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Резюме. Персоналізована медицина -  це модель організації медичної допомоги, яка базується на виборі 
діагностичних, лікувальних та профілактичних засобів із урахуванням генетичних, фізіологічних, біохім
ічних та інших особливостей пацієнта. Персоналізована медицина нова галузь сучасної медицини, при 
якій розробляються і застосовуються методи лікування, «скроєні» спеціально під конкретного пацієн
та. Напрями застосування положень персоналізованої медицини в сучасних умовах: перехід від традицій
ної клінічної до персоналізованої діагностики захворювання з урахуванням індивідуальних показників пац
ієнта, в т.ч. використання біомаркерів різної молекулярної природи, з подальшим збереженням 
біоматеріалу протягом всього його життя; передбачення на основі геномних даних ймовірності виник
нення того чи іншого захворювання з розробкою профілактичної індивідуальної схеми; ідентифікація 
потенційних фармакотерапевтичних мішеней для селективного впливу вже на ініціальній стадії пато
логічного процесу; допомогою біомаркерів. Посилення ролі клінічної фармакології та створення гене
тично обґрунтованих алгоритмів персоналізованої медицини підвищить ефективність і безпеку фар
макотерапії. Нові технології дають можливість уточнити причини несприятливих побічних реакцій на 
генетичному рівні, запобігти їх, знизити витрати на лікування та суттєво підвищити його безпеку і 
тому імплементація цих підходів в довгостроковій перспективі сприятиме значній економії коштів. 
Ключові слова: персоналізована медицина, лікарські засоби, несприятливі побічні реакції, ідея персона- 
лізації.

Персоналізована медицина (ПМ) -  це модель органі
зації медичної допомоги, яка базується на виборі діагнос
тичних, лікувальних та профілактичних засобів із ураху
ванням генетичних, фізіологічних, біохімічних та інших 
особливостей пацієнта [1].

В наш час персоналізовані підходи в діагностиці та 
лікуванні різних захворювань набули особливого значен
ня. Потреба у переході на нову медичну парадигму обу
мовлена тим, що традиційні, створювані для лікування 
конкретного захворювання, лікарські засоби (ЛЗ), часто 
виявляються неефективними, при цьому відмічається ви
сока частота виникнення побічних ефектів [2]. Стандартна 
доза ЛЗ у частини хворих асоціюється із високою їх кон
центрацією і розвитком побічних ефектів, у частини -  з 
низькою концентрацією і неефективним лікуванням. Фар- 
макотерапевтичні схеми, розроблені на основі доказової 
медицини виявляються безуспішними у 30-60% пацієнтів 
із мігренню, у 10-75% -  з артеріальною гіпертензією, у 20-

70% -  із виразковою хворобою, у 40-75% -  із бронхіаль
ною астмою, у 5-75% -  із цукровим діабетом, у 70-100% -  
із онкологічною патологією, у 20-40% -  із депресією і у 
25-75% -  із шизофренією [3].

Несприятливі побічні реакції (НПР) на ЛЗ стоїть на 5
му місці серед причин смертності [4]. У  30% випадків НПР 
призводять до тривалої і стійкої непрацездатності або 
смерті, щорічно через НПР помирають 26 тисяч дітей. 
Лише у США щорічно більше 2 млн. НПР призводять до 
госпіталізації, серед госпіталізованих пацієнтів через НПР 
спостерігається понад 100 тисяч летальних випадків на рік. 
У Великій Британії НПР на прийом ЛЗ спричиняють 7% 
госпіталізацій і в середньому зустрічаються у 15% (11
22%) госпіталізованих пацієнтів Вартість лікування НПР 
становить 78-117 більйонів доларів на рік, що перевищує 
щорічну вартість всіх витрат на лікування [4].

Ідея персоналізації (від лат. Persona -  особистість), 
тобто розуміння необхідності індивідуального підходу до
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кожного пацієнта, існувала з самого початку розвитку 
медицини. Так, Гіппократу (460-377 рр. до н. е.) належить 
вислів, що «лікар повинен лікувати не хворобу, а хворого, 
беручи до уваги індивідуальні особливості організму і 
навколишнє середовище». Через 20 століть видатний 
філософ середньовіччя Вольтер (1694-1778) писав «лікарі 
-  це люди, які виписують ліки, про які мало що знають, від 
хвороб, про які вони знають ще менше, для людей, яких 
вони не знають взагалі». Фрейд (1856-1939) у 1885 році 
виявив, що у різних пацієнтів відмічаються різні фармако
логічні реакції на кокаїн. Англійський лікар Геррод (1857
1936), досліджуючи вроджені порушення метаболізму 
при алкаптонурії, альбінізмі і цистінурії, у 1902 встановив 
основний принцип дії гена: генетичні фактори детерміну
ють перебіг хімічних реакцій. Він писав: «... як серед 
представників даного виду немає двох особин з ідентич
ною будовою тіла, так не можуть бути ідентичними і 
хімічні процеси в їх організмах».

Вперше термін «фармакогенетика» використав у 1959 
році німецький генетик Фогель. Американський вчений 
Калоу (1917-2008) опублікував у 1962 році першу моно
графію «Фармакогенетика», вказавши, що фармакогене
тика вивчає роль генетичних факторів у формуванні фар
макологічної відповіді організму людини на лікарські 
засоби. Тобто, фармакогенетика пов’язує експресію кон
кретного гена або однонуклеотидного поліморфізму в 
геномі людини з ефективністю або токсичністю ЛЗ.

Професор Тернопільського державного медичного 
університету Микола Петрович Скакун (1924-2006) опуб
лікував у 1976 та 1981 роках перші в Україні (і на території 
СРСР) монографії «Основы фармакогенетики» і «Клини
ческая фармакогенетика».

Поняття “фармакогеноміка” (з’явилось дещо пізніше) 
та “фармакогенетика” в наш час часто використовуються 
як взаємозамінні. Хоча різниця певна є.

Фармакогенетика, як правило, розглядається як дослі
дження або клінічне вивчення генетичної мінливості, яка 
призводить до різної реакції на лікарські засоби. В 
клінічному плані мова йде про те, щоб за допомогою ген
ного аналізу встановити, чи варто взагалі приймати той 
чи інший ЛЗ.

З точки зору персоналізованого лікування фармако
генетика вирішує три основні завдання: пошук оптималь
ного лікарського засобу для конкретного пацієнта; визна
чення дози ЛЗ; мінімізацію побічних проявів. Це 
досягається шляхом аналізу індивідуального набору 
генів, які беруть участь у реалізації механізму д ії ЛЗ та 
його метаболізму. Поліморфізм генів ферментів біотран- 
сформації і транспортерів ЛЗ може впливати на фарма
кокінетику, в той час як поліморфізм генів білків-мішеней 
ЛЗ та білків, що беруть участь у патогенетичних шляхах 
розвитку захворювань -  на фармакодинаміку.

Найбільше клінічне значення щодо впливу на фарма
кокінетику ЛЗ має генетичний поліморфізм ферментів 
фази I метаболізму ЛЗ (наприклад, ізоферментів цитох
рому Р450: СУР1А2, ЄУР2Б6, ЄУР2Є9, ЄУР2Є19, СУР2Б6, 
СУР3А4, СУР3А5, СУР3А7), це пояснюється тим, що 47% 
ЛЗ метаболізуються за участю ізоферментів СУР450. Так, 
серед антигіпертензивних препаратів до субстратів цитох-

рому СУР2С9 належать лозартан, кандесартан і ірбесар- 
тан; СУР2Б6 (зустрічається у 5-10% європейців) -  карве- 
дилол, тимолол і лівообертаючий метопролол; СУР3А4, 
5, 7 -  антагоністи кальцію (дилтіазем, ніфедипін, амло- 
дипін, фелодипін, верапаміл тощо).

Носійство функціонально дефектних алельних варі
антів гена СУР2Б6 виявляється уповільненням біотранс- 
формації бета-адреноблокаторів (переважно ліпофіль- 
них), а це, в свою чергу, є причиною збільшення їх  
концентрації у біологічних рідинах і може призвести до 
небажаних реакцій (у першу чергу -  брадикардії). При 
цьому 95% усіх повільних метаболізаторів СУР2Б6 є нос
іями варіантів СУР2Б6*3 (А2549ЙЄІ), СУР2Б6*4 (заміна 
С100Т) та СУР2Б6*5 (делеція гена). Інші варіанти 
(СУР2Б6*6, СУР2Б6*7, СУР2Б6*8, СУР2Б6*9,
СУР2Б6*10, СУР2Б6*41) трапляються набагато рідше. 
Навпаки, дуплікація гену (СУР2Б6*1, СУР2Б6*2) вияв
ляється збільшенням швидкості біотрансформації бета- 
адреноблокаторів (швидкі метаболізатори) і зниженням 
вираженості терапевтичного ефекту [5].

Доведено, що фрагмент геному, який кодує СУР3А4, 
спадково варіабельний і з цим пов’язана швидкість біот
рансформації антагоністів кальцію, зокрема носійство 
поліморфізму СУР3А4*2 (Т664С) асоціюється із підви
щенням швидкості біотрансформації ніфедипіну, і, відпо
відно, зниженням його ефективності.

СУР2С19 є основним ізоферментом, що бере участь у 
метаболізмі інгібіторів протонної помпи (ІПП). Поряд з 
СУР2С19, в їх метаболізмі беруть участь і інші ізофермен
ти, зокрема, СУР3А4. Однак, спорідненість омепразолу 
до СУР3А4 в 10 разів нижча, ніж до СУР2С19, тому біот- 
рансформацію під впливом СУР3А4 розглядають в якості 
альтернативного метаболічного шляху, що має практич
не значення при високих концентраціях ІПП в організмі. У  
гена СУР2С19 є 8 алелей, більшість з яких (СУР2С19 * 3, * 4,
* 5, * 6, * 7 і * 8) рідко визначаються в осіб європеоїдної і 
негроїдної рас. Навпаки, в Азії, поширені алелі СУР2С19 * 
2 (т 1  мутація) і СУР2С19 * 3 (т 2  мутація). Алель СУР2С19
* 3 обумовлює поширеність «повільних» інактиваторів в 
даній етнічній підгрупі порівняно з іншими. Серед азіатсь
кого населення «повільними» інактиваторами є приблиз
но 13-23%, у той час як серед білого населення і афроаме
риканців -  близько 1-6%. У «швидких» інактиваторів 
приблизно 80% прийнятої дози омепразолу, лансопразо- 
лу і, можливо, езомепразолу, метаболізується під впли
вом СУР2С19. У «повільних» інактиваторів, внаслідок не
достатньої активності СУР2С19, концентрація ІПП може 
перевищувати таку у «швидких» інактиваторів в 5 разів, а 
метаболізм препаратів у «повільних» інактиваторів відбу
вається переважно альтернативним шляхом за участю  
СУР3А.

Ризик виникнення побічних ефектів нейролептиків 
(екстрапірамідні розлади) і трициклічних антидепресантів 
(гіпотонія, ажитація, сонливість) вище у пацієнтів «по
вільних» метаболізаторів за СУР2Б6. «Повільні» метабол
ізатори за СУР2Б6 є носіями (гомозиготами) мутантних 
алелів гена цитохрому 2Б6. Результатом цих мутацій 
може бути відсутність синтезу СУР2Б6, синтез дефектно
го білка, який не володіє активністю або із зниженою ак
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тивністю. На сьогоднішній день таких мутантних алелів 
виявлено понад 30, однак 95% всіх «повільних» метаболі- 
заторів за СУР2Б6 виявляються носіями трьох «по
вільних» алельних варіантів. Поширеність «повільних» 
метаболізаторів в Європі в середньому становить 5-10%.

Як приклад можна привести метаболізм трициклічно
го антидепресанту іміпраміну у «повільних» метаболіза
торів за СУР2Б6. Іміпрамін спочатку піддається И-демети- 
люванню за участю ізоферменту СУР2С19 до активних 
метаболітів: дезипраміну і нортриптиліну. Дезипрамін і 
нортриптилін, в свою чергу, метаболізуються ізофермен
том СУР2Б6 шляхом 4-гідроксилювання до неактивних 
метаболітів. У «повільних» метаболізаторів за СУР2Б6 
майже завжди відмічаються такі виражені побічні ефекти 
іміпраміну, як гіпотензія, седативний ефект, тремор, кард- 
іотоксичність. Це пов’язано із наявністю в крові високих 
концентрацій іміпраміну, а також його активних мета
болітів дезипраміну і нортриптиліну. Як правило, «по
вільним» метаболізаторам за СУР2Б6 для запобігання не
бажаних лікарських реакцій та інтоксикації необхідно 
призначення ЛС-субстратів СУР2Б6 в менших дозах.

Відомо про менш виражений аналгетичний ефект ко
деїну у «повільних» метаболізаторів за СУР2Б6. Цей фе
номен пояснюється зниженням О-деметилювання кодеї
ну, при якому утворюється морфін. Аналогічно 
аналгетичний ефект трамадолу також менш виражений у 
«повільних» метаболізаторів за СУР2Б6.

Крім «повільних» метаболізаторів за СУР2Б6, існують 
і «швидкі» метаболізатори, поширеність яких в Європі 
сягає 20%. У «швидких» метаболізаторів виявляється 
«дуплікація» гена СУР2Б6. Ця мутація успадковується за 
аутосомно рецесивним типом. У «швидких» метаболіза
торів за СУР2Б6 при застосуванні ЛЗ-субстратів СУР2Б6 
відмічається зниження їх терапевтичної ефективності за 
рахунок прискорення метаболізму ЛС-субстратів 
СУР2Б6, що призводить до зниження їх концентрації в 
плазмі крові. Наприклад, протиблювотний ЛЗ ондансет- 
рон у пацієнтів, які є «швидкими» метаболізаторами за 
СУР2Б6, не запобігає блювоті при проведенні хіміотерапії 
злоякісних пухлин. Тому «швидким» метаболізаторам 
потрібно призначати ЛЗ-субстрати за СУР2Б у великих 
дозах. В даний час вже розроблені алгоритми вибору ней
ролептиків і антидепресантів і їх режимів дозування за
лежно від генотипів СУР2Б6.

Поліморфізм гена СУР1Л2 визначає наявність ризику 
захворювань серця при вживанні кави. Залежно від гене
тичного варіанту можна рекомендувати індивідуально 
прийнятну кількість чашок кави на день.

Генетичний поліморфізм СУР2С19 та Р-глікопротеїну, 
спричиняючи порушення метаболізму та транспорту 
клопідогрелю, призводить до неефективності антитром- 
боцитарної терапії. Варіант гена, що несе точкову заміну 
Є681Л, веде до втрати функції ферменту і позначається як 
СУР2С19*2. Основний (незмінений) варіант гена позна
чається як СУР2С 19*1. Активний метаболіт клопідогрелю 
незворотно змінює АДФ-рецептори тромбоцитів, при
гнічуючи їх агрегаційну активність. У носіїв алелі 
СУР2С19*2 знижений рівень активного метаболіту і, як

наслідок, спостерігається зменшене інгібування агре
гації тромбоцитів. При цьому підвищується ризик неба
жаних реакцій з боку серцево-судинної системи і ризик 
тромбозу стента при лікуванні клопідогрелем, порівня
но з пацієнтами з нормальною функцією ферменту. У  
пацієнтів із генотипом CYP2C19 * 2 може бути отрима
ний оптимальний антиагрегантний ефект при підви
щенні дози клопідогрелю.

Інший приклад, реакція на сальбутамол у пацієнтів із 
бронхіальною астмою залежить від поліморфізму 
Arg16Gly гена в2-адренорецепторів: у пацієнтів, гомози
готних за Arg16, більш виражена бронходилатаційна 
відповідь, ніж у гомозигот за Gly16 [6]. У хворих на артер
іальну гіпертензію із генотипом I  інтрону 16 гену ангіо- 
тензин-перетворюючого ферменту незалежно від пре
парату (порівнювали ірбесартан і атенолол) відмічається 
більш суттєве зниження діастолічного AT, ніж у пацієнтів 
із алелем D . В групі ірбесартану гомозиготний стан за II 
поєднувався із суттєвішим зниженням діастолічного ар
теріального тиску [7].

Фармакогеноміка є більш широким поняттям, ніж  
фармакогенетика і вивчає застосування геномних техно
логій для отримання нових ліків і удосконалення існую
чих ЛЗ, тобто фокусує увагу на пошуку нових засобів 
лікування з урахуванням знання про структуру геному 
людини.

З кінця минулого століття кількість публікацій з про
блем фармакогенетики, фармакогеноміки і персоналізо
ваної медицини експоненціально зростає. Після реалі
зації у 2003-му році проекту «Геном людини» 
фармакогенетика та фармакогеноміка вийшли на пер
ший план в розробці персоналізованих підходів у ліку
ванні.

У реальній клінічній практиці фармакогенетичні тес
тування показано при тривалому застосуванні ЛЗ з ши
роким спектром і значною вираженістю HI IP. як прави
ло, з вузьким терапевтичним діапазоном.

Останнього часу з ’явилось поняття «тераностика» 
(від грец. thera (peia) -  турбота, догляд, лікування та (diag) 
nostikos -  здатний розпізнавати) -  підхід, який полягає у 
тестуванні пацієнтів на можливі реакції на нові ЛЗ та у 
побудові способу лікування, грунтуючись на результа
тах тестування. Фармацевтичні компанії запроваджують 
в практику тести, які називаються загальним терміном 
«супутня діагностика» (Companion Diagnostics) -  мето
ди і медичні пристрої, які допомагають лікарю прийняти 
рішення, чи підходить певний препарат конкретному па
цієнту, і в яких дозах він повинен його приймати [8]. Су
путня діагностика стає невід’ємною умовою безпечного 
та ефективного використання ЛЗ і кожний такий тест 
(companion diagnostic test) повинен йти в парі з конкрет
ним лікарським препаратом. Такі тести можуть застосо
вуватись ще на етапі клінічного дослідження нового ЛЗ, 
оскільки допомагають відібрати для випробувань тих 
учасників, які дійсно підходять за своїм генотипом і мо
жуть отримати користь від лікування. Крім того, виникає 
можливість відразу відсіяти учасників, для яких новий 
препарат буде небезпечний. Наприклад, FDA схвалила 
генетичний тест для супутньої діагностики, який допома
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гає відбирати пацієнтів з метастатичним колоректальним 
раком, які підходять для лікування препаратом Vectibix. 
Тест ідентифікує 7 мутацій в гені KRAS з пухлинних 
клітин хворого. Якщо в пухлині мутував ген KRAS, то 
препарат Vectibix буде неефективний.

Також фармацевтичні компанії розробляють ДНК- 
чіпи, які дозволяють визначити відразу до 50 пол- 
іморфізмів генів CYP2D6 і CYP2C19, наприклад, для вибо
ру антидепресантів і нейролептиків.

В останні роки значення генетичних факторів у ПМ  
перестала сприйматись не так абсолютно, активно вив
чається роль й інших індивідуальних чинників (в т.ч. пси
хологічних), тобто ПМ інтегрує індивідуальну генетичну 
та іншу інформацію для прийняття рішення про поперед
ження і лікування комплексних порушень [8] в кожному 
конкретному клінічному випадку.

Як відомо, відповідь на ЛЗ залежить від таких індивіду
альних характеристик, як вік та стать людини, особливості 
дієти, від тяжкості перебігу основного захворювання, на
явності супутніх захворювань (зокрема печінки і нирок) 
взаємодії лікарських засобів між собою та компонентами 
їжі, наявності шкідливих звичок (в т.ч. куріння, зловживан
ня алкоголем), комплаєнсу. Тому остаточні рішення 
щодо лікування приймаються не лише на основі резуль
татів генетичного або геномного тесту [9], а й інформації 
щодо супутньої патології, ЛЗ, які застосовуються для її 
лікування, комплаєнсу пацієнта тощо.

Наведемо приклад значимості урахування взаємодії 
ЛЗ в персоналізованому лікуванні. Епідеміологічні дослі
дження показують, що пацієнти, які приймають ІПП, час
то страждають супутніми захворюваннями і отримують 
супутню фармакотерапію. Найбільша вірогідність роз
витку клінічно значущих лікарських взаємодій ІПП існує 
при їх одночасному застосуванні із ЛЗ, які метаболізу- 
ються за участю CYP2C19 (похідними бензодіазепіну, три
циклічними антидепресантами, фенітоїном, фенобарбі
талом, індометацином, варфарином і деякими іншими 
препаратами). Зокрема, описано пригнічення під впли
вом омепразолу метаболізму діазепаму, фенітоїну і кла- 
ритроміцину. Остання взаємодія є унікальною і має важ
ливе практичне значення. Взаємне пригнічення 
метаболізму призводить до підвищення концентрацій 
омепразолу і кларитроміцину в крові і, можливо, поси
лення антихелікобактерного ефекту.

При призначенні ІПП також слід пам’ятати, що 
кількість ізоферментів цитохрому P450 і їх  співвідношен
ня можуть змінюватися у пацієнтів із захворюваннями

печінки. Наприклад, при цирозі печінки зазвичай зни
жується кількість CYP1A2 і CYP2E1, при гепатоцелю- 
лярній карциномі -  CYP3A. Кількість CYP2C при гепато- 
целюлярній карциномі, навпаки, має тенденцію до 
підвищення. Зміна активності CYP2C19 також виявлена в 
осіб похилого віку.

На рисунку схематично представлена сучасна пара
дигма ПМ. Спочатку застосовуються скринінгові методи 
(мамографія, колоноскопія тощо) для обстеження осіб із 
груп високого ризику, скринінгові методи доповнюються 
новими тестами (в т.ч., визначенням генних мутацій). При 
цьому генетична діагностика є, мабуть, найважливішим 
методом превентивної медицини. Еенотипування пацієн
та необхідно проводити перед призначенням ЛЗ у тих ви
падках, коли в популяції поліморфізм гена ферменту, ме- 
таболізуючого ЛЗ, зустрічається більш ніж в 10% 
випадків.

Первинна профілактика дозволяє здійснювати заходи 
для зменшення ризику виникнення хвороби. Цільовий 
моніторинг полягає у зміні частоти обстежень (наприк
лад, жінкам із варіаціями в генах BRCA1 і 2 потрібно час
тіше робити мамографію). Тестування для виявлення му
тацій в гені BRCA-1, генна терапія або превентивні 
інтервенційні маніпуляції для запобігання початку роз
витку захворювання на рак молочної залози дозволяють 
зменшити використання хіміотерапії на 34%.

Діагностика згідно даної парадигми включає визна
чення генетичного підтипу. Нові молекулярні методи доз
воляють краще визначити прогноз і прийняти більш об
ґрунтовані рішення щодо лікування, зокрема -  на який 
ЛЗ пацієнт краще зреагує.

На сьогоднішній день існує кілька способів проспек
тивного клінічного генотипування, причому швидкого 
(результат отримується в межах 24 годин). Способи до
сягнення мети різні: призначення альтернативного пре
парату, зміна дози стандартно призначаємого ЛЗ, поси
лення моніторингу за пацієнтами з груп ризику з 
розвитку НПР, превентивні заходи (прийом антидотів 
проти продуктів обміну ЛЗ, що викликають серйозні 
НПР).

Персоналізована медицина XXI століття також перед
бачає створення для кожного пацієнта генетичного пас
порта -  електронного документа, в якому у вигляді певної 
комбінації букв і цифр представлена інформація про 
ДНК.

ПМ розкриває широкі перспективи в області розроб
ки індивідуальної моделі хвороби, вибіркової доставки
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Рис. Парадигма персоналізованої медицини
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лікарських препаратів за допомогою нанотранспортерів, 
використання методів генної хірургії.

У персоналізовану медицину можуть багато привнес
ти популярні зараз нанотехнології. На їх основі можлива 
розробка способів таргетної доставки генних препаратів, 
отриманих за допомогою генної інженерії, виділення 
генів з організму (клітин), здійснення маніпуляцій з гена
ми і введення їх в інші організми.

Розробка основ генної терапії (виготовлення специфі
чно ефективного для даного пацієнта ЛЗ і забезпечення 
його цільової доставки) в перспективі призведе до справ
жнього прориву в галузі медицини, дозволяючи запобіга
ти /  лікувати багато хвороб, асоційовані з генними анома
ліями. Ситуації, при яких актуальна генна терапія, можна 
класифікувати на три види:

1. Втрата функції певного гена;
2. Пригнічення надлишкової функції;
3. Модифікація генетичної інформації.
Для вирішення цих проблем в пошкоджену клітину 

штучно вводиться нова генетична інформація. В резуль
таті повноцінна робота поновлюється, і хвороба виліко
вується. Особливі надії з генної терапії пов’язані з онколо
гічними захворюваннями. Такий метод дозволяє, не 
зачіпаючи здорові тканини і клітини, знищувати злоякісні 
пухлини. Теоретично генна терапія може бути проведена 
відносно і соматичних, і статевих клітин. При соматичній 
генній терапії зміни, внесені в геном пацієнта, не переда
ються потомству. Аналогічні д ії на статеві клітини з метою 
передачі генетичної інформації наступним поколінням 
нині не застосовують, в т.ч. і з етичних міркувань.

Суміжним процесом розвитку генетичної діагностики 
є розвиток біобанкінга. Створення сертифікованих ко
лекцій біологічного матеріалу за стандартизованими про
токолами дозволить виявляти якісні популяційно залежні 
генетичні маркери хвороб, необхідні для генетичної діаг
ностики.

Важливим є також фармакоекономічний аспект засто
сування ПМ. Так, відомо, що прихильність до лікування 
статинами з метою зниження рівня холестерину в крові є 
важливим елементом у попередженні розвитку повтор
ного гострого коронарного синдрому для людей, які його 
перенесли. Однак пацієнти часто нехтують призначення
ми лікаря, оскільки для досягнення бажаного ефекту по
трібен значний час. У даному випадку особливо важливі 
системи дистанційного моніторингу (коштує 1,2 тис. євро 
на рік), що забезпечують розсилку автоматичних нагаду
вань і оповіщень медичним співробітникам у випадку, 
якщо у хворого виникає ризик розвитку повторного гос
трого коронарного синдрому. При цьому у 2,5 рази 
збільшується кількість пацієнтів, яким вдалося уникнути 
розвитку гострого коронарного синдрому, зменшується 
кількість госпіталізацій на 10% і відмічається подвоєння 
комплаєнсу (вихідний рівень -  34%), що суттєво зменшує 
вартість лікування [10]. Тестування на ген KRAS пацієнтів 
з метастатичним колоректальним раком до початку те
рапії, дозволяє лише в США зменшити витрати на охоро
ну здоров’я на $ 604 млн. на рік.

Величезним бар’єром на шляху персоналізованої ме
дицини є інтерпретація генної інформації. Розшифрував

ши геном, учені, отримали послідовність з трьома 
мільярдами букв -  нуклеотидів, тепер належить визначи
ти, що насправді означає цей величезний масив інфор
мації. Належить з ’ясувати, які гени з якими захворюван
нями асоційовані. Це величезна робота, яка за умови 
максимального вкладення ресурсів не може бути вико
нана в найближчі кілька років.

Величезною проблемою є дорожнеча реактивів та 
обладнання. Крім того мало професіоналів високого 
рівня, здатних обслуговувати високотехнологічне 
обладнання для генодіагностики, генотерапії і клітинних 
технологій.

Отже, ПМ -  це нова галузь сучасної медицини, при 
якій розробляються і застосовуються методи лікування, 
«скроєні» спеціально під конкретного пацієнта. Напрями 
застосування положень ПМ в сучасних умовах: перехід 
від традиційної клінічної до персоналізованої діагностики 
захворювання з урахуванням індивідуальних показників 
пацієнта, в т.ч. використання біомаркерів різної молеку
лярної природи, з подальшим збереженням біоматеріалу 
протягом всього його життя; передбачення на основі ге
номних даних ймовірності виникнення того чи іншого 
захворювання з розробкою профілактичної індивідуаль
ної схеми; ідентифікація потенційних фармакотерапев- 
тичних мішеней для селективного впливу вже на 
ініціальній стадії патологічного процесу; вибір тактики 
лікування з урахуванням індивідуальних показників 
пацієнтів; моніторинг лікування за допомогою біомар
керів. Посилення ролі клінічної фармакології та створен
ня генетично обгрунтованих алгоритмів персоналізова
ної медицини підвищить ефективність і безпеку 
фармакотерапії.

Нові технології дають можливість уточнити причини 
НПР на генетичному рівні, запобігти їх, знизити витрати 
на лікування та суттєво підвищити його безпеку і тому 
імплементація цих підходів в довгостроковій перспективі 
сприятиме значній економії коштів.

Конфлікт інтересів.
Автор заявляє, що не має конфлікту інтересів, який 

може сприйматися таким, що може завдати шкоди 
неупередженості статті.

Джерела фінансування.
Ця стаття не отримала фінансової підтримки від 

державної, громадської або комерційної організацій.
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PERSONALIZED MEDICINE: CURRENT SITUATION AND PERSPECTIVES

Khajtovych M. V.

Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

Summary. Personalized medicine it is a model of health care based on a selection of diagnostic, therapeutic and 
preventive means taking into account the genetic, physiological, biochemical and other features of the patient. 
Personalized medicine new branch of modern medicine, in which developed and applied treatments, “tailored” 
specifically for the individual patient. Areas of application of personalized medicine in modern terms: the transition from 
traditional to personalized clinical diagnosis of the disease based on individual patient parameters, including using 
different molecular biomarkers nature, and save biomaterial throughout his life; predictions based on genomic data 
likelihood of a disease with the development of individual preventive scheme; identification of potential 
pharmacotherapeutic targets for selective exposure at the initial stage of the pathological process; choice of treatment 
strategy tailored to the individual patient parameters; monitoring of treatment using biomarkers. Strengthening the role of 
clinical pharmacology and create genetically informed personalized medicine algorithms increase the efficiency and 
safety of pharmacotherapy. New technologies make it possible to clarify the causes adverse side effects at the genetic 
level, prevent, reduce treatment costs and significantly enhance its security and therefore implementation of these 
approaches in the long run will contribute to significant savings.

Keywords: personalized medicine, medicines, adverse side effects, idea of personalization, pharmacogenetics.
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