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1. Сучасна концепція канцерогенезу. 
2. Біологічні властивості пухлини. 
3. Фенотип пухлинної клітини.

РОЗДІЛ ІІ. КЛІНІЧНА ОНКОМОРФОЛОГІЯ ТА КЛАСИФІКАЦІЯ 

1. Порівняльна характеристика новоутворень. 
2. Механізми розповсюдження.  
3. Сучасні системи класифікації.
РОЗДІЛ ІІІ. АЛГОРИТМ ДІАГНОСТИКИ В ОНКОХІРУРГІЇ

1. «Онкологічна настороженість» лікаря. 
2. Синдром малих ознак та паранеопластичні процеси.
3. Інструментальна та лабораторна верифікація.
4. Морфологічний «золотий стандарт». 


РОЗДІЛ ІV. ПЕРЕДРАКОВА ПАТОЛОГІЯ ТА СКРИНІНГ 

1. Облігатні та факультативні передраки. Визначення ризиків та тактика спостереження.
2. Сучасні програми скринінгу. Раннє виявлення як запорука успішного лікування.


РОЗДІЛ V. СТРАТЕГІЯ ТА МЕТОДИ ЛІКУВАННЯ 
 
1. Хірургічне лікування — фундамент онкохірургії.
2. Мультимодальний підхід.
3. Комбіноване та комплексне лікування. 






РОЗДІЛ I. БІОЛОГІЯ ТА ПАТОМОРФОЛОГІЯ ПУХЛИННОГО РОСТУ


Онкологія – галузь медицини, що вивчає причини, механізми розвитку і клінічні прояви пухлин, а також розробляє методи їх діагностики, профілактики та лікування.
Пухлина або бластома – це атипове новоутворення тканини, що відрізняється безмежністю росту, недоцільністю, відносною автономністю і прогресією.

1.1. СУЧАСНА КОНЦЕПЦІЯ КАНЦЕРОГЕНЕЗУ 

Канцерогенез — це багатоетапний процес трансформації нормальної клітини в пухлинну.
Основні теорії походження:

1. Мутаційна (Генетична) теорія: Пухлина виникає внаслідок пошкодження ДНК (мутацій) у генах, що контролюють поділ (протоонкогени) та загибель клітин (антионкогени, наприклад, p53).
2. Вірусно-генетична теорія (за Зільбером): Онкогенні віруси (Впл, віруси гепатиту B і C) вбудовують свій геном у ДНК клітини, що стає пухлинним геном.
3. Теорія «регенераційного виснаження»: Постійне травмування та хронічне запалення змушують клітини ділитися занадто часто. З кожним поділом ризик помилки в ДНК зростає.
4. Ембріональна теорія (Конгейма): Пухлини розвиваються з «дрімаючих» ембріональних клітинних зачатків, які активуються під впливом подразників.
5. Імунологічна теорія: Щодня в організмі виникають тисячі мутантних клітин, але імунна система їх знищує. Пухлина виникає лише тоді, коли імунітет «пропускає» таку клітину.

Етапи канцерогенезу:

• Ініціація: Первинна мутація. Клітина виглядає нормально, але вже має «зламаний» ген.
• Промоція: Тривалий вплив факторів, що стимулюють поділ ініційованої клітини.
• Прогресія: Клітини стають дедалі агресивнішими, набувають здатності до метастазування.


1.2. БІОЛОГІЧНІ ВЛАСТИВОСТІ ПУХЛИНИ

1. Автономність: Пухлина не підпорядковується регулюючим впливам організму (гормонам, нервовим імпульсам). Вона сама виробляє фактори росту.
2. Безсмертя (Імморталізація): Звичайні клітини мають ліміт поділів (ліміт Хейфліка), після чого вмирають. Пухлинні клітини активують фермент теломеразу, що дозволяє їм ділитися вічно.
3. Концепція «біологічного хаосу»: В пухлині втрачається будь-яка впорядкованість. Клітини діляться хаотично, мають різну форму, різну швидкість росту і різну чутливість до лікування.
4. Ангіогенез: Пухлина стимулює ріст власних кровоносних судин для «харчування».

1.3. ФЕНОТИП ПУХЛИННОЇ КЛІТИНИ 

Атипізм — це відхилення від норми.
Види атипізму:
1. Морфологічний атипізм
· Тканинний: Порушується правильне співвідношення між клітинами та стромою (основою) тканини. Наприклад, у залозистій пухлині залози мають різну форму та розмір.
· Клітинний: Зміна вигляду самої клітини.
Поліморфізм: Клітини в одній пухлині стають різними за розміром та формою (гігантські, потворні клітини).
Ядерний атипізм: Ядра стають великими, темними (гіперхромними), займають майже всю клітину. Збільшується кількість мітозів (фігур поділу).
2. Біохімічний атипізм
Пухлина переходить на «економ-режим» енергоспоживання — анаеробний гліколіз (ефект Варбурга). Навіть за наявності кисню вона розщеплює глюкозу без нього. Це призводить до накопичення молочної кислоти та виснаження організму (кахексії).
3. Функціональний атипізм
Клітина втрачає свою функцію або починає виконувати її спотворено.
   Приклад: Рак щитоподібної залози може виробляти забагато гормонів, або не виробляти їх взагалі, просто руйнуючи орган.
4.  Антигенний атипізм
Пухлина починає синтезувати білки, які в нормі є лише у плода (наприклад, альфа-фетопротеїн або раково-ембріональний антиген). На виявленні цих білків базуються тести на онкомаркери.


РОЗДІЛ II. КЛІНІЧНА ОНКОМОРФОЛОГІЯ ТА КЛАСИФІКАЦІЯ

2.1. ПОРІВНЯЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА НОВОУТВОРЕНЬ 


В залежності від ступеня тканинного атипізму, розрізняють: 
• доброякісні 
• злоякісні.
 
Термін «доброякісні пухлини» дещо умовний, тому що ці пухлини по суті, є осередковою гіперплазією тканини. Говорячи про доброякісні пухлини, мають на увазі, що вони не викликають значних розладів функцій організму і його загибелі, але, якщо пухлина розташована в життєво важливому органі і здавлює його, вона може викликати загибель як цього органу, так і всього організму (наприклад, доброякісні пухлини головного та спинного мозку).
Доброякісні пухлини:
• ростуть, здавлюючи та розсуваючи тканини (експансивний ріст), 
• мають капсулу, 
• не дають метастазів, 
• не викликають кахексії мають тільки тканинний атипізм (структура тканини порушена, клітини нормальні).
 
Злоякісні пухлини:
• проростають в оточуючі тканини, руйнуючи їх (інфільтративний ріст), 
• призводять до стану виснаження – кахексії.
• характерний і тканинний, і клітинний атипізм (різко порушена тканинна структура і завжди є незрілі клітини)
• здатність до метастазування.
Механізми розвитку кахексії пов’язують в основному з глибокими змінами метаболізму пухлинної тканини, які впливають на обмін речовин організму в цілому.

	Ознака
	Доброякісні пухлини
	Злоякісні пухлини 

	Ступінь зрілості 
	Гомологічні (зрілі, подібні до материнської тканини)
	Гетерологічні (незрілі, низько диференційовані)

	Атипізм
	Лише тканинний 
	Тканинний та клітинний

	Характер росту
	Експансивний (росте «сама в собі», роздуваючи тканини)
	Інфільтративний (врізається в тканини, руйнуючи їх)

	Наявність капсули 
	Часто мають виражену капсулу
	Капсула відсутня (псевдо капсула)

	Швидкість росту
	Повільна, роками
	Швидка, часто з прогресією

	Метастазування
	Відсутнє
	Присутнє

	Рецидивування
	Зазвичай відсутнє (якщо видалено з капсулою)
	Часто (через інвазивний ріст)

	Вплив на організм 
	Місцевий (стиснення)
	Системний (ракова кахексія, інтоксикація)




2.2. МЕХАНІЗМИ РОЗПОВСЮДЖЕННЯ: МЕТАСТАЗУВАННЯ ТА РЕЦИДИВУВАННЯ

Метастазування – це процес відриву від пухлини окремих клітин (перенесення їх в інші з подальшим розвитком на місці прикріплення аналогічного новоутворення.

Шляхи метастазування:
• Лімфогенний: Найбільш характерний для раку (епітеліальних пухлин). Клітини потрапляють у лімфатичні капіляри та регіонарні лімфовузли.
• Гематогенний: Характерний для сарком та запущених стадій раку. Через кров клітини потрапляють у легені, печінку, кістки.
• Імплантаційний (контактний): Поширення по серозних оболонках (наприклад, канцероматоз очеревини при раку шлунка).
• Периневральний: Поширення вздовж нервових стовбурів (часто при раку підшлункової залози).

Механізм утворення метастазів достатньо ще не вивчений. Не визначені причини вибіркової локалізації метастазів при пухлинах різної локалізації структури. Наприклад, для раку легень характерні метастази у головний мозок, кістки, надниркові залози; для раку нирки – у кістки, проростання вдовж ниркових вен і нижньої порожнистої вени з утворенням всередині цих судин масивних пухлинних конгломератів.

Рецидивування — поява пухлини на тому ж місці після її хірургічного видалення або променевої терапії.  Причина: Залишки пухлинних клітин через недотримання принципів абластики або наявність мікроінвазій, які неможливо побачити неозброєним оком.
Абластика — це головний закон онкохірургії. Якщо звичайна хірургія прагне просто видалити патологічне вогнище, то онкохірургія через абластику прагне зробити це так, щоб жодна мікроскопічна клітина пухлини не залишилася в організмі і не потрапила в кровотік під час операції.

1. Принцип «Футлярності» (Анатомічна зональність)
Пухлину ніколи не видаляють саму по собі («вищулущування» заборонено). Її видаляють у межах єдиного анатомічного футляра — разом із фасціями, клітковиною та прилеглими тканинами. Клітини раку можуть поширюватися по міжтканинних щілинах, які не видно оком. Видалення футляром мінімізує цей ризик.
2. Принцип «Блоковості»
Пухлина та регіонарні лімфатичні вузли з лімфатичними судинами, що їх з’єднують, повинні видалятися одним блоком.
Якщо перерізати лімфатичну судину між пухлиною і вузлом, пухлинні клітини (емболи) «висипляться» в рану.
3. Робота в межах здорових тканин
Хірург повинен відступити від видимих меж пухлини на певну відстань (залежно від органа):
• Наприклад, при раку шлунка — це 5–7 см від краю пухлини.
• При раку шкіри — 1–2 см.
4. Рання перев’язка судин («No-touch» техніка)
Перш ніж починати маніпуляції з пухлиною (мобілізацію), хірург спочатку перев'язує вени, що відходять від органа.
• Мета: Під час натискання на пухлину під час операції клітини можуть «видавлюватися» у кровотік і створювати віддалені метастази. Перев'язка судин перекриває цей шлях.
5. Бережне ставлення до пухлини
Заборонено грубо пальпувати пухлину, тягнути її гачками або затискачами. Кожне натискання підвищує ризик потрапляння ракових клітин у лімфатичну систему.


2.3. СУЧАСНІ СИСТЕМИ КЛАСИФІКАЦІЇ

1. Міжнародна система TNM 
Це «паспорт» пухлини, який визначає стратегію лікування:

T (Tumor) — Характеристика первинної пухлини:
• Tx: неможливо оцінити.
• Tis: "Carcinoma in situ" (рак на місці, без проростання в мембрану).
• T1–T4: залежить від розмірів (у см) або глибини проростання в шари органа.
N (Nodus) — Стан регіонарних лімфовузлів:
• N0: метастазів немає.
• N1–N3: ступінь ураження регіонарних вузлів (кількість або анатомічні зони).
 M (Metastasis) — Віддалені метастази:
• M0: віддалених метастазів не виявлено.
• M1: є віддалені метастази в інші органи.
2. Гістогенетична класифікація
Поділ за тканиною-джерелом:

Епітеліальні: Рак (карцинома), аденома, папілома.
Сполучнотканинні: Саркома, фіброма, ліпома.
М’язові: Лейоміома, рабдоміосаркома.
Нервові: Гліома, нейрофіброма.
Меланоцитарні: Меланома.
3. Ступінь диференціації (G — Grade)
Показує, наскільки пухлинна клітина "втекла" від норми. Це ключовий прогностичний фактор:

G1: Високодиференційована (клітини майже як нормальні, росте повільно, прогноз сприятливий).
G2: Помірно диференційована.
G3: Низькодиференційована (дуже агресивна).
G4: Недиференційована (найбільш злоякісна, клітини настільки атипові, що важко визначити тип тканини).
Значення для клініки:
На основі поєднання TNM та G виставляється Клінічна стадія (I, II, III, IV).

Стадія I: Мала пухлина без метастазів (T1 N0 M0).
Стадія IV: Наявність віддалених метастазів (Будь-яка T, Будь-яка N, M1). Важливо: Якщо є M1 — це завжди IV стадія, незалежно від розміру самої пухлини.

Доклінічна стадія (0) – Тis, пухлина не проростає базальної мембрани. 

1-а клін. стадія –Т невеликих розмірів, яка знаходиться в межах тканини органа, де вона виникла. Відсутні реґіонарні та віддалені Mts. 

2-а клін. стадія – Т дещо більших розмірів, без виходу за межі органа. N та М не визначаються; або розміри і поширеність як у 1-й клін. стадії, проте є поодинокі N. 

3-я клін. стадія – Т дещо більших розмірів, ніж у 2-й клін. стадії, наявні N, проте без проростання в сусідні анатомічні структури і без М. 

4-а клін. стадія – наявні М, навіть без даних про N.



РОЗДІЛ III. АЛГОРИТМ ДІАГНОСТИКИ В ОНКОХІРУРГІЇ

3.1. «ОНКОЛОГІЧНА НАСТОРОЖЕНІСТЬ» ТА АНАМНЕЗ 

Онкологічна настороженість — це професійна установка лікаря будь-якої спеціальності розглядати кожен неясний симптом як потенційний прояв злоякісної пухлини, доки не буде доведено зворотне.
Вона базується на 4-х обов'язкових правилах:
1. Знання ранніх симптомів раку.
2. Знання передракових захворювань та їх лікування.
3. Обов'язкове обстеження пацієнта для виключення раку при будь-яких нетипових скаргах.
4. Припущення про наявність злоякісної пухлини при складній клінічній картині («думати про рак у першу чергу»).
Ключові компоненти анамнезу:

• Сімейний анамнез: Наявність раку у родичів першої лінії (генетична схильність).
• Професійні шкідливості: Контакт з аніліновими барвниками, азбестом, радіацією.
• Шкідливі звички: Куріння (рак легень, сечового міхура), алкоголь.
• Хронічні захворювання: Наявність передракових станів (атрофічний гастрит, неспецифічний виразковий коліт).

При розпитуванні хірург повинен шукати так звані «симптоми-маски»:

«Маска» гастриту: Якщо пацієнт роками мав стабільну виразку, але раптом характер болю змінився (став постійним, нічним) — це сигнал про малігнізацію.
Хронічний кашель: Якщо курець каже, що його «звичний» кашель став іншим або з'явилася задишка — це привід для КТ.
Патологічні виділення: Будь-яка кровотеча з прямої кишки (яку пацієнт часто списує на геморой) або з дихальних шляхів у віці 40+ років вважається раком, доки не доведено зворотне.


3.2. СИНДРОМ «МАЛИХ ОЗНАК» ТА ПАРАНЕОПЛАЗІЇ

Синдром «малих ознак» (за О.І. Савицьким)
Це комплекс симптомів, які з'являються на ранніх етапах розвитку злоякісних пухлин (особливо ШКТ), коли ще немає болю чи кровотечі. Він включає:

1. Зміна загального самопочуття: Незрозуміла слабкість, швидка втомлюваність, зниження працездатності, які пацієнт не може пояснити перевтомою.
2. Гастрологічний дискомфорт: Стійке зниження апетиту, відчуття переповнення шлунка навіть після невеликої порції їжі, безпричинна нудота.
3. Харчова диверсія: Зміна смакових уподобань — поява відрази до м’ясних продуктів, жирів, або специфічний присмак у роті.
4. Психічна депресія: Апатія, втрата колишнього інтересу до оточення, пригніченість, відстороненість (пацієнт стає «чужим» для самого себе).
5. Втрата маси тіла: Поступове, але прогресуюче схуднення, яке не пов’язане з дієтою чи фізичними навантаженнями.

Паранеопластичні синдроми (ПНС)
ПНС — це «дистанційні» прояви пухлини. Пухлина виділяє біологічно активні речовини (гормони, антигени, цитокіни), які викликають симптоми в органах, не уражених метастазами.
Класифікація ПНС за клінічними проявами:

1. Ендокринно-метаболічні:
Синдром Іценка-Кушинга: пухлина легень (дрібноклітинний рак) починає виробляти АКТГ-подібні речовини.
Гіперкальціємія: пухлини нирок або грудної залози виділяють паратгормон-подібні пептиди, що вимивають кальцій із кісток (ризик переломів).
2.  Дерматологічні (шкірні):
Acanthosis nigricans: поява чорно-коричневих оксамитових плям у складках шкіри (пахви, шия) — часто супроводжує рак органів черевної порожнини.
Синдром Лезера-Трела: раптова поява великої кількості себорейних кератом на спині.
Свербіж шкіри: стійкий свербіж без висипу може бути першою ознакою лімфоми (хвороби Ходжкіна).
3. Гематологічні та судинні:
Синдром Труссо: мігруючий тромбофлебіт (тромби з'являються то на одній нозі, то на іншій) — класична ознака раку підшлункової залози.
Анемія: стійке зниження гемоглобіну, яке не піддається лікуванню препаратами заліза.
4.  Неврологічні:
 М’язова слабкість (міастенія), порушення координації або сенсорні розлади, що виникають через атаку імунної системи на власні нервові клітини (через подібність антигенів пухлини та нервової тканини).


3.3. ІНСТРУМЕНТАЛЬНА ТА ЛАБОРАТОРНА ВЕРИФІКАЦІЯ 
Візуалізаційні методи:

1. УЗД: Скринінговий метод. Дозволяє відрізнити кісту (рідина) від солідної пухлини.
2. КТ (Комп'ютерна томографія): "Золотий стандарт" для оцінки поширення пухлини, пошуку метастазів у легенях та лімфовузлах. Обов'язково з внутрішньовенним контрастуванням (пухлини активно накопичують контраст через ангіогенез).
3.  МРТ: Найкращий метод для діагностики пухлин головного мозку, малого таза та м’яких тканин.
4.  ПЕТ-КТ: Радіоізотопний метод. В організм вводять радіоактивну глюкозу. Пухлинні клітини «жадібно» її поглинають і «світяться» на сканах. Дозволяє знайти навіть мікроскопічні метастази.
Роль онкомаркерів:
Це специфічні білки (антигени), рівень яких зростає при раку.
• Важливо: Їх рідко використовують для первинної діагностики (бо бувають хибнопозитивні результати при запаленнях).
• Головна роль: Моніторинг після операції. Якщо рівень маркера впав, а через рік знову почав рости — це ознака рецидиву.
 Приклади: ПСА (передміхурова залоза), РЕА (кишківник), СА-125 (яєчники).


3.4. МОРФОЛОГІЧНИЙ «ЗОЛОТИЙ СТАНДАРТ»
Морфологічна верифікація — це мікроскопічне дослідження зразка пухлини. 

Цитологічне дослідження (Cytology) Вивчення окремих клітин або їх груп.
Джерело: Мазки-відбитки, пунктат (рідина з порожнин), зішкріб зі слизових.
Переваги: Швидкість (можна отримати результат за 15–20 хвилин під час операції), маловпливовість.
Недолік: Не дає інформації про структуру тканини (тканинний атипізм), лише про саму клітину.
Гістологічне дослідження (Histology) Вивчення зрізу тканини. Це остаточний діагноз.
Джерело: Шматочок тканини, отриманий за допомогою біопсії.
Переваги: Визначає тип пухлини, ступінь її диференціації (G), глибину проростання в шари органа та наявність клітин у судинах.
Жоден хірург не має права починати радикальне лікування (хіміотерапію або видалення органа) без гістологічного підтвердження.
Види біопсій:

1. Пункційна (аспіраційна): Тонкою голкою беруть окремі клітини для цитологічного дослідження.
2. Трепан-біопсія: Товстою голкою беруть стовпчик тканини. Це вже гістологічне дослідження (видно структуру тканини).
3. Інцизійна: Висікають лише частину пухлини для аналізу (якщо вона дуже велика).
4. Ексцизійна: Видаляють усю пухлину повністю і відправляють на аналіз. Це одночасно і діагностика, і лікування.


РОЗДІЛ IV. ПЕРЕДРАКОВА ПАТОЛОГІЯ ТА СКРИНІНГ

4.1. ОБЛІГАТНІ ТА ФАКУЛЬТАТИВНІ ПЕРЕДРАКИ

Передраковий стан — це вроджена або набута зміна тканин, на фоні якої з високою ймовірністю може розвинутися злоякісна пухлина. В онкології їх жорстко поділяють на дві групи:
1. Облігатні передраки (Обов'язкові)
Це стани, які рано чи пізно обов'язково трансформуються в рак, якщо не втрутитися.
Тактика: Тільки активна хірургічна або радикальна терапія. Спостереження неприпустиме.
 Приклади:
• Сімейний аденоматозний поліпоз товстої кишки: 100% ризик раку до 40 років.
• Хвороба Педжета (рак молочної залози "на місці").
• Пігментна ксеродерма (призводить до раку шкіри).
• Еритроплазія Кейра (ураження статевих органів).
2. Факультативні передраки (Можливі)
Це хронічні захворювання, на фоні яких рак виникає часто, але не в 100% випадків.
Тактика: Диспансерний нагляд, консервативне лікування, оздоровлення способу життя. Хірургія — лише при появі ознак прогресії (дисплазії).
 Приклади:
• Хронічний атрофічний гастрит (з метаплазією).
• Виразкова хвороба шлунка (тривало існуюча).
• Лейкоплакія (ороговіння слизових оболонок рота, стравоходу).
• Папіломатоз гортані.
• Дисплазія шийки матки (I-II ступеня)

Головним критерієм переходу факультативного передраку в рак є дисплазія — порушення структури епітелію.

• Дисплазія I-II ст.: Контроль, лікування фонового захворювання.
• Дисплазія III ст.: Прирівнюється до раку in situ. Потребує негайного хірургічного видалення вогнища.

4.2. СУЧАСНІ ПРОГРАМИ СКРИНІНГУ 

Скринінг — це масове обстеження здорового населення з метою виявлення раку на доклінічній стадії (коли пацієнт ще не має жодних скарг).

	Локалізація раку
	Метод скринінгу 
	Цільова група та періодичність

	Рак молочної залози 
	Мамографія
	Жінки 40+ років (раз на 1-2 роки)

	Рак шийки матки 
	ПАП-тест (цитологія) + ВПЛ-тест
	Жінки 21-65 років (раз на 3-5 років)

	Колоректальний рак
	Колоноскопія або тест на приховану кров (FIT)
	Чоловіки та жінки 45+ років (кожні 10 років/щороку)

	Рак простати
	Аналіз крові на ПСА
	Чоловіки 50+ років (індивідуально)

	Рак легень
	Низькодозова КТ
	Активні курці 50-80 років (щороку)



Побічні ефекти скринінгу 
Скринінг має і свої мінуси, про які хірург повинен знати:

1. Гіпердіагностика (Overdiagnosis): Виявлення пухлин, які ростуть настільки повільно, що вони ніколи не вбили б пацієнта протягом його життя (особливо актуально для раку простати у дуже літніх чоловіків).
2. Хибнопозитивні результати: Коли тест каже «рак», а його немає. Це призводить до зайвих біопсій, стресу та непотрібних операцій.
3. Хибнонегативні результати: Коли тест «пропустив» пухлину, даючи пацієнту ілюзію безпеки, через що він ігнорує симптоми в майбутньому.
Перспективні методи: 
Рідка біопсія (Liquid Biopsy)
Це інноваційний метод скринінгу, який зараз активно впроваджується.
 Суть: В крові шукають циркулюючу пухлинну ДНК (ctDNA) або пухлинні клітини, що відірвалися від основного вузла.
Перевага: Дозволяє виявити рак за звичайним аналізом крові ще до того, як пухлину побачить КТ або МРТ.


РОЗДІЛ V. СТРАТЕГІЯ ТА МЕТОДИ ЛІКУВАННЯ
5.1 ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ-ФУНДАМЕНТ ОНКОХІРУРГІЇ

Попри розвиток технологій, хірургічне видалення залишається єдиним радикальним методом лікування більшості солідних пухлин.
Показання до видалення доброякісних пухлин:

1. Постійна травматизація (наприклад, невус у зоні тертя одягом).
2. Швидкий ріст або підозра на малігнізацію (переродження).
3. Порушення функції органа (стиснення судин, нервів, просвіту кишківника).
4. Косметичний дефект (за бажанням пацієнта).
5. Гормональна активність (наприклад, аденома наднирників).
Класифікація операцій в онкології:
1. Радикальні: Повне видалення пухлинного вогнища та зон регіонарного метастазування (одним блоком) з метою повного одужання пацієнта.
2. Паліативні: Проводяться на запущених стадіях. Мета — зменшити об'єм пухлинної маси (циторедукція), щоб полегшити стан пацієнта та посилити ефект хіміотерапії. Пухлина при цьому залишається в організмі.
3.  Симптоматичні: Спрямовані на усунення загрози життю, а не на саму пухлину.
• Приклад: Накладання стоми при непрохідності кишківника або гастростоми при раку стравоходу. Пацієнт не одужує від раку, але може харчуватися.

5.2. МУЛЬТИМОДАЛЬНИЙ ПІДХІД 
Променева терапія (Radiotherapy):
Використання іонізуючого випромінювання для знищення пухлинних клітин.
• Неоад’ювантна (Передопераційна): Проводиться до операції. Мета — зменшити розмір пухлини, зробити її операбельною та "заварити" дрібні судини (профілактика абластики).
• Ад’ювантна (Післяопераційна): Проводиться після операції. Мета — знищити мікрометастази, які могли залишитися в зоні операції.
Сучасна системна терапія:
1. Хіміотерапія: Використання цитостатиків, що вбивають усі клітини, які швидко діляться. Це "килимове бомбардування" організму.
2. Таргетна терапія: Діє лише на специфічні молекули-мішені (targets) на поверхні ракової клітини. Менше побічних ефектів, вища точність.
3. Імунотерапія: Не вбиває пухлину напряму, а "знімає маскування" з ракових клітин, дозволяючи власному імунітету пацієнта (Т-лімфоцитам) атакувати їх. Це прорив останнього десятиліття.
5.3. КОМБІНОВАНЕ ТА КОМПЛЕКСНЕ ЛІКУВАННЯ 
 Підходи до лікування:

1. Комбіноване лікуванння.  Використання двох і більше різних методів місцевого впливу на пухлину.
Приклад: Хірургічне видалення пухлини + Променева терапія на зону операції. Обидва методи діють локально (на первинний вузол та регіонарні лімфовузли).
2. Комплексне лікування. Поєднання місцевого впливу (операція або промінь) із системним впливом на весь організм (хіміотерапія, гормонотерапія, імунотерапія).
Приклад: Операція + Хіміотерапія. Це робиться для того, щоб одночасно видалити основну пухлину та знищити можливі мікрометастази в інших органах.
3. Поєднане лікування.  Використання одного методу, але в різних варіантах.
Приклад: Дистанційна променева терапія + Внутрішньопорожнинна променева терапія (брахітерапія).
Роль Неоад’ювантної та Ад’ювантної терапії

Неоад’ювантна терапія (Передопераційна):
Мета: Зменшити пухлину (downstaging), щоб зробити її операбельною; оцінити чутливість пухлини до ліків; «запечатати» лімфатичні та кровоносні судини (антибластика).
Ад’ювантна терапія (Післяопераційна):
Мета: Повна ерадикація (знищення) залишкових пухлинних клітин або мікрометастазів, які не видно оком чи на КТ, для запобігання рецидиву.
Поняття про протоколи та стандарти (Evidence-Based Oncology)
Сучасний лікар діє в межах Доказової медицини. Це означає, що для кожної локалізації та стадії раку розроблено алгоритм, перевірений на тисячах пацієнтів.

1. Міжнародні протоколи: Найавторитетнішими є NCCN (США) та ESMO (Європа). Вони оновлюються щороку.
2. Локальні протоколи: На основі міжнародних кожна лікарня або країна затверджує свої стандарти, де прописано: «При Стадії IIa раку товстої кишки — спочатку операція, потім хіміотерапія X циклів».
3. Персоналізована медицина: На основі генетичного аналізу пухлини (наприклад, наявності мутації KRAS або EGFR) протокол може бути змінений під конкретного пацієнта.
Мультидисциплінарний консиліум (Tumor Board)
Це серце сучасної онкології. Жоден лікар не приймає рішення одноосібно.
Склад Tumor Board:
• Хірург-онколог: оцінює можливість технічного видалення.
• Клінічний онколог (хіміотерапевт): підбирає схему медикаментів.
• Радіолог (променевий терапевт): визначає необхідність та дозу опромінення.
• Патоморфолог: надає точний «діагноз-паспорт» пухлини.
• Рентгенолог: аналізує динаміку на КТ/МРТ.
Значення для хірурга: Такий підхід захищає від помилок. Наприклад, якщо хірург відразу прооперує пухлину, яку краще було спочатку опромінити, ризик рецидиву зростає в рази.
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