жінок віком до 45 років під час їх 

початкового діагнозу, ніж для більш старших жінок.  

Серед негрудних других онкозахворювань у жінок після лікування первин-

ного раку груді – гінекологічні, шлунково-кишкові, голови і шиї, легені, щито-

подібної залози і гематологічні. При гормональній профілактиці рецидиву раку 

грудної залози (прийом тамоксифену) статистично вищий ризик раків ендометрія і 

яєчників.  

У хворих віком від 15 до 79 років, лікованих тільки хірургічно від аденокар-

циноми чи карциноми тіла матки, ризик розвитку ДЗП нижчий очікуваного в зага-
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льній популяції. Після променевої терапії раку шийки матки виникає високий ри-

зик раку тіла матки та прямої кишки по 13–18 роках. 

Жінки з першим діагнозом злоякісної пухлини шийки матки, ендометрія чи 

яєчника мають підвищений ризик розвитку колоректального раку, особливо в мо-

лодому віці. Повний ризик колоректального раку збільшується серед жінок з по-

переднім раком яєчників приблизно у 1,4 разу, а для жінок до 50 років – у 3,7 разу. 

Ризик колоректального раку після лікування раку ендометрія також збільшується 

у 3,4 разу, якщо перший рак діагностувано у віці до 50 років. 

Деякі анатомічні ділянки мають істотно підвищені частості ДЗП після діаг-

нозу цервікального інтраепітеліального злоякісного новоутвору 3-го ступеня зло-

якісності або раку шийки матки: відхідник – у 5,9 і 6,3 разу, відповідно, легені – у 

1,8 і 2,5, вульва – у 4,4 і 1.9, піхва – у 18,5 і 8,0, нирки – у 1,6 і 1,9. Крім того, ви-

падки раків прямої кишки, сечового міхура і сполучної тканини вірогідно під-

вищені після лікування інвазивного раку шийки матки.  

Аналіз поширеності ДЗП у пацієнтів з ректальним раком засвідчив, що під-

вищений ризик другого раку виявляється в пацієнтів, лікованих радіотерапією в 

додаток до хірургії, але, парадоксально, що позитивний лікувальний ефект опромі-

нення є переважаючим у сумарному ризику локальних рецидивів і ДЗП. 

Анатомозалежність ДЗП пов’язана, головним чином, з локалізацією первин-

ної пухлини і типом лікування, зокрема опроміненням навколишніх тканин і орга-

нів. Проте, не виключається розвиток ДЗП у віддалених від первинної пухлини 

анатомічних ділянках і навіть з певною специфічною перевагою, що можна, ймо-

вірно, такі випадки пояснити синдромністю появи захворювань. Так, наприклад, 

після негоджкінської лімфоми ризик лейкемії і раку легені, як встановлено, збіль-

шується у 8,8 і 1,6 разу, відповідно. Отже, пацієнти з негоджкінською лімфомою 

мають особливо підвищений ризик лейкемії і раку легені.  

Стиль життя має певне значення щодо ризику ДЗП. Встановлено, що спадко-

ва схильність і такі фактори як надлишкова маса тіла, паління, вживання алкоголь-
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них напоїв 7 разів і більше на тиждень та репродуктивні фактори істотно впли-

вають на ризик розвитку після раку грудної залози будь-якої ДЗП, що зумовлює 

необхідність вести просвітницьку роботу щодо зміни поведінки для запобігання 

других раків після раку груді.  

У чоловіків, живих після будь-якої первинної пухлини, встановлено асоційо-

ваний з палінням ризик ДЗП легені. Ожиріння істотно асоціюється з високим ри-

зиком колоректальної і генітоуринальної ДЗП. Пацієнти з високим рівнем сиро-

ваткової глюкози натщесерце мають підвищений ризик гепатопанкреатобіліарної 

ДЗП. 

Радіотерапія з приводу збільшення тимуса в немовлят і раннього дитинства 

базувалася на непорозумінні відносно нормального діапазону розміру дитячих зо-

бних залоз і можливості збільшеного тимуса провокувати status lymphaticus і за-

душення. Когорту осіб, яких опромінювали в дитинстві з приводу збільшення ти-

муса в Рочестері (штат Нью-Йорк) між 1926 і 1957 роками, і їх неопромінюваних 

сіблінгів обстежували на рак. Встановлено, що жінки з опроміненою зобною зало-

зою мали вищу в 3,6 разу частість раку груді, ніж неліковані жінки. 

Після хемопроменевого лікування ЛГ часто спостерігаються ДЗП, що зумов-

лено тривалим й інтенсивним лікуванням ЛГ із застосуванням цитостатиків і зна-

чних доз опромінення. Пацієнтки віком до 20 років, яких лікували середніми до-

зами 40 Гр, у 40 років мали оцінену кумулятивну захворюваність на рак грудної 

залози 1 випадок на 8 подібних типових американських жінок, що живуть до 75 

років. Знання цього збільшеного ризику розвитку раку груді й іншої захворюва-

ності від радіотерапії вимагає в поточній практиці загалом обмежувати протягом 

дитинства сумарну дозу опромінення грудної клітки до 25 Гр або менше, що при 

застосуванні захисту зменшує дозу опромінення грудної залози до ~1,25 Гр (5% 

від 25 Гр).  
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Серед пацієнток з інвазивним раком груді, отримувавших радіотерапію у ві-

ці менше 50 років, підвищується ризик раку легені у порівнянні з загальною жі-

ночою популяцією.  

Жінки, хворі на рак грудної залози, що отримали хірургічне лікування з ра-

діотерапією, мали порівняно з жінками загальної популяції вищий майже удвічі 

ризик розвитку других солідних пухлин плеври, стравоходу, кісток, м’яких тканин 

і другої груді в суміжних пухлині ділянках, отримавших дозу опромінення в 1 Гр і 

більше. Частота ДЗП знизилась після 1993 р., коли було впроваджене точне пла-

нування радіотерапії і опромінення на лінійних прискорювачах. Це свідчить про 

те, що саме радіація є основним чинником бластотрансформації клітин навколиш-

ніх до лікованої пухлини тканин, і що запобігання такому фатальному ускладнен-

ню променевої терапії, яким є ДЗП, має, перш за все, ґрунтуватися на прецизійно-

сті підведення струменя радіації до пухлини і щадності нормальних тканин.  

Клініцисти повинні вести догляд вилікуваних пацієнтів після першої пухли-

ни, щоб визначити ускладнення лікування, помітити рецидиви на виліковній ста-

дії, ідентифікувати нові новоутвори в преінвазивній стадії і запевнити пацієнта, 

що не сталося повернення хвороби чи нової пухлини. Оскільки ризик появи ДЗП 

залишається високим, рекомендується стратегія інтенсивного нагляду, під час яко-

го необхідно з пацієнтами вести і просвітницьку роботу щодо корекції стилю жит-

тя, зокрема з жінками, що вижили після раку груді, особливо з такими факторами 

ризику як ожиріння, вживання алкоголю, паління і репродуктивні фактори.  

Американське Товариство клінічної онкології і Загальнонаціональна ракова 

мережа (США) дають рекомендації щодо подальшого нагляду хворих на рак.  

Хворим на рак груді рекомендується загальне фізикальне обстеження і об-

стеження груді виконувати кожні 3 місяці протягом 2 років і далі кожні 6 місяців 

протягом 5 років. Рекомендуються рутинна рентгенографія грудної клітки, КТ, 

остеосцинтиграфія, аналізи крові і тести на пухлинні маркери для виявлення реци-

диву чи ДЗП.  
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Жінки з мутацією генів BRCA1 або BRCA2 мають обрати профілактичну 

двосторонню тотальну мастектомію. Профілактична двостороння мастектомія ви-

ключає ризик ДЗП груді у носіїв мутації, а ризик первинного раку яєчників над-

звичайно низький після профілактичної двосторонньої сальпінго-офоректомії. Ко-

нтрлатеральна профілактична мастектомія може бути зважена після встановлення 

діагнозу первинного раку груді. Білатеральна сальпінго-офоректомія також реду-

кує ризик наступного раку груді на ~50% і виключає ризик злоякісного утвору яє-

чника.  

Пропонується для жінок після лікування ЛГ у ранньому віці складати стра-

тегію довгострокового нагляду для попередження раку груді. 

Всі головні медичні організації світу рекомендують скринінгову мамогра-

фію для жінок віком старше 40 років. Скринінгова мамографія знижує смертність 

від раку грудної залози на 20–35% у жінок віком від 50 до 69 років і дещо менше 

серед жінок віком від 40 до 49 років. На 100 тисяч жінок, кожна з яких отримала 

дозу в 3.7 мГр на обидві груді від щорічної скринінгової мамографії віком від 40 

до 55 років і далі двічі на рік до 74 років, передбачається виникнення 86 інду-

кованих раків груді й 11 смертей від них. Цей ризик є малим порівняно з перед-

бачуваною смертністю, яка відвертається мамографічним скринінгом, тому ризик 

радіаційно-індукованих раків груді не може бути приводом відмови від мамогра-

фічного скринінгу в жінок старше 40 років. Отже, до програми скринінгу других 

раків грудної залози має включатися мамографія.  

Після променевої терапії раку шийки матки рекомендується колоноскопія 

протягом 1–3 років 2 рази на рік. 

Для запобігання задавненню рецидиву колоректального раку після хірур-

гічної резекції пухлини ІІ і ІІІ стадії рекомендується проведення щорічної колоно-

скопії та аналізу на приховану кров. За нормальних результатів дослідження пер-

шого року колоноскопію повторюють протягом 2–3 років. Для пацієнтів без за-



9 

 

лишків пухлини рекомендується анамнестичне і фізикальне обстеження кожні 3 

місяці протягом перших двох років і далі кожні 6 місяців протягом 5 років. 

Своєчасна діагностика ДЗП голови і шиї забезпечується обстеженням ана-

томічної ділянки кожні 1–2 місяці перші 2 роки і кожні 3 місяці протягом 3-го ро-

ку, на 4-й і 5-й роки – 2 рази на рік і далі щорічно. Щороку роблять рентгено-

графію грудної клітки і функціональні тироїдні тести. Додаткові обстеження (КТ, 

МРТ, ПЕТ) можуть бути потрібні за певних обставин для екстенсивної діагно-

стики.  

Рекомендації щодо нового первинного раку простати менш чіткі, але після 

променевої терапії моніторинг рівня простатспецифічного антигену рекоменду-

ється кожні 6 місяців протягом перших 5 років і надалі – щороку. Бажано прово-

дити щорічну ректоскопію для раннього виялення ДЗП прямої кишки.  

Пацієнтам з вилікуваним недрібноклітинним раком легені має проводитися 

рутинне фізикальне обстеження з рентгенографією грудної клітки кожні 4 місяці 

протягом перших 2 років, а потім – кожні 6 місяців протягом 3 років, і в по-

дальшому – щорічно. КТ рекомендується після операції раз на 4–6 місяців, і далі 1 

раз на рік. КТ більш чутлива порівняно з рентгенографією. Має бути надана пора-

да кинути паління для покращення якості життя. Дослідження можливостей КТ у 

скринінгу раку легенів показали її перспективність з більш ніж 80%-вою частістю 

виявлення раку легені І стадії. 

Чоловікам, живим після будь-якої первинної пухлини, необхідний грунтов-

ний догляд і скринінг на ДЗП. При ожирінні проводиться скринінг на колорек-

тальний рак, при палінні – на рак легені, а у пацієнтів з високим рівнем натще-

серце сироваткової глюкози – на гепатопанкреатобіліарну ДЗП. 

Хоча ризик ДЗП після немеланомного раку шкіри високий, не рекомендують 

поглиблено обстежувати хворих через економічну недоцільність.  
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Живі після лікування лімфогрануломатозу, ретинобластоми, сарком кісток, 

сарком м’яких тканин чи ембріональних пухлин повинні бути під наступним по-

стійним наглядом. 

Хемопрофілактика (ХП) має метою використання лікарських засобів, біоло-

гічних або харчових добавок для затримки чи інвертування канцерогенного про-

цесу. Застосування як профілактичного засобу неорганічного антиоксиданта селе-

ну, незамінного мікроелемента, дало розчарування. Селен виявився мінімально 

ефективним в осіб з нормальним вихідним рівнем селену в плазмі крові. Але до-

повнення селен-збагаченими продуктами харчування в регіонах, де є дефіцит селе-

ну, зменшує ризик раків простати, легені і прямої кишки. Доповнення селеном 

асоціюється із значним зменшенням ризику колоректальних аденом, але лише се-

ред осіб з низьким базовим рівнем селену та серед актуальних курців.  

Інший приклад, де базовий статус харчування, заснований на харчовій речо-

вині, змінює негативні ефекти хемотерпії. У осіб з попередніми колоректальними 

аденоматозними поліпами прийом кальцію (3 г/доб) значно знижує ризик реци-

дивних аденом.  

Ще одним засобом ХП другого раку є тамоксифен, але при його тривалому 

застосуванні можливий розвиток раку ендометрія. Новий препарат цієї групи – 

ралоксифен може знайти ширше застосування. Перспективні також інгібітори аро-

матази анастрозол и дестрозол. Прикладом молекулярноцільових засобів, ефек-

тивність яких у профілактиці раку та його рецидивів доведена, є трастузумаб (гер-

цептин), але тільки для HER-2 позитивних пухлин. Тамоксифен знижує ризик на-

ступного РГЗ приблизно на 50%, а інгібітори ароматази, зорема анастрозол, більш 

ефективні в попередженні других раків грудної залози.  

Виявлено перспективність для запобігання і терапії раку епідермального ре-

цептора фактора росту.  

Відомо, що ретиноїди, клас аналогів природного і синтетичного вітаміну А, 

відіграють роль у регулюванні клітинної проліферації, диференціації і гомеостазу. 
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Ретиноїди визнаються як перспективні засоби запобігання ДЗП при первинних ра-

ках голови та шиї.  

У контрасті до каротиноїдів і ретиноїдів вітамін C дає помітне зменшення 

раку простати у чоловіків.  
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