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Мета дослідження.��  Оцінити можливі наслідки для населення України, яке перебуває в умовах 
війни тривалий час на основі аналізу наявних даних наукової літератури щодо впливу хронічного 
стресу на клітинні та молекулярні механізми канцерогенезу. У статті розглянуто вплив хронічного 
стресу і тривоги, спричинених війною, на утворення і розвиток ракових клітин. Висвітлено біологічні 
та клітинні механізми, за допомогою яких стрес сприяє канцерогенезу, включно з гіперактивацією 
гіпоталамо-гіпофізарно-наднирковозалозної осі, підвищенням рівнів кортизолу та адреналіну, по-
рушенням імунної відповіді та посиленням запальних процесів. Представлено огляд міжнародних 
досліджень і метааналізів за останні сім років, що демонструють зв’язок між стресом і підвищеним 
ризиком раку в різних популяціях. Особливу увагу приділено екстраполяції даних на ситуацію в 
Україні з урахуванням особливостей військового конфлікту та соціально-економічних умов. Обгово-
рено стратегії профілактики та підтримки, включно з психологічною допомогою, психосоціальними 
інтервенціями та роллю волонтерських організацій. Зроблено акцент на необхідності міждисциплі-
нарного підходу та подальших досліджень для розроблення ефективних заходів зниження ризику 
онкологічних захворювань в умовах воєнного стресу. Стаття є особливо актуальною, оскільки в 
умовах війни населення зазнає високого рівня хронічного стресу, який може мати серйозні наслідки 
для здоров’я, зокрема, сприяти розвитку онкологічних захворювань. Стрес через нейроендокринні 
та імунні шляхи впливає на клітинні процеси, зокрема проліферацію, апоптоз і ангіогенез, що може 
сприяти розвитку ракових клітин. В Україні, де понад 30% населення переживає посттравматичний 
стресовий розлад, ситуація ускладнюється дефіцитом медичних послуг через воєнні дії. Це підви-
щує ризик розвитку раку через відсутність або недостатність раннього виявлення пухлин та обме-
ження доступу до лікування. Прогнози свідчать, що в найближчі роки захворюваність на рак може 
зрости на 10–15%, що ставить додаткові виклики до медичної системи. Для мінімізації негативного 
впливу стресу на здоров’я необхідно впроваджувати комплексні заходи, включаючи психологічну 
підтримку, модернізацію охорони здоров’я та інтервенції, спрямовані на зниження рівня стресу та 
посттравматичного стресового розладу. Особливо важливими є програми психічного здоров’я, які 
включають когнітивно-поведінкову терапію, а також відновлення онкологічних послуг і ранню діаг
ностику. Отже, для зниження ризиків онкологічних захворювань в умовах війни необхідна інтеграція 
психологічної та медичної підтримки, а також проведення досліджень для розробки адаптивних 
стратегій профілактики та лікування.
Ключові слова:��  хронічний стрес, канцерогенез, онкологічні захворювання, посттравматичний 
стресовий розлад, війна в Україні.
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ВПЛИВ СТРЕСУ І ТРИВОГИ В УМОВАХ ВІЙНИ НА УТВОРЕННЯ  
ТА РОЗВИТОК РАКОВИХ КЛІТИН (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

THE IMPACT OF WAR STRESS AND ANXIETY ON CANCER  
CELL FORMATION AND DEVELOPMENT (LITERATURE REVIEW)

The aim of the article��  is to assess the potential consequences for the population of Ukraine, which has 
been living under wartime conditions for an extended period, based on an analysis of existing scientific 
literature on the effects of chronic stress on cellular and molecular mechanisms of carcinogenesis. This 
article examines the impact of chronic stress and war-induced anxiety on the formation and development 
of cancer cells. The biological and cellular mechanisms by which stress contributes to carcinogenesis are 
highlighted, including hyperactivation of the hypothalamic-pituitary-adrenal axis, increased levels of cortisol 
and adrenaline, impaired immune response and increased inflammation. A review of international studies 
and meta-analyses over the last seven years demonstrating the association between stress and increased 
cancer risk in different populations is presented. Special attention is paid to extrapolation of the data to 
the situation in Ukraine, taking into account the peculiarities of the military conflict and socio-economic 
conditions. Prevention and support strategies are discussed, including psychological care, psychosocial 
interventions and the role of volunteer organisations. Emphasis is placed on the need for a multidiscip
linary approach and further research to develop effective cancer risk reduction measures in the context of 
military stress. The article is particularly relevant because in war conditions, populations experience high 
levels of chronic stress, which can have serious health consequences, in particular contributing to the 
development of cancer. Stress through neuroendocrine and immune pathways affects cellular processes, 
in particular proliferation, apoptosis and angiogenesis, which may contribute to the development of cancer 
cells. In Ukraine, where more than 30% of the population is experiencing post-traumatic stress disorder, 
the situation is exacerbated by the shortage of health services due to military action. This increases the 
risk of developing cancer due to lack of or inadequate early detection of tumors and limited access to 
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treatment. Forecasts indicate that cancer incidence could increase by 10–15% in the coming years, placing additional demands on the 
medical system. To minimize the negative impact of stress on health, it is necessary to implement comprehensive measures, including 
psychological support, health care modernization and interventions aimed at reducing stress and post-traumatic stress disorder. Par-
ticularly important are mental health programmes that include cognitive-behavioural therapy, as well as recovery of cancer services and 
early diagnosis. Consequently, the integration of psychological and medical support, as well as research to develop adaptive prevention 
and treatment strategies, is needed to reduce cancer risks in war settings.
Keywords:��  chronic stress, carcinogenesis, cancer, post-traumatic stress disorder, war in Ukraine.

Вступ
В умовах війни переважна більшість насе

лення України зазнає хронічного стресу і три-
воги, які можуть чинити довготривалий не-
гативний вплив на здоров’я. Окрім очевидних 
психологічних і соціальних наслідків, існують 
біологічні механізми, які пов’язані із стресо-
вими станами та підвищують ризик розвитку 
різних соматичних захворювань, а також раку. 
Онкологічні захворювання є одними з головних 
причин смертності у світі. Сучасні дослідження 
показують [1–3], що стрес, особливо хронічний, 
через нейроендокринні та імунні шляхи може 
прискорювати канцерогенез, сприяючи роз- 
витку пухлин. Війна створює всі умови для 
розвитку хронічного стресу, оскільки вона 
супроводжується не тільки психологічними 
травмами, а й соціальними, економічними та 
медичними ускладненнями.

У зв’язку з вищенаведеним, вивчення впли-
ву стресу і тривоги під час війни на утворен-
ня і розвиток ракових клітин є надзвичайно 
актуальним науковим завданням.

Мета статті — проаналізувати наявні дані 
наукової літератури щодо впливу хронічного 
стресу на клітинні та молекулярні механізми 
канцерогенезу й оцінити можливі наслідки 
для населення України, яке перебуває в умовах 
війни тривалий час.

Для досягнення цієї мети було поставлено 
такі завдання:

1. Розглянути біологічні механізми утворен-
ня ракових клітин, включаючи клітинні та 
молекулярні аспекти.

2. Вивчити вплив стресу і тривоги на ці ме-
ханізми.

3. Проаналізувати міжнародні дослідження, 
присвячені цій темі.

4. Оцінити специфічні особливості ситуації 
в Україні.

5. Розробити рекомендації щодо профілак-
тики та зниження ризиків.

Матеріали та методи дослідження
У роботі використані інформаційно-бібліо

графічні та аналітичні методи. Аналізу підля-
гали наукові роботи, виконані закордонними 

науковцями, теми яких відповідали меті дос
лідження та сприяли виконанню поставлених 
завдань.

Результати та обговорення
Утворення ракових клітин — це складний 

процес, що включає накопичення генетич-
них та епігенетичних змін, які призводять до 
втрати нормального контролю над клітинним 
циклом, апоптозом і взаємодією з мікрооточен-
ням. Хронічний стрес здатен впливати на ці 
механізми, прискорюючи пухлинну трансфор-
мацію. Генетична нестабільність є ключовою 
ознакою пухлинних клітин і включає як точко-
ві мутації, так і великі хромосомні перебудови. 
Мутації в таких генах, як TP53, BRCA1/2, KRAS 
і MYC, відіграють центральну роль в ініціації 
та прогресії пухлин [4]. Втрата функцій генів 
репарації ДНК сприяє накопиченню мутацій, 
створюючи передумови для трансформації нор-
мальних клітин у злоякісні.

Механізми зв’язку між стресом і розвитком 
раку включають активацію нейроендокринної 
системи, порушення імунної відповіді та хро-
нічне запалення. Тривале підвищення рівня 
кортизолу та катехоламінів може сприяти змі-
ні клітинних процесів, таких як проліферація, 
апоптоз та ангіогенез, що своєю чергою впли-
ває на розвиток пухлин [5].

Онкогени активують клітинний ріст і по-
діл. Наприклад, мутація в гені RAS може приз
вести до постійної активації сигнальних шля-
хів проліферації [6]. Водночас гени-супресори 
пухлин, такі як TP53, RB1 і BRCA1, запобігають 
пухлинній трансформації, регулюючи апоптоз 
і репарацію ДНК. Їхня інактивація — частий 
механізм канцерогенезу [7]. Апоптоз є запро-
грамованою клітинною смертю та забезпечує 
елімінацію пошкоджених клітин. У ракових 
клітинах часто спостерігається стійкість до 
цього процесу, що зумовлено мутаціями в ге-
нах p53, а також гіперекспресією антиапопто-
тичних білків, таких як Bcl-2 [8]. Це дає змогу 
клітинам виживати навіть за наявності серйоз-
них генетичних порушень.

Мікрооточення пухлини (tumor microenvi
ronment, TME) відіграє активну роль у підтрим-
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ці росту та її інвазії. Воно включає фібробласти, 
імунні клітини, ендотеліальні клітини і по-
заклітинний матрикс. Ангіогенез, керований 
фактором VEGF, забезпечує пухлину киснем 
і поживними речовинами [9]. Хронічне запа-
лення також сприяє пухлинній прогресії за 
рахунок секреції прозапальних цитокінів (IL-6, 
TNF-α), активації транскрипційного фактора 
NF-κB і залучення імунних супресивних клітин 
[10].

Імунна система відіграє ключову роль у роз-
пізнаванні та знищенні пухлинних клітин [11]. 
Однак ракові клітини можуть уникати імунної 
відповіді через:

•  �пригнічення експресії молекул головного 
комплексу гістосумісності (МНС-I);

•  �активацію імунних контрольних точок 
(PD-L1);

•  �рекрутування регуляторних Т-клітин 
(Tregs) і мієлоїдних супресивних клітин 
(MDSCs).

Хронічний психологічний стрес здатний по-
слаблювати імунний нагляд, знижуючи актив-
ність NK-клітин і цитотоксичних T-лімфоцитів 
[12], що в підсумку сприяє пухлинному росту. 
Хронічна тривога в умовах війни може супро-
воджуватися як психічними, так і соматични-
ми симптомами — порушеннями сну, м’язо- 
вим напруженням, змінами в харчовій пове-
дінці та розладами шлунково-кишкового трак-
ту (ШКТ). Ці стани, за відсутності лікування, 
підвищують вразливість організму до онколо-
гічних ззахворювань [13].

Хронічний стрес призводить до таких не-
гативних станів, як:

•  �порушення сну, що знижує активність NK-
клітин і порушує циркадні ритми, важливі 
для репарації ДНК [14].

•  �зміни харчової поведінки, включаючи як 
гіпофагію, так і гіперфагію, що впливає на 
обмін речовин і може сприяти ожирінню 
та метаболічним порушенням.

•  �пригнічення імунітету — стрес знижує 
кількість лімфоцитів та активність NK-
клітин, що зменшує здатність організму 
розпізнавати та знищувати трансформо-
вані клітини [15].

•  �хронічне запалення, що посилює ризик зло-
якісних новоутворень, особливо в органах, 
схильних до стрес-індукованих метаболіч-
них і гормональних змін [13].

Отже, хронічний стрес є комплексним біо- 
психосоціальним станом, що включає трива-
лу активацію фізіологічних систем організму, 

таких як гіпоталамо-гіпофізарно-наднирково
залозникова вісь (ГГН-вісь) і симпатико-адре
налова система [16].

ГГН-вісь є центральною ланкою в регуляції 
реакції на стрес. За психоемоційного напру-
ження гіпоталамус секретує кортикотропін-
рилізинг-гормон (CRH), який стимулює гіпофіз 
до вироблення адренокортикотропного гор-
мону (ACTH), а він — наднирники до секреції 
кортизолу [17].

Кортизол — головний гормон стресу — за 
хронічної гіперсекреції пригнічує імунну від-
повідь, порушує метаболізм і сприяє запаль-
ним реакціям, які пов’язані з онкогенезом [12]. 
Одночасно активується симпатико-адреналова 
система, яка виділяє адреналін і норадреналін, 
що посилюють серцевий ритм і артеріальний 
тиск. За тривалої активації ця система сприяє 
дисфункції судинної системи та порушенню 
гомеостазу [18].

Кортизол, крім імуносупресії, може безпо
середньо втручатися в клітинні процеси, впли-
ваючи на експресію генів, що регулюють про-
ліферацію та апоптоз, включно з p53 і Bcl-2 [19]. 
Підвищений рівень кортизолу також пов’я- 
заний із підвищеною продукцією прозапаль-
них цитокінів, таких як IL-6 і TNF-α, які віді-
грають роль у канцерогенезі [20].

Адреналін і норадреналін впливають на 
β-адренорецептори пухлинних клітин, сприя
ючи їх інвазії, ангіогенезу та пригніченню 
апоптозу [21]. Це підтверджується досліджен-
нями на клітинних і тваринних моделях. Гор-
мони стресу, насамперед кортизол, можуть іс-
тотно змінювати регуляцію клітинного циклу 
та апоптозу. При хронічному впливі кортизолу 
спостерігається активація глюкокортикоїдних 
рецепторів, яка може пригнічувати активність 
генів, відповідальних за апоптоз, включно з 
p53, а також стимулювати експресію антиапоп-
тотичних білків сімейства Bcl-2 [12, 19].

Окрім того, адреналін і норадреналін, взає
модіючи з β-адренорецепторами, активують 
сигнальні шляхи cAMP/PKA і MAPK, що спри-
яє проліферації клітин і гальмуванню їхньої 
смерті [21, 22].

Імунна система відіграє найважливішу 
роль у запобіганні онкогенезу, особливо за ра-
хунок активності NK-клітин і цитотоксичних 
T-лімфоцитів. Однак за умов хронічного стресу 
спостерігається зниження кількості та актив-
ності цих клітин, що знижує імунний конт- 
роль за пухлинними трансформованими клі-
тинами [15].



312025 • № 3 (116) • ДОВКІЛЛЯ ТА ЗДОРОВ’Я

ВПЛИВ СТРЕСУ І ТРИВОГИ В УМОВАХ ВІЙНИ НА УТВОРЕННЯ ТА РОЗВИТОК РАКОВИХ КЛІТИН (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Дослідження показують, що стрес знижує 
продукцію інтерферону-γ і порушує баланс Th1/
Th2, сприяючи імунній толерантності до пух-
линних антигенів [12].

Хронічний стрес викликає підвищення рів-
нів IL-6, TNF-α, IL-1β, що сприяє запальному 
мікроклімату, необхідному для пухлинної ін-
вазії та ангіогенезу [10, 20]. IL-6 активує STAT3,  
а TNF-α — NF-κB, тим самим посилюючи екс-
пресію проліферативних і ангіогенних генів.

Існують також епігенетичні модифікації під 
впливом стресу — такі як гіперметилювання 
промоторів генів-супресорів пухлин, ацетилю
вання/деацетилювання гістонів, а також ре-
гуляція мікроРНК — сприяють персистенції 
злоякісного фенотипу [23]. Дослідження пока-
зують [24], що стрес здатний змінювати експре-
сію генів, пов’язаних з апоптозом і клітинною 
проліферацією, навіть за відсутності мутацій. 
Бета-адренергічна активація сприяє експресії 
VEGF, MMP-2 і MMP-9, посилюючи ангіогенез та 
інвазію [22]. В експериментах на мишах із ра-
ком яєчників встановлено, що стрес збільшує 
швидкість росту пухлин та їхню метастатич-
ну активність через симпатичну іннервацію 
[21].

Таким чином, стрес не лише сприяє ініціації 
раку, а й посилює його прогресію, впливаючи 
на ключові молекулярні механізми канцеро-
генезу.

Останніми роками спостерігається значне 
зростання інтересу до вивчення взаємозв’язку 
між хронічним стресом, тривожними розлада-
ми, включно з посттравматичним стресовим 
розладом (ПТСР), і ризиком виникнення онко-
логічних захворювань. Сучасні дослідження зі 
США, Європи та Азії демонструють, що психо-
логічні чинники відіграють важливу роль не 
лише в розвитку, а й у прогресії раку.

У великому когортному дослідженні Wo
men’s Health Initiative (США), у якому взяли 
участь понад 100 000 жінок, виявлено, що ви-
сокий рівень хронічного стресу асоціюється з 
підвищеним ризиком розвитку раку молочної 
залози [25, 26]. Механізми цього зв’язку по
в’язують із порушеннями гіпоталамо-гіпофі
зарно-наднирковозалозної осі та зниженням 
ефективності імунного нагляду.

Дослідження, проведене в Південній Кореї, 
охопило понад 600 000 учасників і продемонст
рувало, що у пацієнтів із діагностованою депре-
сією ризик розвитку різних видів раку, таких 
як рак шлунка, легенів і печінки, значно ви-
щий, ніж у загальній популяції. При цьому 

ефект залишався значущим після корекції на 
такі фактори, як паління і вживання алкоголю 
[27]. Ці дані підкреслюють, що депресія є неза-
лежним фактором ризику канцерогенезу.

У британському Biobank-проєкті також було 
показано, що високий рівень тривожності та 
наявність ПТСР пов’язані зі збільшенням ризи-
ку раку товстої кишки та підшлункової залози. 
Більше того, збільшення частоти смертельних 
випадків відбувалося серед пацієнтів із тривож-
ними розладами, що пов’язано з погіршенням 
імунного статусу та низькою прихильністю до 
лікування [28].

Метааналіз Chida Y. та Hamer M. [25], який 
об’єднав дані 165 досліджень, підтвердив значу-
щий зв’язок між стресом, тривожними розла-
дами та підвищеною захворюваністю і смерт-
ністю від раку. Особливо вираженим був цей 
зв’язок у пацієнтів із ПТСР, що свідчить про 
необхідність раннього виявлення та лікування 
стресових розладів для зниження онкологічно-
го ризику.

Систематичний огляд Pinquart M. та Duber
stein P.R. [29] виокремив депресивні симпто-
ми як важливий фактор, що підвищує ризик 
смертності від раку, що пов’язано як із поведін-
ковими факторами (низька прихильність до 
терапії), так і з біологічними механізмами —  
імунодепресією та хронічним запаленням.

Результати експериментальних досліджень 
на тваринних моделях надають важливі дані 
про біологічні механізми взаємодії стресу і ра- 
ку. Так, у мишей із раком яєчників хронічний 
стрес активував симпатичну нервову систему, 
що призводило до підвищення рівня судинного 
ендотеліального фактора росту (VEGF), який 
стимулює ангіогенез, інвазію та метастазуван-
ня [22].

У іншому дослідженні Armaiz-Pena G.N. та ін. 
[30] показано, що блокада β-адренорецепторів 
(наприклад, пропранололом) значно знижує 
швидкість росту пухлини і метастатичну ак-
тивність, що підтверджує важливу роль стрес-
опосередкованих нейрогуморальних механіз-
мів у прогресі онкологічних захворювань.

Таким чином, міжнародні дані останніх ро-
ків підкреслюють необхідність комплексного 
підходу до проблеми, що враховує психологіч-
ний стан пацієнтів, гормональні та імунні змі-
ни, а також біологічні аспекти канцерогенезу 
в умовах хронічного стресу. Також необхідно 
звернути увагу на дані наукових досліджень¸ 
які стосуються безпосередньо стану населення 
України в умовах війни, яка є джерелом інтен-
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сивного та тривалого психологічного стресу 
для мільонів громадян.

Згідно з дослідженнями, проведеними остан-
німи роками, рівень ПТСР у населення України 
перевищує 30% у деяких регіонах [31]. Особли-
вість стресу в умовах війни — його хронічний 
характер, що супроводжується постійною за-
грозою життю, руйнуванням інфраструктури 
та розлукою з близькими.

За даними дослідження, яке проводилося з 
червня по серпень 2022 року серед 1 833 україн
ців, значна частина (понад 60%) дорослого на-
селення відчуває симптоми тривоги, депресії та 
ПТСР, при цьому 21,8% мають порушення сну 
та хронічну втому [32]. Такі психічні розлади, 
як відомо, посилюють активацію гіпоталамо-
гіпофізарно-наднирковозалозної осі та порушу-
ють імунний нагляд, що може сприяти розвит
ку онкологічних захворювань [12].

Воєнні дії істотно підірвали систему охоро- 
ни здоров’я: знизилася доступність діагностич
них процедур, швидкість і якість онкологіч-
ного лікування. Наприклад, у масштабному 
дослідженні, яке охоплювало 74 лікарні з 12 
областей України, зазначається, що кількість 
лікарень, які надають послуги скринінгу раку, 
зменшилась: до війни 49 з 74 (66%) лікарень 
пропонували скринінг, під час неї — 37 з 74 
(50%) [33]. Така ситуація погіршує прогнози 
онкохворих і знижує шанси на раннє виявлен-
ня пухлин.

З огляду на високий рівень хронічного стре-
су і погіршення медичної допомоги, можна 
припустити зростання захворюваності на рак і 
погіршення виживання серед онкологічних па-
цієнтів. За попередніми оцінками, у найближчі 
5 років рівень онкологічних захворювань може 
зрости на 10–15%, що ставить додаткові викли-
ки перед системою охорони здоров’я [31].

Для мінімізації негативних наслідків важ-
ливими є комплексні заходи, що включають 
психологічну підтримку, психосоціальні ін-
тервенції, забезпечення своєчасної медичної 
допомоги та зміцнення соціальної підтримки 
населення. Особливе значення має міждисци-
плінарний підхід, що об’єднує зусилля медиків, 
психологів, волонтерів та державних структур. 
Комплексна стратегія допоможе мінімізувати 
негативні наслідки стресу на здоров’я населен-
ня та підвищити стійкість системи охорони 
здоров’я в умовах воєнної кризи. У контексті 
ситуації в Україні необхідно звернути увагу 
на посилення програм психічного здоров’я, 
а також на інтеграцію даних про біологічні 

механізми стресу в клінічну практику для роз-
робки адаптивних стратегій профілактики та 
лікування онкологічних захворювань.

Одним із ключових напрямів зниження ри
зику онкологічних захворювань в умовах вій
ни є ефективна психологічна підтримка насе-
лення. Інтервенції, спрямовані на зниження 
рівня хронічного стресу і ПТСР, — наприклад, 
когнітивно-поведінкова терапія, техніки релак-
сації, групові програми підтримки — довели 
свою ефективність у поліпшенні психоемоцій-
ного стану і нормалізації гормонального балан-
су [34]. Розробка доступних онлайн-платформ 
і мобільних застосунків для психологічної до-
помоги може значно розширити охоплення і 
знизити бар’єри доступу до підтримки [35].

Не менш важливо відновити повноцінну 
роботу онкологічних служб, включно зі скри-
нінгом і ранньою діагностикою. Це вимагає 
як міжнародної підтримки, так і модернізації 
інфраструктури охорони здоров’я в постраж-
далих регіонах. Впровадження мобільних діаг
ностичних пунктів і телемедичних консуль-
тацій може допомогти компенсувати дефіцит 
фахівців і підвищити своєчасність виявлення 
пухлин [36].

З огляду на унікальність і масштаб пробле-
ми, необхідні поглиблені дослідження впливу 
військового стресу на канцерогенез, зокрема 
епігенетичні та імунологічні механізми. Роз-
робка біомаркерів стресу, пов’язаних з онко-
логічними ризиками, дасть змогу точніше 
оцінювати вразливі групи та розробляти пер-
соналізовані профілактичні програми [37].

Висновки
1. В умовах війни хронічний стрес і тривога 

чинять значний вплив на здоров’я населення, 
зокрема сприяючи розвитку та прогресуванню 
онкологічних захворювань. Біологічні меха-
нізми цієї взаємодії включають гормональні 
порушення, пригнічення імунних реакцій, про-
запальні процеси та епігенетичні зміни, що 
підтверджується сучасними міжнародними 
дослідженнями.

2. Стрес запускає складні молекулярні та клі-
тинні механізми, як-от активація гіпоталамо-
гіпофізарно-наднирковозалозної осі, збільшен-
ня рівня кортизолу та адреналіну, порушення 
імунної регуляції, підвищення запальних про-
цесів та оксидативного стресу. Усі ці процеси 
сприяють генетичній нестабільності, проліфе
рації ракових клітин та їхній стійкості до те-
рапії.
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3. Стрес в умовах війни, з огляду на свою три-
валість, інтенсивність і непередбачуваність, є 
особливим фактором ризику, що поглиблюєть-
ся соціальними та економічними наслідками 
конфліктів — зниженням доступу до медичної 
допомоги, погіршенням умов життя та підви-
щеною вразливістю різних соціальних груп.

4. Особливості війни в Україні — високий 
рівень ПТСР і стресових розладів на тлі погір-
шення медичної інфраструктури — створюють  
серйозні виклики для профілактики та ліку-
вання раку. Тому необхідний інтегрований 
підхід, що включає ефективну психологічну 
підтримку, відновлення онкологічної допомо-
ги та подальші наукові дослідження, спрямо-
вані на глибше розуміння взаємозв’язку між 
хронічним стресом воєнних умов та канцеро-
генезом, а також на розробку ефективних ін-
тервенцій, що є пріоритетними для зниження 
захворюваності та покращення якості життя  
населення.
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