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У структурі захворюваності на злоякісні новоутво-
рення і смертності від них серед жіночого насе-
лення рак молочної залози (РМЗ) посідає перше 

місце в усьому світі. В останнє десятиліття інтенсивно 
розробляються альтернативні радикальній мастектомії 
органозберігаючі та реконструктивно-пластичні опе-
рації для комбінованого і комплексного лікування 
РМЗ. Так, після мастектомії у жінок виникає почуття 
неповноцінності, ущербності, втрати жіночності і сек-
суальної привабливості, що призводить до розвитку 
депресії у 90% хворих, у 30% – зникає статевий потяг, 
у 22% – погіршуються сімейні відносини. Цей стан по-
гано піддається медикаментозній корекції і психоте-
рапевтичному впливу.

Відхід від агресивної хірургічної тактики можна пояс-
нити наступними причинами:

•	 переглядом клініко-біологічних концепцій пере-
бігу пухлинного процесу;

•	 збільшенням числа хворих на РМЗ, який діагнос-
тується на ранніх стадіях;

•	 розробкою більш ефективних комбінацій опера-
тивного втручання з променевим і хіміогормональ-
ним впливом;

•	 удосконаленням інструментальної діагностики.
Проте тільки хірургічне лікування можна провести 

в середньому не більше ніж у 10% хворих на РМЗ, в ін-
ших випадках застосовують додаткові методи лікування.

Комбіноване лікування охоплює оперативне втручання 
з перед- або післяопераційною променевою терапією 
на молочну залозу і зони регіонарного метастазування. 
Комплексне лікування передбачає до оперативного лі-
кування і променевої терапії додавання поліхіміотера-
пії і/або гормонотерапії. Основними схемами поліхімі-
отерапії при РМЗ є схеми з антрациклінами і таксанами 
[100, 102, 103].

РМЗ є найпоширенішою злоякісною пухлиною 
у жінок, і хоча виявлення цієї хвороби завдяки ба-
гаторівневій системі збільшилося, показники вижи-
ваності не змінюються вже впродовж останніх чо-
тирьох десятиліть [8, 47, 106, 116, 120]. Оптимізація 
схем комплексного лікування хворих на РМЗ доте-
пер є предметом великої дискусії. Системна ад’ю-
вантна терапія, у тому числі гормональна терапія, 
використовується з метою зменшення частоти ре-
цидивів і розвитку віддалених пухлинних вогнищ [7, 
10, 47]. Проте в багатьох країнах циклофосфамід, ме-
тотрексат і 5-фторурацил, як і раніше, залишаються 
стандартом хіміотерапевтичного режиму, незважа-
ючи на появу в арсеналі онкологів протипухлинних 
препаратів нових генерацій. 

Хірургія, хіміотерапія, променева терапія і гормоно-
терапія є основними інструментами онкологів у ліку-
ванні РМЗ. Проте на РМЗ, як і раніше, припадає 20% 
усіх випадків смерті жінок від раку, і загальне вижи-
вання хворих залишається відносно незмінним про-
тягом останніх сорока років [46, 90, 102].

Сьогодні в онкологічних клініках світу продов-
жується вивчення ролі в процесах ініціації злоя-
кісної трансформації субпопуляцій так званих ту-
мор-ініціюючих клітин, або ракових стовбурових 
клітин (CSC; cancer stem cells) [4, 9, 35, 37, 39]. Все 
більше з’являється доказів припущення, що багато 
видів раку, в тому числі кровотворної системи, мо-
жуть бути спричинені активністю CSC [25–28]. 
Незважаючи на поступове покращення показників 
загального виживання, багато хворих на РМЗ не ре-
агують на звичайну терапію, що призводить до реци-
диву пухлини [15, 16, 30, 31, 33].
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Одним з пояснень неефективності лікування може 
бути внутрішній опір субпопуляцій CSC променевій 
та хіміотерапії [26, 40, 41, 43, 44]. CSC демонструють 

здатність до самовідновлення і спроможні генерувати 
дочірні клітини, які диференціюються в різні 

морфологічні типи зрілого раку [50, 52, 53, 56, 57].

Як краще розпізнати CSC в складній популяції пух-
линних клітин, поки що залишається предметом інтен-
сивних досліджень, однак при РМЗ CSC нерідко іден-
тифікуються за фенотипами CD44/CD24 за допомогою 
проточної цитометрії [88–90].

Інвазивний РМЗ являє собою багатогранне захворю-
вання, що складається з пухлин, які проявляють ши-
рокий спектр гістологічних і молекулярних особливос-
тей [45, 48, 61, 74, 75, 77]. В останні роки велика увага 
вчених світу була зосереджена на виявленні мутованих 
або посилених генів при РМЗ, щоб зрозуміти пухлинну 
гетерогенність з метою розробки нових методів ліку-
вання [19–22, 108, 109]. Низка досліджень підтверджує, 
що підкласи пухлин молочної залози демонструють цілі 
сузір’я генетичних аберацій, що стало підґрунтям для 
створення схем цілеспрямованої терапії для естроген-
них та HER2-рецепторів [67–71].

Незважаючи на ці успіхи, і досі відносно небагато ві-
домо про деталі того, як починається РМЗ у людини, 
тобто що саме стає тригером для клітинних тран-
сформацій [81, 84, 91, 94, 95]. Вивчено сотні генетич-
них впливів та біохімічних взаємодій, щороку пропо-
нуються нові гіпотези запуску патологічних процесів 
на основі ядерних, цитоплазматичних, мембранних 
та трансмембранних механізмів [5, 6, 85, 87, 92, 93]. 
Наприклад, ціла низка досліджень свідчить про ви-
значну роль Toll-like-рецепторів (TLR) у процесах ре-
гуляції канцерогенезу. Різні активовані TLR у різних 
умовах можуть відігравати цілком протилежні ролі: або 
стимулювати розвиток пухлин, або пригнічувати його 
[65, 112, 115].

Неодноразово доведено, що пухлини здатні втруча-
тися у різні ланки імунного каскаду, порушувати ре-
гуляцію рекрутингу Т-клітин та макрофагів, зумовлю-
вати посилення або, навпаки, послаблення експресії 
цитокінів в залежності від бажаних для себе наслід-
ків. Однакові за біохімічним змістом, але протилежні 
за результатом взаємодії між мембранними мікро-
структурами пухлинних та імунокомпетентних клітин 
відбуваються безперервно, за наявності медіаторів або 
інгібіторів запалення та інших біорегуляторів – це і є ві-
дображення функціонування системи імунного гомео-
стазу. Тому, використовуючи специфічні агоністи або 
антагоністи TLR та інших рецепторних мікроструктур, 
можна розробити багатообіцяючу нову стратегію бо-
ротьби проти раку [65, 72, 104, 106].

Дещо наближує нас до моменту істини розуміння ме-
ханізмів так званого епітеліально-мезенхімального пе-
реходу (epithelial-mesenchymal transition; ЕМТ), коли 
епітеліальні ракові клітини набувають рис мезенхімаль-
них, що дає змогу останнім відділитися від первинної 
пухлини [34, 49, 117]. Феномен EMT зустрічається в фі-
зіологічних умовах (ембріональний морфогенез), при 
різних видах запалення, регенерації тканин, при фор-
муванні фіброзу, а також є невід’ємною складовою кан-
церогенезу [3, 13, 14, 23, 55]. Метастази, що виникли 
на основі EMT, здатні набувати морфологічних ознак 

початкової пухлини, а епітелій в крайових зонах опе-
раційної рани при їх висіченні може набувати фібро-
бластних властивостей [17, 51, 55, 118]. EMT відіграє 
важливу роль у прогресії епітеліальних пухлин у бік 
недиференційованого, більш злоякісного фенотипу 
[18, 54]. Зниженню рівня диференціювання сприяють 
зміна локального мікрооточення і втрата епітеліаль-
ної морфології [63, 82, 83, 99, 105]. Локальна інвазія, 
безперечно, вважається необхідним першим кроком 
у метастатичному поширенні, однак саме ЕМТ та епі-
теліальна пластичність вважаються тими факторами, які 
сприяють прогресуванню пухлини (рис. 1).

Під час формування первинної пухлини генетичні 
та епігенетичні зміни в пухлинних клітинах, пов’я-
заних зі змінами в мікрооточенні пухлини, сприяють 
ЕМТ. ЕМТ і епітеліальна пластичність дають змогу пух-
линним клітинам відокремлюватися від сусідніх клі-
тин, просуватися через базальну мембрану і рухатися 
в навколишні тканини або у вигляді окремих клітин 
(позначені синім), або у вигляді кластерів (позначені 
світло-блакитним; див. рис. 1) клітин. Ця локальна ін-
вазія створює основу для метастатичного поширення 
і розповсюдження у дренуючі лімфатичні вузли. Крім 
того, окремі клітини, що мігрують, і скупчення клітин 
потенційно можуть отримати доступ до кровотоку, 
що призводить до гематогенного поширення пухлини 
і розвитку віддалених метастазів.

Встановлено, що експресія регуляторів EMТ – генів 
Snail/Slug, Twist, Six1 та Cripto – разом з розвитком 
сигнальних взаємодій за участю трансформуючого 
фактора росту-β (TGF-β) є прогностичними озна-
ками незадовільних клінічних результатів [38, 59, 60, 
64, 107]. Це пояснюють, зокрема, тим, що здатність 
клітин до EMT обумовлює також їх резистентність 
до протипухлинного лікування і спроможність уни-
кати імунного нагляду [64, 81, 110, 115, 116].

Зі зростанням нашого розуміння патологічних про-
цесів, що беруть участь у розвитку і поширенні РМЗ, 
нові фармацевтичні препарати, а також інноваційні 
схеми імунологічної та генної терапії можуть потен-
ційно збільшити ефективність клінічного менеджменту 
цього серйозного захворювання.

Як відомо, проведення неоад’ювантної поліхімі-
отерапії при місцево поширеному РМЗ призводить 
до зменшення пухлинного вузла в молочній залозі 

Рис. 1. Епітеліально-мезенхімальний перехід (ЕМТ) сприяє 
метастазуванню шляхом посилення локальної інвазії  

(D.S. Micalizzi і співавт., 2010)
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і сприяє збільшенню числа органозберігаючих опе-
рацій. Хірургічне лікування стає менш травматичним 
і забезпечує кращу соціальну адаптацію пацієнток. 
Але необхідно відзначити, що одночасно з популяри-
зацією органозберігаючих оперативних втручань в ос-
таннє десятиліття в різних клініках світу актуалізується 
проблема циркулюючих пухлинних клітин (сirculating 
tumor cells; CTC) і – головне – обговорюється вплив 
їх кількості на прогноз перебігу захворювання.

Аналіз літератури показує, що СТС можуть стати 
корисним показником ефективності терапії РМЗ, який 

може допомогти лікарям у прийнятті решень щодо 
подальшої стратегії лікування пацієнтів [8, 11, 42, 73].

В даний час рекомендовано клінічне вивчення цир-
кулюючих пухлинних клітин при солідних пухли-
нах різних локалізацій (РМЗ, рак передміхурової за-
лози, колоректальний рак та ін.), проте впровадження 
цих досліджень у повсякденну онкологічну практику 
ще тільки починається.

Зокрема, встановлено, що завдяки потраплянню в так 
звані капілярні пастки, а також внаслідок роботи про-
типухлинного імунітету циркулюючі злоякісні клітини 
в кровотоці мають дуже низьку виживаність: 85% з них 
гинуть протягом декількох хвилин. Але певна кіль-
кість все-таки здатна вижити, і їх подальша доля бу-
ває різною. Частина з них потрапляє у так звану пре-
метастатичну нішу – кістковий мозок або вісцеральні 
органи – і може генерувати гематогенний метастаз. 
Всупереч існуючій донедавна уяві про центробіжність 
процесу метастазування від первинної пухлини до від-
далених органів, пухлинні клітини, що циркулюють, 
можуть також повертатися і колонізувати вихідні пер-
винні пухлини. Деякі клітини, збагачені під час цирку-
ляції прозапальними цитокінами, повертаються в пер-
винну пухлину і стимулюють її ріст [10, 12, 46, 111].

Представляється важливою ознакою, що циркулю-
ючі пухлинні клітини не вступають в клітинний цикл 
(перебувають у фазі спокою – G0), не проліферують, 
і тому не зазнають апоптозу і дії цитотоксичних агентів 
[62, 86, 101]. Вони можуть циркулювати у вигляді поо-
диноких клітин або об’єднуватися в кровотоці в цирку-
люючі пухлинні мікроемболи, які мають високий про-
ліферуючий потенціал.

Пухлинні мікроемболи стійкі до апоптозу і ма-
ють властивості агресивного метастазування. Але – 
що особливо важливо і може погіршити прогноз пе-
ребігу хвороби – багато пухлинних клітин зберігають 
здатність циркулювати в кровотоці протягом дуже 
тривалого часу. Ухиляючись від імунного нагляду, 
ракові клітини виявляються у крові хворих на РМЗ 
навіть через 10 та більше років після завершення ра-
дикального лікування [58, 66, 79].

Одним з напрямів сучасної протипухлинної імуно-
терапії є застосування регуляторних екзогенних білків. 
Для вирішення складного завдання з гармонізації імун-
ного гомеостазу, а також відновлення повноцінного про-
типухлинного імунного нагляду створено унікальний 
препарат екзогенних пептидів Камелін-Біо. До складу 
Камеліну-Біо входять экзогеннi пептиди, отримані з гір-
ського меду за допомогою контрольованого гелевого 

електрофорезу. MHP (mountain honey peptides; пептиди 
гірського меду) – представники одного з еволюційно 
найдавніших сімейств протеїнів.

MHP, потрапляючи в організм, вступають у складні 
і різноманітні пептидно-пептидні взаємодії з регулю-
ючими протеїнами людини. Адже неодноразово дове-
дено, що пептиди рослин і тварин за будовою і функці-
ями схожі на дефенсини і аларміни і здатні активувати 
імунні реакції в організмі [1, 2, 29, 76, 78, 110, 119]. 
Зокрема, деякі пептиди гірського меду за молекулярною 
будовою і масою схожі з ділянками молекули антимі-
кробного пептиду кателіцидину LL-37 та іншими регу-
люючими пептидами. Подібність за структурою та мо-
лекулярною масою з регулюючими пептидами людини 
відкриває для екзогенних пептидів безмежний потен-
ціал використання в медичній практиці [80, 98]. Маючи 
подібну молекулярну масу з кателіцидином LL-37, MHP 
здатні виступати в ролі його активатора і, отже, спо-
нукають неактивні Т-лімфоцити ефективно протиді-
яти патогенам.

Відомо, що за умов розвитку вторинного локального 
імунодефіциту клітини, що мутують, здатні уникати на-
лежного імунного нагляду і навіть з початком радикаль-
них змін генотипу зберігають ідентичну здоровим кліти-
нам структуру [24, 96, 97]. Саме тому для Т-лімфоцитів 
виконання їх основного завдання з розпізнавання не-
безпеки стає дуже складним, а іноді і неможливим. 
Розвиваючись за рахунок навколишніх тканин, ма-
лігнізовані клітини роблять максимум, щоб вижити, 
і зберігають свої TLR інтактними, тобто неактивними. 
Екзогенні пептиди Камеліну-Біо можуть зв’язуватися 
з інтактними рецепторами ракової клітини і демаску-
вати її. Т-лімфоцити отримують можливість ідентифіку-
вати небезпечну клітину і почати роботу з її знищення, 
а також ліцензувати макрофагів на захоплення і еваку-
ацію токсичних залишків [1, 2, 65].

Це видається вкрай важливим особливо у післяопера-
ційний період, коли проводиться ад’ювантна хіміотера-
пія. Адже зруйновані ракові клітини насичують організм 
пацієнта токсичними фрагментами, знешкодити та ути-
лізувати які не завжди вдається вчасно та у повному об-
сязі. Справа в тому, що основна проблема для очищення 
організму від залишків зруйнованих клітин – це перш 
за все їх найрізноманітніші просторові розміри і моле-
кулярна маса. Важливо також і те, що кожен фрагмент 
має свою антигенну структуру, ускладнюючи макрофа-
гам завдання з розпізнавання та утилізації.

Пептиди Камеліну-Біо (MHP) завдяки своїй еволю-
ційно запрограмованій здатності реагувати з іншими 
білковими структурами за допомогою периферійних 
пептидних ланцюгів зв’язуються з рештками зруйно-
ваних клітин, уривками мембранних структур, токсич-
ними фрагментами і стабілізують їх [1, 2]. З’єднані 
з МНР білкові залишки набувають великих розмірів, 
і їх молекулярна маса за рахунок пептидів Камеліну-
Біо досягає 22 і більше кДа. Збільшені розміри фрагмен-
тів дають змогу макрофагам швидко знаходити мішень. 
Стабілізовані фрагменти молекул легше поглинаються, 
але головне, що всі стабілізовані пептидами Камеліну-
Біо фрагменти мають схожу сигнальну ділянку, що дає 
змогу ліцензованим макрофагам не лише швидше 
і ефективніше захоплювати їх, а й передавати інфор-
мацію по імунному каскаду найбільшій кількості іму-
нокомпетентних клітин (рис. 2).
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Рис. 2. Пептиди MHP зв’язуються з залишками зруйнованих 
клітин (пептидними фрагментами; PF) і стабілізують їх.  

В результаті комплекс MHP-PF має великі просторові розміри і 
відносно велику молекулярну масу: 22 і більше кДа. Стабілізовані 

і збільшені за рахунок MHP фрагменти молекул легше 
виявляються і поглинаються макрофагами

Макрофаг

PF-MHP-комплекс

PF

І головне, за рахунок ефекту тканинного накопи-
чення (TAE – tissue accumulation effect) екзогенні пеп-
тиди створюють для циркулюючих пухлинних клі-
тин та метастатичних емболів додаткові перешкоди 
в утворенні інвазивних вогнищ. Більш того, завдяки 
своїй еволюційно запрограмованій здатності реагувати 
з іншими білковими структурами екзогенні пептиди 
Камеліну-Біо приєднуються до мембран пухлинних 
клітин і таким чином провокують їх більш продуктивні 
взаємодії з Т-лімфоцитами, NK-клітинами та макро-
фагами. Макрофаги синтезують TNF-α та ліцензують 
ще більшу кількість макрофагів і Т-клітин на протидію 
пухлині, зростає інтенсивність експресії протипухлин-
ного IL-12. Це в свою чергу призводить до посилення 
імунного нагляду за пухлиною (рис. 3).

Мета дослідження: оцінити роль екзогенних пептидів 
у посиленні імунного нагляду над пухлинним процесом.

Матеріали та методи дослідження
З 2015 по 2017 р. в Клініці радіоіндукованих онколо-

гічних захворювань ННЦРМ НАМН України підшкірна 
радикальна мастектомія зі збереженням шкіри і соско-
во-ареолярного комплексу на стадії II А (Т1N1М0, 
Т2N0М0) виконана у 76 хворих. Критеріями відбору 
хворих для цих операцій були: вузлова форма пухлини; 
моно- і мультицентричний ріст; відсутність ураження 
пухлиною шкіри і сосково-ареолярного комплексу, 
грудних м’язів; нецентральне розташування пухлини; 
відстань від пухлини до краю ареоли не менше 4 см; 
розміри пухлини від 1,5 до 5 см; повільний і помірний 
темпи зростання пухлини; відсутність конгломератів 
метастазів у регіонарних лімфатичних вузлах; відсут-
ність віддалених метастазів і тяжких супутніх захворю-
вань.

Після хірургічного лікування пацієнткам була при-
значена ад’ювантна хіміотерапія, за показаннями по-
єднана з гормонотерапією, за схемами FAC або CMF + 
анастрозол. Для оцінки ролі екзогенних пептидів у по-
силенні імунного нагляду над пухлинним процесом хво-
рих розділили на 2 групи: в основній групі (n = 38) крім 
призначення затвердженого протоколу терапії в ролі 
гармонізатора імунного гомеостазу був рекомендований 
препарат Камелін-Біо (по 1 капсулі 2 рази на день почи-
наючи з 7-го дня після операції і далі протягом 30 днів, 
потім 1 тиждень перерва, потім повторний курс); в ре-
ферентній групі (n = 38) пацієнтки отримували тільки 
протипухлинну поліхіміотерапію і анастрозол. 

Основними критеріями адекватного налаштування 
протипухлинної імунної відповіді були: рівень експре-
сії TNF-α, рівень експресії IL-12, кількість активова-
них Т-лімфоцитів (абс./мл) на початку пізнього після-
операційного періоду (10-й день після операції; точка 
0), через 2 тижні (точка 1), через 4 тижні (точка 2), через 
8 тижнів (точка 3), через 10 (точка 4) і 12 тижнів (точка 
5). Як додатковий критерій оцінки функцій імунного 
нагляду розглядали тривалість періоду безрецидивного 
перебігу (RFS – relapse free survival) захворювання впро-
довж усього періоду спостереження (18 місяців).

Результати дослідження та їх обговорення
В ході спостереження в обох групах пацієнток спосте-

рігалося зростання середніх показників рівня експре-
сії TNF-α від точки 1 до точки 2 моніторингу, що від-
повідає 2- і 4-му тижням післяопераційного лікування. 

У референтній групі надалі цей показник поступово 
знижувався, тоді як в основній – демонстрував зни-
ження до 8-го тижня, а далі – до 10-го тижня зберігся 
незмінним і до 12-го тижня – зріс до 2,1 пкг/мл (рис. 4).

Як в основній, так і в референтній групі відзначалося 
поступове наростання середніх показників рівня екс-
пресії IL-12 від точки 0 до точки 3 моніторингу, що від-
повідає 1- і 8-му тижням спостереження. На відміну від 
референтної групи, в основній групі середній показник 
експресії IL-12 зберігався на 10- і 12-му тижнях прак-
тично на одному рівні (94 пкг/мл), тоді як у референт-
ній групі він знизився з 72 до 54 пкг/мл (рис. 5). 

Така динаміка експресії TNF-α і IL-12 в досліджува-
ній групі видається зрозумілою, якщо звернути увагу 
на кількість активованих Т-лімфоцитів субпопуляцій 
CD3+/CD25+ у цих пацієнток. На відміну від рефе-
рентної групи, у пацієнток, в схему менеджменту РМЗ 
яких був включений Камелін-Біо, кількість активова-
них Т-лімфоцитів зростала від 1- до 8-го тижня спосте-
реження: в середньому від 98 до 203 кл/мкл. Водночас 
цей показник у референтній групі на 2-му тижні моні-
торингу зріс в середньому до 170 кл/мкл, а в наступних 
точках моніторингу фіксувалося його поступове зни-
ження від 166 до 122 кл/мкл (рис. 6). 

Рис. 3. Ефект тканинного накопичення екзогенних пептидів. 
А – циркулюючі пухлинні клітини намагаються створити метастатичне 
вогнище; В – використовуючи неактивні TLR ракові клітини уникають 
імунного нагляду з боку Т-лімфоцитів; С – екзогенні пептиди 
(MHP) приєднуються до мембранних структур пухлинної клітини 
і провокують її взаємодію з макрофагом; D – макрофаг синтезує 
TNF-α та ліцензує інші макрофаги і Т-лімфоцити на знищення 
пухлинної клітини, в тому числі за рахунок синтезу в них IL-12;  
Е – екзогенні пептиди перешкоджають адгезії циркулюючих клітин  
у новій локації і запобігають утворенню метастатичного осередку
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Стає зрозумілим, що гармонізація імунного гомео стазу 
за допомогою екзогенних пептидів Камеліну-Біо забезпе-
чує більш продуктивну взаємодію імунокомпетентних клі-
тин з циркулюючими пухлинними клітинами. Вочевидь, 
це призводить до активації синтезу IL-12 і TNF-α макро-
фагами і Т-лімфоцитами, а також сприяє додатковому ре-
крутингу Т-клітин. Також досвід наших спостережень по-
казує, що гармонізація імунного гомеостазу за допомогою 
екзогенних пептидів може сприяти поліпшенню безреци-
дивної виживаності хворих. 

За 18 місяців спостереження в основній групі 
(Камелін-Біо) не зафіксовано ні рецидивів, ні метаста-
зів у 36 (94,7%) пацієнток. У референтній групі безре-
цидивний перебіг захворювання відзначено у 31 (81,6%) 
пацієнток (рис. 7). У групі дослідження в однієї паці-
єнтки був виявлений рецидив пухлини, а в одної – ме-
тастаз пухлини у контр-латеральну молочну залозу. 
В референтній групі рецидиви були виявлені у 3 хво-
рих, метастази в різні органи – у 4 хворих. Тобто у групі 
пацієнток, які вживали Камелін-Біо, відзначено у 3 рази 
меншу кількість рецидивів та у 4 рази меншу кількість 
метастазів протягом 18 місяців спостереження.

Висновки
Необхідно відзначити, що первинні реконструк-

тивно-пластичні операції у хворих на РМЗ є необхід-
ними не лише як частина лікувальної стратегії, але 
і як можливість повернення до повноцінного життя. 
Комплексне лікування із застосуванням ад’ювантної 

хіміотерапії дає змогу досягти оптимістичних резуль-
татів. Практика підтверджує, що вкрай важливим є та-
кож відновлення імунного гомеостазу пацієнток з ме-
тою забезпечення максимально ефективного імунного 
нагляду як безперервного процесу протидії імуноком-
петентних клітин поширенню хвороби. 

Отримані клінічні результати свідчать про те, що гар-
монізація імунного гомеостазу за допомогою інтеграції 
Камеліну-Біо у схему менеджменту РМЗ створює умови 
для підвищення ефективності лікування цього захво-
рювання.
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Рис. 7. Питома вага пацієнток з безрецидивним перебігом, %; 
період спостереження – 18 місяців;  

А – основна група, В – референтна група
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Рис. 4. Динаміка середніх значень рівня експресії TNF-α  
у пацієнтів основної групи спостереження у порівнянні  

з показниками референтної групи, р ≤ 0,05
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Рис. 5. Динаміка середніх значень рівня експресії IL-12 у пацієнтів 
основної групи спостереження у порівнянні з показниками 

референтної групи, р ≤ 0,05
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Рис. 6. Динаміка середніх значень кількості активованих 
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ЭффЕкТиВнАя ПРОфилАкТикА РЕциДиВОВ РАкА МОлОчнОй жЕлЕЗы: РОль ЭкЗОгЕнных ПЕПТиДОВ MHP 

В ВОССТАнОВлЕнии иММуннОгО гОМЕОСТАЗА
А.А. Литвиненко1, А.Ф. Тацкий2

1 ГУ «Национальный научный центр радиационной медицины НАМН Украины»
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Резюме
В статье рассмотрено современное состояние проблемы возникновения рецидивов и раннего метастазирования рака молочной же-

лезы (РМЖ) и приведены основные молекулярные и клеточные механизмы избегания опухолевыми клетками системного иммунного 
надзора. В работе подчеркнуто значение явления эпителиально-мезенхимального перехода в способности эпителиальных клеток к ин-
вазии в окружающие ткани и метастазированию в отдаленные органы, а также уделено внимание циркулирующим опухолевым клет-
кам как основному фактору неблагоприятного прогноза течения заболевания.

В статье приводятся результаты интеграции в схему менедж мента РМЖ препарата экзогенных пептидов Камелина-Био. В группе 
больных, получавших экзогенные пептиды, наблюдалась гармонизация иммунного гомеостаза, что проявлялось усилением иммун-
ного надзора над опухолевым процессом с участием активированных Т-лимфоцитов, а также повышением экспрессии фактора не-
кроза опухолей-α (TNF-α) и интерлейкина-12 (IL- 12). В течение 18 мес наблюдения у 95,8% пациенток, получавших Камелин-Био, 
не отмечено рецидивов и метастазов, в то время как в группе сравнения этот показатель составил 89,6%. Приведенные клинические 
данные свидетельствуют об эффективности Камелина-Био в гармонизации иммунного гомеостаза у пациенток с РМЖ, что приводит 
к усилению иммунного надзора над опухолевым процессом и как следствие – предотвращает рецидивы и метастазирование.

Ключевые слова: рак молочной железы, рецидив, метастазы, эпителиально-мезенхимальный переход, циркулирующие опухолевые 
клетки, экзогенные пептиды, Камелин-Био, иммунный гомеостаз, Т-лимфоциты, макрофаги, интерлейкин-12, TNF-α, иммунный 
надзор.

EFFECTIvE PrEvENTIoN oF brEaST CaNCEr rECurrENCE: THE roLE oF ExogENouS PEPTIdES MHP IN rESTorINg 

IMMuNE HoMEoSTaSIS
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Abstract
The article reveals the current state of the problem of early recurrence and metastasis of breast cancer (BC) and provides basic molecular and 

cellular mechanisms of how tumor cells avoid the immune surveillance system. The article stresses the importance of the phenomenon of epithe-
lial-mesenchymal transition in the ability of epithelial cells to invade surrounding tissues and metastasize to distant organs, as well as focuses on cir-
culating tumor cells as the main factor of unfavorable prognosis of the disease. We present the results of integrating Сamelyn Bio – product made 
of exogenous peptides – in the scheme of management of breast cancer. In the group of patients receiving exogenous peptides we observed har-
monization of immune homeostasis, manifested by increased immune surveillance of the tumor process involving activated T cells, and increased 
expression of TNF-α and IL-12. Within 18 months of observation in 95.8% of patients treated with Camelyn Bio we haven’t observed recurrence 
and metastases, while in the comparison group, this index was 89.6%. These clinical data demonstrate the effectiveness of Camelyn Bio in har-
monization of immune homeostasis in patients with breast cancer, which leads to increased immune surveillance of the tumor process and conse-
quently prevents recurrence and metastases.

Key words: breast cancer, recurrence, metastases, epithelial-mesenchymal transition, circulating tumor cells, exogenous peptides, Camelyn Bio, 
immune homeostasis, T-cells, macrophages, interleukin-12, TNF-α, immune surveillance.
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