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1. ПЕРЕДМОВА МУЛЬТИДИСЦИПЛІНАРНОЇ РОБОЧОЇ ГРУПИ З АДАПТАЦІЇ 

КЛІНІЧНОЇ НАСТАНОВИ. СИНТЕЗ НАСТАНОВИ 

 

Дана клінічна настанова є адаптованою для системи охорони здоров’я України версією 

клінічної настанови Європейської асоціації урологів (EAU) нирково-клітинного раку 

(НКР): 

1. Ljungberg B, Cowan C, Hanbury DC, et al. EAU Guidelines on Renal Cell Carcinoma; 

The 2010 Update. Eur Urol 2010 Sep;58(3):398-406.; 

2 . B. Ljungberg , K. Bensalah, A. Bex et all. EAU Guidelines on Renal Cell Carcinoma. 

Update March 2015.; 

3 . NCCN Guideline. Kidney cancer. Version 3.2015. 

Авторами клінічних настанов є міжнародна група лікарів яка сформована з хірургів 

урологів, онкологів, методистів, патологоанатомів і радіологів, з особливим досвідом в 

області урологічної допомоги. Дана адаптована клінічна настанова (KH) оновлена в 2015 

році і не повинна розцінюватись як стандарт медичного лікування. Дотримання положень 

КН не гарантує успішного лікування в кожному конкретному випадку, її не можна 

розглядати як посібник, що включає всі необхідні методи лікування або, навпаки, 

виключає інші. Остаточне рішення стосовно вибору конкретної клінічної процедури або 

плану лікування повинен приймати лікар з урахуванням клінічного стану пацієнта та 

можливостей для проведення заходів діагностики і лікування у медичному закладі. 

Адаптована клінічна настанова має на меті надання допомоги лікарю і пацієнту в 

прийнятті раціонального рішення в різних клінічних ситуаціях, слугує інформаційною 

підтримкою щодо найкращої клінічної практики на основі доказів ефективності 

застосування певних медичних технологій, ліків та організаційних засад медичної 

допомоги. Клінічна настанова – це рекомендаційний документ з найкращої медичної 

практики, заснованої на доказах ефективності, в першу чергу для практикуючих лікарів, 

які надають первинну, вторинну, третинну (високоспеціалізовану) медичну допомогу.  
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EAU Guidelines on Renal Cell Carcinoma, 2015 

 

2. ВСТУП 

 

В даній клінічній настанові розроблені рекомендації щодо лікування нирково-

клітинного раку (НКР), щоб допомогти сімейним лікарям, лікаряv загальної практики та 

урологам оцінити підходи до лікування даної патології, побудовані на принципах 

доказової медицини, а також скористатись ними в клінічній практиці. Публікації, що 

торкаються НКР, в більшості випадків носять ретроспективний характер та включають 

деякі найбільші багатоцентрові дослідження та добре сплановані дослідження з групою 

контролю.  

Рекомендації, викладені в даній клінічній настанові, базуються на системному 

пошуку та аналізі літератури а також зносками із оригінальних публікацій та оглядових 

статей. Там, де це було можливо, інформації присвоювався відповідний рівень 

достовірності (РД) або ступінь рекомендації (СР) [1-5]. Рекомендації піддані градації з 

метою забезпечити максимальну відповідність між доказовою базою та даними 

рекомендаціями (Табл. 1, 2).  

 

Таблиця 1. Рівні достовірності і рекомендацій, прийнятих EAU [6]  

Рівень Тип достовірності 

1а Докази отримані з метааналізу рандомізованих досліджень  

1b  Докази отримані принаймні з одного рандомізованого дослідження  

2a  Докази отримані з одного добре спланованого контрольованого 

нерандомізованого дослідження  

2b  Докази отримані принаймні з одного добре спланованого 

квазіекспериментального дослідження іншого типу  

3  Докази отримані з добре спланованих не експериментальних досліджень, таких 

як порівняльні аналізи, кореляційні дослідження або дослідження за типом 

випадок – контроль 

4 Докази отримані з повідомлень експертних комітетів або засновані на думках або 

клінічному досвіді поважніших фахівців  

 

Таблиця 2. Клас рекомендації 

Рівень Сутність рекомендацій  

A  Засновані на клінічних дослідженнях гарної якості, логічно представлені в 

специфічних рекомендаціях і включають хоча б одне рандомізоване дослідження  

B  Засновані на добре проведених клінічних дослідженнях, але без рандомізації  

C  Створені попри відсутність прямих відповідних досліджень гарної якості 
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3 ЕПІДЕМІОЛОГІЯ, ЕТІОЛОГІЯ ТА ПАТОЛОГІЯ 

 

3.1 Епідеміологія. 

Нирково-клітинний рак (НКР) становить 2-3% всіх пухлин [7], з високим рівнем 

захворюваності в країнах західної Европи. Протягом останніх 2 десятиліть мав місце 

щорічний приріст частоти виникнення ПКР в середньому на 2% як у Европі, так і в усьому 

світі [8]. У 2012 р в Европейському союзі було зафіксовано 84400 нових випадків НКР і 

34700 смертей, пов'язаних з цим захворюванням. У Европі аж до початку 90-х років 

минулого століття спостерігалося зростання загального рівня смертності від НКР, потім 

він стабілізувався або став знижуватися [9]. Тим не менш, в деяких европейських країнах 

(Хорватія, Естонія, Греція, Ірландія, Словаччина) рівень смертності зберігає тенденцію до 

росту [10]. 

Термін НКР включає в себе різні підтипи злоякісного ураження із специфічними 

патогістологічними та генетичними характеристиками [11]. Частота захворювання серед 

чоловіків у 1,5 рази вища, ніж у жіночого населення. Пік захворювання приходить на 

віковий проміжок 60-70 років.   Етіологічні фактори включають куріння, ожиріння і 

підвищений артеріальний тиск [12-15]. Наявність раку нирки (РН) в анамнезі у родичів 

першого ступеня споріднення також асоціюється з підвищеним ризиком розвитку НКР 

[16]. Роль дієти і контакту з канцерогенами у розвитку НКР не доведена [17-18]. Помірне 

споживання алкоголю з невідомих поки причин може мати профілактичний вплив [19-20]. 

Ефективна профілактика включає в себе запобігання куріння сигарет і ожиріння. 

Широке впровадження методів візуалізації, таких як ультразвукове дослідження 

(УЗД) і комп'ютерна томографія (КТ), призвело до збільшення числа випадково 

діагностованих пухлин, що мають в основному менші розміри і більш низьку стадію [21-
23]. 

 

Коментар робочої групи: 

Щодо ситуації в Україні [24], завдяки збільшенню виявлення НКР методами 

візуалізації, такими як ультразвукове дослідження та комп’ютерна томографія, 

кількість випадково діагностованих форм НКР, що клінічно протікають безсимптомно, 

істотно зросла. Так рівень захворюваності серед чоловіків у 1997 році становив 10,1 та 

100 тис. населення, тоді як у 2013 році цей показник становить 17,6. Серед жіночого 

населення, у 1997 році захворюваність становила 6,2 на 100 тис. населення, а у 2013 році 

– 8,8. З числа вперше захворілих у 2014 році мали І-ІІ стадію 53,8%, ІІІ – 19,6%, IV-21,9% 

пацієнтів. Слід відмітити низький рівень виявлення пацієнтів на профілактичних оглядах, 

який становить 19,3% та низький рівень охоплення спеціалізованим лікуванням – 68,2%. 

Не прожили 1 року з числа вперше захворілих у 2013 році – 24,9% хворих. Так рівень 

смертності серед чоловічого населення у 1997 році становила 6,0 на 100 тис. населення, 

тоді як у 2013 році цей показник становить 8,7 на 100 тис. населення. Серед жіночого 

населення, у 1997 році смертність від НКР становила 2,7 на 100 тис. населення, тоді як у 

2013 році цей показник становить 2,8 на 100 тис. населення. В структурі онкологічних 

захворювань у 2014 році НКР серед чоловіків склав 5% від загальної кількості злоякісних 

новоутворень, тоді як серед жіночого населення цей показник становить 2,6%. 

  

 

3.1.1 Заключення та рекомендації 

Заключення Рівень 

достовірності 

Найбільш важливими заходами первинної профілактики НКР є відмова 

від куріння і боротьба з ожирінням та гіпертонією.  

2а 
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Рекомендації Ступінь 

рекомендації 

Найбільш важливим у первинній профілактиці НКР є відмова від куріння 

сигарет і попередження ожиріння. 

В 

 

3.2 Гістологічна діагностика 

Новоутворення нирок включають широкий спектр гістологічних форм, описаних в 

2004 р. ВООЗ [25] і модифікованих в The International Society of Urological Pathology 

(ISUP) Vancouver Classification [26]. З клінічної точки зору важливі 3 основних 

гістологічних підтипи НКР: cвітлоклітинний, папілярний (типи I і II) і хромофобний. У 

всіх гістологічних підтипах НКР прогноз погіршується в залежності від стадії і 

гістологічного ступеня [27-29].  

Гістологічний діагноз окрім типу НКР включає в себе оцінку ядерної диференціації, 

саркоматоідні ознаки, судинну інвазію, некроз пухлини і інвазію в системи збору та 

періренальну жирову клітковину. Диференціювання ядер за Фурманом є найбільш широко 

прийнятою системою класифікації [30]. На конференції ISUP, запропонована спрощена 

класифікація морфологічного диференціювання ядер клітин, що грунтується лише на 

розмірі і формі ядерець [26]. 

 

3.2.1. Світлоклітинний НКР 

Макроскопічно капсула зазвичай відсутня. Велика за розміром пухлина може бути з 

інфільтративним ростом. Поверхня розрізу золотисто-жовтого кольору з крововиливами і 

некрозом. Зазвичай використовується класифікація Фурмана [30]. Даний тип НКР 

визначається специфічною делецією хромосоми 3р і мутацією гену фон Хиппеля - Ліндау 

(VHL), розташованому в хромосомі 3р25. Пацієнти зі світлоклітинним НКР мають гірший 

прогноз у порівнянні з папілярним і хромофобним НКР [31, 32]. П'ятирічна РСВ 

становить 91; 74; 67 і 32% для пацієнтів з клінічною стадією TNM І, ІІ, ІІІ, ІV відповідно 

(пацієнти, проліковані в період з 1987 по 1998 р.) [34]. В`ялотекучий варіант 

світлоклітинного НКР має багатолокулярну кістозну структуру та становить 4% усіх 

світлоклітинних варіантів НКР [26]. 

 

3.2.2 Папілярний НКР 

Папілярний НКР макроскопічно складається з псевдокапсули жовтого або 

коричневого кольору з м'якою структурою. Найбільш стійкі генетичні зміни - трисомія 

для хромосом 7 і 17 та втрата Y-хромосоми. Папілярний НКР неоднорідний і складається 

з 3 підтипів: 2 основних (1 і 2) і третій - онкоцитарна карцинома. У порівнянні зі 

світлоклітинним папілярний НКР характеризується більш високою поширеністю пухлин, 

обмежених органом, з клінічною стадією pT1-2N0M0 і високим рівнем 5-річної РСВ [35]. 

Прогноз папілярного НКР 2-го типу гірший, ніж 1-го типу [36-38]. Екзофітний ріст, 

псевдонекротичні зміни і псевдокапсула - типові ознаки папілярного НКР 1-го типу. 

Псевдокапсула і обширні некротичні зміни призводять до виникнення пухлини сферичної 

форми в екстраренальному відділі. Пухлини з масивними некрозами крихкі і уразливі 

відносно спонтанних розривів та розривів при мінімальних травмах з подальшим 

розвитком заочеревинної кровотечі. Добре розвинена псевдокапсула папілярного НКР 1-

го типу не призводить до розривів, незважаючи на наявність некрозу. На постконтрастних 

знимках КТ вогнища некрозів виглядають ехонегативними в центральній частині пухлини 

та оточенї тканиною, яка накопичує контрастний препарат на КТ [39]. 

 

3.2.3 Хромофобна НКР 

Макроскопічно хромофобний НКР - блідо-коричнева, відносно однорідна і жорстка 

обмежена маса, позбавлена капсули. У 2010 р замість класифікації Фурмана була 



 
 

9 

запропонована система патогістологічної оцінки G.P. Paner et al [40-41]. Генетично 

характеризується втратою 2, 10, 13, 17 і 21-ї хромосоми [42]. Для даного типу НКР 

характерний відносно сприятливий прогноз, краща 5 та 10-річна безрецидивної 

виживаність [43]. 

 

3.3 Інші пухлини нирок 

Інші пухлини нирок складають 10-15% ниркових кортикальних пухлин. Вони 

включають в себе різні незвичайні, спорадичні і родинні карциноми, деякі тільки недавно 

описані, та група некласифікованих карцином. 

 

3.3.1 Карцинома, асоційована з термінальною стадією захворювання нирок та набутою 

кістозною хворобою при НКР 

Дегенеративні кістозні зміни (набуті кісти нирок) та більш висока частота розвитку 

НКР є типовими рисами термінальної стадії захворювання нирок. У разі наявності 

термінальної стадії захворювань нирок - НКР зустрічається у 4% пацієнтів [44, 45]. Ризик 

розвитку НКР впродовж життя для таких пацієнтів щонайменше у 10 разів вище, ніж у 

популяції в цілому. У порівнянні зі спорадичним НКР, асоційованим з термінальною 

стадією захворювання нирок та набутими кістами нирок - рак характеризується 

мультицентричністю, білатеральним ураженням та меншою агресивністю, і зустрічається 

у більш молодих пацієнтів (частіше чоловіків) [45]. НКР, що розвивається у пацієнтів, які 

перенесли трансплантацію, проявляється більш сприятливими клінічними, патологічними 

і функціональними результатами, ніж у пацієнтів, що проходять діаліз. Незважаючи на те 

що гістологічний спектр пухлин в рамках набутих кіст нирок подібний до такого при 

спорадичому НКР, у більшості своїй серед цих випадків раку переважає папілярна форма 

НКР. Решта пухлини представлені в основному світлоклітинним раком [44-46]. НКР, 

асоційований з термінальною стадією захворювання нирок і набутими кістами, був 

описаний під назвою кістозної хвороби, пов'язаної з НКР [26]. 

 

3.3.2 Папілярні аденоми 

Пухлини папілярної або тубулярної будови з низьким ступенем диференціювання і 

діаметром ≤ 5 мм [25]. Через дрібний розмір їх зазвичай виявляють випадково у зрізах 

ниркової тканини при виконанні нефректомії. 

 

3.3.3 Спадкові пухлини нирок 

Можуть зустрічатися при синдромі фон Хіппеля - Ліндау, спадковому папілярному 

НКР, синдромі Берта - Хогга - Дюбе, вродженому лейоміоматозі і НКР, туберозному 

склерозі, внутрішньоутробній мутації генів сукцинатдегідрогенази, не поліпозному 

колоректальному раковому синдромі, гіперпаратиреозі, конституціональній транслокації 

3-ї хромосоми і сімейному безсиндромному світлоклітинному НКР. Ниркова медулярна 

карцинома також може бути включена до цього переліку через свій зв'язок з спадковою 

гемоглобінопатією [25, 26, 36, 47]. 

 

3.2.4 Ангіоміоліпома (АМЛ) 

Ангіоміоліпома це доброякісна пухлина мезенхімальної природи, може виникати 

спорадично, причому у жінок у чотири рази частіше. Також вони зустрічаються при 

туберозному склерозі. АМЛ становлять близько 1% пухлин, що видаляються хірургічним 

шляхом. Діагностуються часто при проведенні УЗД, КТ або МРТ завдяки наявності 

жирової тканини. Виконання біопсії рідко виявляється результативним. До операції часто 

буває складно провести диференціацію між АМЛ і пухлинами, що містять в основному 

клітини гладкої мускулатури, а також між АМЛ і епітеліальними пухлинами. АМЛ може 

бути виявлена у лімфатичних вузлах при туберозному склерозі, однак це не вважається 
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метастазом. АМЛ властива інвазія в судини із залученням НПВ і ниркової вени. АМЛ з 

залученням лімфатичних вузлів і пухлинним тромбозом є доброякісною. Лише 

епітеліоподібні АМЛ є потенційно злоякісним варіантом даної пухлини [4, 48]. АМЛ 

властиві повільний і поступовий ріст і низька смертність [49]. Основне ускладнення АМЛ 

- ретроперитонеальна кровотеча або кровотеча у збиральну систему нирок, яка може 

становити загрозу для життя пацієнта [50]. Кровоточивість пов'язана з присутністю у 

пухлині ангіогенного компонента, що характеризується нерівномірно зростаючими і 

аневризматичними кровоносними судинами [50]. Основні фактори ризику розвитку 

кровотеч - це розмір пухлини, ступінь вираженості ангіогенного компоненту в ній і 

наявність у пацієнта туберозного склерозу [50, 51]. Першочерговими показаннями до 

виконання втручання є такі симптоми, як біль, кровотеча або підозра на злоякісний 

характер пухлини. 

 

3.3.4.1 Лікування АМЛ 

Активне спостереження (АС) є найбільш підходящим варіантом для більшості АМЛ 

[49, 52] (рівень достовірності 3). Фактори ризику відстроченого втручання включають 

розмір пухлини > 4 см і симптоми при постановці діагнозу [52]. Селективна артеріальна 

емболізація (САЕ) мож бути варіантом першої лінії для лікування після припинення АС 

[52] (рівень достовірності 3). САЕ є ефективним лікуванням АМЛ і дозволяє зменшити 

об’єм АМЛ [53]. Незважаючи на те що САЕ ефективна для зупинки кровотечі в гострому 

випадку, для довгострокового вирішення проблеми АМЛ її придатність обмежена [49, 50]. 

При хірургічному лікуванні у більшості випадків АМЛ повинна виконуватися резекція 

нирки, хоча деякі пацієнти можуть потребувати нефректомії [51]. Основні фактори ризику 

виникнення кровотечі є розмір пухлини, ступінь ангіогенного компоненту та присутність 

туберозного склерозу [51]. Радіочастотна абляція може бути також варіантом лікування 

[49, 50, 54]. Прийом інгібітора м-Тор еверолімус може зменшити об’єм АМЛ [56]. 

 

Таблиця 3.1 Інші пухлини нирок та їх лікування (СР: С). 

Форма 

захворювання [4, 

5] 

Клінічні особливості Потенціал 

злоякісності 

пухлини 

Лікування 

Саркоматоідні 

варіанти НКР 

Ознаки високого ступеню 

трансформації, без окремої 

гістологічної будови 

Високий Хірургічне/Сунітініб

, можливий варіант 

гемцитабін плюс 

доксорубіцин [57].  

Мультилокальний 

світлоклітинний 

НКР 

 Низький, не 

метастазує 

Хірургічне, резекція 

нирки 

Карцинома 

канальців Белліні 

Рідко зустрічається, часто 

діагностується на пізній 

стадії (N + 44% і М1 33%) 

[32]. 

Високий, 

дуже 

агресивний. 

Медіана 

виживаності 

30 місяців 

[58]. 

Хірургічне / 

відповідь на 

таргетну терапію 

слабка [59]. 

Медулярна 

карцинома нирки 

Дуже рідкісний. В 

основному молоді 

чорношкірі люди з 

серповидно-клітинної раси 

Високий, 

дуже 

агресивний, 

середня 

виживання 5 

місяців [58]. 

Хірургічне/різні 

режими хіміотерапії, 

радіо чутливі. 
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Форма 

захворювання [4, 

5] 

Клінічні особливості Потенціал 

злоякісності 

пухлини 

Лікування 

Транслокаційний 

НКР (TНКР) 

Xp11.2 

Рідкісні, в основному молоді 

пацієнти до 40 років, частіше 

у жінок [60]. 

Високий Хірургічне/ VEGF-

таргетна терапія 

Транслокація НКР 

t (6;11) 

Низький/сере

дній 

Хірургічне/NSS/VE

GF -таргетна терапія 

Муцинозна 

тубулярна і 

веретеноклітинна 

карциноми 

Пухлина пов'язана з 

петлями Генле 

Середній Хірургічне/резекція 

нирки 

Карцинома, 

асоційована з 

термінальною 

стадією 

захворювання 

нирок 

 Низький Хірургічне  

Світло-клітинний 

(трубки) 

папілярний НКР 

Повідомлення під терміном 

ангіоміоліпома 

Низький  Хірургічне/резекція 

нирки 

Трубчасто-

кістозний НКР 

Переважно чоловіки, Bosniak 

III або IV 

Низький Хірургічне/резекція 

нирки 

Змішана 

онкоцитарно-

хромофобна 

пухлина 

Суміш клітин хромофорного 

НКР і ниркової онкоцитоми. 

Три клініко- патологічні 

ситуації: спорадичний 

характер, у зв'язку з 

нирковою онкоцитомою/ 

онкоцитоматоз або у 

пацієнтів з синдромом Берт-

Хогг-Дубі 

Низький або 

доброякісний  

Хірургічне/резекція 

нирки 

Метанефральні 

пухлини 

Розділені на метанефральну 

аденому, аденофіброму, і 

метанефральні стромальні 

пухлини 

Доброякісні  Хірургічне/резекція 

нирки 

Кістозний 

нефрома/ 

Епітеліальні і 

стромальні 

пухлини нирок 

Термін ниркових 

епітеліальних і стромальних 

пухлин (REST) також 

використовується. Bosniak 

type III або II/IV. 

Низький/ 

доброякісний 

Хірургічне/резекція 

нирки 

Онкоцитома 3-7% всіх пухлин нирок. 

Рентгенологічні 

характеристики є 

ненадійними при 

диференційній діагностиці 

між онкоцитомою та НКР. 

Патогістологічний діагноз 

залишається еталоном       

[61, 62]. 

Доброякісний Спостереженя (при 

гістологічному 

ідтвердженні) [63, 
64]/резекція нирки 

Вроджені пухлини Детальніше дивитись вище Високий Хірургічне/резекція 
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Форма 

захворювання [4, 

5] 

Клінічні особливості Потенціал 

злоякісності 

пухлини 

Лікування 

нирок нирки 

Ангіоміоліпома Детальніше дивитись вище Доброякісний  Розглядати 

лікування лише у 

дуже 

добре відібраних 

пацієнтів 

Карцинома  

асоційована з 

нейробластомою 

Нейробластоми, що 

збереглися з дитинства, 

мають 329-кратне 

збільшення ризику НКР 

Мінливий  Хірургічне/резекція 

нирки 

Щитовидно-

подібна 

фолікулярна 

карцинома нирки 

Сукцинатдегідрогеназа В 

мутаційно-асоційований 

НКР, АЛК транслокація 

НКР(АЛК - анапластична 

лімфо-кіназа) 

Низький Хірургічне/резекція 

нирки 

Некласифікований 

НКР 

НКР, який не може бути 

включеним 

в будь-яку іншу категорію 

НКР [4] 

Мінливий Хірургічне/резекція 

нирки 

 

3.3.4.2 Висновок 

Існує велика різноманітність пухлин нирок, і близько 15% з них є доброякісними. Всі 

новоутворення нирок повинні бути досліджені на предмет злоякісної поведінки.  

 

3.4 Заключення та рекомендації 

Заключення Рівень 

достовірності 

За винятком АМЛ, більшу частину пухлин нирок, що рідко зустрічаються, 

на підставі результатів променевої діагностики неможливо відрізнити від 

НКР, тому їх лікування повинно бути таким же, як і у випадку НКР 

3 

При наявності підтвердженої біопсією онкоцитоми - може бути 

призначено спостереження 

3 

Для пізніх стадій рідкісних типів пухлин нирок не існує стандартного 

підходу в онкологічному лікуванні 

3 

 

Рекомендації Ступінь 

рекомендації 

Кісти з типом по Bosniak > III слід видаляти хірургічно, як при НКР. С 

У разі виявлення АМЛ активне спостереження є найбільш підходящим 

варіантом у більшості випадків АМЛ. Лікування з використанням 

селективної артеріальної емболізації (SAE) або резекція нирки може бути 

розглянуті у випадках: 

• великі пухлини (рекомендованого поргу втручання не існує, раніше 

запропонований розмір > 4 см, оспорюється); 

• жінки дітородного віку; 

• пацієнти, у яких спостереження або доступ до невідкладної медичної 

допомоги може бути ускладненим. 

С 
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4 СТАДІЮВАННЯ І КЛАСИФІКАЦІЯ 

 

4.1 Стадіювання 

Система TNM класифікації рекомендована для клінічного і наукового використання 

[56], але вимагає постійних доробок щодо її поліпшення [66]. Остання версія класифікації 

була опублікована в 2009 році з доповненнями у 2012 році (таблиця 4.1). Її прогностична 

цінність була підтверджена одно- і багатоцентровими дослідженнями [67, 68]. Розмір 

пухлини, венозна інвазія, інвазія в капсулу нирки, залучення до процес наднирника, 

лімфатичних вузлів (ЛВ), та наявність віддалених метастазів є факторами, що входять до 

класифікації TNM (таблиця 4.1). Тим не менш, залишаються деякі неточності: 

• Підкласифікація пухлин Т1 розміром 4 см і менш може не бути оптимальною при 

проведенні органозберігаючої хірургії локалізованого раку. 

• Цінність стратифікації за розміром пухлин Т2 була поставлена під питання [69]. 

• З часу виходу версії 2002 року, пухлини з інвазією в паранефральну клітковину і 

нирковий синус були класифіковані як підтип рТ3а. Хоча інвазія в нирковий синус може 

мати гірший прогноз, ніж інвазія в паранефральну клітковину, тим не менш, вона входить 

в ту ж групу стадіювання рТ3а [70-72]. 

• Підгрупи Т-стадій (рТ2b, pT3a, pT3c і pT4) збігаються. 

• Для точного визначення М стадії слід провести передопераційну візуалізацію 

(комп'ютерна томографія грудної та черевної порожнини) [73, 74]. 

 

 

Таблиця 4.1 TNM класифікація 2009р. [65] з доповненнями 2012р] 

T - первинна пухлина 

Тх - первинна пухлина не може бути оцінена 

Т0 - немає даних про первинну пухлини 

Т1 - Пухлина ≤ 7см в найбільшому вимірі, обмежена ниркою 

Т1а Пухлина ≤ 4см у найбільшому вимірі, обмежена ниркою 

T1b Пухлина > 4см, але ≤ 7см в найбільшому вимірі 

Т2 – Пухлина > 7см в найбільшому вимірі, обмежена ниркою 

Т2а Пухлина > 7см, але ≤ 10см у найбільшому вимірі 

T2b Пухлина > 10см, обмежена ниркою 

Т3 - Пухлина поширюється на великі вени або паранефральні тканини, але не на 

іпсилатеральний наднирник і не виходить за межі фасції Герота 

Т3а Пухлина макроскопічно поширюється на ниркову вену або її сегментарні 

(містять гладком'язову тканину) гілки, або інвазія паранефральної клітковини або 

клітковину ниркового синуса (парапельвікальну), але не виходить за межі фасції Герота 

Т3b Пухлина макроскопічно поширюється на нижню порожнисту вену (НПВ) 

нижче діафрагми 

Т3с Пухлина макроскопічно поширюється на НПВ вище діафрагми або інвазія 

стінки НПВ 

Т4 - Пухлина поширюється за межі фасції Герота (у тому числі суміжне поширення на 

іпсилатеральний наднирник) 

N - регіональні лімфатичні вузли (ЛВ) 

Nx - регіонарні ЛВ не можуть бути оцінені 

N0 - немає метастазів у регіонарних ЛВ 

N1 - метастази в регіонарних ЛВ 

М - віддалені метастази 

М - немає віддалених метастазів 

М1 - є віддалені метастази 



 
 

14 

 Групування по стадіям 

Стадія І Т1 N0 М0 

Стадія ІІ Т2 N0 М0 

Стадія ІІІ Т1 

Т2 

Т3 

N1 

N1 

N0, N1 

М0 

М0 

M0 

Стадія IV Т4 

Будь яка Т 

Будь яка Т 

N0, N1 

N2 

Будь яка N 

М0 

М0 

М1 

 

4.2 Анатомічні системи класифікації 

Об'єктивні анатомічні системи класифікації, такі як PADUA, RENAL nephrometry 

score і C-індекс були запропоновані для стандартизації опису пухлин нирки [76-78]. Ці 

системи включають оцінку розміру пухлини, екзофітні/ендофітні властивості, близькість 

до чашечко-мискової системи і ниркового синусу, а також переднє-заднє розташування. 

Використання такої системи дуже корисне і дозволяє об'єктивно спрогнозувати 

потенційні ускладнення при органозберігаючій хірургії та абляції пухлини. Ці 

нефрометричні системи надають інформацію, необхідну для складання плану лікування, 

консультації пацієнта, а також порівняння резекції нирки і абляції пухлини. Тим не менш, 

при виборі найбільш підходящого методу лікування, анатомічні показники завжди слід 

розглядати спільно з особливостями пацієнта і досвідом хірурга. 

Іншою анатомічною системою класифікації, яка дає можливість визначити тактику 

оперативного лікування нирково-клітинного раку є NCIU– nephrometry [79]. Авторами на 

основі аналізу результатів обстеження та лікування 903 хворих на локалізований нирково-

клітинний рак визначено, що найбільш значимими нефрометричними параметрами, які 

впливають на вибір виду оперативного лікування були: об’єм збереженої паренхіми 

нирки, розмір та локалізація пухлини. За даними цього дослідження, при полярному чи 

латеральному розміщенні пухлини, пороговим значенням об’єму функціонуючої 

паренхіми нирки при якій доцільно виконувати резекцію, є величина більше ніж 55 %. 

При медіальному розташуванні пухлини основним показанням до проведення резекції 

нирки є розмір пухлини до 4 см. 

  

5 ДІАГНОСТИКА 

 

5.1 Симптоми 

Велика кількість новоутворень нирки залишаються безсимптомними до переходу до 

пізньої стадії захворювання. Більше 50% випадків НКР виявляються випадково при 

неінвазивній візуалізації, яка виконується для дослідження різних неспецифічних 

симптомів та інших захворювань черевної порожнини [68- 79] (рівень достовірності 3). 

Класична тріада симптомів, таких як біль у боці, макрогематурія і новоутворення, яке 

пальпується, в даний час зустрічається рідко (6-10%) і корелює з агресивною гістологією і 

прогресуючим захворюванням [80, 81] (рівень достовірності 3). 

Паранеопластичний синдроми зустрічається у приблизно 30% пацієнтів з 

симптомним НКР (рівень достовірності 4). У деяких пацієнтів проявляються симптоми, 

викликані метастазуванням, такі як болі в кістках або тривалий кашель [82] (рівень 

достовірності 3). 

 

5.1.1 Фізикальне обстеження 

Фізикальне обстеження має невелике значення при діагностиці НКР. Тим не менш, 

виявлення наведених нижче симптомів повинно стати приводом для проведення 

променевого обстеження: 
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• наявність пухлини, що пальпується; 

• шийні лімфатичні вузли, що пальпуються; 

• постійне варикоцеле і двосторонній набряк нижніх кінцівок, що може свідчити про 

залучення венозної системи. 

 

5.1.2 Лабораторна діагностика 

До найбільш частих лабораторних параметрів що визначаються відносять рівень 

сироваткового креатиніну, швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ), загальний аналіз 

крові, швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ), дослідження функції печінки, рівні лужної 

фосфатази, лактатдегідронази (ЛДГ), концентрацію сироваткового кальцію в крові з 

поправкою на альбумін [83, 84], коагуляцію крові та аналіз сечі (рівень достовірності 4). 

При розміщенні пухлини в паренхімі нирки, близько до чашково-мискової системи, 

слід провести цитологічне дослідження сечі і, можливо, ендоскопічну оцінку для 

виключення вірогідності уротеліального раку (рівень достовірності 4). 

Роздільну функцію нирок необхідно оцінювати в наступних випадках [85, 86] (рівень 

достовірності 2b): 

• при зниженні функції нирок, про що сигналізує підвищення концентрації 

креатиніну в сироватці крові або суттєво знижена швидкість клубочкової фільтрації 

(ШКФ); 

• у випадку, коли функція нирок є клінічно важливим фактором - наприклад у 

хворих з єдиною ниркою, множинними або двосторонніми пухлинами. 

Ниркова сцинтиграфія є додатковою опцією діагностики для пацієнтів у групі 

ризику майбутньої ниркової недостатності, пов'язаної з супутніми захворюваннями. 

 

5.2 Візуалізація 

Більшість ниркових пухлин діагностуються за допомогою УЗД черевної порожнини 

або КТ, які виконуються з приводу інших медичних причин [79Ошибка! Источник ссылки 
не найден.] (рівень достовірності 3). Ниркові новоутворення класифікуються як солідні 

або кістозні на основі результатів обробки отриманих зображень. 

 

5.2.1 Наявність контрастування 

Для солідних утворень в нирках найбільш важливим диференціальним критерієм 

злоякісних новоутворень є наявність контрастування [87] (рівень достовірності 3). 

Традиційно, для виявлення та характеристики утворень нирок використовують УЗД, КТ 

або магнітно-резонансну томографію (МРТ). Більшість утворень в нирках можуть бути 

точно діагностовано за допомогою одних тільки методів візуалізації. УЗД з 

контрастуванням може бути корисним в окремих випадках [88-90] (рівень достовірності 

3). 

 

5.2.2 Комп'ютерна томографія або магнітно-резонансна томографія 

КТ або МРТ застосовують для визначення характеру новоутворень нирки. Необхідно 

отримати зображення як до, так і після внутрішньовенного введення контрастної 

речовини, щоб виявити контрастування. На знімках КТ контрастування в новоутвореннях 

нирок визначається шляхом порівняння контрастності за шкалою Hounsfield (в одиницях 

шкали HU) до і після введення контрасту. Зміна контрастності на 15 HU або більше є 

доказом контрастування [91] (рівень достовірності 3). Для більш точної диференціальної 

діагностики і виявлення утворення оцінку слід проводити також по зображенню в 

нефрографічній фазі, оскільки ця фаза дозволяє отримувати оптимальні зображення 

утворень в нирках, які, як правило, не виявляють контрастування в тій мірі, яка властива 

нирковій паренхімі. 
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КТ або МРТ дозволяють точно діагностувати НКР, але не дозволяє надійно 

диференціювати онкоцитому і безжирову ангіоміоліпому від злоякісних новоутворень 

нирок [61, 92-94] (рівень достовірності 3). КТ органів черевної порожнини дозволяє 

отримати інформацію про: 

• будову і функції контралатеральной нирки [95] (рівень достовірності 3); 

• первинне поширення пухлини нирки; 

• залученість венозної системи; 

• збільшення регіонарних лімфатичних вузлів; 

• стан наднирників і печінки. 

Двофазна КТ-ангіографія судин черевної порожнини із застосуванням контрастної 

речовини може бути корисна в окремих випадках для отримання детальних відомостей 

про стан кровопостачання нирок [96, 97]. 

У випадку, якщо результати КТ невизначені, МРТ може надати додаткову 

інформацію стосовно: 

• виявлення контрастування в новоутвореннях нирок [98]; 

• локальний розвиток малігнізації [99-101]; 

• вивчення ступеня ураження венозної системи, при недостатній інформативності КТ 

(визначення поширення пухлинного тромбу в нижню порожнисту вену) [99-102] (рівень 

достовірності 3).  

Оцінка поширення пухлинного тромбу за допомогою ультразвукової доплерографії 

менш ефективна [101] (рівень достовірності 3). 

Магнітно-резонансна візуалізація показана пацієнтам з алергією на 

внутрішньовенний КТ контраст і вагітним без порушення функції нирок [100, 103] (рівень 

достовірності 3). Розширені методики МРТ, такі як дифузійно-зважена і перфузійно-

зважена візуалізація вивчаються на предмет оцінки ниркових утворень [104]. 

Для пацієнтів зі спадковим НКР, які остерігаються променевого навантаження при 

частих КТ-сканах, МРТ може бути запропонована в якості альтернативи. 

 

5.2.3 Інші види досліджень 

Ниркова артеріографія і нижня кавографія мають обмежені показання при 

діагностиці в окремих пацієнтів з НКР (рівень достовірності 3). У хворих з найменшими 

ознаками функції нирок слід розглянути питання щодо обов'язкового проведення 

ізотопної ренографії та повної оцінки ниркової функції з метою оптимізації планованого 

лікування [85, 86] (рівень достовірності 2а). 

Справжнє значення позитронно-емісійної томографії (ПЕТ), яка застосовується для 

діагностики НКР і подальшого спостереження за хворими, ще потребує вивчення; у даний 

час ПЕТ не є рекомендованим методом дослідження [105] (рівень достовірності 3). 

 

5.2.4 Рентгенологічні дослідження при метастатичній формі НКР 

КТ органів грудної клітки є точним методом виявлення метастазів у органах грудної 

клітки [73, 74, 106-108] (рівень достовірності 3). Тим не менш, стандартна процедура 

рентгенографії грудної клітини повинна виконуватися для виявлення метастазів, хоча і є 

менш точним методом, ніж КТ грудної клітки (рівень достовірності 3). Тим не менш, при 

наявності специфічних клінічних або лабораторних показань або ознак може 

виконуватися сканування кісток скелета, КТ або МРТ головного мозку [110-112] (рівень 

достовірності 3). 

 

5.2.5 Класифікація кістозних новоутворень у нирках по Bosniak 

Система класифікації передбачає поділ кіст нирок на 5 категорій на підставі їх виду 

на КТ-зображеннях з метою прогнозування ризику виникнення злоякісного утворення 
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[113-114] (рівень достовірності 3). Система також містить рекомендації щодо лікування 

для кожної з цих категорій (таблиця 5.1). 

 

Таблиця 5.1 Класифікація кіст нирок по Bosniak [113] 

Категорія  Характерні особливості  Подальші дії 

I Проста доброякісна тонкостінна кіста без 

перегородок, кальцифікатів або солідного 

компонента. Вміст має рідинну щільність, не 

контрактується. 

Доброякісне, 

подальшого 

спостереження не 

вимагається 

II Доброякісна кіста. Може містити кілька тонких 

перегородок. У стінках або перегородках можлива 

наявність дрібних або незначно потовщених 

кальцифікатів. У цю ж групу включають утворення 

однорідної високої щільності розміром ≤ 3см з 

чіткими контурами, не накопичують контраст 

Доброякісне, 

подальшого 

спостереження не 

вимагається 

IIF Ці кісти можуть мати безліч тонких перегородок. 

Може відзначатися мінімальне рівномірне 

потовщення, а також «підозра на контрастування» 

стінок або перегородок. У них можуть зустрічатися 

кальцифікати, у тому числі широкі і вузлуваті, 

однак вимірюваного накопичення контрасту не 

відбувається. Контури, як правило, чіткі. У цю 

категорію входять утворення високої щільності, 

що не накопичують контраст, розмірами> 3см, 

повністю знаходяться всередині нирки 

Динамічне 

спостереження. 

Невелика частина 

утворень є 

злоякісними 

III Невизначені кістозні утворення з нерівномірно 

потовщеними стінками або перегородками з 

вимірюваним накопиченням контрасту.  

 

Хірургічне втручання 

або динамічне 

спостереження. 

Понад 50% 

новоутворень 

злоякісні 

IV Явно злоякісні кістозні утворення, що містять 

мягкоткание компоненти, накопичують контраст.  

 

Рекомендується 

хірургічне втручання. 

Переважно злоякісні 

пухлини 

 

5.3 Біопсія пухлини нирок 

Черезшкірна біопсія пухлини нирки може виявити гістологію рентгенологічно 

невизначеної пухлини і повинна застосовуватися для відбору пацієнтів з невеликими 

новоутвореннями для активного спостереження, отримання гістології до проведення 

абляціонного лікування, а також для вибору найбільш придатної форми медичного або 

хірургічного методу лікування метастатичного захворювання [115-124] ( рівень 

достовірності 3). У зв'язку з високою точністю діагностики при візуалізації черевної 

порожнини, біопсія пухлини нирки не є необхідною для пацієнтів з новоутворенням 

нирки що має контрастне підсилення, для лікування яких запланована операція (рівень 

достовірності: 4). 

Черезшірне взяття зразка може бути виконано під місцевою анестезією за 

допомогою товстоголкової біопсії або тонкоголкової аспіраційної біопсії (ТГАБ). Біопсії 

можуть виконуватися з УЗД або КТ контролем з подібною діагностичною потужністю 

[120, 123] (рівень достовірності 2b). Голки 18го калібру є ідеальними для товстоголкової 

біопсії, оскільки вони дають низький рівень ускладнень і забезпечують достатню для 
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діагностики кількість тканини [115-123, 125] (рівень достовірності 2b). Коаксиальна 

техніка, яка дозволяє провести множинні біопсії за допомогою коаксіальної канюлі, 

повинна використовуватися завжди з метою уникнення можливих відсівів пухлини [115, 
116-123] (рівень достовірності 3). 

Товстоголковій біопсії віддають перевагу для характеризації солідних новоутворень 

нирок (рівень достовірності 2b). Нещодавно був проведений систематичний огляд і мета-

аналіз діагностичної продуктивності та ускладнень при біопсії пухлини нирки. П'ятдесят 

сім робіт, що охоплюють вивчення, в загальній складності, 5 228 пацієнтів, було включено 

в цей аналіз. Було встановлено, що товстоголкові біопсії мають більш високу точність 

діагностики злоякісності при порівнянні з тонкоголковою аспіраційною біопсією [6]. Інші 

дослідження показали, що прогностичними факторами для діагностичної пункційної 

біопсії є периостальна реакція і більший розмір пухлини [120-123] (рівень достовірності 

2b). 

У високоспеціалізованих центрах, товстоголкові біопсії мають високу діагностичну 

цінність, специфічність і чутливість до визначення злоякісності [6] (рівень достовірності 

2b). Тим не менш, 0-22,6% пункційних біопсій не дають можливості зробити висновок про 

результат [115-123, 126-142]. У випадку, якщо біопсія не виявляє, а рентгенологічні дані 

дають підозру на злоякісність, слід розглядати можливість подальшого проведення біопсії 

або хірургічного втручання (рівень достовірності 4). Оцінка ступеня злоякісності пухлини 

за допомогою товстоголкової біопсії є складним завданням. Точність диференціювання 

при біопсії досить низька (в середньому 62,5%), але вона може бути поліпшена до 87% 

при використанні спрощеної дворівневої системи (низька злоякісність/висока злоякісність 

пухлини) [6] (рівень достовірності 2b). 

Ідеальна кількість і локація товстоголкових біопсій не визначена. Тим не менш, слід 

отримати як мінімум 2 зразки хорошої якості, і слід уникати ділянки некрозу для 

максимальної діагностичної цінності [115, 117, 120, 121, 123] (рівень достовірності 4). 

Периферійні біопсії є рекомендовані при більш великих пухлинах для того, щоб уникнути 

області центрального некрозу [143] (рівень достовірності 2b). 

Товстоголкові біопсії мають низьку діагностичну цінність при кістозних 

новоутвореннях і не рекомендуються самі по собі, за винятком випадків, коли є області з 

периостальною реакцією (IV тип по Bosniak) [120, 122, 123, 127-129, 140, 144, 145] (рівень 

достовірності 2b). 

В цілому, черезшкірні біопсії мають низький ступінь ризику ускладнень [5]. 

Спонтанно виникаюча субкапсулярна/навколо-ниркова гематома є одним із частих 

ускладнень, у той час як клінічно суттєва кровотеча є рідкісною і, як правило, не потребує 

лікування (0,0-1,4%) 

 

5.4 Рекомендації щодо діагностичної оцінки нирково-клітинного раку 

Рекомендація Рівень 

рекомендації 

Контрастна мультиспіральна КТ та МРТ черевної порожнини 

рекомендована при обстеженні пацієнтів з НКР. Обидва методи 

вважаються однаково ефективними для діагностики та стадіювання. 

B 

Контрастна мультиспіральна КТ та МРТ черевної порожнини є 

найкращими методами візуалізації для характеристики і стадіювання 

ниркової пухлини перед операцією 

C 

КТ грудної клітки рекомендується для оцінки легенів і середостіння C 

Сканування кісток скелета не рекомендується проводити рутинно C 

Ниркову біопсію пухлини рекомендується виконувати перед 

проведенням абляції пухлини і системної терапії при відсутності раніше 

отриманих патогістологічних даних 

C 
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Черезшкірна біопсія рекомендується пацієнтам, які перебувають під 

активним спостереженням 

C 

Черезшкірна біопсія пухлини нирки слід проводити під контролем  

коаксіальної техніки 

C 

 

6 ФАКТОРИ ПРОГНОЗУ 

 

Прогностичні фактори можна розділити на: анатомічні, гістологічні, клінічні, і 

молекулярні. 

 

6.1 Анатомічні фактори 

Розмір пухлини, венозна інвазія, проростання ниркової капсули, залучення 

наднирників, лімфатичних вузлів та віддалені метастази, включені в систему класифікації 

TNM [65] (таблиця 6.1). 

6.2 Гістологічні фактори 

Гістологічні фактори включають градацію по Фурману, гістологічні підтипи, 

саркоматоїдні елементи, мікросудинну інвазію, вогнища некрозу пухлини, а також інвазію 

збиральної системи. Градація ядра пухлинної клітини по Фурману є найбільш 

загальнопризнаною системою гістологічної градації раку нирки [30]. Незважаючи на 

різницю в інтерпретації в залежності від морфолога, ступінь анаплазії клітинного ядра є 

незалежним прогностичним фактором (РД – 4) [146]. Спрощена дво- або трьох-рівнева 

система може бути також точною для прогнозування, як і класична чотирьохрівнева схема 

класифікації [147, 148] (рівень достовірності 3). У одновимірному аналізі, пацієнти з 

хромофобним НКР мали кращий прогноз проти папілярного НКР та світло-клітинного 

НКР [149, 150]. Тим не менш, прогностична інформація по типу НКР втрачається після 

стратифікації за стадією захворювання [31, 150] (рівень достовірності 3).  

 

Таблиця 6.1 Відмінності в стадії пухлини, градацією і виживаність між типами НКР [31, 
32, 151].  

Тип НКР % Пізні стадії на 

момент постановки 

діагнозу 

(T3-4, N+, M+) 

Fuhrman 3 

або 4 [30] 

CSS (канцер-

специфічна 

виживаність) 

(HR) 

світлоклітинний 

рак   

80-90% 28% 28.5% referent 

папілярний рак 6-15% 17.6% 28.8% 0.64 - 0.85 

хромофобний рак 2-5% 16.9% 32.7%* 0.24 - 0.56 

 

CSS = канцер специфічна виживаність; HR = довірчий інтервал. 

* Система оцінки Фурман підтверджена для світло-клітинного НКР, але недоведена 

для хромофорного НКР. Дані засновані на дослідженні Paner та ін. [30, 40, 41]. 

 

У всіх типах НКР, прогноз погіршується із збільшенням стадії та гістологічної 

градації (табл 6.2 і 6.3). 5-річна загальна виживаність для всіх типів НКР 49%, що 

покращилася з 2006 можливо через збільшення до речі виявлені НКР і введення 

інгібіторів TKI [152]. Саркоматоїдні зміни можуть бути знайдені у всіх типах НКР, 

характеризуються високою градацією і дуже агресивним ростом. 

 

Таблиця 6.2 Канцер специфічна виживаність в залежності від стадії та гістологічної 

градації НКР (Довірчий інтервал 95%) (Keegan et al, 2012 [32]).  

T1N0M0 Референтні значення 
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T2N0M0 2.71 (2.17-3.39) 

T3N0M0 5.20 (4.36-6.21) 

T4N0M0 16.88 (12.40-22.98) 

N+M0 16.33 (12.89-20.73) 

M+ 33.23 (28.18-39.18) 

Grade 1 Референтні значення 

Grade 2 1.16 (0.94-1.42) 

Grade 3 1.97 (1.60-2.43) 

Grade 4 2.82 (2.08-3.31) 

 

Довгострокова виживаність хворих з НКР, які отримували лікування шляхом 

радикальної нефректомії або резекції нирки між 1970 і 2003 роками; однобічні пухлини - 

світло-клітинний, папілярний та хромофорний НКР [151] (Таблиця 4.3). 

 

Таблиця 6.3 Канцерспецифічна виживаність пацієнтів після хірургічного лікування за 

типом НКР (за оцінками виживаність у відсотках (Довірчий інтервал 95%)) 

час виживання 5 років (%) 10 років (%) 15 років (%) 20 років (%) 

світлоклітинний 

рак   
71 (69-73) 62 (60-64) 56 (53-58) 52 (49-55) 

папілярний рак 91 (88-94) 86 (82-89) 85 (81-89) 83 (78-88) 

хромофобний рак 88 (83-94) 86 (80-92) 84 (77-91) 81 (72-90) 

 

Серед пацієнтів з папілярним раком було виявлено дві прогностично різні групи]: 

Тип 1 – пухлини з низьким злоякісним потенціалом, з наявністю хромофільної 

цитоплазми. Благоприємний прогноз. 

Тип 2 – пухлина з високим злоякісним потенціалом з еозинофільною 

цитоплазмою та високою схильністю до метастазування (РД – 3) [154]. 

Розподіл НКР на вищеописані підтипи було підтверджено на молекулярному рівні за 

допомогою генетичних та цитогенетичних досліджень [27-29] (РД 2b). 

  

6.3 Клінічні фактори 

Клінічні фактори враховують загальний стан пацієнта, місцеві симптоми, кахексію, 

анемію та кількість тромбоцитів [82, 155-157] (Рівень достовірності 3). 

 

6.4 Молекулярні фактори 

На сьогоднішній день досліджено велику кількість молекулярних маркерів, 

включаючи карбонангідразу ІХ (СаІХ), судинно-ендотеліальний фактор росту (VEGF), 

фактор індукований гіпоксією (HIF), Ki67 (проліферація), p53, PNEN (гомолог фосфатази 

та тензину), E-caderin, С-реактивний білок (CRP), osteopontin [158] і CD44 (клітинна 

адгезія) [159-160]. Дані маркери поки що широко не використовуються і зараз не існує 

молекулярного маркера, рекомендованого до використання в повсякденній практиці (СР – 

В) [161]. 

 

6.5 Прогностичні системи та номограми 

В останні роки були розроблені та перевірені на великих групах хворих 

післяопераційні прогностичні системи та номограми, що комбінують незалежні 

прогностичні фактори [162-168]. Ці системи можуть бути більш точними в 

прогностичному відношенні, ніж класифікація TNM чи градація по Фурману для 

розрахунку виживаності при НКР (РД – 3). Вагомою ознакою номограм є можливість 

підрахунку точності прогнозу, що дає об’єктивну інформацію по всім новим параметрам 
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[169]. В теперішній час розроблено декілька нових доопераційних номограм з високою 

точністю прогнозу, однак вони не рекомендуються в якості стандарту (СР – В) [170, 171]. 

 

6.6 Заключення та рекомендації 

Заключення Рівень 

достовірності 

У пацієнтів з НКР, TNM стадії, градація за Фурманом і підтип НКР 

(ВООЗ, 2004; [21]), забезпечують важливу прогностичну інформацію. 

2 

 

Рекомендації Ступінь 

рекомендації 

Використовуйте сучасну систему класифікації TNM. В 

Системи градації і класифікація підтипу НКР. В 

Прогностичні системи в стадії метастазування. В 

У випадках локалізованого НКР, зазвичай, не рекомендується 

використання інтегрованих прогностичних систем або номограм, хоча 

вони можуть забезпечити обгрунтування для включення пацієнтів у 

клінічні досідження. 

С 

Прогностичні молекулярні маркери не рекомендуються для рутинного 

клінічного використання. 

С 
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Анатомічні, гістологічне та клінічні показники, що використовуються в прогностичниних моделях для локалізованого і метастатичного НКР 

Прогностична 

модель 

Змінні 

TNM 

стадія 

ECOG 

статус 

Статус 

за 

Карнов

-ським 

Наявність 

симптомів 

НКР 

Ступінь по 

Фурману 

Некроз 

пухлини 

Розмір 

пухлин

и 

Затримка 

між 

діагнозом 

та 

лікуванням 

ЛДГ 

Скорегова

ний 

кальцій 

Гемогло

бін 

Нейтро

філи 

Тромб

оцити  

Л
о
к
ал

із
о
в
н

и
й

 

Н
К

Р
 

UISS х х   х         

SSIGN х    х х х       

Післяопера

ційна 

номограма 

Каракевіча 

х   х х  х       

М
ет

ас
та

ти
ч
н

и
й

 Н
К

Р
 

MSKCC 

прогностич

на система 

  х     х х х х   

Модель 

Хенга   х     х  х х х х 

 

ECOG PS = Eastern Cooperative Oncology Group performance status; MSKCC = Memorial Sloan Kettering Cancer Center; SSIGN = Stage Size Grade 

Necrosis; UISS = University of California Los Angeles integrated staging system. 
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7 ЛІКУВАННЯ 

 

7.1. Лікування локалізованого НКР 

Ведення 

Систематичний огляд підкріплений висновками розділів 7.1.2 та 7.2.4.2. Цей огляд 

включає всю опубліковану літературу, що порівнює хірургічне лікування локалізованих 

форм нирково-клітинного раку(T1-2N0M0) [172, 173], в тому числі рандомізовані клінічні 

дослідження. Проте враховуючи обмежену кількість клінічних даних, до огляду були 

включені не рандомізовані, проспективні та ретроспективні дослідження з клінічно 

надійних джерел. Останнє оновлення даних в даному розділі проводилась 31 травня 2013 

[174]. 

7.1.1. Хірургічне лікування  

7.1.1.1. Органозберігаюче та радикальне хірургічне лікування  

Враховуючи дані клінічних досліджень резекція нирки показала кращі онкологічні 

та функціональні результати в порівнянні з радикальною нефректомією, незважаючи на 

обраний хірургічний доступ.  

У вище згаданих методик не виявлено статистично достовірної різниці у рівнях 

канцерспецифічної виживаності [175-179]. Це підтверджено в дослідженні на групі 

пацієнтів з пухлинами нирки <5 см та задовільною функцією контралатеральної нирки, 

показниками WHO PS 0-2. Через 9,3 роки спостереження у групі радикальної нефректомії 

вижило 198 пацієнтів, тоді як в групі резекції нирки – 173, рівні канцер-специфічної 

виживаності склали 98,5 та 97% відповідно. Локальне рецидивування діагностовано у 1 

пацієнта після радикальної нефректомії та у 6 пацієнтів після резекції нирки [180]. 

Рядом досліджень порівняно радикальну нефректомію та резекцію нирки (відкриту 

та лапароскопічну) при пухлинах нирки < 4 см. [180-184]. У групі пацієнтів після 

радикальної нефректомії був відмічений вищий рівень смертності пов’язаний з серцево-

судинною патологією. У рандомізованому дослідженні при порівнянні статистично 

однорідних груп, що підлягали радикальній нефректомії та резекції нирки при пухлинах < 

5 cm, не виявлено статистично достовірної різниці у рівнях загальної виживаності [179]. У 

клінічних дослідженнях при аналізі нирково-клітинного раку розміром 4-7см не виявлено 

статистично значимої різниці у рівнях канцер-специфічної виживаності у пацієнтів після 

радикальної нефректомії та резекції нирки [183, 185-192]. При порівнянні лапароскопічної 

радикальної нефректомії та резекції нирки у пацієнтів з пухлинами нирки >4 см.  не було 

виявлено статистично достовірної різниці у рівнях загальної, канцер специфічної та 

безрецидивної виживаності[193].  

Інші дослідження проводили порівняння різних аспектів якості життя та безпечності 

виконання відкритої радикальної нефректомії та резекції нирки [175-178, 190,192, 195-

197]. 

Не виявлено статистичної різниці в тривалості перебування в стаціонарі [176, 177, 

196], переливанні крові [176, 196,197], рівнях крововтрати [176, 196]. Частота ускладнень 

була однаковою у обох групах [198]. В одному дослідженні показано збільшення 

середньогу часу операції при відкритій резекції нирки[198], тоді як в іншому дослідженні 

не виявлено статистично достовірної різниці [199]. Трьома дослідженнями показані гірші 

функціональні результати після радикальної нефректомії [175, 178].  

У клінічних дослідженнях при порівнянні відкритої резекції нирки та 

лапароскопічної нефректомії для пухлин нирки 4-7 см виявлено статистично достовірно 

менше підвищення післяопераційних рівнів креатиніну у пацієнтів групи резекції [186]. У 

іншому дослідженні, що порівнювало лапароскопічну резекцію нирки та радикальну 

нефректомію, було зафіксоване менше зниження рівня загальної клубочкової фільтрації  у 

пацієнтів після органозберігаючого лікування, тоді як у групі з резекцією нирки у значної 

частини досліджуваних зафіксоване подвійне підвищення CKD [193].  Інший огляд бази 

даних [200] порівнював безпеку та ефективність лапароскопічної резекції нирки при в 
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НКР > 2 см (2-4 см в проти > 4 см). Пацієнти після лапароскопічної резекції нирки мали 

нижчі післяопераційні рівні клубочкової фільтрації  у порівнянні з хворими, що мали  

НКР > 2 см.  

Два дослідження проводили аналіз якості життя після операції при НКР. Пацієнти 

після резекції нирки мали кращі показники якості життя [195]. Пацієнти після радикальної 

нефректомії часто підлягали розвитку страху продовження життя з однією ниркою. 

Незалежно від втручання, пацієнти з НКР <4 см і задовільною функцією 

контралатеральної нирки показали високі бали якості життя після лікування, що 

відповідало балам до постановки діагнозу. Післяопераційні ускладнення погіршували 

показники якості життя[176]. 

Іншою анатомічною системою класифікації, яка дає можливість визначити тактику 

оперативного лікування нирково-клітинного раку є NCIU– nephrometry [79]. Авторами на 

основі аналізу результатів обстеження та лікування 903 хворих на локалізований нирково-

клітинний рак визначено, що найбільш значимими нефрометричними параметрами, які 

впливають на вибір виду оперативного лікування були: об’єм збереженої паренхіми 

нирки, розмір та локалізація пухлини. За даними цього дослідження, при полярному чи 

латеральному розміщенні пухлини, пороговим значенням об’єму функціонуючої 

паренхіми нирки при якій доцільно виконувати резекцію, є величина більше ніж 55 %. 

При медіальному розташуванні пухлини основним показанням до проведення резекції 

нирки є розмір пухлини до 4 см. 

На сьогоднішній день відсутні проспективні клінічні дослідження що порівнюють 

онкологічні результати пацієнтів з міні-інвазивними аблятивними втручаннями та 

радикальною нефректомією. Одним дослідженням показана відсутність різниці у рівнях 

канцер-специфічної виживаності для пацієнтів з Т1а НКР, що підлягали радочастотній 

абляції або радикальній нефректомії чи резекції нирки [201]. 

Враховуючи дані вище приведених досліджень резекція нирки характеризується кращими 

функціональними та онкологічними результатами у порівнянні з радикальною 

нефректомією незалежно від обраного хірургічного доступу. У випадках виконання 

відкритих оперативних втручань пріоритетною залишається резекція нирки. 

 

Протипоказаннями до резекції нирки при локалізованому НКР є: 

1. місцево-поширені пухлини 

2. неможливість виконання резекції в зв’язку з центральною локалізацією пухлини 

3. виражена супутня патологія 

У цих випадках пріоритетним є виконання радикальної нефректомії, що включає 

видалення заочеревинної жирової клітковини.  

 

7.1.1.2. Асоційовані маніпуляції 

7.1.1.2.1  Адреналектомія 

Одним клінічним дослідженням проведене порівняння результатів лікування після 

радикальної нефректомії або резекції нирки, що включали або виключали адреналектомію 

[202]. Мультифакторний аналіз показав, що ризик пухлинного враження наднирнику 

залежав від розміру пухлини, і не залежав від полярності пухлини. Не виявлено 

статистично достовірної різниці у рівнях загальної 5- та 10-річної виживаності пацієнтів, 

що підлягали або не підлягали адреналектомії. Виконання адреналектомії залежало від 

рентген-радіологічних та інтраопераційних знахідок. Адреналектомія була проведена у 48 

випадках серед 2 065 пацієнтів; у 42 з них діагностовано доброякісні пухлини наднирника.  

 

7.1.1.2.2 Лімфодисекція клінічно негативних лімфовузлів (cN0) 

Лімфодисекція при НКР залишається суперечливою [203]. Клінічна оцінка стану 

лімфовузлів грунтується на збільшенні лімфовузлів по даним  КТ / МРТ та даних 

інтраопераційної пальпації. Менше 20% клінічно-позитивних лімфовузлів були 
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підтверджені морфологічно [204]. КТ / МРТ не дозволяють виявити метастази невеликого 

розміру  в не збільшених лімфовузлах [205], а розширена лімфодисекція залишається 

єдиним способом верифікації вторинного враження. Вивчення клінічно-негативних 

лімфовузлів проведене у 3 клінічних, 1 ретроспективному та 5 порівняльних дослідженнях 

[203,204,206-210]. Ретроспективні дані вказують на доцільність виконання лімфодисекції 

у пацієнтів високого ризику [205,211]. Тим не менш, в дослідженні EORTC тільки 4% 

пацієнтів мали позитивні лімфовузли при морфологічному аналізі, що вказує на 

недоцільність виконання лімфодисекції у більшості випадків [204]. 

Клінічні дослідження з низькою доказовою базою, рекомендують виконання 

лімфодисекції вздовж іпсилатеральних судин нирки та в аорто-кавальному проміжку від 

ніжок діафрагми та біфуркації аорти. Враження аорто-кавальних лімфовузлів 

діагностовано у 35-45% випадків [205, 206, 212]. Вказана лімфодисекція передбачає 

видалення не менше 15 лімфовузлів [213, 214]. Видалення сторожового лімфовузла 

залишається діагностичною процедурою [215, 216]. Кращі результати виживаності 

зафіксовані у пацієнтів з низьким рівнем позитивних лімфовузлів (<4) та відсутністю поза 

лімфатичного поширення [217, 218]. Запропоновані номограми для передопераційного 

визначення лімфовузлів [219]. 

 

7.1.1.2.3 Емболізація 

Емболізація не показала переваг виконання останньої перед рутинною нефректомією 

[220, 221]. Емболізація підвищує контроль над симптомами захворювання такими як 

гематурія або больовий синдром у пацієнтів з неоперабельними пухлинами або 

вираженою супутньою патологією [222-224].  

 

7.1.1.2.4 Заключення та рекомендації   

Заключення Рівень 

достовірності 

Онкологічні результати резекції нирки та радикальної нефректомії 

співставні при локалізованому Т1 НКР 

1b 

Іпсилатеральна адреналектомія при резекції нирки та радикальній 

нефректомії не впливає на виживаність  

3 

У пацієнтів з клінічно негативним лімфовузлами недоцільним є 

виконання лімфодисекції при радикальній нефректомії  

1b 

Емболізація показана пацієнтам з неоперабельними пухлинами або 

вираженою супутньою патологією для покращення контролю над 

гематурією та больовим синдромом 

 

3 

 

 

Рекомендації Ступінь 

рекомендації 

Хірургічне лікування рекомендоване пацієнтам з локалізованим НКР В 

Резекція нирки показана пацієнтам з Т1а пухлинами А 

Резекція нирки повинна бути пріоритетною перед радикальною 

нефректомією у пацієнтів з Т1b пухлинами 

В 

При полярному чи латеральному розміщенні пухлини, пороговим 

значенням об’єму функціонуючої паренхіми нирки при якій доцільно 

виконувати резекцію, є величина більше ніж 55 %. При медіальному 

розташуванні пухлини основним показанням до проведення резекції 

нирки є розмір пухлини до 4 см. 

C 

Іпсилатеральна адреналектомія рекомендована пацієнтам з клінічними 

ознаками інвазії в наднирник 

В 

Лімфодисекція не показана пацієнтам з локалізованими пухлинами нирок А 
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без клінічних ознак враження лімфовузлів 

 

7.1.1.3 Техніка виконання радикальної нефректомії та резекції нирки  

7.1.1.3.1. Техніка виконання радикальної нефректомії 

На сьогоднішній день відсутні багатоцентрові клінічні дослідження, що проводили 

ретроспективний аналіз онкологічних результатів лапароскопічної та відкритої 

радикальної нефректомії. Доступні дані проведених досліджень володіють низькою 

доказовою базою [176, 226, 227]. Згідно останніх, лапароскопічна та відкрита радикальна 

нефректомія володіють ідентичними онкологічними результатами. Клінічно доведеним є 

факт зменшення ліжко-днів, використання знеболюючих засобів та періоду реабілітації  у 

пацієнтів, що підлягали лапароскопічній нефректомії  [228,176, 225]. Не виявлено 

достовірної різниці у кількості трансфузій крові у обраних пацієнтів , проте рівень 

інтраопераційної крововтрати був значно нижчим у групі лапароскопічних втручань[176, 

225, 228]. Кількість ускладнень була  ідентичною у обох групах; час оперативного 

втручання був меншим у хворих, що підлягали відкритим нефректоміям.  Групи були 

співставні за показниками якості життя [176].  

Заочеревинний та трансабдомінальний доступ володіють однаковими онкологічними 

результатами, що підтверджено рандомізованими дослідженнями [229, 230,231]. 

Хірургічний доступ не впливав на показники якості життя. 

Рандомізоване клінічне дослідження проводило порівняння лапароскопічної та 

відкритої радикальної нефректомії [198, 231]. Не виявлено статистично достовірної 

різниці у рівнях загальної, онкологічної та без рецидивної виживаності. Тривалість 

оперативного втручання була коротшою у групі відкритої нефректомії, проте група 

лапароскопічних втручань характеризувалась коротшим ліжко-днем та коротшою 

реабілітацією [198, 231]. Досліджувані когорти пацієнтів були досить невеликими. 

У невеликому досліджені проведене порівняння робот-асистованої та 

лапароскопічної радикальної нефректомії [232].  Отримано ідентичні інтра- та 

післяопераційні результати робот-асистованих, одно – та трьох-портових лапароскопічних 

втручань [233, 234]. 

 

 7.1.1.3.2 Техніка виконання резекції нирки  

Дослідження, що порівнювали безрецидивну [235-238] та загальну виживаність [237, 

238] у пацієнтів, що підлягали лапароскопічній та відкритій резекції нирки, не виявили 

статистично достовірної різниці між групами. Інтраопераційна крововтрата була нижчою 

у пацієнтів, що підлягали лапароскопічним оперативним втручанням [235, 237, 239], тоді 

як показники  післяопераційної смертності та ускладнень були співставні [235, 237]. Час 

оперативного втручання [236-238] та теплової ішемії нижчий при відкритих оперативних 

втручаннях [235, 237, 239, 240]. Подвійне сліпе дослідження показало достовірно більше 

зниження рівня клубочкової фільтрації в ранньому післяопераційному періоді у пацієнтів, 

що підлягали лапароскопічному втручанню [238], проте через 3,6 років показники були 

ідентичні в групах. Іншим клінічним дослідженням показано відсутність залежності між 

вибором методу втручання та післяопераційними функціональними результатами [240]. 

Заочеревинна та трансабдомінальна лапароскопічна радикальна нефректомія володіють 

ідентичними онкологічними результатами [241]. Енуклеація пухлини показала співставні 

з резекцією нирки онкологічні результати згідно даних багатоцентрового дослідження 

[242, 243]. 

Аналіз онкологічних результатів робот-асистованої та лапароскопічної резекції 

нирки не проводився. Робот-асистовані оперативні втручання характеризуються меншою 

крововтратою та часом теплової ішемії в порівнянні з лапароскопічними оперативними 

втручаннями[246]. Рівень інтра- та післяопераційних оперативних втручань співставний 

для лапароскопічних та робот-асистованих оперативних втручань [247, 248].  
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7.1.1.3.2 Заключення та рекомендації  

Заключення Рівень 

достовірності 

Лапароскопічна радикальна нефректомія в порівнянні з відкритим 

оперативним втручанням полегшує післяопераційну реабілітацію  

1b 

Лапароскопічна та відкрита радикальна нефректомія мають співставні 

онкологічні результати при Т1а-Т2а пухлинах нирки 

2а 

Вибір методу хірургічного втручання залежить від досвіду та 

можливостей хірурга 

2b 

 

Рекомендації Ступінь 

рекомендації 

Лапароскопічна нефректомія показана пацієнтам з Т2 пухлинами, що не 

підлягають резекції нирки 

В 

Резекція нирки залишається пріоритетною для пацієнтів з Т1 пухлинами 

нирки 

В 

Резекція нирки без ішемії або з мінімальною тривалістю ішемії мають 

переваги в подальшому функціональному стані нирки 

С 

Лапароскопічна резекція нирки повинна виконуватись в спеціалізованих 

центрах з великим досвідом 

С 

 

7.1.1.4. Альтернативні хірургічному лікуванню методи 

7.1.1.4.1  Порівняння хірургічного та не хірургічного лікування 

Клінічними дослідженнями було проаналізовані онкологічні результати хірургічного 

та не хірургічного лікування пухлин нирки <4 см. Аналіз показав вищу канцер-

специфічну виживаність у пацієнтів, що підлягали хірургічному лікуванню [249, 250].  

Проте пацієнти, що підлягали консервативному лікуванню, як правило характеризувались 

вищим середнім віком та більш вираженою супутньою патологією [249]. Аналіз пацієнтів 

старше 75 років не показав переваг хірургічного лікування [251-253].  

 

 

7.1.1.4.2 Активне спостереження  

Група вікових пацієнтів з вираженою супутньою патологію за  рівнем канцер-

специфічної смертності від випадково-діагностованого раку нирки показали низькі 

показники в структурі загальної смертності [254, 255]. Під активним спостереженням 

розуміють моніторинг за допомогою томографії органів черевної порожнини (КТ,МРТ) з 

послідуючим виконанням оперативного втручання у пацієнтів клінічною прогресією 

[256]. 

 У найбільш відомому клінічному дослідженні активного спостереження, пухлини 

нирки характеризувались низьким ростом та ризиком прогресії до метастатичної хвороби 

у обмеженої кількості пацієнтів [257, 258]. 

Одноцентрове клінічне дослідження показало нижчі показники канцерспецифічної 

виживаності у пацієнтів з Т1 пухлинами старше 75 років у групі активного спостереження 

в порівнянні з хірургічним лікуванням, що пов’язано з більш вираженою супутньою 

патологією обраної групи [254]. Іншим клінічним дослідженням не виявлено статистично 

достовірної різниці у виживаності між віковими пацієнтами, що підлягали нефректомії  чи 

резекції нирки та активним спостереженням впродовж 34 місяці [259]. Загалом 

онкологічні результати проведення активного спостереження показали перевагу 

проведення останнього у пацієнтів старше 75 років з Т1 пухлинами нирки; виконання 

оперативного втручання показане за умови прогресії захворювання [256-258, 260-263].  
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Мультицентрове дослідження провело порівняння якості життя пацієнтів, що 

підлягали терміновому оперативному втручанню та активному спостереженню. Пацієнти, 

що підлягали терміновому хірургічному втручанню показали кращі показники якості 

життя впродовж першого року. Пацієнти групи активного спостереження не підлягали 

погіршенню з боку ментального здоров’я [264]. 

 

 7.1.1.4.3 Абляція 

 7.1.4.3.1 Кріоабляція 

 Кріоабляція виконується шляхом перкутанного чи лапароскоп-асистованого 

доступу. Обидві методики не показали статистично-достоіврної різниці у рівнях 

ускладнень [265-267]. Перкутанна методика показала нижчі показники тривалості 

перебування в стаціонарі[266, 267].Дослідження не порівнювали кріоабляцією з активним 

спостереженням. 

 

 7.1.4.3.2 Кріоабляція проти резекції нирки 

 Дослідження провели аналіз відкритої, лапароскопічної, робот-асистованої резекції 

нирки та лапароскопічної або перкутанної кріоабляції. Було отримано різні онкологічні 

результати: одними дослідженнями не виявлено різниці у рівнях виживаності між 

обраними методиками[268, 269], тоді як інші показали значущу перевагу групи резекції 

[270-273]. Жодним дослідженням не доведена перевага кріоабляції над резекцією нирки. 

Кріоабляція показала менші показники тривалості перебування в стаціонарі та 

інтраопераційної крововтрати [268-270], при ідентичних показниках часу реабілітації, 

кількості ускладнень, післяопераційного рівня креатиніну [271-273].  

 

7.1.1.4.3.3 Радіочастотна абляція 

 Радіочастотна абляція виконується лапароскопічн або перкутанно. 3 клінічних 

дослідження провели порівняння лапароскопічної та радіочастотно абляції [275-

277].Ускладнення в післяопераційному періоді склали 29%, та не мали значного впливу на 

реабілітацію, та були ідентичним у групах порівнняння. Одним невеликим клінічним 

дослідженням [277] показано вищий ризик неповної абляції при перкутанному досягу.  

Проте це не вплинуло на рівень локального рецидивування. 

 

7.1.1.4.3.4 Радіочастотна абляція проти резекції нирки 

Більшість публікацій, що проводили порівняння радіочастотної абляції та резекції 

нирки – ретроспективні, з обмеженим періодом  та не великою групою спостереження. 3 

клінічні дослідження ретроспективно порівняли радіочастотну абляцію з резекцією нирки 

у пацієнтів з Т1а пухлинами [201, 278, 279]. Одне дослідження [278] порівняло пацієнтів з 

T1a пухлинами, що підлягали радіочастотній абляції   та резекції нирки та не виявило 

достовірної різниці у загальній та канцер-специфічній виживаності. Іншим клінічним 

дослідженням показано зниження загальної виживаності у пацієнтів, що підлягали 

радіочастотній абляції [201]. Моноцентрове дослідження порівняло 34 пацієнти, що 

підлягали радіочастотній абляції та 16 хворих, котрим була проведена резекція нирки. 

Останні мали більшу кількість ускладнень та частіше потребували переливання крові. 

Проте середній розмір пухлин був більший у групі резекції, притому що, рівень прогресії 

в обох групах склав 0% [279] .  

 

7.1.1.4.3.5 Кріоабляція проти радіочастотної абляції 

2 дослідження порівняли радіочастотну абляцію та кріоабляцію [280, 281]. Не 

виявлено різниці у рівнях загальної, канцер-специфічної виживаності та рівнях 

рецидивування [281].  

 

7.1.4.3.6 Інші аблятивні методики 
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Деякими дослідженнями показана ефективність проведення іншх аблятивних 

методик – мікрохвильової, лазерної, високо-частотної фокусної абляції. Проте методики 

знаходяться на експериментальному рівні.  

 

7.1.1.4.3.7 Заключення та рекомендації  

Заключення Рівень 

достовірності 

Хірургічне лікування має перевагу у рівнях виживаності в порівнянні з 

активним спостереженням. Проте це не підтверджено у пацієнтів старше 

75 років. 

3 

У пацієнтів групи активного спостереження пухлини нирки показали 

низькі рівні росту та прогресії (1-2 %) 

3 

Існуючі дослідження не дозволяють оцінити канцер-специфічну 

виживаність та онкологічні результати кріоабляції та радіочастотної 

абляції.  

3 

Дослідження низької достовірності показали вищий рівень локального 

рецидивування у групі мініінвазиної терапії в порівнянні з резекцією 

нирки 

3 

 

Рекомендації Ступінь 

рекомендації 

Враховуючи низьку доказовість клінічних досліджень кріоабляція та 

радіочастотна абляція не можуть бути рекомендованим методами 

лікування 

С 

Активне спостереження, радіочастотна абляція, кріоабляція можуть бути 

використані у вікових пацієнтів та\з вираженою супутньою патологією. 

С 

 

7.2 Лікування локально-розповсюдженого НКР 

7.2.1   Вступ 

В додаток до висновків та рекомендацій висвітлених у розділі 7.1. для 

локалізованого нирково-клітинного раку,  додаткового висвітлення потребують методи 

лікування місцево-поширеного процесу. 

 

7.2.2 Лікування у випадку клінічно-позитивних лімфовузлів (сN+) 

У випадку присутності клінічно позитивних лімфовузлів (cN+), виправданим є 

проведення лімфодисекції. Об’єм лімфодисекції залишається дискутабельним [205]. 

 

7.2.3 Лікування місцево-поширеного нерезектабельного нирково-клітинного раку 

У пацієнтів з нерезектабельною пухлиною, емболізація допомагає контролювати 

симптоми захворювання, включаючи гематурію та больовий синдром. Використання 

неоадьювантної таргетної терапії для зменшення пухлини є експериментальним та може 

бути рекомендоване тільки в контрольованих клінічних дослідженнях.  

 

7.2.4. Лікування нирково-клітинного раку з венозним тромбом 

Формування пухлинного тромбу в нижній порожнистій вені при нирково-

клітинному раку залишається значущим прогностичним фактором. Традиційним 

залишається видалення враженої нирки з пухлинним тромбом у вказаної групи пацієнтів. 

Виконання агресивної резекції нирки з тромбектомією,  також широко використовується  

як метод лікування  при нирково-клітинному раку з  пухлинним тромбозом [282-290]. 

Проте, оптимальний метод лікування залишається не визначеним.  

 

7.2.4.1. Доказова база хірургічного лікування пацієнтів з пухлинним венозним тромбозом 
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Інформація про необхідність виконання у пацієнтів з пухлинним тромбозом 

хірургічного втручання  базується на серії досліджень. В одному з найбільших 

опублікованих досліджень [287] висота пухлинного тромбу не була предиктором 

пухлинної дисемінації в лімфовузли, паранефральну клітковину або віддаленого 

метастазування. Враховуючи це, всі пацієнти з відсутністю метастазування,  наявністю  

венозного тромбозу та задовільним соматичним статусом повинні підлягати хірургічному 

втручанню незалежно від поширеності тромбу (Рівень достовірності 3). Вибір хірургічної 

техніки повинен базуватись на висоті тромбу (Рівень достовірності 3). 

 

7.2.4.2 Доказова база вибору методу хірургічного лікування пацієнтів з пухлинним 

венозним тромбозом 

Систематичний огляд включав тільки дослідження, що проводили оцінку лікування 

пухлинного венозного тромбозу  у випадках не метастатичного нирково-клітинного раку 

[174]. Висновки базуються на даних 5 досліджень.  

Менша протяжність оперативного втручання досягнена у групі пацієнтів з 

мінімальним хірургічним досягом в порівнянні з традиційною стернотомією [291, 292]. 

Передопераційна емболізація [293] асоціювалась з підвищенням протяжності 

оперативного втручання, рівня крововтрати, тривалості перебування в стаціонарі та пери 

оперативної смертності у пацієнтів з Т3 нирково-клітинним раком.  Методи попередження 

емболії не показали статистично достовірної переваги будь-якого з методів [294]. 

Хірургічна тактика залежала від рівня розповсюдження пухлинного тромбу та 

ступеню оклюзії нижньої порожнистої вени [291, 292, 294]. Залишаються не визначеними 

переваги та недоліки різних типів доступів до нижньої порожнистої вени та встановлення 

венозних фільтрів.  

 

7.2.4.3. Заключення та рекомендації 

Заключення Рівень 

достовірності 

Переваги проведення лімфодисекції у пацієнтів з клінічно-збільшеними 

лімфовузлами та її вплив на виживаність залишається  не визначеними. 

Лімфодисекцію доцільно проводити для стадіювання захвоювання. 

3 

Враховуючи дані досліджень з низькою доказовою базою, 

рекомендовано проведення видалення пухлини нирки з  тромбектомією у 

пацієнтів з нирково-клітинним раком. 

3 

Емболізація та постановка венозних фільтрів не покращує результати 

лікування 

3 

 

Рекомендації Ступінь 

рекомендації 

У пацієнтів з клінічно збільшеними лімфовузлами, лімфодисекція може 

бути виконана з метою покращення локального контролю та стадіювання 

захворювання 

С 

Видалення пухлини  нирки з пухлинним тромбом нижньої порожнистої 

вени показане у пацієнтів з локально-розповсюдженим нирково-

клітинним раком. 

С 

 

7.2.5 Ад’ювантна терапія 

Ефективність проведення адьювантної пухлинної вакцинації у обраних пацієнтів з 

Т3 нирково-клітинними пухлинами, що підлягають нефректомії та її вплив на загальну 

виживаність, потребує подальшого дослідження [295-299] (Рівень достовірності 1b). 

Клінічні дослідження p використаннz ад’ювантної таргетної терапії сунітінібом, 
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сорафенібом, пазопанібом, акситінібом та еверолімусом тривають. На сьогоднішній день 

не доведена ефективність ад’ювантної терапії інгібіторами тирозинкіназ VEGF та mTOR.  

 

 

7.2.5.1. Заключення та рекомендації 

 

Рекомендації Ступінь 

рекомендації 

Згідно даних контрольованих клінічних досліджень не існує показань до 

призначення адьювантної системної терапії після оперативного втручання 

А 

 

 

7.3 Поширений/метастатичний нирково-клітинний рак 

7.3.1. Локальна терапія поширеного\метастатичного нирково-клітинного раку 

7.3.1.1.Циторедуктивна нефректомія 

Нефректомія вражається лікувальною тільки за умови повного видалення тканин 

пухлини.  Це включає в себе випадки наявності первинної пухлини та оліго-

метастатичного резектабельного вогнища. Для більшості пацієнтів з метастатичним 

враженням циторедуктивна нефректомія залишається паліативним методом та потребує 

подальшого призначення системної терапії. Мета-аналіз, що порівнював ефективність 

лікування комбінації циторедуктивної нефректомії з імунотерапію проти імунотерапії, 

показав кращу виживаність у групі циторедуктивної нефректомії [300]. Дані щодо 

використання комбінації циторедуктивної нефректомії з таргетною терапією  

залишаються суперечливими. Циторедуктивна нефректомія рекомендована пацієнтам на 

метастатичний нирково-клітинний рак з задовільним соматичним статусом, великими 

первинними пухлинами та низьким об’ємом метастатичного враження. У пацієнтів з 

незадовільним соматичним статусом та високими кардіо-васкулярними ризиками 

,невеликим розміром первинної пухлини та великим об’ємом метастатичного враження 

та\або саркоматоїдною пухлиною – циторедуктивна нефректомія не рекомендована.  

 

7.3.1.1.1. Емболізація первинної пухлини   

У пацієнтів, які не підлягають хірургічному лікуванню або у випадку 

нерезектабельної пухлини, емболізація допомагає контролюванти симптоми захорювання, 

включаючи гематурію та больовий синдром [222-224] (див.рекомендації розділу 7.1.2.2.4). 

 

7.3.1.1.2. Локальна терапія розповсюдженого / метастатичного НКР 

Заключення та рекомендації 

Заключення Рівень 

достовірності 

Ад’ювантне використання цитокінів не покращує виживаність пацієнтів 

після нефректомії 

1b 

Заключення Рівень 

достовірност

і 

Циторедуктивна нефректомія в комбінації з інтерфероном-альфа 

покращує виживаність у пацієнтів з метастатичним нирково-клітинним 

раком та задовільним соматичним статусом.  

1a 

Циторедуктивна нефректомія для пацієнтів з симультатною 

метастазектомією олігометастазів покращує результати лікування та 

відстрочує початок системної терапії 

3 
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Рекомендації Ступінь 

рекомендації 

Циторедуктивна нефректомія показана у високо-селективних пацієнтів з 

метастатичним нирково-клітинним раком 

А 

 

7.3.2 Локальна терапія метастатичного нирково-клітинного раку 

Проведено систематичний огляд локальної терапії метастазів нирково-клітинного 

раку[301]. Втручання включали метастазектомію, різновиди радіотерапії та локальне 

лікування. Було проаналізовано загальну, канцер-специфічну виживаність та прояви 

локальних симптомів. Було нівельовано ризики статистичної помилки [302]. З 2,235 

досліджень було виділено 16 не рандомізованих досліджень для порівняння. 

Вісім досліджень аналізували локальну терапію метастазів нирково-клітинного раку 

у різних органах [303-310]. Останні включали метастазування в один або декілька органів. 

Три дослідження аналізували лікування метастазів нирково-клітинного раку у кістковій 

тканині, включаючи враження спинного [311-313] та головного мозку [314,315] та по 

одному для метастазів печінки [316], легеневої тканини [317] та підшлункової залози 

[318]. Три дослідження [307,309,317] були оглядом літератури. Дані були занадто 

гетерогенними для проведення мета-аналізу. Дослідження різнились варіантами системної 

терапії та отриманими результатами.  

 

7.3.2.1 Повна метастазектомія проти часткової. 

Всі вісім досліджень [303-310] порівнювали повну та часткову метастазектомією з її 

відсутністю. В одному дослідженні повне видалення метастазів було досягнуте лише у 

45% випадків, що прирівнювалось відсутності метастазектомії [306].  Дослідження, що 

включали не хірургічні методи були виключені. У шести дослідженнях [303, 305-307, 309, 

310] було отримано збільшення загальної та канцер-специфічної виживаності у пацієнтів, 

що підлягали повній метастазектомії (медіана виживаності в середньому склала 40, 75 

місяці, коливаючись в межах 23-122 місяці) в порівнянні з частковою метастазектомією 

або її відсутністю (медіана виживаності в середньому склала 14,8 місяців, коливаючись в 

межах 8,4-55,5 місяців). Два дослідження, що залишились, не показали різниці у 

виживаності груп порівняння [308]. 

Три дослідження оцінювали лікування метастазів нирково-клітинного раку в легенях 

[317], печінці [316], підшлунковій залозі [318] відповідно.  Дослідження, що включало 

легеневу тканину показало вищу загальну виживаність у групі метастазектомії в 

порівнянні з системною терапією (таргетною або імунотерапією). Вища загальна та 5-

річна виживаність також спостерігались у групах метастазектомії у випадках вторинного 

враження печінки та підшлункової залози. 

 

7.3.2.2. Локальна терапія при кістковому метастазуванні нирково-клітинного раку 

Одним з досліджень проведено оцінку одномоментного та багато фракційного 

дистанційного опромінення пацієнтів з кістковим метастазуванням нирково-клітинного 

раку. Одномоментне опромінення в дозі > 24 Грей показало кращі показники без 

рецидивної виживаності, підтверджене статистичним аналізом. Інше дослідження [311] 

порівнювало  метастазектомію/кюретаж та локальну стабілізацію з відсутністю 

хірургічного лікування  олігометастатичного враження кісткової тканини різних 

локалізацій. Значно вищі показники канцер-специфічної виживаності отримано у групі 

проведення оперативного втручання.  

Враховуючи наявність нефректомії, стать та вік, мультиваріантним аналізом 

показано перевагу метастатзектомії/кюретажу та локальної стабілізації. Третім 

дослідженням [312] порівняно ефективність та тривалість зменшення болю після 

одномоментного стерео тактичного опромінення та конвенційної радіотерапії у пацієнтів з 
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кістковими метастазами хребта. Інтенсивність,  час до зменшення болю та тривалість 

терапевтичного ефекту були співставні. 

 

7.3.2.3 Локальна терапія метастатичного враження головного мозку 

Для оцінки методів лікування метастазів нирково-клітинного раку головного мозку 

було включено два дослідження. Одним з досліджень [314] було порівняно ефективність 

стереотактичної радіохірургії з тотальним опроміненням головного мозку та з 

комбінацією цих методів. Кращі показники 2-річної виживаності та дані 

інтрацеребрального контролю отримано у групах стерео тактичної радіохірургії та 

комбінації методів. Обидва методи показали кращі результати в порівнянні з  тотальним 

опроміненням головного мозку. Краща 2-річна виживаність отримана у групі комбінації 

методів, проте дані засновані на результатах лікування трьох пацієнтів. Іншим 

дослідженням [315] показано відсутність різниці в показниках 2-річної виживаності та 

рівні локального контролю у пацієнтів, що підлягали стерео тактичній радіохірургії проти  

метастазектомії з послідуючим опроміненням.  

 

7.3.2.4. Емболізація метастазів 

Передопераційна емболізація гіперваскулярних кісткових метастазів, може 

зменшити рівень інтраопераційної крововтрати [319]. У селективних пацієнтів з 

вираженим больовим синдромом в зв’язку з паравертебральним враженням, емболізація 

може зменшити клінічні прояви [320] (дивись рекомендації розділу 7.1.2.2.4.).  

 

7.3.2.5. Заключення та рекомендації 

 

Рекомендації Ступінь 

рекомендації 

Рішення про видалення віддалених метастазів повинно прийматись 

індивідуально на основі загального стану пацієнта, ризиків проведення 

оперативного втручання, бажання пацієнта та наявності альтернативних 

методик для забезпечення локального контролю  

С 

У селективних випадках можливе використання стереотаксичної 

променевої терапії направленої на кісткові метастази та метастази 

головного мозку з метою зменшення клінічних проявів захворювання 

С 

 

 

7.4 Системна терапія поширеного та метастатичного НКР 

7.4.1. Хіміотерапія  

Заключення Рівень 

достовірності 

Всі включені в огляд дослідження були ретроспективними, не 

рандомізованими, з високим ризиком статистичної похибки та елементами 

вибірковості. 

3 

За виключенням метастазів в головний мозок, метастазектомія 

залишається нейбільш оптимальним методом локальної терапії 

3 

Ретроспективні дослідження порівняння вказують на більшу ефективність 

виконання повної метастазектомії у контексті загальної та канцер-

специфічної виживаності, подовження часу до системної терапії 

3 

Радіотерапія кісткових метастазів та метастазів головного мозку, при 

нирково-клітинному раку, може впливати на зменшення локальної 

симптоматики 

3 
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У зв’язку з тим, що НКР розвивається із проксимальних канальців збиральної 

системи, даний вид пухлини має високий рівень експресії гену множинної 

медикаментозної стійкості і його продукту Р-глікопротеїну, що є причиною 

резистентності до більшості хіміопрепаратів. Тому, єдино ефективним є використання 5-

фторурацилу в поєднанні з імунотерапією (РД–3) [321]. Однак в одному дослідженні ІФН-

альфа показав рівноцінну ефективність з комбінацією ІФН-альфа + інтерлейкін-2 + 5-

фторурацил [322]. 

 

 

7.4.1.1. Заключення та рекомендації 

Заключення Рівень 

достовірності 

5-фторурацил в комбінації з імунотерапією може бути рівноцінним по 

ефективності до ІФН-альфа у хворих з метастатичим НКР. 

1b 

 

Рекомендації Ступінь 

рекомендації 

Хіміотерапія як монотерапія у хворих мНКР не є ефективним методом 

лікування  

В 

 

7.4.2. Імунотерапія  

7.4.2.1. Інтерферон-альфа (ІФН-альфа) в монорежимі та поєднанні із бевацизумабом. 

Існують суперечливі результати щодо використання ІФН-альфа при світло- 

клітинному варіанті мНКР. Кілька досліджень показало, що ІФН-альфа при мНКР має 

перевагу в виживаності схожу з препаратами гормональної терапії [323]. ІФН-альфа 

показав дію в 6-15% випадків, зниження ризику пухлинної прогресії на 25% та незначну 

перевагу в виживаності в порівнянні з плацебо[83, 324]. Однак, пацієнти з захворюванням 

помірного ризику не підтвердили такої переваги [325]. 

ІФН-альфа може бути ефективним у деяких груп пацієнтів, включаючи хворих з 

світлоклітинним варіантом НКР, тих хто знаходиться в групі сприятливого прогнозу за 

шкалою Меморіал Слоун Кєттерінг і лише метастазами в легені [324]. Помірна 

ефективність імунотерапії була підтверджена метааналізом з Кохрейну [324]. 

Бевацизумаб+ІФН-альфа покращує відповіль на терапію та безрецедивну виживаність 

пацієнтів якщо використовується в першій лінії терапії в порівнянні з монотерапією ІФН-

альфа [326]. Усі дослідження, що порівнювали таргетні препарати з монотерапією ІФН-

альфа показали перевагу сунітинібу, бевацизумабу+ІФН-альфа та темзиролімусу [326-

329]. ІФН-альфа поступився таргетній терапії місцем в лікуванні метастатичного 

світлоклітинного НКР. 

 

Таблиця 7.1. Критерії Меморіал Слоан Кеттерінг (Моцера) [83]. 

Фактори ризику Порогові значення 

Сатус за Карновським <80 

Час від діагнозу до лікування <12 місяців 

Гемоглобін < нижній ліміт норми 

ЛДГ >1,5 рази за верхній ліміт норми 

Коригований кальцій крові >2,4ммоль/л 

 

7.4.2.2. Інтерлейкін-2 

Інтерлейкін-2 (ІЛ-2) використовується для лікування метастатичного НКР, частота 

відповіді від 7 до 27% [329-331]. Повна відповідь досягалася за використання високих доз 

болюсу IL-2 [332]. Терапія ІЛ-2 значно токсична, ніж терапія інтерфероном і коливається 

в межах від 7 до 27% [324]. 
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Коментар робочої групи: 

Станом на 01.02.2016 лікарський засіб Інтерлейкін-2 в Україні не зарестрований. 

 

 

7.4.2.3.Вакцини та таргетна імунотерапія 

Дослідження вакцин з пухлинним антигеном 5Т4+перша лінія стандартної терапії 

(сунітініб, ІЛ-2 або ІФН-альфа) не показали переваги в виживаності в порівнянні з 

плацебо і першою лінією таргетної терапії [333]. Декілька досліджень вакцин наразі 

проходять. Моноклональні антитіла проти PD-1 або його ліганду РD-1L, які мають 

допустиму токсичність та ефективність зараз вивчаються в дослідженнях 3-ї фази як 

препарати першої та другої лінії.  

 

7.4.2.4. Заключення та рекомендації  

Заключення Рівень 

достовірності 

Монотерапія ІФН-альфа поступається по ефективності таргетній терапії у 

хворих з мНКР  

1б 

Монотерапія ІЛ-2 може використовуватися у відібраних пацієнтів з 

хорошим прогнозом (тільки легеневі метастази, світлоклітинний варіант 

НКР) 

2 

ІЛ-2 має більше побічних реакцій ніж ІФН-альфа  2-3 

Використання ІЛ-2 в високих дозах має повну відповідь лише у незначної 

кількості пацієнтів. Однак не існує біомаркерів або клінічних показників, 

які б могли виділити пацієнтів у яких ІЛ-2 мали стійку лікувальну дію  

1б 

Бевацизумаб+ІФН-альфа більш ефективний ніж ІФН-альфа у хворих з 

мНКР, які не проходили жодного лікування, з пухлинами низького та 

помірного ризику  

1б 

Вакцинотерапія з пухлинним антигеном 5Т4 не показали переваги в 

виживаності в порівнянні з першою лінією таргетної терапії  

1б 

Комбінація цитокінів з/без додавання хіміотерапії не покращує загальну 

виживаність в порівнянні з монотерапією 

1б 

 

Рекомендації Ступінь 

рекомендації 

Монотерапія ІФН-альфа або високими дозами ІЛ-2 не застосовується 

рутинно як перша лінія терапії мНКР  

А 

 

7.4.3. Таргетні препарати 

При спорадичних формах світло клітинного НКР акумуляція фактора HIF, що 

відбувається внаслідок інактивації призводить до експресії фактору росту ендотелію 

(VEGF) та фактору росту тромбоцитів (PDGF), які ініціюють неоангіогенез [335-337]. Цей 

процес істотно впливає на розвиток та прогрессію НКР. Деякі таргетні препарати схвалені 

для використання при мНКР в США та Європі: 

Сорафеніб 

Сунітініб 

Бевацизумаб+ІФН-альфа 

Пазопаніб 

Темсиролімус 

Еверолімус 

Аксітініб 

Більшість опублікованих клінічних досліджень проведені для світлоклітинного 

варіанту НКР, тому немає чітких рекомендацій щодо не світлоклітинних варіантів. В 
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більшості досліджень направлених на реєстрацію схвалених таргетних агентів хворі були 

стратифіковані за ризиком відповідно до шкали Меморіал Слоан Кеттерінгу [323] 

(таблиця 7.1). З часу розробки критеріїв Моцера в еру цитокінів, Міжнародною Датабазою 

Консорціуму Метастичного нирково-клітинного раку (МДКМ)  розроблено модель 

ризиків, що оцінена для більш точного прогнозу пацієнтів з мНКР, що отримують 

лікування в еру таргетної терапії. Нейтрофілія та тромбоцитоз додані до факторів шкали 

Моцера, а ЛДГ була вилучена з моделі [338]. Модель МДКМ не відрізняється від 

існуючих моделей, показуючи, що ліміт прогнозування оснований лише на клінічних 

факторах уже досягнуто [340].  

 

Таблиця 7.2. Середня загальна виживаність пацієнтів що прожили 2 роки і 

отримували таргетну препарати в еру таргетної терапії [338, 340]. 

МДКМ  

модель*** 

Пацієнти** Медіана ЗВ* 

(місяці) 

2-х річна ЗВ** 

n % 

Сприятливий 157 18 43.2 75% 

Помірний 440 52 22.5 53% 

Несприятливий 252 30 7.8 7% 

*Базуючись на [340]; ** базуючись на [338];   

 

7.4.3.1.Інгібітори тирозинкінази 

 7.4.3.1.1 Сорафеніб 

Сорафеніб - це пероральний мультикіназний інгібітор з активністю, направленою 

проти Raf-1серин/треонінкіназ, D-Raf, VEGFR-2, PDGFR, FLT-3 та с-КІТ. Дослідження ІІІ 

фази, що порівнювали сорафеніб і плацебо після невдалої імунотерапії, показало 

покращення показника без прогресивної виживаності [341] (р<0,01). Загальна виживаність 

покращилася у хворих, що перейшли з групи плацебо до групи сорафенібу [342]. У хворих 

з попередньо нелікованим мНКР сорафеніб не був кращий за ІФН-альфа. Декілька  

досліджень використовували сорафеніб як препарат для групи контролю при сунітиніб-

рефрактерному захворюванні проти акситинібу, довітінібу або темзиролімусу. Не одне з 

цих досліджень не показало переваги виживаності в порівнянні з сорафенібом.  

 

7.4.3.1.2 Сунітініб 

Сунітініб – пероральний інгібітор тирозинкінази, що має протипухлинну та 

антиангіогенну активність. Як  препарат в другій лінії монотерапії показує часткову 

ефективність в 34-40% випадків та стабілізує захворювання > 3 місяців у 27-29% пацієнтів 

з мНКР [343]. Використання препарату в першій лінії монотерапії показала більш довгий 

період безрецидивної виживаності в порівнянні з  ІФН-альфа. Загальна виживаність була 

вищою для пацієнтів що отримували сунітініб впродовж 26,4 та 21,8 міс не дивлячись на 

кросовер (зміну групи лікування) [344].  В дослідженні EFFECT використання сунітінібу в 

дозі 50мг/день (4 тижні прийому/2 тижні без препарату) порівнювали з постійним 

безперервним прийомом препарату в дозі 37,5мг/добу у пацієнтів з світлоклітинним 

варіантом мНКР [345]. Середній час до прогресії захворювання в групі Сунітініб 50мг був 

значно довшим за іншу групу (9,9 місяців проти 7,1 місяці відповідно). Не було виявлено 

суттєвих відмінностей в загальній виживаності хворих (23,1 проти 23,5 місяців, р=0,615). 

Токсичність була рівноцінна в обох групах. Через не суттєвий але в цифровому значенні 

довший період до прогресії захворювання в першій групі автори рекомендували прийом 

Сунітібу в дозі 50мг протягом 4 тижнів з перервою в прийомі на 14 днів. Альтернативний 

режим 2 тижневого прийому препарату з наступним тижнем без препарату застосовують 

при високій токсичності препарату.  

 

7.4.3.1.3. Пазопаніб 
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Пазопаніб це пероральний інгібітор ангіогенезу. В дослідженні ефективності 

пазопаніб порівнювали з плацебо у пацієнтів з нелікованним мНКР і пацієнтів, що 

отримували цитокіни. Було відмічено значне покращення без прогресивної виживаності та 

відповідь з боку пухлини на лікування Пазопанібом [346]. Медіана без прогресивної 

виживаності для Пазопанібу в порівнянні з плацебо склала: 9,2 проти 4.2 місяці; 11,1 

проти 2,8 місяців для субпопуляції нелікованих хворих; 7,4 проти 4,2 міс для субпопуляції 

хворих, що напередодні лікувалися цитокінами. Дослідження, що порівнювало 

ефективність пазопанібу та сунітінібу (СOMPARZ) встановлювало пазопаніб, як препарат 

вибору першої лінії терапії. Було показано що його застосування не погіршувало 

показники без прогресивної та загальної виживаності пацієнтів в порівнянні з сунітінібом 

[347]. Препарати мають дещо різні профілі токсичності, також показники якості життя 

були кращими в групі пазопанібу [347].  У іншому дослідженні, яке вивчало переважання 

пацієнтів (PISCES) хворим був більш до вподоби пазопаніб ніж сунітініб [348]. Осносним 

недоліком досліджень є те, що постійний прийом препарату (пазопаніб) порівнювався з 

переривчастим прийомом (сунітініб).  

 

7.4.3.1.4. Аксітініб 

Акстініб це пероральний селективний інгібітор фактору росту ендотелію (VEGFR-1, 

-2 та -3) другого покоління. Спочатку він був досліджений як препарат другої лінії терапії. 

В дослідженні AXIS (Аксітініб проти Сорафенібу у пацієнтів з мНКР, що спрогресували 

на цитокінах або таргетних препаратах) було показано, що загальна медіана 

безпрогресивної виживаності була більша у аксітінібу ніж сорафенібу[349]. Найбільша 

різниця цього показника була відмічена у пацієнтів після неуспішної терапії цитокінами. 

Для тих пацієнтів, у яких відбулася прогресія захворювання на сунітінібі аксітініб мав 

більший показник безпрогресивної виживаності (4,8 проти 3,4 місяці відповідно). 

Аксітініб мав токсичність > 3 ступеню  в вигляді діареї в 11%, гіпертензії в 16% та 

знесилення в 11%. Тошнота спостерігалася в 32%, блювання в 24% та астенія в 21%. 

Загальна виживаність оцінювалася без кросоверу і показала відсутність статистично 

достовірної різниці серед досліджуваних груп [350,351]. Також Аксітініб досліджувався 

як препарат для першої лінії терапії. В дослідженні аксітініб проти сорафенібу в першій 

лінії терапії нелікованного світлоклітинного мНКР різницю в медіані періоду 

безпрогресивної виживаності не було показано [353]. В результаті цього дослідження 

аксітініб не був дозволений до використання як препарат першої лінії терапії мНКР. 

 

7.4.4 Моноклональні антитіла проти циркулюючого фактору росту ендотелію 

7.4.4.1 Монотерапія Бевацизумабом та Бевацизумаб+ИФН-альфа 

Бевацизумаб це гуманізоване моноклональне антитіло. В дослідженні AVOREN, що 

порівнювало комбінацію бевацизумаба та ІФН-альфа з ІФН-альфа в монотерапії. Медіана 

загальної відповіді склала 31% в групі бевацизумаба + ІФН-альфа у порівнянні з 13% при 

використанні монотерапії ІФН-альфа (р<0,0001). Медіана безпрогресивної виживаності 

суттєво збільшилась із 4,5місяців при терапії ІФН-альфа до 10,2 місяці для схеми 

бевацизумаб + ІФН-альфа (р<0,0001), але тільки в групі низького та середнього ризику 

прогресування[326] . Схоже дослідження (CALGB90206)[355,356] бевацизумабу+ІФН-

альфа проти монотерапії ІФН-альфа (показало вищі показники медіани періоду без 

прогресивної виживаності для групи з комбінованим лікуванням). Загальний рівень 

відповіді на лікування був також вищим для групи комбінованого лікування. 

 

7.4.5 Інгібітори мТОR 

7.4.5.1 Темзиролімус 

Темзиролімус – інгібітор кінази mTOR[357]. Пацієнти із метастатичним НКР високої 

категорії ризику були рандомізовані для прийому темзиролімуса або ІНФ-альфа в 

монотерапії або в комбінації. В групі, що отримувала темзиролімус, загальна виживаність 
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склала 10,9 місяців у порівнянні з 7,3 місяці в групі ІНФ-альфа (р<0,0069). Тим не менше в 

групі, що отримувала комбінацію темзиролімуса + ІНФ-альфа, загальна виживаність 

суттєво не збільшилась [328]. В дослідженні INTEROSECT порівнювали темзиролімус з 

сорафенібом у пацієнтів, стан ких покращився на сунітінібі. Не було відмічено переваги в 

періоді безрецидивної виживаності пацієнтів, але показник загальної виживаності був 

статистично більшим для групи сорафенібу [358]. Базуючись на цьому дослідженні 

темзиролімус не рекомендований як препарат другої лінії у пацієнтів, стан яких 

покращився на інгібіторах тирозинкіназ.   

 

 

Коментар робочої групи: Станом на 01.02.2016 р. лікарські засоби Темзиролімус та 

Довітініб в Україні не зареєстровані, у пацієнтів з світлоклітинним типом НКР та 

несприятливим прогнозом застосовують сунітініб. 

 

 

7.4.5.2 Еверолімус 

Еверолімус – пероральний інгібітор мішені рапаміцину ссавців (mTOR). В 

дослідженні RECORD-1 порівнювались результати лікування еверолімусом + 

підтримуюча терапія з плацебо + підтримуюча терапія в тому ж режимі серед пацієнтів, 

що раніше отримували терапію анти- VEGF-агентами. Медіана виживаності без 

прогресування склала 4 місяці у групі еверолімусу та 1,9 місяців в групі плацебо 

(р<0,001). Це було продовжено до 4,9 місяців в фінальному дослідженні [360]. В 

стратифікованому аналізі пацієнти, що отримували лише 1 інгібітор тирозин кінази мали 

період без прогресивної виживаності 5,4 місяці [361]. Дослідження RECORD-3 сунітібу 

проти еверолімусу у нелікованих пацієнтів, що супроводжувалося зміною лікування на 

сунітініб або еверолімус при прогресуванні виявило більш високу медіану періоду без 

прогресивної виживаності для першої лінії лікування сунітінібом [363]. Показники 

виживаності в послідовності сунітініб-еверолімус високі але остаточний аналіз ще не 

завершений.  

 

7.4.6 Терапевтичні стратегії та рекомендації 

7.4.6.1. Терапія нелікованих пацієнтів з світлоклітинним варіантом мНКР.  

Пілотні дослідження закріпили сунітініб та бевацизумаб+ІФН-альфа (як препарати 

першої лінії терапії у пацієнтів, що не отримували жодного лікування з світлоклітинним 

варіантом мНКР сприятливої та групи середнього ризику. Дослідження COMPARZ 

показало, що пазопаніб та сунітініб мають схожу ефективність та різні профілі 

токсичності. Це дослідження чітко вивело пазопаніб, як варіант лікування в першій лінії 

терапії [347].  

 

7.4.6.1.1 Послідовність таргетної терапії 

7.4.6.1.1.1 Після прогресії захворювання на інгібіторах тирозин кінази. 

Декілька досліджень розглядало терапевтичні можливость для пацієнтів, що 

прогресували на першій лінії терапії. RECORD-1 закріпив інгібітори тирозинкінази до 

прогресування, що буде замінений еверолімусом як один з варіантів лікування хворих на 

мНКР [359]. AXIS був єдиним дослідженням, що порівнював два інгібітори тирозин 

кінази після прогресії на препараті тієї самої групи. Результати інтерпретовані і зазначені 

вище в 7.3.1.4. [349-351,359].  

INTEROSECT буво єдиним дослідженням що напряму порівнювало інгібітор мТOR 

з інгібітором тирозинкінази після прогресування захворювання при застосуванні 

сунітінібу [358]. Середній період без рецидивної виживаності був вищим, але не 

статистично достовірним в групі темзиролімусу. Однак була значна різниця в загальній 

виживаності на користь сорафенібу. Ця інформація не обов’язково відображає дію інших 
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інгібіторів мTOR, наприклад еверолімусу. Не має стійкої рекомендації, що може вказати 

на найкращу послідовність таргетних препаратів. Однак інгібітори тирозин кінази мають 

використовуватися у пацієнтів сприятливої та групи середнього ризику захворюванні в 

першій лінії терапії.  

 

7.4.6.1.1.2 Лікування після прогресії захворювання інгібіторами мTOR.  

З цього питання сьогодні існує обмежена інформація. В розрізі ефективності терапії 

інгібіторами тирозин кінази зміна на інший інгібітор тирозинкінази рекомендується 

(експертна думка і [364].  

 

7.4.6.1.1.3. Лікування після прогресії захворювання на цитокінах. 

Дослідження встановили сорафеніб, аксітініб та пазопаніб як лікувальні варіанти в 

при такому клінічному варінті перебігу захворювання з медіаною періоду безрецедивної 

виживаності 5,5, 12,1 та 7,4 місяці відповідно. Базуючись на даних дослідження аксітініб є 

більш ефективний ніж сорафеніб у хворих попередньо лікованих цитокінами [349-351]. 

 

7.4.6.1.1.4. Лікуавння після другої лінії таргетної терапії 

RECORD-1 продемонструвало активність еверолімусу у пацієнтів, які отримали 

більш ніж одну лінію таргетної терапії. 26% пацієнтів отримали дві або більше ліній 

лікування інгібіторами тирозин кіназі і відмічали значні покращення. Однак дослідження 

GOLD не змогло довести перевагу довітінібу над сорафенібом у хворих з мНКР, які 

відмітили прогресування захворювання після отримання попереднього лікування 

інгібіторами тирозинкінази або мTOR. Результати доводять ефективність сорафенібу, як 

препарату третьої лінії терапії [364]. 

 

7.4.6.1.1.5. Комбініція таргетних агентів 

Існує декілька досліджень препаратів інгібіторів тирозинкінази та мTOR [365-369]. 

Результати всіх досліджень негативні, а отже на сьогодні не існує рекомендацій, щодо 

комбінованого застосування таргетних агентів.  

 

7.4.6.2 Не світлоклітинний варіант НКР 

Не існує опублікованих досліджень ІІІ фази для не світлоклітинного НКР. З 

існуючих робіт, на основі субаналізів можна заключити, що з таким гістологічним 

варіантом відповідь на таргетну терапію у пацієнтів гірша ніж при світлоклітинному типі. 

Таргетна терапія несвітлоклітинного варіанту наразі сфокусована на препаратах 

темзиролімус, еверолімус, сорафеніб та сунітиніб [328, 370-372]. 

Наибільш часті варіанти несвітлоклітинного НКР це папілярний варіант НКР 1-го та 

2-го типу. Існує дещо інформації в нерандомізованому дослідженні з використанням 

сунітінібу та еверолімусу у таких пацієнтів [372-375]. Дослідження обох типів 

папілярного НКР, яких лікували еверолімусом називається RAPTOR [375], показало 

медіану без прогресивної виживаності 3,7 місяців після огляду популяції з середньою 

загальною виживаністю групи в 21 місяць.  

Інше дослідження вивчало в другій фазі еверолімус проти сунітинібу с кросове ром в 

дизайні для пацієнтів з несвітлоклітинним варіантом. Це дослідження 73 пацієнтів (з них 

27 з папілярною формою НКР) було припинене після заключного аналізу без рецидивної 

та загальної виживаності. Медіана загальної виживаності для еверолімусу склала 10,5 

місяців, але для сунітінібу медіана не була досягнута [377]. Остаточні результати 

презентовані на ASCO 2014 показали несуттєву перевагу на користь сунітінібу. Обидва 

препарати залишаються вибором для пацієнтів цієї групи. Пацієнти з таким гістологічним 

варіантом НКР мають направлятися до участі в клінічних дослідженнях.  

Карциноми збиральних трубочок залишаються резистентними до системної терапії. 

Недостатньо інформації на підтримку специфічної терапії у цих хворих. Також на 
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сьогоднішній день існує недостатньо інформації щодо використання таргетної терапії у 

пацієнтів з хромофорним варіантом НКР [328, 370]. 

 

7.3: Рекомендації Європейскої Асоціації урологів з системної терапії пацієнтів з мНКР 

складені на принципах доказової медицини. 

Варіант 

НКР 

Група 

ризику за 

МСККЦ 

критерієм 

Перша 

лінія 

РД

^ 

Друга 

лінія* 

Р

Д^ 

Третя 

лінія* 

РД Наступ

ні лінії 

РД 

Світло-

клітинн

ий* 

Сприятливи

й 

Помірний 

 

сунітініб 

пазопаніб 

бевацизума

б+ 

ІФН-α  

 

1б 

1б 

1б 

Після ТКі: 

аксітініб 

сорафеніб 

евероліму

с 

Після 

цитокінів:  

сорафеніб

# 

аксітініб 

пазопаніб 

 

2а 

2а 

2а 

 

 

 

 

1б 

2а 

2а 

Після ТКі: 

еверолімус 

Після 

мTOR: 

сорафеніб 

 

2а 

 

 

1б 

Любий 

таргетн

ий 

агент 

4 

Світло-

клітинн

ий* 

Несприятлив

ий 

темзиролім

ус 

1б Любий 

таргетний 

агент 

4     

Не 

світло-

клітинн

ий§ 

люба сунітиніб 

еверолімус 

темзиролім

ус 

2а 

2б 

2б 

Любий 

таргетний 

агент 

4     

ІФН-α = інтерферон альфа; РД=рівень достовірності; МСККЦ=Меморіал Слоан Кетеррінг 

Кенсер Центр; мTOR= інгібітор мішені рапаміцину ссавців; НКР=нирково-клітинний рак; 

ТКі-інгібітори тирозин кінази. 

*Дози інтерферону (9 млн одиниць щотижня підшкірно, бевацизумаб 10 мг/кг два рази на 

тиждень внутрішньовенно; сунітініб 50 мг перорально впродовж 4 тижнів, що 

супроводжуються 2 тижнями відпочинку; темзиролімус 25 мг щотижня внутрішньовенно; 

пазопаніб 800 мг перорально щоденно; акситиніб 5 мг двічі на добу, доза, яку збільшують до 

7 мг на день при відсутності токсичності; еверолімус 10 мг щоденно. 

§ Відсутність стандартного доступного лікування. Хворі мають лікуватися в рамках 

клінічних досліджень або пацієнт має бути проінформований про лікування за лінією 

світлоклітинного варіанту НКР. 

¶ Критерій групи несприятливого прогнозу в дослідженні NCT00065468 складався з МСККЦ 

ризику [323] плюс метастазування в множинні органи. 

# Сорафеніб показав гірші результати в рандомізованому дослідженні в показнику без 

рецидивної виживаності в порівнянні з акситінібом, але не в показнику загальної 

виживаності [351]. 

^ LРівень достовірності зменшується в випадках коли інформація отримана з субгрупового 

аналізу а не з рандомізованого клінічного дослідження. 

 

7.4.6.3 Заключення та рекомендації з системної терапії мНКР. 

Заключення Рівень 

достовірно

сті 

ТКі підвищують показник без прогресивної виживаності та/або загальної 

виживаності пацієнтів  як перша та друга лінія лікування світлоклітинного 

1б 
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варіанту мНКР 

Акситиніб показав ефективність та перевагу в безпрогресивній виживаності 

як друга лінія терапії після прогресуванні на цитокінах і інгібіторах 

тирозинкінази у порівнянні з сорафенібом 

1б 

Сунітиніб більш ефективний ніж ІФН-альфа у нелікованних пацієнтів 1б 

Бевацизумаб+ІФН-альфа є більш ефективним ніж ІФН-альфа у нелікованних 

пацієнтів сприятливої та помірної групи ризику 

1б 

Пазопаніб має перевагу над плацебо як у нелікованих так  і у пацієнтів з 

мНКР після лікування цитокінами 

1б 

Пазопаніб не гірший за сунітініб в лікування світлоклітинного варіанту 

мНКР 

1б 

Монотерапія темзиролімусом продовжує загальну вжииваність хворих в 

порівнянні з ІФН-альфа у пацієнтів з групи несприятливого ризику 

1б 

Еверолімус збільшує період безпрогресивної виживаності хворих, які 

спрогресували або інтолерантні до інгібіторів тирозин кінази 

1б 

Сорафеніб має широку активність в спектрі лікування пацієнтів з 

світлоклітинним НКР, що отримували лікування цитокінами або таргетні 

препарати 

4 

Інгібітори мTOR (еверолімус та темзиролімус) та ТКі направлені препарати 

(сунітініб та сорафеніб) можуть використовуватися в не світлоклітинному 

варіанті НКР 

3 

Не існує комбінації препаратів, яка б довела свою перевагу над 

монотерапією одним агентом 

1а 

 

Рекомендації Ступінь 

рекомендації 

Системна терапія мНКР має базуватися на таргетних агентах А 

Сунітініб та пазопаніб рекомендуються як перша лінія терапії для 

поширеного/метастатичного світлоклітинного НКР 

А 

Бевацизумаб+ІФН-альфа рекомендований як перша лінія терапії для 

поширеного/ метастатичного світлоклітинного НКР в группах 

сприятливого та помірного ризику 

А 

Темсзиролімус рекомендований як препарат першої лінії лікування для 

пацієнтів з НКР з групи несприятливого прогнозу 

А 

Аксітініб рекомендований як препарат другої лінії терапії для мНКР А 

Еверолімус рекомендований для світлоклітинного варіанту НКР пацієнтам, 

що спрогресували після використання на інгібіторах Ткі 

А 

Пазопаніб та сорафеніб є альтернативами акситинібу і рекомендуються як 

друга лінія терапії пацієнтам, що спрогресували після використання на 

цитокінах 

В 

Чергування препаратів рекомендується А 

Сунтініб може рекомендуватися як перша лінія терапії для 

несвітлоклітинного варіанта мНКР 

В 

Проведення таргетної терапії в неоадьювантному режимі у хворих на 

локально-розповсюджений НКР може привести до зниження стадії 

пухлини, локалізувати її при поширеному процесі, що дасть можливість 

радикального хірургічного лікування.  

С 

Проведення таргетної терапії в неоадьювантному режимі у хворих на 

локалізований НКР може привести до зменшення розміру пухлини, що 

дозволить провести резекцію нирки.  

С 
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8 ДИНАМІЧНЕ СПОСТЕРЕЖЕННЯ ПІСЛЯ РАДИКАЛЬНОЇ НЕФРЕКТОМІЇ АБО 

РЕЗЕКЦІЇ НИРКИ АБО АБЛЯТИВНОЇ ТЕРАПІЇ ДЛЯ НКР 

 

8.1 Вступ 

 

Спостереження після радикального лікування НКР дає можливість урологу 

моніторувати або виявляти: 

 післяопераційні ускладнення; 

 функцію нирок; 

 локальний рецидив після резекції нирки або абляційної терапії; 

 метастаз в контр латеральну нирку; 

 появу віддалених метастазів. 

Методи дослідження та терміни спостереження після радикального лікування НКР 

стали предметом багатьох публікацій, однак консенсусу з цього приводу досягнуто не 

було. Крім того, немає ніяких доказів, що раннє виявлення рецидивів покращує 

виживаність у порівнянні з більш пізнім виявленням. Тим не менш, післяопераційний 

нагляд є важливою складовою, яка додасть інформацію про протікання НКР, повинна 

бути виконана урологом, який повинен констатувати час рецидиву або розвитку 

метастазів. Післяопераційні ускладнення і ниркова функція оцінюються на основі історії 

хвороби, скарг пацієнта, фізікального обстеження, і визначення креатиніну сироватки 

крові та рівня СКФ. Повторний довгостроковий моніторинг СКФ показаний, якщо було 

порушення функції нирок до операції або при післяопераційному погіршенні. Функція 

нирок [381, 382] і канцер-специфічна виживаність [180-182] можуть бути покращенні за 

рахунок виконання органозберігаючих операцій, коли це можливо для T1 і T2 пухлин 

[383] (рівень достовірності: 3). Рецидив в ложе видаленої нирки зустрічається рідко, однак 

його рання діагностика є важливим фактором прогнозу, тому що найбільш ефективним 

лікуванням залишається  циторедуктивна хірургія [384, 385]. Рецидиви в 

контралатеральній нирці також рідкісні і пов'язані з позитивним краєм, мультифокальним 

враженням та гістологічною градацією пухлини [386] (рівень достовірності 3). Динамічне 

спостереження має на меті, в першу чергу, визначення наявності місцевого рецидиву або 

метастазів на ранній стадії. Це особливо важливо при аблятивному лікуванні, такому як 

кріотерапія та радіочастотна абляція. Хоча частота місцевих рецидивів після аблятивної 

хірургії вища, ніж після традиційної, пацієнт все ще може бути вилікуваним за допомогою 

повторної органозберігаючої терапії або радикальної нефректомії [387] (рівень 

достовірності 3). При метастатичному захворюванні, більше поширення пухлини може 

обмежити можливість хірургічного лікування, яке є стандартом при виявленні 

резектабельних, особливо солітарних метастазів. До того ж рання діагностика рецидивів 

може позитивно повпливати на ефективність системної терапії, якщо пухлинне ураження 

не сильно розповсюджене.  

 

8.2 Яким чином, кого і коли обстежувати? 

 

Здійснення інтенсивного рентгенологічного контролю за всіма категоріями пацієнтів 

не є обов‘язковим, адже результат хірургічного лікування високодиференційованої 

пухлини T1a,  майже завжди буде відмінним. Тому в залежності від ризику рецидивування 

чи метастазування доцільно модифікувати і режим спостереження. Хоча доказів, 

основаних на рандомізованих дослідженнях немає, однак є результати досліджень з 

тривалим терміном спостереження, які  вивчали прогностичні фактори, що дозволяє 

зробити деякі висновки [31, 388, 389] (рівень достовірності 4). 

• Чутливість рентгенографії органів грудної порожнини для дрібних метастазів 

досить низька, а УЗД мало інормативно. Спостереження не повинно бути засноване на 

цих методах візуалізації [390]. При пухлинах з низьким ризиком, інтервали спостереження 
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повинні бути адаптовані відносно дози опромінення та діагностичної вигоди. Для 

зменшення радіаційного опромінення може бути використаний МРТ. 

• При пухлинах середнього або високого ризику рецидиву повинно 

використовуватись КТ грудної клітини та черевної порожнини, незважаючи на значні 

ризики пов'язані з опроміненням, які слід враховувати при повторних КТ [391]. КТ може 

чітко виявити метастатичні вогнища при НКР [392]. 

• Динамічний нагляд повинен також включати в себе клінічну оцінку функції нирок 

та серцево-судинної системи 

• Позитронно-емісійна томографія (ПЕТ) і ПЕТ-КТ, а також остеосцинтиграфія 

скелету не є стандартом динамічного нагляду при НКР через обмежену специфічність та 

чутливість. 

• Враховуючи появу нових методів лікування, таких як крітотерапія та радіочастотна 

абляція, при яких можливі більш часті місцеві рецидиви і відповідно вони потребують 

більш частого обстеження. 

Існує суперечка з приводу оптимальної тривалості динамічного спостереження. 

Деякі автори стверджують, що економічно не доцільно проводити динамічний нагляд з 

використанням методів візуалізації більше 5 років. Проте, пізні метастази частіше 

бувають поодинокими і тактика іх оперативного лікування є виправданою. Крім того, у 

пацієнтів з пухлинами, які розвиваються в контралатеральній нирці може бути 

використана резекція нирки за умови, що пухлина буде мати невеликий розмір.  Як 

відомо, для пухлин розміром < 4 см, немає ніякої різниці в частоті рецидивування між 

радикальною нефректомією та резекцією нирки в період післяопераційного нагляду [189] 

(рівень достовірності 3). 

Деякі автори [165, 167, 393, 394], розробили бальні системи і номограми для 

визначення ймовірності розвитку локальних рецидивів, метастазів і смерті пацієнтів від 

НКР. Ці системи були порівняні і валідовані [395] (рівень достовірності 2). Також було 

запропоновано використання прогностичних перемінних [396, 397], але не включають 

прогноз після абляціонний терапії. Післяопераційна номограма може оцінити імовірність 

безрецидивного виживання на протязі 5 років [162]. Останнім часом опубліковані та 

валідовані передопераційні прогностичні моделі основані на даних про вік пацієнта, 

наявність у нього симптомів і TNM стадіюванні [171] (рівень достовірності 3). Алгоритм 

динамічного нагляду за пацієнтами після лікування НКР необхідний, але він повинен бути 

основаним не лише на профілі ризику пацієнта, але і на ефективності лікування (таблиця 

8.1). 

 

Таблиця 8.1 Запропонований графік динамічного нагляду після лікування НКР, з 

урахуванням групи ризику пацієнта та ефективності лікування 

  Термін спостереження 

Група 

ризику 

пацієнта 

Лікування 6 

міс 

1 

рік 

2 рік 3 рік 4 рік 5 

років 

> 5 років 

Низький Лише НЕ/РН УЗД КТ УЗД КТ УЗД КТ Не проводиться 

Проміжний НЕ/РН/кріо/РЧА КТ КТ КТ УЗД КТ КТ КТ раз на 2 роки 

Високий НЕ/РН/кріо/РЧА КТ КТ КТ КТ КТ КТ КТ раз на 2 роки 

 

 

 Кріо - кріотерапія; КТ - комп'ютерна томографія органів грудної клітина та черевної 

порожнини або МРТ – магнітно-резонансна томографія; РН - резекція нирки; РЧА - 

радіочастотна абляція; НЕ - радикальна нефректомія;  УЗД – ультразвукове дослідження 

черевної порожнини, нирок та ложе видаленої нирки 
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8.3 Висновки та рекомендації по динамічному спостереженню після радикальної 

нефректомії або резекції нирки або аблятвної терапії для НКР 

Висновки Рівень 

достовірно

сті 

Динамічне спостереження може виявити локальний рецидив або 

метастази, однак пацієнт ще може бути вилікуваний за допомогою 

хірургічного втручання. Обов’язково повинна оцінюватись функція нирок. 

4 

Стратифікація ризику повинна грунтуватися на вже існуючих системах 

оцінки, таких як оцінка UISS Комплексна система оцінка ризику 

(http://urology.ucla.edu/body.cfm?id=443 [163]). 

4 

 

Рекомендації Ступінь 

рекомендаці

й 

Днамічне спостереження після лікування НКР повинно бути засновано 

на факторах ризику пацієнта і виду лікування.  

C 

Для захворювання низького ризику, КТ / МРТ може бути використаний 

рідко. 

C 

У пацієнтів середнього ризику, інтенсивність динамічного 

спостереження повинно проводитись з використанням КТ / МРТ з 

регулярнм інтервалом відповідно до ризик-стратифікованих номограм. 

C 

У пацієнтів високого ризику, динамічне спостереження повинно рутинно 

включати  КТ / МРТ сканування. 

C 

Ризик інтраренальних рецидивів підвищується після органозберігачих 

операції на нирці при пухлинах > 7 см, або при наявності позитивного 

хірургічного краю. Динамічне спостереження у таких пацієнтів має бути 

більш інтенсивним. 

C 

 

8.4 Дослідницькі пріоритети 

Існує явна необхідність у подальших дослідженнях, щоб визначити, чи може 

оптимізація динамічного спостереження підвищти виживаність пацієнтів. Додаткова 

інформація повинна бути отримана про те, які параметри під час рестадіювання можуть 

підвищити шанси виявити рецидив. Необхідне подальше дослідження прогностичних 

хірургічних маркерів для визначення ризику відстроченого продовження НКР.
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