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НННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННННН

Представництво “Берлін-Хемі/A. Менаріні Україна ГмбХ”. Адреса: м. Київ, вул. Березняківська, 29.
Тел: +38 (044) 494 33 88.
UA-Dex-03-2024-V1-Press. Останній перегляд 26.01.2024.

Інформація про рецептурні лікарські засоби для спеціалістів охорони здоров'я, медичних і фармацевтичних працівників.
Фармакотерапевтична група. Нестероїдні протизапальні та протиревматичні засоби. Похідні пропіонової кислоти. Код АТХ M01A E17.
ДЕКСАЛГІН®. Склад: 1 таблетка, вкрита плівковою оболонкою, містить декскетопрофену трометамолу 36,9 мг, що еквівалентно декскетопрофену 25 мг. Лікарська форма. Таблетки, вкриті плівковою оболонкою. Показання. Симптоматична терапія болю від легкого до 
помірного ступеня, наприклад, м’язово-скелетний біль, болісні менструації (дисменорея), зубний біль. Протипоказання. Підвищена чутливість до декскетопрофену, будь-якого іншого нестероїдного протизапального засобу (НПЗЗ) або до допоміжних речовин препарату. 
Помірне або тяжке порушення функції нирок (кліренс креатиніну ≤ 59 мл/хв). Тяжке порушення функції печінки (10-15 балів за шкалою Чайлда-П’ю). Та інші. Спосіб застосування та дози. Дорослим. Залежно від виду та інтенсивності болю рекомендована доза становить                                        
12,5 мг (1/2 таблетки, вкритої плівковою оболонкою) кожні 4-6 годин або 25 мг (1 таблетка, вкрита плівковою оболонкою) кожні 8 годин. Добова доза не повинна перевищувати 75 мг. Небажані дії препарату можна звести до мінімуму шляхом застосування мінімально ефектив-
них доз протягом якомога коротшого проміжку часу, необхідного для усунення симптомів. Дексалгін® не передбачений для тривалої терапії; лікування триває, поки є симптоми. Одночасний прийом з їжею сповільнює всмоктування лікарського засобу, тому при гострому болі 
рекомендовано приймати препарат не менше ніж за 30 хвилин до їди. Побічні реакції. Найчастіше спостерігаються побічні реакції з боку травного тракту. Повний перелік протипоказань, побічних реакцій, а також докладну інформацію про спосіб та особливості застосування 
можна знайти в інструкції для медичного застосування лікарського засобу Дексалгін® від 03.03.2023 р. № 428, РП № UA/9258/01/01. Виробник. Лабораторіос Менаріні С. А. Альфонс ХII, 587, Бадалона, Барселона. 08918 Іспанія. А. Менаріні Мануфактурінг Логістікс енд Сервісес 
С.р.Л. Віа Кампо ді Піле, 67100 Л’Аквіла (АК), Італія.
ДЕКСАЛГІН® ІН’ЄКТ. Склад: 1 мл розчину для ін'єкцій/інфузій містить декскетопрофену трометамолу 36,9 мг, що еквівалентно декскетопрофену 25 мг (одна ампула по 2 мл містить декскетопрофену трометамолу 73,8 мг, що еквівалентно декскетопрофену 50 мг). Лікарська 
форма. Розчин для ін'єкцій/інфузій. Показання. Симптоматичне лікування гострого болю середньої та високої інтенсивності у випадках, коли пероральне застосування препарату недоцільне, наприклад, при післяопераційних болях, ниркових коліках та болю у попереку. 
Протипоказання. Підвищена чутливість до декскетопрофену, будь-якого іншого нестероїдного протизапального засобу (НПЗЗ) або до допоміжних речовин препарату. При порушенні функції нирок середнього або тяжкого ступеня (кліренс креатиніну ≤59 мл/хв). При тяжкому 
порушенні функції печінки (10-15 балів за шкалою Чайлда-П’ю). Та інші. Спосіб застосування та дози. Дорослі. Рекомендована доза становить 50 мг з інтервалом 8-12 годин. При необхідності повторну дозу вводити через 6 годин. Максимальна добова доза не має перевищу-
вати 150 мг. ДЕКСАЛГІН® ІН’ЄКТ призначений для короткочасного застосування, тому його слід застосовувати тільки у період гострого болю (не довше 2-х діб). Пацієнтів слід переводити на пероральне застосування аналгетиків, якщо це можливо. Побічні реакції можна скоротити 
за рахунок застосування найменшої ефективної дози протягом якомога коротшого часу, необхідного для покращення стану. Побічні реакції. Порушення з боку травного тракту спостерігалися найчастіше. Повний перелік протипоказань, побічних реакцій, а також докладну 
інформацію про спосіб та особливості застосування можна знайти в інструкції для медичного застосування лікарського засобу Дексалгін® ін'єкт від 18.10.2023 р.  № 1808, РП № UA/3764/01/01. Виробник. Альфасігма С.П.А. вул. Енріко Фермі, 1- 65020 Аланно (Пескара), Італія.
ДЕКСАЛГІН® САШЕ. Склад: декскетопрофену трометамол; 1 однодозовий пакет містить декскетопрофену трометамолу 36,90 мг, що еквівалентно декскетопрофену 25 мг. Лікарська форма. Гранули для орального розчину. Показання. Короткочасне симптоматичне лікування 
гострого болю від легкого до середнього ступеня тяжкості, наприклад, м'язово-скелетний біль, дисменорея та зубний біль. Протипоказання. Підвищена чутливість до декскетопрофену, будь-якого іншого нестероїдного протизапального засобу (НПЗЗ) або до допоміжних 
речовин препарату. Помірне або тяжке порушення функції нирок (кліренс креатиніну ≤ 59 мл/хв). Тяжке порушення функції печінки (10-15 балів за шкалою Чайлда-П’ю). Та інші. Спосіб застосування та дози. Дорослі. Залежно від виду та інтенсивності болю рекомендована 
доза становить 25 мг кожні 8 годин. Добова доза не повинна перевищувати 75 мг. Побічні дії можна звести до мінімуму шляхом застосування мінімальної ефективної дози протягом якомога коротшого проміжку часу, необхідного для усунення симптомів. Перед застосуванням 
розчиніть весь вміст 1 пакета у склянці води та добре перемішайте для кращого розчинення. Отриманий розчин слід приймати відразу після приготування. Дексалгін® саше призначений тільки для короткочасного застосування, необхідного для усунення симптомів. Побічні 
реакції. Порушення з боку травного тракту спостерігалися найчастіше. Повний перелік протипоказань, побічних реакцій, а також докладну інформацію про спосіб та особливості застосування можна знайти в інструкції для медичного застосування лікарського засобу Дексалгін® 
саше від 03.03.2023 р.  № 428, РП № UA/9258/02/01. Виробник. Лабораторіос Менаріні С. А. Альфонс ХII, 587, Бадалона, Барселона, 08918 Іспанія.
1 Інструкція для медичного застосування лікарського засобу Дексалгін® від 03.03.2023 р. № 428, РП № UA/9258/01/01. 2 Інструкція для медичного застосування лікарського засобу Дексалгін® саше від 03.03.2023 р. № 428, РП № UA/9258/02/01.  3 Інструкція для медичного застосу-
вання лікарського засобу Дексалгін® інєкт від 18.10.2023 р. № 1808, РП № UA/3764/01/01. 4 Sanchez-Carpena J, et al. Comparison of dexketoprofen trometamol and dipyrone in the treatment of renal colic. Clin Drug Invest 2003, 23:139- 152. 5 Barbanoj MJ, et al. Clinical pharmacokinetics of 
dexketoprofen. Clin Pharmacokinet 2001, 40:245-262. 6 Marenco JL, et al. A multicentre, randomised, double-blind study to compare the e�  cacy and tolerability of dexketoprofen trometamol versus diclofenac in the symptomatic treatment of knee osteoarthritis. Clin Drug Invest 2000, 19:247-256. 

7 Metscher B, et al. Dexketoprofen-trometamol and tramadol in acute lumbago. Fortschr Med Orig 2001, 118:147-151. 8 Leman P, et al. Randomised controlled trial of the onset of analgesic e�  cacy of dexketoprofen and diclofenac in lower limb injury. Emerg Med J 2003, 20:511-513. 9 Ay, MO et al. 
Comparison of the Analgesic E�  cacy of Dexketoprofen Trometamol and Meperidine HCl in the Relief of Renal Colic. American Journal of Therapeutics 2013, May 9, 1-8. 10 Karaman Y, et al. E�  cacy of Dexketoprofen trometamol for acute postoperative pain relief after ENT surgery: a comparison with 
paracetamol and metamizole. Nobel Medicus, 2010, 6(2), 47-52.

*Показання: Симптоматичне лікування гострого болю від легкого до помірного (Дексалгін® і Дексалгін® саше) І від помірного до сильного (Дексалгін® ін'єкт) болю.
Пацієнтам особливих груп (літнього віку, при порушеннях функцій печінки легкого та помірного ступеня тяжкості, при порушеннях функції нирок легкого ступеня тяжкості) дозу препарату слід підбирати індивідуально. Обов’язково уважно ознайомтеся з повною інструкцією 
для медичного застосування лікарських засобів Дексалгін® від 03.03.2023 р. № 428, Дексалгін® ін'єкт від 18.10.2023 р. № 1808, Дексалгін® саше від 03.03.2023 р. № 428, а саме з повним переліком побічних ефектів, особливостей застосування, способом застосування та 
дозами. Дексалгін® не передбачений для тривалої терапії; лікування триває, поки є симптоми. Дексалгін® ін'єкт призначений для симптоматичного лікування гострого болю середньої та високої інтенсивності у випадках, коли пероральне застосування препарату недоцільне.                    
Дексалгін® ін'єкт призначений для короткочасного застосування, тому його слід застосовувати тільки у період гострого болю (не довше 2-х діб). Пацієнтів слід переводити на пероральне застосування аналгетиків, якщо це можливо. Дексалгін® саше призначений тільки для 
короткочасного застосування, необхідного для усунення симптомів.
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ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ

ДОКАЗОВА МЕДИЦИНА

Оновлений огляд виявив, що екзокринна 
недостатність підшлункової залози частіше 

зустрічається в загальній популяції,  
ніж фонові стани, які з нею асоціюються

Екзокринна недостатність підшлункової залози (ЕНПЗ) виникає тоді, коли 
підшлункова залоза (ПЗ) не продукує достатньої кількості ферментів для 
перетравлення їжі, тому людина потребує ферментозамісної терапії (ФЗТ).  
За даними літератури, ЕНПЗ діагностують і лікують недостатньо.

ДОВІДКА «ЗУ»

З-поміж наявних на вітчизняному фармацевтичному ринку препаратів ФЗТ Мезим® ( «Берлін-Хемі», 
Німеччина) давно здобув повагу лікарів та пацієнтів. Мезим® представлений у формі кишково-
розчинних таблеток (10 000 та 20 000 Од) і твердих капсул (10 000 та 25 000 Од). Показанням до 
застосування препарату Мезим® є ЕНПЗ, яка асоціюється з розладами травлення. Рекомендована 
доза на прийом їжі: 2-4 капсули препарату МЕЗИМ® КАПСУЛИ 10 000 (відповідає 20 000-40 000 ОД 
ЄФ ліпази) або 1 капсула препарату МЕЗИМ® КАПСУЛИ 25 000 (відповідає 25 000 ОД ЄФ ліпази). 
Зазвичай рекомендованою дозою ліпази є 20 000-50 000 ОД ЄФ на прийом їжі.

ЗУ

За матеріалами: Lewis D. An Updated Review of Exocrine Pancreatic Insufficiency Prevalence finds EPI to be More Common in General 
Population than Rates of Co-Conditions. J Gastrointestin Liver Dis. 2024 Mar 29; 33 (1): 123-130. doi: 10.15403/jgld-5005.

Підготувала Лариса Стрільчук

Недостатня діагностика

ЕНПЗ діагностують на основі симптомів, ознак мальнутри‑
ції та аналізу калу. Однак клінічні прояви цього стану можуть 
бути неспецифічними, що спричиняє несвоєчасне виявлення 
та встановлення діагнозу. Золотим стандартом діагностики 
ЕНПЗ протягом тривалого часу було кількісне визначення 
жирів у фекаліях, зібраних за 72 год, однак цей метод виявився 
обтяжливим і для пацієнтів, і для лабораторій, тому його 
замінило визначення фекальної еластази‑1 (ФЕ‑1) –  надійне 
неінвазивне обстеження без суттєвих затрат часу.

ЕНПЗ корелює з низкою патологічних станів: гострим 
і хронічним панкреатитом, станом після оперативних 
втручань на ПЗ, муковісцидозом, цукровим діабетом (ЦД) 
1 та 2 типу, літнім віком, хронічною хворобою нирок, 
хворобою Шегрена, целіакією, синдромом подразненого 
кишечнику з діареєю, запальними захворюваннями ки‑
шечнику, ВІЛ‑інфекцією, алкогольною хворобою печінки 
тощо. Однак ЕНПЗ може виникати і не на тлі цих хво‑
роб, що є однією із причин гіподіагностики.

За даними Pyenson і співавт. (2019), кількість пацієнтів, 
у яких, імовірно, спостерігається ЕНПЗ, є у 12 разів більшою, 
ніж така в хворих, у котрих було встановлено цей діагноз.

Недостатнє лікування

Ще з 1959 р. відомо, що доза ферментів у ФЗТ має ве‑
лике значення для лікування ЕНПЗ. Значення має також 
і режим застосування ферментів: препарати, прийняті під 
час чи одразу після їди, забезпечували потужніше покра‑
щення травлення жирів, ніж препарати, спожиті перед 
їдою. Запропонований також змішаний режим: прийом 
препарату і перед, і під час їди. Крім того, на успіх ФЗТ 
впливає наявність захисту препарату від впливу кислоти 
шлунка та склад страв, які споживає пацієнт.

Лікарі не завжди призначають ФЗТ пацієнтам, чиї симп‑
томи та рівні ФЕ‑1 відповідають критеріям ЕНПЗ, а коли 
призначають, не завжди оновлюють свої рекомендації, 
титруючи дозу ферментів, що є важливою складовою ліку‑
вання. Так, Shandro та співавт. (2018) не радять обмежувати 
споживання жирів, натомість рекомендуючи індивідуа‑
лізувати дози ФЗТ залежно від розмірів порції та вмісту 
жиру в кожній страві, тобто без дотримання фіксованого 
дозування. Порівняльне дослідження виявило, що само‑
стійна гнучка титрація ФЗТ пацієнтами забезпечує кращий 
результат, ніж фіксовані дози (Ramo et al., 1989).

Систематичні огляди зазвичай не оцінюють впливу ти‑
трації дози або модифікації режиму прийому препаратів 
при оцінці ефективності ФЗТ, однак більшість метааналізів 
свідчать про покращення всмоктування жирів та якості 
життя і зменшення вираженості симптомів на тлі вживання 
ферментів. Метааналіз Gan і співавт. (2017) виявив, що 
ФЗТ є ефективною, безпечною та добре переносимою в до‑
рослих з ЕНПЗ будь‑якої етіології. Якщо після титрації 
дози та встановлення оптимального режиму вживання 
бажаного ефекту не досягнуто, доцільно змінити препарат.

У більшості випадків неефективність лікування зумовлена 
неадекватним вибором препарату, неправильним режимом 
прийому чи фінансовою неспроможністю отримувати ФЗТ. 
Окрім того, значна кількість лікарів досі не знає показань 
до ФЗТ і належного дозування, а варіабельність доз у різних 
препаратах додатково утруднюють життя пацієнтів з ЕНПЗ.

Вартість лікування

Під час вибору препарату та режиму ФЗТ важливе зна‑
чення може відігравати вартість лікування. Фармако‑
економічні дослідження свідчать, що ФЗТ є доцільним 
із фінансового погляду методом лікування. Слід заува‑
жити таке: хоча безрецептурні препарати можуть бути 

 дешевшими, їхня якість та стабільність результату засто‑
сування можуть бути сумнівними.

Дослідження ЕНПЗ у пацієнтів, яким було проведено 
хірургічне втручання на ПЗ, показують, що призначення 
ФЗТ зменшує сумарні витрати на лікування та загальне 
навантаження на систему охорони здоров’я.

Показники поширеності

Різні автори наводять різні показники поширеності 
ЕНПЗ за типових фонових станів. Наприклад, за даними 
Capurso та співавт. (2019), поширеність ЕНПЗ при хроніч‑
ному панкреатиті становить 30‑90%, за нетяжкого гострого 
панкреатиту –  15‑20%, у разі тяжкого гострого панкреа‑
титу –  30‑40%, при автоімунному панкреатиті –  30‑60%, 
за нерезектабельного раку ПЗ – 20‑60%, після панкреатич‑
ної дуоденектомії –  80‑90%, дистальної панкреатектомії –  
20‑50%, у разі доброякісних пухлин ПЗ до проведення хі‑
рургічного втручання –  30‑60%, за муковісцидозу –   80‑90%, 
при ЦД 2 типу –  20‑30%, ЦД 1 типу –  30‑50%, хворобі 
Крона –  4%, виразковому коліті –  10%, целіакії –  5‑80%, 
ВІЛ‑інфекції –  10‑50%, тотальній / субтотальній гастрек‑
томії –  40‑80%, хворобі Шегрена – 10‑30%. Серед осіб віком 
>80 років поширеність ЕНПЗ становить 15‑30%.

Вважають, що поширеність ЕНПЗ у загальній популяції 
не встановлена, однак, за даними багатоцентрового ре‑
троспективного аналізу, 13,1% усіх гастроентерологічних 
пацієнтів, яким було проведено тест на ФЕ‑1, мали низь‑
кий рівень цього показника, тобто <200 мкг/г. Із цього до‑
слідження було виключено пацієнтів із діагнозами з боку 
ПЗ, що наближає отриманий результат до показників 
загальної популяції (Campbell et al., 2017). Інше схоже 
дослідження виявило низькі рівні ФЕ‑1 у 15,4% пацієнтів 
первинної ланки медичної допомоги.

Відповідно до результатів іншого дослідження, рівень 
ФЕ‑1 <200 мкг/г спостерігається в 11,5% загальної популя‑
ції, а рівень <100 мкг/г –  у 5,1% (Rothenbacher et al., 2005). 
Песимістичніші результати отримали Herzig і співавт. 
(2011): у їхньому дослідженні показники ФЕ‑1 <200 мкг/г 
спостерігалися у 21,7% осіб. Відповідно до висновків цих 
авторів, 20% відносно здорових осіб літнього віку без 

 шлунково‑кишкових хвороб, анамнезу хірургічних втру‑
чань чи ЦД страждають на ЕНПЗ.

Отже, якщо узагальнити дані щодо поширеності ЕНПЗ 
у загальній популяції, цей показник становить 11‑21%. Саме 
тому лікарям слід бути уважними та призначати скринінг 
на ФЕ‑1 пацієнтам із гастроентерологічними симптомами.

Поширеність ЕНПЗ у загальній популяції контрастує 
із поширеністю цього стану при фонових патологіях. Єди‑
ними станами, за яких поширеність ЕНПЗ перевищує >1% 
загальної популяції планети, є ЦД (10,5%) та, ймовірно, 
целіакія (1,4%); натомість за муковісцидозу, хронічного 
панкреатиту, раку ПЗ цей показник є нижчим.

З огляду на те що загальнопопуляційна поширеність му‑
ковісцидозу, панкреатиту, раку ПЗ і хірургічних втручань 
на ПЗ становить сумарно <0,1%, а мінімальна розрахована 
поширеність ЕНПЗ у загальній популяції становить ≈10%, 
лише <1% усіх випадків ЕНПЗ супроводжують ці стани.

Скринінг ЕНПЗ у майбутньому

Ймовірно, поширеність ЕНПЗ є вищою, ніж можуть 
підозрювати гастроентерологи. Хоча для цього стану за‑
фіксовано чіткі зв’язки із ЦД, панкреатитом та іншими 
хворобами, поширеність ЕНПЗ у загальній популяції є 
вищою та ще й зростає з віком. Оскільки недіагностована 
ЕНПЗ асоціюється зі значною захворюваністю, інтенсив‑
ність скринінгу цього стану необхідно збільшити.

Існує декілька нереалізованих наразі потреб щодо ЕНПЗ. 
Насамперед рекомендації щодо титрації ФЗТ є різними за‑
лежно від фонової патології, тому, ймовірно, існує потреба 
в створенні загальних рекомендацій щодо ФЗТ незалежно 
від причини. За оцінками дослідників, поширеність ЕНПЗ 
у загальній популяції становить 10‑20%, однак більшість на‑
явних досліджень стосуються муковісцидозу та панкреатиту, 
на частку яких припадає <1% усіх випадків ЕНПЗ. Окрім того, 
навіть після виявлення ЕНПЗ цей стан лікують недостатньо, 
хоча, за даними досліджень, у >80% осіб із низьким рівнем 
ФЕ‑1 спостерігається зменшення вираженості чи зникнення 
симптомів на тлі ФЗТ, а інші 20% можуть відповідати на лі‑
кування після підвищення дози. Лікарям доцільно призна‑
чати пробний курс ФЗТ особам із відповідними симптомами 
та рівнем ФЕ‑1 <200 мкг/г, оцінюючи відповідь на лікування 
після титрації дози й оптимізації режиму лікування.

За наявності сумнівів може бути проведене повторне 
визначення ФЕ‑1 або початок пробного курсу ФЗТ. Визна‑
чати ФЕ‑1 можна і на тлі ФЗТ, оскільки фекальна еластаза 
виробляється лише ендогенно та не входить до складу 
ферментних препаратів.

ВИСНОВКИ
Більшість літературних джерел щодо ЕНПЗ стосуються фонових патологій, а даних про цей стан у загальній популяції 

небагато. ЕНПЗ недостатньо діагностується гастроентерологами й іншими лікарями, хоча поширеність цього стану 
становить у межах 10‑20%. Імовірно, в загальній популяції ЕНПЗ зустрічається частіше, ніж при більшості фонових 
станів, окрім, можливо, ЦД. Гастроентерологам слід активізувати скринінгові визначення ФЕ‑1 у пацієнтів з абдомі‑
нальним болем або стеатореєю. Існує також потреба в подальших наукових дослідженнях на цю тему.
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доказова медицина

За межами глікемії:  
нові дані досліджень CAROLINA та GRADE

Кардіоваскулярні захворювання залишаються провідною причиною смерті пацієнтів із цукровим 
діабетом (ЦД). Власне, контроль глікемії при ЦД, так само й супутніх факторів, передусім 
гіпертензії, є лише проміжною ціллю, тоді як головною метою лікування є попередження 
судинних ускладнень, а саме інфаркту міокарда, інсульту й хвороби периферичних артерій, 
нейро-, нефро- й ретинопатії, а також збільшення тривалості та покращення якості життя 
пацієнтів. Розроблені з огляду на цю мету нові пероральні протидіабетичні препарати 
пропонують «свіжі» терапевтичні підходи до лікування ЦД 2 типу, насправді ж їм не завжди 
вдається перевершити класичні, добре вивчені протидіабетичні засоби, як-от метформін  
чи глімепірид. Останнім часом з’являється дедалі більше свідчень, що глімепірид геть 
не поступається новим молекулам, а подекуди й демонструє важливі переваги.  
Про це, зокрема, свідчать нові дані великих досліджень CAROLINA та GRADE.
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Підготував Олексій Терещенко

Чому для вивчення нових 
протидіабетичних препаратів як препарат 
порівняння обирають глімепірид?

Глімепірид – ​похідне сульфонілсечовини третього 
покоління. На відміну від інших представників цього 
класу він має низку унікальних властивостей.

Першою є подвійний механізм дії – ​м’яка стиму-
ляція секреції інсуліну та зменшення інсуліноре-
зистентності за рахунок покращення транспорту 
глюкози в клітину.

Другою важливою перевагою є нижчий ризик гіпо-
глікемії та відсутність збільшення маси тіла. Це пояс-
нюється блокуванням диференціації адипоцитів, що 
робить глімепірид препаратом вибору у  хворих 
на ЦД 2 типу, який поєднується з ожирінням.

Зрештою, глімепірид має низку корисних поза-
панкреатичних ефектів: антиагрегантний (інгібує 
агрегацію тромбоцитів вираженіше, ніж гліклазид 
і глібенкламід; відновлює фібринолітичну актив-
ність судинного ендотелію); антихолестеринемічний 
(зменшує зростання атеросклеротичної бляшки; 
підвищує рівень адипонектину); антиішемічний 
(не впливає негативно на ішемічне прекондицію-
вання міокарда).

Завдяки високій ефективності, сприятливому про-
філю безпеки, плейотропій дії та доступній вартості 
глімепірид дотепер розглядають як один з основних 
варіантів лікування ЦД 2 типу в разі непереноси-
мості чи недостатньої ефективності метформіну.

Якими є основні результати досліджень 
CAROLINA та GRADE?

У  дослідженні CAROLINA, яке  проводилося 
в 43 країнах, із глімепіридом порівнювали інгібітор 
дипептидилпептидази-4 (ДПП‑4) лінагліптин; ці пре-
парати додавали до стандартної протидіабетичної 
терапії (за винятком інсуліну), переважно до мет-
форміну. Участь взяли близько 6 тис. пацієнтів із ЦД 
2 типу, спостереження тривало 6 років.

Аналіз первинної кінцевої точки – ​часу до на-
стання кардіоваскулярної смерті, розвитку нефаталь-
ного інфаркту міокарда чи нефатального інсульту – ​
виявив відсутність різниці між групами. Аналогічно 
групи були подібними за частотою настання смерті 
від усіх причин та частотою госпіталізацій через 
серцеву недостатність. У дослідженні також була 
продемонстрована однаково відмінна прихильність 
до лікування обома препаратами [1].

GRADE – ​одне з наймасштабніших досліджень 
у діабетології останніх років. Понад 5 тис. пацієнтів 
із ЦД 2 типу, які вже приймали метформін, рандо-
мізували для додаткового призначення глімепіриду, 
ситагліптину (інгібітор ДПП‑4), ліраглутиду (агоніст 
рецепторів глюкагоноподібного пептиду-1) або інсу-
ліну гларгін (аналог інсуліну тривалої дії). За пацієн-
тами спостерігали приблизно 5 років.

Протягом першого року глімепірид і ліраглутид 
виявилися найефективнішими щодо утримання 
рівня HbA1c <7% (первинна метаболічна кінцева 
точка). Однак на четвертому році дослідження всі 
групи вийшли за межі цього показника [2].

Результати не показали відмінностей за частотою мік
росудинних ускладнень залежно від виду втручання. 
Не було виявлено й істотних відмінностей щодо ризику 
розвитку серйозних несприятливих кардіоваскулярних 
подій, менш значущих несприятливих кардіоваскуляр-
них подій, а також смертності в досліджуваних групах. 
Частота виникнення всіх серйозних побічних явищ між 
групами теж статистично не відрізнялася [3, 4].

Нові дані CAROLINA та GRADE
Гіпоглікемія та кардіоваскулярні події

Похідні сульфонілсечовини загалом асоціюються 
з певним ризиком гіпоглікемії, утім, для глімепіриду 
цей ризик є нижчим порівняно з іншими представ-
никами класу. Marx і співавт. оцінили, чи впливали 
гіпоглікемічні епізоди на кардіоваскулярні резуль-
тати в дослідженні CAROLINA [5]. Виявилося, що 
гіпоглікемія, яка траплялася рідко в обох групах 
(хоча й дещо частіше в групі глімепіриду), аж ніяк 
не асоціювалася з подальшими «великими» кардіо-
васкулярними подіями (інфаркт міокарда, інсульт, 
кардіоваскулярна смерть, госпіталізація з приводу 
серцевої недостатності; відносний ризик 1,0), вод-
ночас і нефатальні кардіоваскулярні події суттєво 
не змінювали імовірність гіпоглікемії.

Вихідні характеристики пацієнтів 
та антигіперглікемічна ефективність

Метою нової оцінки даних GRADE було вивчити 
зв’язок між вихідними клініко-демографічними фак-
торами пацієнтів, контролем глікемії та ефектив-
ністю чотирьох досліджуваних препаратів [6].

Одномірний, тобто без поправки на супутні фак-
тори, аналіз показав, що молодший вік (<58 років), ет-
нічна приналежність, вищі рівні HbA1c, глюкози натще 
й тригліцеридів, нижча секреція інсуліну та вираженіша 
інсулінорезистентність були пов’язані з гіршим конт
ролем глікемії через 1 та/або 4 роки. У багатомірному 
аналізі з глікемічними результатами асоціювалися су-
купно чотири фактори: група лікування, молодший 
вік, вищі рівні HbA1c та глюкози натще. Ще точніший 
CART‑аналіз засвідчив, що передумовами нездатності 

підтримувати HbA1c <7,0% після 4 років лікування були 
лише молодший вік пацієнтів і вихідний показник HbA1c.

Автори дійшли висновку, що з глікемічним конт
ролем пов’язана низка вихідних клініко-демографіч-
них факторів пацієнтів, але не різна ефективність 
чотирьох препаратів.

Чи впливають різні схеми лікування на прояви 
депресії та дистрес через діабет?

У цьому аналізі GRADE вивчали потенційний зв’я-
зок між застосуванням чотирьох досліджуваних 
препаратів та емоційним дистресом [7].

Попри очікування (автори передбачали вищий 
дистрес за використання інсуліну через ін’єкцій-
ний шлях введення та глімепіриду через теоретич-
ний ризик гіпоглікемій), пов’язаний із діабетом ди-
стрес (-0,24; р<0,0001) і депресивні симптоми (-0,67; 
p<0,0001) значно знижувалися в усіх групах протягом 
першого року лікування. А через 3 роки жодних від-
мінностей у загальному дистресі через діабет не було.

Проєкція результатів GRADE  
на реальну клінічну практику

Deng і співавт. застосували комп’ютерну симуляцію, 
щоби встановити, як результати GRADE можуть від-
битися на реальній практиці [8]. Через статистичні мо-
менти замість інсуліну гларгін використали літературні 
дані з канагліфлозину (інгібітор білків натрій-глюкоз-
ного транспортера-2 – ​SGLT2). Було продемонстро-
вано, що після року лікування вихід HbA1с за цільову 
межу <7,0% становить 0,27; 0,28; 0,23 та 0,28 для канаглі-
флозину, глімепіриду, ліраглутиду та ситагліптину від-
повідно. Попри цю різницю, частота мікро- та макро-
васкулярних ускладнень була однаковою в усіх групах.

Практичні висновки
Що продемонстрували основні та додаткові резуль-

тати досліджень CAROLINA та GRADE? У пацієнтів 
із ЦД 2 типу глімепірид, похідне сульфонілсечовини 
третього покоління, в разі додавання до метформіну 
фактично не поступається новим – ​значно дорожчим 
та недостатньо вивченим у довготривалій перспек-
тиві – ​антигіперглікемічним препаратам за показни-
ками контролю глікемії, профілактики кардіоваску-
лярних ускладнень, профілю безпеки, покращення 
якості життя і підтримання її на високому рівні.

Олтар®
В Україні глімепірид європейського виробництва 

представлений компанією «Берлін-Хемі» під назвою 
Олтар®. Препарат показаний для лікування ЦД 2 типу 
в дорослих, коли лише дієти, фізичного навантаження 
та зниження маси тіла недостатньо для підтримання 
рівня глюкози в крові. Лінійка дозувань 2, 3, 4 або 
6 мг глімепіриду в 1 таблетці дозволяє індивідуально 
підбирати цукрознижувальну терапію та плавно ти-
трувати добову дозу з інтервалом 1 мг.
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НАУКА – ПРАКТИЦІ

Використання пробіотиків у лікуванні діарейних захворювань

– Глобальне потепління, з яким має справу 
сучасне людство, впливає не лише на організм 
людини; воно зумовлює мутацію певних збуд-
ників, як-от вірус гепатиту А. Такий наслідок 
дії високої температури, як підвищена концен-
трація вуглекислого газу, збільшує частоту ви-
никнення ротавірусної інфекції – ​найчастішої 
інфекції серед діарейних захворювань у дітей.

Щороку діарейні захворювання спричиняють 
≈4 млн летальних наслідків (Walker C. L. et al., 
2012). Причинами гострих діарей можуть бути ін-
фекції – ​кишкові, позакишкові; лікарські засоби – ​
антибіотики, проносні (в разі передозування); 
магнієвмісні антациди, метилксантини – ​кофеїн, 
теобромін, теофілін, еуфілін; харчова алергія; не-
переносимість компонентів їжі; порушення мото-
рики кишечнику – ​функціональна діарея, синдром 
подразненого кишечнику з переваженням діареї.

Антибіотикоасоційована діарея (ААД) – ​най-
частіша причина розвитку діарейних захворю-
вань у пацієнтів у стаціонарі, яка значно під-
вищує вартість лікування і  зумовлює високу 
смертність. ААД виникає у 2-29% пацієнтів, що 
приймають антибіотики. Найбільше через цю 
проблему страждає населення таких розвинених 
країн, як Канада, США, а також деякі країни ЄС.

ААД – ​це патологічний стан, за якого спосте-
рігаються ≥3 епізоди водянистих випорожнень 
протягом ≥2 днів на тлі прийому антибіотиків 
або впродовж 8 тиж після їх відміни.

У дітей ААД найчастіше розвивається після 
прийому кліндаміцину (20-30%), амоксици-
ліну/клавуланату (10-25%), ампіциліну (5-10%); 
серед інших груп антибіотиків – ​цефалоспорини 
(4-9%), макроліди (2-5%), фторхінолони (1-2%). 
Саме тому за наявності діареї у дитини важливо 
уточнити, чи отримувала вона антибіотики про-
тягом останніх 2 міс.

Патоґенез ААД пов’язаний зі  зниженням 
кількості анаеробів і порушенням метаболічної 
функції мікробіому (порушення перетравлення, 
всмоктування вуглеводів, порушення декон’ю-
гації жовчних кислот, утворення надлишку хо-
левої та хенодезоксихолевої кислот тощо). Вод-
ночас відбувається зниження колонізаційної 
резистентності, ослаблення конкуренції з пато-
генами за рецептори, зниження місцевого іму-
нітету, посилення росту C. difficile, ушкодження 
слизової оболонки товстого кишечнику токси-
нами А і В (Baron S., 2004).

До факторів ризику розвитку ААД належать 
використання антибіотиків широкого спектра 
дії, значна тривалість лікування (або повторне 
лікування), комбінація декількох антибіотиків, 
вік пацієнта <6 та >65 років, наявність хроніч-
них захворювань шлунково-кишкового тракту, 
тяжкий перебіг основного захворювання, іму-
нодефіцит, довготривала госпіталізація, хірур-
гічні втручання тощо. В рекомендаціях робочої 
групи ESPGHAN (Європейська спілка дитячих 

гастроентерологів, гепатологів та нутриціологів) 
щодо лікування ААД зазначено таке: за наяв-
ності факторів ризику необхідно використову-
вати пробіотики з 1-го дня антибіотикотерапії. 
Використання пробіотиків протягом усього 
курсу антибіотикотерапії зумовлює зниження 
ризику ААД на 44%, а також клостридіальної 
діареї на 71%.

 �Згідно з рекомендаціями Всесвітньої 
організації гастроентерології (WGO), 
для профілактики ААД із 1-го дня 
лікування антибіотиками можуть 
застосовуватися B. clausii в дозі 
2×109 спор 2 р/день.

У структурі діарей чільне місце посідає вірусна 
діарея. Якщо в дорослих найчастіше інфекційну 
діарею спричиняє норовірус, то в дітей – ​ротаві-
руси, які є причиною >40% госпіталізацій.

Згідно з даними Міністерства охорони здо-
ров’я України, в 2017 р. зареєстровано ≈120,5 тис. 
випадків гострої діареї. Серед етіологічних чин-
ників переважають ротавіруси та сальмонели 
(згідно з даними глобальної мережі епідемічного 
нагляду за ротавірусною інфекцією в Україні 
серед дітей). Україна належить до координова-
ної ВООЗ глобальної мережі епідемічного наг-
ляду за ротавірусною інфекцією. В дітей віком 
<5 років із гострою діареєю ротавірус у фекаліях 
виявляється в 34% випадків.

Ротавірус має високу стійкість. Він може збері-
гати життєздатність протягом 2 міс у хлорованій 
водопровідній воді, декілька днів – ​у слабкому 
розчині хлорного вапна, 6 міс – ​при заморо-
жуванні, 1 міс – ​на поверхні овочів і фруктів, 
1,5 міс – ​на одязі, 10 днів – ​на гладких поверх-
нях, що регулярно оброблюються слабкими дез
інфекційними розчинами. Має низьку інфіку-
вальну дозу (10-100 вірусних частинок). Значна 
кількість ротавірусу виявляється у фекаліях 
хворого (109-1012 вірусних частинок у 1 г фека-
лій; тривалість виділення складає ≈1 тиж, може 
затягуватися на декілька тижнів). Для ротаві-
русу характерне безсимптомне носійство. Діти 
всіх вікових груп мають високу сприйнятливість 
до ротавірусної інфекції (Gómez-Rial J. et al., 2018).

При ротавірусній інфекції відбувається вза-
ємодія між організмом господаря, мікробіомом 
і вірусом (експресія гістогруп крові в епітелії, 
імунна відповідь через ІФН‑шлях). Кишковий 
мікробіом і метагеноми впливають на перебіг 
ротавірусної інфекції через взаємодію між ко-
менсалами та патогеном. Білки VP4, VP7 гено-
типів G та Р ротавірусу, а також ентеротоксин 
NSP1 відіграють важливу роль у прикріпленні 
вірусу до клітин, інтерналізації та розвитку ін-
фекції з дисфункцією іонних і водних каналів 
(аквапоринів).

Основний підхід у лікуванні діарей – ​про-
ведення регідратації та активна терапія енте-
росорбентами / пробіотиками для зменшення 
тривалості й тяжкості захворювання (Guarino A. 
et al., 2014). Пробіотики, що використовуються 
в лікуванні діарей, мають бути живими мікро-
організмами. Найвивченішими пробіотичними 
організмами є бактерії, що належать до родів 
Lactobacillus i Bifidobacterium. Для досягнення 
ефекту необхідно досить високе дозування про-
біотика. Водночас рекомендована ефективна 
доза має бути клінічно обґрунтованою. Під час 
обрання пробіотиків слід переконатися, що вони 
чинять позитивний вплив на стан здоров’я го-
сподаря. Сприятливий вплив різних пробіотиків 
є штамоспецифічним і не може розглядатися 
як загальний для різних видів пробіотиків.

 �На сьогодні не викликає сумніву 
ефективність пробіотиків за низки 
інфекційних та неінфекційних 
захворювань. Основні показання для 
застосування пробіотиків із позицій 
доказової медицини представлено 
на сайті WGO (Guarner F. et al., 2023).

Слід зауважити, що некоректно говорити про 
ефективність пробіотиків узагалі: необхідним є 
проведення доказових досліджень біологічних 
і клінічних ефектів кожного певного штаму. Крім 
видоспецифічності, кожен пробіотичний штам 
повинен мати розшифрований геном (генетичний 
паспорт) і розшифрований метаболом (важливо 
розуміти, які саме метаболіти реалізують ті чи інші 
позитивні потенції штаму). Це надає можливість 
оцінити безпеку для пробіотичних мікроорганіз-
мів, надати їм статус безпеки ЄС (QPS – ​кваліфі-
кована презумпція безпеки) та США (GRAS – ​за-
гальновизнаний як безпечний). Для отримання 
статусу QPS i GRAS про використання живих мік
роорганізмів необхідно продемонструвати, що 
культура є ретельно ідентифікованою та вивченою, 
непатогенною, нетоксигенною та не містить еле-
ментів горизонтальної трансмісії генів стійкості 
до антибіотиків іншим мікроорганізмам.

Таким вимогам відповідає Bacillus clausii 
UBBC‑07 (B. clausii UBBC‑07). На українському 
ринку пробіотик представлений засобами 
Пробіз® DUO і Пробіз® kids – ​суспензіями ораль-
ними для регулювання мікрофлори кишечнику 
(у флаконах по 5 мл).

Таксономічна ідентифікація цього штаму ра-
тифікована Інститутом Пастера (м. Париж, Фран-
ція), повністю розшифровані геном і метаболом 
(опубліковано в березні 2005 р.: http://wishart.
biology.ualberta.ca/BacMap). B. clausii UBBC‑07 – ​
алкаліфільна грампозитивна бактерія, убікві-
тарна (розповсюджена всюди, непатогенна), що 
утворює високорезистентні до фізичних і хіміч-
них факторів спори.

Дослідження показали, що B. clausii UBBC‑07 
має метаболічну активність і клінічну ефектив-
ність при діареї (Lippolis R. et al., 2013). Цей штам 
надає прямий антимікробний ефект, синтезує 
клаузин, β-дефензини та дипіколінову кислоту 
(ентеросептичну речовину), має противірусну, 
антитоксичну, протизапальну й протиалергійну 
дії. Крім того, він залишається стабільним про-
тягом 30 років (Vuotto S. et al., 2014; Wang S. 
et al., 2015), має генетичну резистентність до пе-
ніцилінів, цефалоспоринів, аміноглікозидів, 
макролідів, тетрациклінів, хлорамфеніколу, ри-
фампіцину та не має ризику перенесення генів 
антибіотикорезистентності (Courvalin P., 2006).

B. clausii UBBC‑07 достовірно зменшує частоту 
дефекацій і тривалість діареї, поліпшує консистен-
цію випорожнень. Дослідження ефективності 
цього штаму в дітей віком <5 років показало, що 
необхідність застосування оральної регідрата-
ції була тривалішою в групі плацебо порівняно 
із хворими, які приймали пробіотик, що містить 
B. clausii UBBC‑07. Також було продемонстро-
вано, що цей штам не колонізує слизової обо-
лонки кишечнику, виводиться із травного тракту 
та не має генів токсичності (Sudha M. R. et al., 2019).

Управлінням з контролю за якістю продуктів 
харчування та лікарських засобів США (FDA) 
B. clausii UBBC‑07 визнано безпечними та при-
своєно їм статус GRAS. Цей пробіотик реко-
мендовано використовувати для профілактики 
й у комплексній терапії алергійних та діарейних 
захворювань, у т. ч. ротавірусної інфекції.

Підготував Олександр Соловйов

Згідно з тезою Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), зміна клімату, яка відбувається сьогодні, 
є фундаментальною загрозою для здоров’я людей. Один зі шкідливих наслідків глобального потепління – ​
поширення діарейних захворювань. Це нозології, що займають ключові позиції у структурі інфекційної захворюваності; 
вирішення цієї проблеми – ​важливе завдання системи охорони здоров’я.
У лютому відбулася науково-практична конференція «XIV академічна школа з педіатрії», де взяли участь провідні 
спеціалісти з України, країн ЄС, Великої Британії, Ізраїлю та США. Член-кореспондент НАМН України, голова Асоціації 
педіатрів м. Києва, професор кафедри педіатрії, дитячої неврології та медичної реабілітації Національного університету 
охорони здоров’я України ім. П.Л. Шупика (м. Київ), доктор медичних наук, професор Галина Володимирівна Бекетова 
мала слово з доповіддю «Глобальне потепління та діарейні захворювання».Г.В. Бекетова

ЗУ
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Всесвітній тиждень боротьби із глаукомою 
в Україні

Оскільки глаукома часто має безсимп-
томний перебіг, близько половини пацієн-
тів не знають про наявність у них захворю-
вання. За таких умов єдиним шансом збе-
регти зір є раннє виявлення глаукоми, що 
можливо досягти лише завдяки широкому 
впровадженню освітніх та скринінгових 
програм.

З метою привернути увагу суспільства 
до проблеми глаукоми Всесвітньою глау-
комною асоціацією у 2008 році було іні-
ційовано проведення на початку березня 
Всесвітнього тижня боротьби із глауко-
мою. Цьогоріч цей захід офіційно проходив 
з 10 по 16 березня та включав проведення 
інформаційних лекцій, наукових зібрань, 
освітню роботу з пацієнтами та скринін-
гові вимірювання внутрішньоочного тиску 
(ВОТ) серед населення.

Незважаючи на труднощі життя в умовах 
воєнного стану, масовані ракетні обстріли 
та чергове загострення бойових дій на лінії 
фронту, українські офтальмологи за спри-
яння Українського глаукомного товариства 
активно долучилися до цієї події.

Про те, як проходив Всесвітній тиждень 
боротьби із глаукомою в нашій країні, на-
гальні проблеми та перспективи профілак-
тики, діагностики та лікування глаукоми 
розповіла нашому кореспонденту завіду­
вачка кафедри хірургічних хвороб Київ­
ського медичного університету, академік 
Національної академії медичних наук 
України, заслужений лікар України, ла­
уреат державної премії України, голова 
ГО «Українське глаукомне товариство», 
член президії Європейського та член Все­
світнього глаукомних товариств, доктор 
медичних наук, професор Зоя Федорівна 
Веселовська.

 �Зо є Федорі вно,  р озк а ж іт ь,  бу д ь 
ласка: чи складно було організувати 
Тиждень глаукоми в Україні цього року 
в сьогоднішніх умовах? Наскільки не­
обхідним був такий захід?
–  Такий захід був насправді вкрай необ-

хідним з огляду на те що ставлення значної 

частки нашого населення до  власного 
здоров’я, в т. ч. і до здоров’я очей, під час 
війни значно погіршилося, а тривалий стрес 
та психоемоційна напруга лише сприяють 
підвищенню захворюваності на глаукому 
та прогресуванню глаукомного процесу. 
Крім того, далеко не всі громадяни мають 
можливість пройти офтальмологічне обсте-
ження у зв’язку з руйнацією системи медич-
ної допомоги у багатьох регіонах України, 
вимушеним переселенням та зменшенням 
доступності медичної допомоги. Це добре 
розуміють керівники лікувальних закладів, 
які йшли нам назустріч, і медичний пер-
сонал, що був залучений для проведення 
обстежень.

Користуючись нагодою, хочу подяку-
вати директору КНП «Київська міська клі-
нічна лікарня № 1» Олександру Іваньку, 
співробітникам офтальмологічного від-
ділення (завідувачка – професор Наталія 
Веселовська) та кафедри хірургічних хво-
роб Київського медичного університету за 
реалізацію Всесвітнього тижня глаукоми 
в м. Києві. Окрема подяка представництву 
компанії «Сантен» за надання обладнання 
та допомогу в проведенні координацій-
ної наради між регіональними осередками 
Глаукомного товариства.

За 2 дні роботи на  базі лікарні було 
обстежено понад 520 осіб, а  надмірний 
очний тиск з ризиком розвитку глаукоми 

перевищив 4,5%. Загалом регіонами Укра-
їни, за даними первинного аналізу резуль-
татів обстеження, ризик розвитку глаукоми 
за  фактом підвищення ВОТ коливався 
в  межах від 4,5 до 12% випадків. Таким 
особам були надані рекомендації пройти 
поглиблене офтальмологічне обстеження 
щодо виявлення глаукоми.

 �Які ще регіони України були залучені 
до заходів, присвячених Всесвітньому 
тижню боротьби із глаукомою?
–  Дуже важливо, що цієї весни, напере-

додні Тижня глаукоми, відбулося кілька 
наукових обговорень нагальних проблем 
глаукоми з акцентом на важливості про-
ведення регулярного скринінгу очного 
тиску. У заходах взяла участь переважна 
більшість вітчизняних офтальмологів. 
У більшості великих міст України (Київ, 
Харків, Чернігів, Дніпро, Запоріжжя, Він
ниця, Полтава, Суми, Тернопіль, Львів, 
Чернівці та ін.) у місцях перебування 
значної кількості людей (клінічні лікарні, 
амбулаторії, торгові центри тощо) були 
спеціально організовані забезпечені су-
часним обладнанням пункти з вимірю-
вання очного тиску. У деяких регіонах 
України були організовані окремі виїзні 
бригади для проведення офтальмологіч-
ного скринінгу серед персоналу дитячих 
будинків і монастирів.

 �Який патогенез глаукоми?

–  При глаукомі спостерігається пору-
шення балансу продукції та відтоку водя-
нистої рідини з ока, що зазвичай зумовлює 
підвищення ВОТ. Це призводить до ушко-
дження нейронів сітківки та зорового нерва 
з відповідним звуженням поля зору.

Глаукома буває вродженою та набутою. 
Вроджена глаукома найчастіше виникає 
в дітей з коморбідними синдромами; на-
бута глаукома розподіляється на первинну 
і вторинну. Первинна глаукома має від-
крито- та закритокутову форми. Первинна 
відкритокутова глаукома (ПВКГ), або 
первинна глаукома відкритого кута, ха-
рактеризується порушенням відтоку вну-
трішньоочної рідини, що виникає з різних 
причин на рівні дренажної системи, розта-
шованої в куті передньої камери. При за-
критокутовій глаукомі (ЗКГ) порушується 
саме доступ до шляхів відтоку внаслідок 
звуження або закриття кута передньої ка-
мери. 

У визначенні ПВКГ, згідно з настано-
вою Європейського глаукомного товари-
ства (2020), підвищений рівень ВОТ був 
зазначений одним із провідних факторів 
ризику розвитку хронічної прогресую-
чої нейропатії зорового нерва у хворих із 
ПВКГ. Частота розвитку цього виду гла-
укоми є вищою серед пацієнтів із цук
ровим діабетом, порушенням артеріаль-
ного тиску, атеросклерозом та іншими 
судинними й обмінними захворюван-
нями. ЗКГ зустрічається набагато рідше. 
Частіше хворіють жінки (здебільшого 
віком >50 років). Одним із факторів, що 
збільшує ймовірність виникнення ЗКГ, є 
гіперметропічна рефракція, або корот-
козорість, яка передбачає певне осьове 
скорочення очного яблука та відмінності 
об’єму кришталика. Отже, схильність до 
виникнення блокади кута передньої ка-
мери може бути анатомічно зумовленою. 

Вторинна глаукома виникає внаслідок 
інших захворювань ока, як-от: запалення, 
травма, коморбідна патологія тощо. 

Глаукома залишається провідною причиною інвалідності серед дорослого 
населення після судинної патології та катаракти, а сліпота внаслідок глаукоми має 
незворотний характер. Останнім часом ця патологія викликає серйозне занепокоєння 
громадськості та системи охорони здоров’я, адже показники захворюваності 
прогресивно зростають. Передусім це пов’язують зі збільшенням середньої 
тривалості життя, оскільки поширеність глаукоми суттєво зростає з віком. З.Ф. Веселовська
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 �Чому пацієнти із глаукомою несвоєчасно 
звертаються по медичну допомогу?
–  Підступність глаукоми полягає у від-

сутності специфічних симптомів. У деяких 
випадках можуть зустрічатися сльозотеча 
або поява ореолу навколо предметів, але це 
дуже рідкісні й неспецифічні симптоми. Зде-
більшого відбувається поступове звуження 
поля зору, до якого людина адаптується 
і може навіть не здогадуватися, наскільки 
критичною є ситуація. Зниження гостроти 
зору відбувається переважно внаслідок су-
путнього розвитку катаракти, тобто погір-
шення прозорості кришталика, і також має 
поступовий характер. Характерні скарги та 
клінічні ознаки з’являються на пізній ста-
дії, коли відновити зір стає вже неможливо. 
Погіршення зору та сліпота при глаукомі 
мають необоротний характер. 

Варто зазначити, що недостатній рівень 
уваги до проблеми глаукоми спостерігається 
не тільки серед пацієнтів, а й серед фахівців 
первинної ланки. Якби вимірювання ВОТ 
(а сімейні лікарі вміють і повинні це робити) 
хоча б один раз на рік у вікових пацієнтів 
стало таким само рутинним завданням, як 
і вимірювання артеріального тиску, діагнос-
тування глаукоми суттєво зросло би. Про-
стіше взагалі рекомендувати літньому паці-
єнту планове офтальмологічне обстеження 
в спеціалізованій установі.

 �Чи обов’язково підвищений ВОТ свід­
чить про наявність глаукоми?
–  Підвищення ВОТ – ​один з найпоширені-

ших проявів глаукоми, однак не є її патогно-
монічною ознакою. Є непоодинокі випадки, 
коли глаукома розвивається на тлі фізіологіч-
них показників ВОТ; і навпаки, підвищений 
ВОТ не призводить до розвитку глаукоми. 
Саме тому після досягнення певного віку ре-
комендовано з відповідною періодичністю 
проходити профілактичні огляди в офталь-
молога за алгоритмом діагностики глаукоми: 
вимірювання ВОТ, комп’ютерна периметрія, 
гоніоскопія та офтальмоскопія.

Періодичність оглядів залежить від віку 
та інших факторів ризику глаукоми:

• щорічно для первинного обстеження 
у віці після 40-45 років, особливо за наяв-
ності глаукоми в близьких родичів;

• кожні 6 міс за наявності підвищеного 
ВОТ (офтальмогіпертензія).

Особам із глаукомою в сімейному анам-
незі профілактичні обстеження ока бажано 
розпочинати в більш ранньому віці.

 �Які існують підходи у лікування гла­
укоми?
–  Наразі підвищений ВОТ вважають ос-

новним фактором ризику розвитку та про-
гресування глаукоми, що підлягає модифі-
кації. Тому лікування глаукоми передбачає 
передусім зниження ВОТ із застосуванням 
гіпотензивних очних крапель або лазерного та 
хірургічного методів. Зазвичай спочатку при-
значають медикаментозну терапію. У нормі 
середній ВОТ становить 15-16±3 мм рт. ст., 
а верхня межа прийнятного рівня – ​21 мм 
рт. ст. Втім, глаукома іноді може розвиватися 
при відносно низькому або нормальному ВОТ.

Оскільки не існує чіткої залежності між 
рівнем ВОТ та швидкістю прогресування 
глаукоми, цільовий показник ВОТ визнача-
ють індивідуально.

Насамперед ми орієнтуємося на ступінь 
втрати зору на момент встановлення діагнозу 
та прогнозовану швидкість прогресування 
захворювання. Наприклад, якщо глаукому 
вперше виявили на ранній стадії у пацієнта 
віком ≈60 років, проводити агресивне лі-
кування недоцільно. У пацієнтів молодого 
віку глаукома має тенденцію до швидшого 
прогресування, тому в цієї категорії хворих 
слід досягати більш вираженого зниження 
ВОТ за рахунок інтенсифікації лікування.

Якщо під час подальших планових об-
стежень не спостерігаються подальше зву-
ження поля зору та погіршення стану диска 
зорового нерва, лікування можна вважати 
достатнім, підтримуючи значення ВОТ 
на досягнутому рівні. Якщо ж глаукома про-
довжує прогресувати за даними змін поля 

зору, лікування слід посилити, а за необхід-
ності варто застосувати інший (лазерний чи 
хірургічний) метод.

Лазерна процедура використовується як 
альтернативний, додатковий або проміж-
ний метод лікування. 

До хірургічних методів належать непро-
никна глибока склеректомія та трабекулек-
томія. Хірургічне лікування рекомендують 
за відсутності стабілізації, подальшого 
прогресування глаукомного процесу та 
недостатнього зниження рівня ВОТ. Пев-
ний позитивний ефект має і застосування 
дренажних пристроїв для зменшення ВОТ, 
але, на жаль, в Україні були зареєстровані 
поодинокі моделі. Проте на сьогодні трабе-
кулектомію вважають золотим стандартом 
хірургічного лікування.

 �Які тренди в Україні та світі щодо кон­
сервативного лікування глаукоми спо­
стерігаються останнім часом?
–  На сьогодні можна виокремити три 

такі напрями.
1  Значне зростання в Україні частки паці-

єнтів з уперше виявленою глаукомою на роз-
винутих стадіях та з високими показниками 
ВОТ, які потребують медикаментозного ліку-
вання та призначення гіпотензивних препара-
тів з доведеною ефективністю для зниження 
ризику прогресування глаукоми.

2  Переважна кількість протиглаукомних 
крапель, які досі використовуються в Укра-
їні, мають у складі консервант – ​бензалконію 
хлорид. При регулярному використанні ця 
речовина може сприяти подразненню, почер-
вонінню і змінам поверхні очей, що значно 
погіршує дотримання пацієнтом рекомен-
дацій лікаря. Сучасні розробки – ​це нові 
протиглаукомні краплі без консервантів, що 
по суті виводить лікування на новий рівень 
ефективності, комфорту та покращення яко-
сті життя пацієнтів.

3  Зменшення кратності закрапувань 
протягом доби з 3-4 до 1 р/добу. За рахунок 
нових розробок використання крапель стає 
більш комфортним для хворих з глаукомою. 
Все більше і більше ліків доступні з режимом 
прийому 1 р/добу, щонайбільше 2 р/добу.

Якщо обирати сучасне консервативне лі-
кування для хворих на глаукому з погано 
контрольованим ВОТ, то я віддаю перевагу 
фіксованим комбінаціям на безконсервант-
ній основі з режимом прийому 1-2 р/добу. 
Важливо, що прояви алергії або сухості 
поверхні ока є прямими показаннями для 
застосування безконсервантних форм пре-
паратів або негайного переходу з консер-
вантних на безконсервантні в разі виник-
нення зазначених проявів.

 �Яким антиглаукомним препаратам слід 
віддавати перевагу?
–  Препаратами першого вибору при 

призначенні медикаментозного ліку-
вання визначені аналоги простагланди-
нів. За відсутності досягнення цільового 
ВОТ на монотерапії проводиться корекція: 
комбінована терапія двома антиглауком-
ними препаратами, наприклад інгібіто-
рами карбоангідрази та бета-блокаторами 

(згодом можливе додавання й третього 
компонента). Використання безконсер-
вантних очних крапель є оптимальним 
рішенням з точки зору як ефективності 
й переносимості, так і прихильності па-
цієнтів до лікування. Крім того, застосу-
вання безконсервантних форм препара-
тів є запорукою збереження здоров’я по-
верхні ока. За  наявності ознак хвороби 
сухого ока на момент початку лікування 
або за їх появи на тлі застосування препа-
ратів, що містять консерванти, слід при-
значати виключно безконсервантні форми.  
Обираючи препарат для медикаментозної 
терапії, слід звернути увагу на переноси-
мість, коморбідні стани та паралельний 
прийом інших лікарських засобів. За необ-
хідності призначення комбінованої терапії 
доцільно надавати перевагу фіксованим 
комбінаціям гіпотензивних засобів. Ві-
домо, що застосування фіксованих ком-
бінацій забезпечує кращу ефективність 
та оптимальну переносимість.

 �Чи можливе швидке прогресування 
глаукоми навіть за умови значного зни­
ження ВОТ?
–  У нормі добові коливання ВОТ ста-

новлять не більше 5 мм рт. ст. Якщо амп-
літуда добових коливань ВОТ перевищує 
5,4 мм рт. ст., швидкість прогресування гла-
укоми може зростати в рази.

Оскільки вимірювання ВОТ здійснюють 
під час епізодичних візитів пацієнтів до клі-
ніки, лікар не знає, яким є стан офтальмо-
тонусу протягом доби. Саме тому лікування 
слід оцінювати не лише за фактичним зни-
женням тиску, а й за здатністю зменшувати 
його добові коливання.

 �Які настанови українські офтальмо­
логи використовують у веденні пацієн­
тів з глаукомою?
–  Нещодавно наші офтальмологи отри-

мали можливість використовувати у своїй 
практичній діяльності передові Європей-
ські стандарти надання допомоги пацієнтам 
із глаукомою (4-те та 5-те видання), адапто-
вані українською. Цьому передувала досить 
складна та напружена робота на рівні як Євро-
пейського глаукомного товариства, так і МОЗ 
України. Минулого року, а саме 26.05.2023, 
було підписано та затверджено важливий для 
офтальмологів документ № 959: «Глаукома. 
Стандарт медичної допомоги», який повністю 
відповідає європейській настанові, а саме 5-му 
виданню (2020) Terminology and Guidelines 
for Glaucoma від Європейського глаукомного 
товариства (EGS). Уже сьогодні ми бачимо 
результати застосування передового світового 
досвіду нашими офтальмологами та впевнені 
в подальших позитивних змінах у лікуванні 
глаукоми в Україні.

Перейти до Стандарту 
медичної допомоги «Глаукома»

Підготував В’ячеслав Килимчук ЗУ



10 № 7 (568) • 2024 р. 

ОФТАЛЬМОЛОГІЯ клінічний випадок

К.М. Тронько

Діабетична ретинопатія під час вагітності

Рис. 1. Діагностика очного дна

Рис. 2. Оптична когерентна томографія зорових нервів ЗУ

Наприкінці минулого року відбулася онлайн-конференція «Школа ендокринолога», присвячена 
актуальним проблемам й основним сучасним тенденціям у діагностиці та лікуванні ендокринологічної 
патології. Чималу увагу було приділено питанням профілактики та терапії ускладнень цукрового діабету 
(ЦД), зокрема діабетичній ретинопатії (ДР). Про особливості ведення пацієнток із ДР під час вагітності 
розповіла лікар-офтальмолог науково-консультативного відділу амбулаторно-профілактичної допомоги 
хворим з ендокринною патологією ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка 
НАМН України» (м. Київ), кандидат медичних наук Катерина Миколаївна Тронько, представивши клінічний 
випадок із власної практики.

Спікерка нагадала, що ДР – ​це ураження 
сітківки очного яблука, яке виникає унас-
лідок загального ураження судин при ЦД; 
є одним із найтяжчих його ускладнень. Сьо-
годні ЦД посідає перше місце в світі серед 
загальних захворювань, що спричиняють 
втрату зору в пацієнтів віком 20-74 роки. 
Щороку реєструють ≈15 млн випадків пов-
ної або значної втрати зору внаслідок ЦД.

Ризик розвитку та прогресування ДР 
тісно пов’язаний із  тривалістю діабету 
та рівнем глікемічного контролю. Іншим 
важливим чинником, що підвищує швид-
кість прогресування ретинопатії, є вагіт-
ність. Дослідження The Diabetes in Early 
Pregnancy (DIEP) показало, що 10,3% жінок 
із ЦД 1 типу мали прогресування ретино-
патії під час вагітності.

Розрізняють низку чинників, які мо-
жуть сприяти прискоренню розвитку або 
прогресування ДР під час вагітності:

• ступінь ретинопатії на початку вагіт-
ності (жінки зі вже наявною ретинопатією 
на момент зачаття мають вищий ризик 
її прогресування під час вагітності);

• поганий контроль діабету (високий 
рівень глюкози в крові, що не контролю-
ється, може прискорювати прогресування 
ретинопатії);

• тривалість діабету (жінки, які три-
валий час хворіють на діабет (зокрема, 
>10 років), мають вищий ризик розвитку 
ретинопатії);

• швидка нормалізація глюкози крові 
(швидке зниження високого рівня глю-
кози, як і значні коливання глікемії, мо-
жуть сприяти прогресуванню ретинопатії, 
тому важливо підтримувати стабільний 
рівень глюкози в крові);

• артеріальна гіпертензія (високий 
кров’яний тиск може посилювати ушко-
дження судин сітківки);

• нефропатія (ушкодження нирок, що 
інколи може спостерігатися у  вагітних 
із діабетом, також може бути показником 
вищого ризику прогресування ретинопатії);

• пізні терміни вагітності (деякі дослі-
дження показали,  що ризик прогресу-
вання ретинопатії збільшується в ІІІ три-
местрі вагітності);

• анемія (низький рівень гемоглобіну 
в крові може також сприяти прогресу-
ванню ретинопатії).

Прогресування ретинопатії можуть 
спричиняти й інші механізми, пов’язані 
з фізіологічними змінами під час вагітно-
сті. Насамперед це гормональний меха-
нізм. Протягом вагітності спостерігається 
підвищення рівня пролактину й інших 
гормонів, як-от плацентарний гормон 
росту, гіпофізарний гормон росту, інсу-
ліноподібний фактор росту-1, збільшення 
концентрації яких здатне сприяти прогре-
суванню проліферативної ДР (ПДР) та де
яких інших захворювань.

Під час вагітності відбувається значна 
перебудова гемодинаміки. Зокрема, спо-
стерігається збільшення загального об’єму 
крові, що підвищує частоту серцевих ско-
рочень і знижує резистентність перифе-
ричних судин. Серцевий викид при цьому 
може зростати на ≈40%, що зумовлює під-
вищення кровотоку в сітківці, розвиток 
ушкоджень судинної стінки. Особливо не-
сприятливою ситуацією вважають швидку 
нормалізацію глікемії за підвищеного ар-
теріального тиску.

Жорсткий контроль нормоглікемії 
під час вагітності часто спричиняє різке 
зниження рівня глюкози в крові судин 

сітківки та розвиток ішемії. Це сприяє під-
вищенню проникності судин сітківки для 
білків плазми; на очному дні з’являється 
значна кількість «ватних» ексудатів. Якщо 
при цьому спостерігається підвищена кон-
центрація плазмових факторів росту при 
відповідній схильності (наявність мікро
аневризм, геморагій), картина стану оч-
ного дна може різко погіршитися.

Далі доповідачка розповіла про власний 
випадок ведення вагітної пацієнтки із ДР.

Анамнез життя
Жінка, 20 років, за професією секретар, 

вагітна 11 тиж (перша вагітність). Страж-
дає на міопію із 15 років. Спадковий анам
нез за ендокринною патологією ​не обтя-
жений. Курить. За пів року до вагітності 
звернулася до офтальмолога щодо підбору 
окулярів. Офтальмологічне обстеження 
не проводилося. Пацієнтку спочатку ске-
ровано на консультацію до офтальмолога.

Консультація офтальмолога
Vis 0D=0,5 із sph-l, OD=1,0
Vis 0S=0,5 із sph-l, OD=1,0
В н у т р і ш н ь о о ч н и й  т и с к  ( В О Т ) 

0D=17 мм рт. ст.; 0S=16 мм рт. ст.
Під час проведення діагностики очного 

дна спостерігалася проліферація судин 
диска зорового нерва (рис. 1). Макуляр-
ний набряк відсутній. Помітні поодинокі 
крововиливи та тверді ексудати.

Під час проведення оптичної когерент-
ної томографії зорових нервів спостері-
гається набряк у ділянках дисків зоро-
вих нервів за рахунок неоваскуляризації 
(рис. 2). Поля зору в межах норми

Діагноз: початкова ускладнена ката-
ракта обох очей. ДР, проліферативна ста-
дія, неоваскулярна геморагічно-ексуда-
тивна форма III ст. тяжкості обох очей.

Рекомендовано: повторний огляд 
офтальмологом після 16-го тижня вагіт-
ності. Консиліум за участю офтальмолога, 
ендокринолога та акушера-гінеколога для 
рішення щодо тактики подальшого лі-
кування. Розглянути можливість прове-
дення панретинальної лазерної коагуляції. 
Лазерну коагуляцію сітківки одного ока 
було проведено на 13-му тижні вагітності. 
Одразу після лазерної коагуляції виник 
крововилив у склоподібне тіло, гемофтальм.

Катерина Миколаївна зазначила,  що 
у випадку із цією пацієнткою було допу-
щено низку помилок як на етапі плану-
вання вагітності, так і під час подальшого 
її перебігу.

Як має бути? 	
До зачаття

Під час першого прийому необхідно 
провести обстеження очей з розширенням 
зіниць (якщо цього не зроблено протягом 
останніх 6 міс). Жорсткий контроль рівня 
глікемії слід відтермінувати до проведення 
офтальмологічного обстеження.

Прийом статинів і препаратів, які бло-
кують ренін-ангіотензинову систему, слід 
припинити до зачаття або на першому ан-
тенатальному прийомі, якщо вагітна їх усе 
ще продовжує приймати. Глікемію в тих 
жінок, котрі мають виражену непролі-
феративну ДР (НДР) або ПДР до зачаття, 
потрібно знижувати поступово до майже 
нормального рівня протягом 6 міс.

Слід наголосити на важливості конт
ролю факторів ризику до та під час вагіт-
ності, а також на підтриманні цільового 
рівня глікованого гемоглобіну якнай-
ближче до нормальних значень.

Варто обговорити можливість відтермі-
нування вагітності до лікування та стабі-
лізації очного захворювання.

У  випадках діабетичного макуляр-
ного набряку (ДМН) слід дотримуватися 

звичайних показань та лікування. Якщо 
існує потреба в призначенні анти-VEGF‑те-
рапії або тріамцинолону, необхідно пора-
дити контрацепцію за 1 міс до лікування, 
під час і протягом 3 міс після останнього 
лікування.

Під час вагітності
Варто провести обстеження сітківки 

на першому антенатальному візиті з кра-
плями тропікаміду та цифровим зобра-
женням (якщо цього не зроблено протягом 
останніх 3 міс) (рекомендації NICE).

Обстеження сітківки слід розглядати 
на 28-му тижні, якщо перше обстеження 
було нормальним (рекомендації NICE, 
RCO та ICO).

Оцінку сітківки потрібно провести 
на 16-20-му тижнях, якщо при першому 
візиті було виявлено будь-які ознаки ДР 
(рекомендації NICE, RCO та ICO).

Обстеження сітківки необхідно про-
водити якнайшвидше після зачаття 
та в І триместрі (рекомендації ААО, РРР 
та ADA).

Тих жінок, у  котрих немає НДР або 
вона мінімальна, необхідно оцінювати 
в І та ІІІ триместрах; тих, у кого наявна 
легка ретинопатія, – ​кожного триместра; 
тих, хто має ПДР від помірної до вираже-
ної, – ​щомісяця (ADA).

ДР не має бути протипоказанням для 
швидкого контролю рівня глюкози в крові 
в тих, у кого спостерігається високий рі-
вень глікованого гемоглобіну на ранніх 
стадіях вагітності (рекомендації ADA, 
NICE, RCO та ICO).

Лазерне лікування слід розглядати для 
запобігання втраті зору перед вагітністю 
та в тих, хто має високий ризик ПДР (упро-
довж 4 тиж), ДМН, що уражає центр зоро-
вого нерва (фокальна або панретинальна 
лазерна коагуляція може проводитися в ІІ 
та ІІІ триместрі вагітності, а також після 
пологів), виражену НДР (якщо лише одне 
око) під час вагітності (рекомендації ADA).

Застосування анти-VEGF‑терапії та трі-
амцинолону під час вагітності слід уни-
кати через їхню тератогенність.

ДР не має розглядатися як протипо-
казання до  природних пологів. Однак 
у жінок із нелікованою ПДР природні по-
логи можуть пов’язуватися з ризиком кро-
вотечі до сітківки та склоподібного тіла, 
тому доцільно розглядати можливість 
кесаревого розтину в співпраці з акуше-
ром та офтальмологом (рекомендації ADA, 
NICE, RCO та ICO).

Жінкам, у яких під час вагітності діагно-
стували НДР, варто рекомендувати регу-
лярний контроль протягом щонайменше 
6 міс після пологів і загалом до 1 року після 
пологів (ADA, RCO).

Після пологів
Обстеження сітківки із розширенням 

зіниць слід розглядати через 1-2 міс після 
пологів у жінок із лікованим або нелікова-
ним ДМН, а також у тих, у кого спостеріга-
лася легка, помірна чи виражена НДР під 
час вагітності. Спостереження необхідно 
продовжувати до 12 міс після пологів. По-
дальше лікування та спостереження мають 
плануватися з урахуванням результатів 
останніх досліджень.

Підготував В’ячеслав Килимчук

Клінічний випадок
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Ведення пацієнтів із первинною 
відкритокутовою глаукомою
Клініко-практичні настанови Американської 
оптометричної асоціації (AOA) 2024

Фактори ризику

Факторами ризику розвитку 
ПВКГ є низка очних і систем-
них станів (табл. 1). Зі свого боку 
в пацієнтів із ПВКГ частіше, ніж 
в осіб без глаукоми, виявляють 
когнітивні порушення, мігрень, 
синдром Рейно, фібриляцію пе-
редсердь, обструктивне апное 
уві сні, тривожні й депресивні 
розлади.

Препарати, 
які впливають на ризик 

ПВКГ

Низка лікарських препаратів 
для системного застосування 
може впливати на  перфузію 
зорового нерва, виживаність 
гангліозних клітин сітківки 
та  відтік водянистої вологи, 
а отже, модулювати ризик ПВКГ. 
До таких препаратів, зокрема, 
належать кортикостероїди, які 
підвищують ВОТ. Ризик зростає 
зі збільшенням частоти, трива-
лості застосування й відносної 
сили препарату. Топічне призна-
чення сильніше підвищує ВОТ, 
аніж системне.

Підвищувати ВОТ (і  про-
вокувати ПВКГ) також здатні 
протипухлинні препарати (як-
от доцетаксел, паклітаксел), 
антидепресанти групи селек-
тивних інгібіторів зворотного 
захоплення серотоніну, анти-
холінергічні засоби, блокатори 
кальцієвих каналів, інтравітре-
альні блокатори судинного ен-
дотеліального фактора росту 
(VEGF) тощо.

Деякі препарати мож у ть 
підвищувати ВОТ внаслідок 
розширення зіниці, набряку 

кришталика та/або переміщення 
райдужки вперед (приміром, 
топірамат). Хірургічно вве-
дені в очне яблуко в’язкоелас-
тичні агенти, силіконова олія й 
анти-VEGF-препарати підвищу-
ють ВОТ механічним шляхом 
(через збільшення об’єму ока та/
або «засмічення» трабекулярної 
сітки).

Діагностика

Під час обстеження пацієнта 
з уперше діагностованою ПВКГ 
необхідно:

• провести диференційну діа-
гностику;

• визначити вихідну тяжкість 
захворювання;

• оцінити ризик майбутнього 
глаукоматозного пошкодження;

• визначитися з методом та ін-
тенсивністю стартового ліку-
вання;

• спланувати подальші кон-
трольні візити.

Комплексне обстеження па-
цієнта з підозрою на ПВКГ має 
включати визначення кута пе-
редньої камери, оцінку диска 
зорового нерва, шару нервових 
волокон сітківки, макулярних 
гангліозних клітин і ПЗ, а також 
вимірювання ВОТ і ЦТР.

• Будь-яке підвищення ВОТ є 
сильним предиктором розвитку 
й прогресування глаукоми.

• Як порівняти з пробою Ван 
Геріка, гоніоскопія дозволяє 
точніше визначити кут перед
ньої камери з метою диферен-
ціації ПВКГ від закритокутової 
глаукоми.

• Оптична когерентна томо-
графія надає кількісну інфор-
мацію про морфологію ока і є 
корисною для визначення стадії 
захворювання.

• Периметрія за  програмою 
«24-2» часто пропускає пошко-
дження центрального поля зору, 
тому варто користуватися про-
грамою «10-2».

• Визначення ЦТР допомагає 
оцінити тяжкість і ризик про-
гресування ПВКГ.

Визначення цільового 
ВОТ

Під час лікування пацієнтів 
із ПВКГ головним завданням є 
підтримання ВОТ у діапазоні, 
в якому значна втрата ПЗ буде 
малоймовірною. Факторами, 
які необхідно брати до  уваги 
для визначення цільового ВОТ, 

Глаукома є провідною причиною незворотної сліпоти. Станом на 2013 рік у світі налічувалося 64 млн хворих на глаукому, до 2040 року 
очікують зростання цього показника до 112 млн. Глобальна поширеність найчастішої форми – ​первинної відкритокутової глаукоми 
(ПВКГ) – ​в осіб віком понад 40 років становить 2,4%. Більшість лікованих пацієнтів із ПВКГ зберігає рівень зору, достатній для виконання 
повсякденних завдань, однак чимало хворих втрачають здатність вести активний і відносно незалежний спосіб життя або стають сліпими.

Таблиця 1. Фактори ризику ПВКГ

Фактори, які можливо модифікувати

Підвищений вну-
трішньоочний тиск 
(ВОТ)

Є найважливішим фактором розвитку та прогресування глаукоми і єдиним фактором, 
який можна модифікувати. Не існує граничного рівня ВОТ, нижче якого відсутній 
ризик ПВКГ

Фактори, які неможливо модифікувати

Вік З віком імовірність розвитку глаукоми значно зростає

Сімейний анамнез Існує висока генетична схильність до всіх типів глаукоми, особливо за материнською 
лінією та в рідних братів і сестер

Міопія Поширеність ПВКГ зростає зі збільшенням аксіальної довжини міопічних очей. Па-
цієнти із ПВКГ та міопією >6 D мають вищий ризик прогресування втрати полей зору 
(ПЗ). Міопія <1 D є фактором ризику втрати ПЗ за нормотензивної глаукоми

Товщина рогівки В осіб зі зменшеною центральною товщиною рогівки (ЦТР) спостерігають значно вищу 
поширеність ПВКГ, ніж у людей із нормальною чи збільшеною ЦТР, незалежно від 
рівня ВОТ

Цукровий діабет 
2 типу

У пацієнтів із діабетом ризик розвитку ПВКГ суттєво зростає

Артеріальний тиск 
(АТ)

Артеріальна гіпертензія підвищує ризик розвитку ПВКГ. Низький нічний АТ, особливо 
із різницею >10 мм рт. ст. порівняно з денним АТ, є предиктором прогресування дефек-
тів ПЗ за нормотензивної глаукоми

Ригідність рогівки 
(гістерезис)

Знижений гістерезис (оцінюють за здатністю рогівки абсорбувати та розсіювати енер-
гію) асоціюється з прискореною втратою ПЗ

Таблиця 2. Вихідний ВОТ, цільове зниження ВОТ, прогресування та клінічні 
результати в дослідженнях топічної терапії в пацієнтів  

із відкритокутовою глаукомою

Дослідження Вихідний ВОТ
Цільове 

зниження 
ВОТ

Прогресування Клінічний 
результат

Ocular Hypertension 
Treatment Study

24,9 мм рт. ст. 20% 4,4% у лікованих vs 
9,5% у нелікованих

19,3 мм рт. ст.

Early Manifest Glaucoma 
Trial

20,6 мм рт. ст. 25% 45% у лікованих vs 
62% у нелікованих

Зниження 
на 5,2 мм рт. ст.

Collaborative Normal 
Tension Glaucoma Study

30% 12% у лікованих vs 
35% у нелікованих

Collaborative Initial 
Glaucoma Treatment 
Study

27 мм рт. ст. 38% 15% 17-18 мм рт. ст.

Advanced Glaucoma 
Intervention Study

23,7-
24,8 мм рт. ст.

12,3 мм рт. ст. Відсутнє
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Від редакції

Тривале медикаментозне лікування глаукоми має бути доступним – ​
під таким гаслом вітчизняний виробник АТ «Київський вітамінний 
завод» пропонує лінійку лікарських засобів для зниження ВОТ.

Очні краплі Травінор в 1 мл розчину містять 0,040 мг (40 мкг) тра-
вопросту. Травопрост – ​аналог простагландину F2α – ​знижує ВОТ, 
збільшуючи відтік внутрішньоочної рідини трабекулярною сіткою 
та увеосклеральним шляхом. За даними клінічних досліджень, у па-
цієнтів із відкритокутовою глаукомою або очною гіпертензією, які 
застосовували травопрост 1 р/добу ввечері, спостерігалося зниження 
ВОТ на 8-9 мм рт. ст. (≈33%) від початкового показника 24-26 мм рт. ст. 
Також клінічні дослідження продемонстрували додатковий ефект 
травопросту при його застосуванні з іншими антиглаукомними пре-
паратами.

До складу очних крапель Дорзітім входять дві активні речовини: 
дорзоламіду гідрохлорид і тимололу малеат. Кожен із цих компонентів 
знижує підвищений ВОТ шляхом зниження секреції внутрішньооч-
ної рідини, але за різним механізмом дії. Тимолол є неселективним 
блокатором β-адренергічних рецепторів, ефект якого за глаукоми 
зумовлений зменшенням секреції рідини. Дорзоламіду гідрохлорид – ​
потужний інгібітор карбоангідрази ІІ типу. Інгібування карбоангідрази 
циліарного тіла ока зумовлює зниження секреції внутрішньоочної 
рідини за рахунок уповільнення утворення бікарбонатних іонів. По-
єднана дія двох компонентів спричиняє виразніше зниження ВОТ, ніж 
монотерапія цими препаратами.

Препарати Травінор і Дорзітім можна застосовувати окремо або 
в комбінації, що надає змогу індивідуально підібрати терапію для 
зниження ВОТ.

Зменшити прояви ХСО у пацієнтів із глаукомою, які отримують топічну 
терапію, допоможуть очні краплі Гілайс та ізотонічна очна мазь Гілайс 
Кеа на основі гіалуронату натрію. Це ідеальні природні зволожувальні 
засоби без консервантів, які сприяють відновленню шарів слізної плівки, 
покращують оптичну якість зображення, мають протизапальну й анти-
оксидантну дії, сприяють регенерації та загоєнню дефектів рогівки.

є вихідний рівень ВОТ, ступінь 
ураження зорового нерва та/
або втрата ПЗ, вік пацієнта, до-
теперішня швидкість прогресу-
вання. У разі легкої глаукоми ці-
льовий діапазон ВОТ зазвичай 
становить 15-17 мм рт. ст., по-
мірно тяжкої – ​12-15 мм рт. ст., 
тяжкої – ​10-12 мм рт. ст. Цільо-
вий діапазон ВОТ також може 
ґрунтуватися на відсотковому 
зниженні від вихідного показ-
ника (табл. 2).

Лікування

Більшість форм ПВКГ почи-
нають лікувати консервативно. 
Топічна терапія є мінімально 
інвазивною, дозволяє уникнути 
пресистемного метаболізму 
в печінці, а також селективно 
впливати на  передню камеру 
ока.

Принципи топічної терапії
• Лікування починають із пре-

парату, який має високу ефек-
тивність за мінімальних ризи-
ків для пацієнта, з урахуванням 
потенційних очних і системних 
небажаних ефектів, вартості, 
уподобання пацієнта та зруч-
ність дозування.

• Аналоги простагландів, 
як-от травопрост, забезпечують 
найкраще зниження ВОТ серед 
усіх топічних монопрепаратів 
і мають розглядатися як стар-
това терапія пацієнтів з очною 
гіпертензією чи ПВКГ за відсут-
ності протипоказань (рівень до-
казів А).

Аналоги простагландинів 
знижують ВОТ на  25-30%. 
Завдяки високій ефектив­
ності, незначним систем­
ним і локальним небажаним 
ефектам, а  також зручному 
дозуванню 1 р/день увечері 
ці препарати сьогодні ста­
ють першою лінією терапії 
для багатьох хворих на гла­
укому. До прикладу, моноте­
рапія травопростом – ​одним 
із найефективніших ВОТ-зни­
жувальних препаратів – ​за­
безпечує стабільний контроль 
ВОТ протягом 24 год у знач­
ної частки пацієнтів із ПВКГ 
(Riva I. et al., 2014). Великий 
метааналіз показав, що ана­
логи простагландинів ефек­
тивніше знижують ВОТ після 
3 міс лікування, ніж бета-бло­
катори, альфа-агоністи чи ін­
гібітори карбоангідрази (Li T. 
et al., 2016).

• Додавання другого чи тре-
тього засобу різних класів може 
бути корисним для пацієнтів, 
які потребують нижчого ВОТ 
(рівень доказів А), але для змен-
шення токсичності й спрощення 
лікування варто застосовувати 
якомога меншу кількість пре-
паратів.

• Для оптимального контролю 
ВОТ, зменшення ризику конта-
мінації та системної абсорбції 
потрібно навчати пацієнтів від-
повідній техніці закапування. 
У разі призначення >1 топічного 
препарату інтервал між зака-
пуванням має становити при-
наймні 3-5 хв.

• Пацієнти з ПВКГ зазвичай 
отримують користь від синер-
гії одночасного застосування 
топічних ВОТ-знижувальних 
препаратів різних класів. Коли 
показана подвійна терапія, ви-
користання фіксованих комбі-
націй в одному флаконі, як-от 
дорзоламід/тимолол, покращує 
комплаєнс пацієнтів, зменшує 

токсичність (завдяки меншій дії 
консервантів) і може мати фар-
макоекономічні переваги.

• Метааналіз засвідчив від-
сутність доказів різниці між 
генеричними й оригінальними 
топічними аналогами простаг-
ландинів щодо ефективності 
та переносимості (рівень дока-
зів А).

У пацієнтів, котрі застосо-
вують топічні протиглаукомні 
препарати, відзначають підви-
щену поширеність хвороби су-
хого ока (ХСО) через токсичний 
вплив цих засобів і консерван-
тів на епітелій рогівки. Водно-
час профілактика ХСО шляхом 
зменшення експозиції консер-
вантів (використання препа-
ратів із  дозуванням 1 р/день, 
призначення фіксованих комбі-
націй) та лікування ХСО (най-
частіше із застосуванням штуч-
них сліз на основі гіалуронату 
натрію) можуть покращувати 
контроль ВОТ і ведення глау-
коми.

Care of the Patient with Primary Open-Angle Glaucoma. American Optometric Association Evidence-Based 
Clinical Practical Guideline 2024.

Повну версію рекомендацій шукайте на https://www.aoa.org

Підготував Олексій Терещенко
ЗУ
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Міопія: запитання та відповіді

Слово «міопія» із грецької мови 
перекладається як «той, хто мру-
житься», тому варто пам’ятати, що 
міопія впливає не лише на зір, а й 
на зовнішність.

В дитячому віці відбувається ін-
тенсивний розвиток зорового ана-
лізатора. Найбільша чутливість 
зорової системи людини до обме-
ження предметного зору протягом 
перших років життя обумовлює не-
обхідність ранньої лікувально-про-
філактичної роботи.

Некоригована міопія – ​причина 
не лише зниження гостроти зору, а й 
проявів неврозів, затримки загаль-
ного розвитку дітей тощо. Велике 
значення в  процесі формування 
зорових функцій відіграє зорове 
навантаження, що необхідно вра-
ховувати під час розробки профі-
лактичних заходів.

Характеризуючи цю проблему, не-
обхідно зауважити, що часто труд-
нощі виникають у дітей в ускладне-
них і нестандартних випадках через 
пізнє звернення до лікаря.

Через поширення офтальмопа-
тології та погіршення зору в дітей 
у  процесі навчання в  школі під 
впливом різного роду зорового на-
вантаження ця проблема має велике 
медико-соціальне значення.

 �Чим характеризується це за­
хворювання?

Короткозорість (або міопія) – ​де-
фект зору, коли людина чітко бачить 
лише близько розташовані пред-
мети. Це  може бути результатом 
підвищеної заломлювальної сили 
оптичних середовищ ока (кришта-
лика, рогівки) чи занадто великої 
довжини осі (за нормальної залом-
лювальної сили) очного яблука, 
тому виникає необхідність своєчас-
ної та раціональної корекції.

Вважається,  що міопія має ба-
гатофакторне походження, тобто 
на її розвиток впливають як гене-
тичні, так і навколишні фактори. До-
ведено таке: якщо в одного з батьків 
наявна короткозорість, імовірність 
її появи в дитини становить ≈20%; 
якщо міопію мають обидва батьки, 
цей шанс збільшується до 45%.

Водночас на розвиток міопії впли-
ває робота зблизька. Ще в давнину 

спостерігалося, що освічені люди 
мали гірший зір, ніж ті, хто не вмів 
читати або писати.

Ще одним із факторів, який під-
вищує ризик виникнення та прогре-
сування міопії, є недостатня кіль-
кість сонячного світла. Мінімаль-
ний оптимальний час перебування 
на денному світлі має становити що-
найменше 1,5 год/день, тому давайте 
дітям не лише книжку для навчання, 
а і час на денні прогулянки та фі-
зичну активність.

Збереження високої гостроти зору 
та пов’язане з ним формування бі-
нокулярного зору – ​найскладніші 
завдання офтальмологів. Значних 
успіхів у реабілітації таких дітей до-
сягла сучасна офтальмологія, тому 
проблема аномалій рефракції ока 
має медико-соціальний аспект.

 �Якою є класифікація цього за­
хворювання?

Залежно від величини коригу-
вальної лінзи розрізняють 3 ступені 
міопії (короткозорості): слабкий 
– ​≤3,0 діоптрій; середній – ​у діапа-
зоні ​від 3,25 до 6,0 діоптрій; високий 
– ​>6,0 діоптрій. Ступінь міопії ви-
мірюють переломлювальною силою 
лінзи, що коригує дефект зору. Міо
пію може супроводжувати астигма-
тизм.

 �Якими є причини розвитку па­
тології?

Міопія – ​це порушення рефракції. 
Синонім – ​короткозорість: хворий 
погано розрізняє зображення і пред-
мети, розташовані на деякій відстані 
від органів зору.

Рефракція – ​це здатність струк-
тур ока (слізної плівки, рогівки, 
кришталика) заломлювати промені 
світла так, щоб вони потрапляли 
чітко на  сітківку (рис.). В  нормі 
сітківка із цих променів формує 
зображення, яке через зоровий 
нерв передається до спеціальної ді-
лянки нашого мозку (центр зору). 
З віком статистична рефракція на-
ближається до еметропії, у резуль-
таті чого створюються оптимальні 
умови для діяльності динамічної 
рефракції ока.

Міопія – ​особливість будови ока; 
виникає тоді, коли око має більшу 
довжину, ніж у  нормі, або якщо 
рогівка чи кришталик має більшу 
заломлювальну силу, ніж потрібно. 
Отже, промені світла фокусуються 
не на сітківці, а перед нею. Це зу-
мовлює нечіткість зображення при 
погляді в далечінь.

Величина міопії може бути обу-
мовлена як спадковими факторами, 
так і впливом зовнішнього середо-
вища на організм, що розвивається. 

Причини розвитку міопії: хронічна 
перевтома, черепно-мозкові чи ро-
дові травми, постійно підвищений 
внутрішньочерепний або внутріш-
ньоочний тиск, хронічне отруєння 
організму токсинами, інфекційні за-
хворювання в анамнезі, що надали 
ускладнення саме на орган зору. Не-
достатнє надходження до організму 
вітамінів і мінералів може пов’язу-
ватися з нераціональним харчуван-
ням, тривалою дієтою, голодуван-
ням.

За несприятливих умов для зо-
рової роботи, різних захворювань, 
спадкової схильності форма очей 
може подовжитися, внаслідок чого 
рефракція організму, що розвива-
ється, здатна посилюватися.

 �Хто може опинитися в групі 
ризику?

Офтальмологи впевнені, що ос-
новним фактором, здатним спро-
вокувати розвиток короткозорості, 
вважається спадковість. Саме тому 
діти зі схожими ризиками повинні 
спостерігатися в лікарів від народ-
ження. Це пов’язано з тим, що не-
рідко діагностується ускладнена 
міопія в дитини, яка є наслідком за-
недбаної короткозорості, виявленої 
у дитячому віці.

Значну роль у  процесі форму-
вання зорових функцій відіграє зо-
рове навантаження, що необхідно 
враховувати під час розробки про-
філактичних заходів.

 � �Довготривале та неконт­
рольоване використання 
інформаційних технологій 
може спричинити небажані 
наслідки, розвиток 
патологічних станів у дітей 
та підлітків, а також 
зумовити появу астенопії 
у дорослих.

 �Якою є симптоматика захворю­
вання?

Найважливіший симптом – ​зни-
ження гостроти зору; водночас спо-
стерігається примруження, погір-
шується зоровий комфорт. Пацієнти 
мають труднощі фокусування зору, 
розпливчастість під час розглядання 
предметів, що знаходяться далеко, 

Л.А. Бруцька

Норма

Міопія

Рогівка

Рис. Потрапляння променів світла на сітківку ока в нормі та за міопії

Короткозорість (міопія) – ​досить поширений розлад зору; його частота відрізняється 
в різних етнічних групах. Це офтальмологічне захворювання, що характеризується 
певним дефектом зору: на далеку відстань людина бачить погано, а на близьку – ​
добре. Найчастіше короткозорість проявляється у 8-12 років і може прогресувати. 
Однак зазвичай стабілізується у віці 20-30 років.
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інколи характерний головний біль 
у ділянці лоба й орбіт.

У людей з некоригованою міопією 
(тобто тих, хто не носить окулярів / 
контактних лінз) можуть виникати 
головний біль та втома, крім того, 
в них раніше з’являються мімічні 
зморшки навколо очей, оскільки 
часто для кращого зору люди з міо
пією мружаться. Саме тому рання 
діагностика міопій є важливою для 
сучасної та ефективної реабілітації. 
Важливу роль при цьому відіграє 
адекватний підбір оптичної корек-
ції.

 �Які симптоми є найпоширені­
шими?

Звісно, основний симптом – ​по-
гіршення зору на далеку відстань 
та нормальний зір зблизька. Саме 
тому міопія і називається коротко-
зорістю, тобто «близьким зором».

Частими можуть бути функці-
ональні ускладнення – ​астенопія 
у вигляді швидкої стомлюваності 
очей під час довготривалої роботи 
за комп’ютером, читання, відчуття 
посмикування ока, головний біль 
тощо. Якщо спостерігаються зни-
ження гостроти зору (як на далеку 
відстань, так і зблизька), порушення 
акомодації, загострення гетерофо-
рії, наявність астенопічних скарг, 
необхідно звернутися до дитячого 
лікаря-офтальмолога якнайшвидше.

 �Які можуть з’явитися усклад­
нення за нехтування симпто­
мами та  невчасного початку 
лікування?

Зазвичай міопія не  має жодної 
небезпеки для нашого ока. Проте 
в деяких випадках короткозорість 
високого ступеня (>6 діоптрій) 
може збільшувати ризик розвитку 
інших захворювань, які є небезпеч-
ними та можуть мати незворотні 
наслідки – ​погіршити зір (навіть 
до сліпоти). Причина – ​за міопії ви-
сокого ступеня око є значно біль-
шим за середньостатистичне, а його 
структури розтягнуті, отже, стон-
шені.

Саме тому міопія високого сту-
пеня може збільшити шанс для 
розвитку таких патологій, як ди-
строфія, відшарування сітківки, 
міопічна хоріоїдальна неоваскуля-
ризація і глаукома. Єдиний спосіб 
запобігти тяжкій втраті зору – ​раннє 
виявлення ускладнень та боротьба 
з ними. Саме тому контролювати ко-
роткозорість – ​це необхідність.

 �Які методи дослідження перед­
бачає діагностика?

Методи дослідження: збір анам-
незу, візометрія, авторефрактоме-
трія, кератометрія, біомікроскопія 
та  офтальмоскопія, визначення 
кута косоокості за  Гіршбергом, 
характеру бінокулярного злиття 

на синоптофорі й кольоровому при-
ладі, визначення резервів акомодації.

 �Які методи лікування є най­
ефективнішими?

Виправлення міопії може бути про-
ведено консервативними методами 
– ​окулярами, контактними лінзами, 
рефракційною терапією (ортокера-
тологія); хірургічними – ​хірургією 
рефракції (лазерною корекцією зору), 
імплантацією факічних лінз або замі-
ною прозорого кришталика.

Корекція міопії передбачає ком-
пенсацію порушень оптичної сис-
теми.

Незважаючи на успіхи контакто-
логії та рефракційної хірургії, вико-
ристання цих коригувальних мето-
дів у дітей наразі обмежено. На сьо-
годні при міопії у дітей не втратила 
свого значення корекція окулярами. 
Коригувальні окуляри діють за тим 
самим принципом, що і контактні 
лінзи. Вони заломлюють світло 
і перенаправляють його так, щоб 
сфокусувати на сітківці для покра-
щення зору.

Корекція окулярами чи лінзами 
призупиняє прогресування корот-
козорості. Підбираються окуляри 
та  лінзи індивідуально, постійне 
їх носіння має чергуватися з візи-
тами до лікаря-офтальмолога для 
контрольного обстеження. Найпо-
пулярнішим є апаратне лікування. 
Найчастіше призначається таке лі-
кування за міопії слабкого ступеня 
в дітей, коли органи зору ще ростуть 
і розвиваються. В разі відсутності 
ефекту після такого лікування лі-
карі можуть призначити хірургічне 
втручання.

Нерідко труднощі виникають 
у дітей в ускладнених і нестандарт-
них випадках через пізнє звернення.

Значну популярність отримала 
очна гімнастика для мобільних те-
лефонів і планшетів «Добре бачу», 
розроблена співробітниками ДУ 
«Інститут очних хвороб і тканин-
ної терапії ім. В.П. Філатова НАМН 
України» разом із компанією «Ки-
ївстар». Для цього потрібно робити 
певні рухи очними яблуками та на-
вчитися по-різному фокусувати по-
гляд. Такі вправи для профілактики 
міопії визнані найефективнішим 
методом попередження розвитку 
схожих проблем із  зором. Окрім 
того, «зарядка» для очей допоможе 
зняти втому та буде корисною тим, 
хто змушений тривалий час пере-
бувати біля комп’ютера чи за папе-
рами. Завдяки таким нескладним 
вправам відбувається максимальне 
розслаблення акомодаційних м’язів, 
яке зменшує напругу очей.

Для зняття зорової напруги ко-
ристувачам комп’ютерів західні 
офтальмологи запропонували пра-
вило «20/20/20»: рекомендується 
кожні 20 хв робити 20-хвилинні 

перерви, роздивляючись у цей час 
будь-який предмет на  відстані 
20 футів (6 м). Після кожної години 
роботи на комп’ютері необхідно ро-
бити 5-хвилинні перерви.

 �У яких випадках пацієнт може 
звернутися до  сімейного лі­
каря / терапевта, а в яких слід 
одразу звертатися до офталь­
молога?

В дитячому віці величина рефрак-
ції не є постійною і суттєво зміню-
ється в різні вікові періоди. В періоді 
росту очного яблука особливо не-
обхідні систематичні дослідження 
клінічної рефракції, а при її анома-
ліях – ​постійна корекція. Це виклю-
чить прояв тяжких наслідків, що 
неминуче виникають у разі некори-
гованих аметропій (особливо астиг-
матичних).

Окуляри чи лінзи за міопії обох 
очей – ​не єдиний вихід у вирішенні 
проблеми. Який метод корекції під-
ходить саме йому, пацієнт може дізна-
тися тільки в лікаря-офтальмолога.

Завдання сімейного лікаря / те-
рапевта полягає в якнайшвидшому 
виявленні порушень аномалій 
рефракції та скеруванні пацієнта 
до дитячого лікаря-офтальмолога, 
дитячих центрів охорони зору. Для 
діагностики та лікування хворих 
можна скерувати до ДУ «Інститут 
очних хвороб і тканинної терапії 
ім. В.П. Філатова НАМН України». 
Питання ранньої діагностики аме-
тропій, амбліопії, м’язового дис-
балансу – ​загальне завдання ліку-
вально-оздоровчого комплексу дітей 
і підлітків. Не рідше 2 р/рік – ​огляд 
в офтальмолога, щоб своєчасно ви-
явити випадки перенавантаження 
зору та призначити необхідне ліку-
вання дитини.

 �Які найдієвіші заходи профі­
лактики?

Короткозорість дуже складно лі-
кується, тому набагато простіше 
проводити профілактику міопії.

Профілактика має бути спрямо-
вана на покращення режиму та умов 
занять і відпочинку дітей, корекцію 
порушень постави, підвищення 
рухової активності дітей шкіль-
ного віку з  достатнім перебуван-
ням на свіжому повітрі, заняттями 
фізкультурою, плаванням. Обме-
ження безперервної тривалої роботи 
на близькій дистанції (читання, пи-
сання), перерви при тривалій роботі 
зблизька. Слід проводити достатньо 
часу на денному світлі.

В дитячих і загальноосвітніх за-
кладах необхідно дотримуватися 
гігієнічних норм щодо обладнання 
та  освітлення навчальних класів 
і кімнат, які передбачають забез-
печення оптимального освітлення 
робочого місця (світло має падати 
зліва). З  раннього дошкільного 

віку потрібно тренувати в  дітей 
правильний «рефлекс читання» 
(іграшки, картинки, букви мають 
знаходитися на відстані >30 см від 
очей), категорично заперечувати чи-
тання лежачи.

Необхідно дотримуватися гігієни 
зору, робити часті перерви при зо-
рових навантаженнях і давати від-
починок очам. Якщо це  перерва, 
не  можна сидіти на  місці, варто 
прогулятися, розглядаючи та  зу-
пиняючи погляд на  різних пред-
метах вдалині. Вчитель повинен 
пересаджувати дітей з далеких парт 
на ближні та навпаки (щонайменше 
1 р/3 міс). Після школи – ​година пе-
ребування на прогулянці, щоб дати 
відновитися нормальному тонусу 
зорових м’язів.

Рекомендуються повноцінне хар-
чування, достатнє споживання ві-
тамінів і  мікроелементів. Велике 
значення мають вчасно почате ліку-
вання хронічних захворювань (тон-
зиліту, карієсу), патології централь-
ної нервової системи, інфекційних, 
соматичних, психічних захворю-
вань, виключення стресових ситуа-
цій, терапія ендокринних захворю-
вань. Щонайменше 2 р/рік – ​огляд 
в офтальмолога, щоб своєчасно ви-
явити випадки перенавантаження 
зору та призначити необхідне ліку-
вання дитини.

Наявність у пацієнта зорово-на-
пруженої праці в сучасному циві­
лізованому суспільстві під час ро-
боти за комп’ютером потребує про-
ведення оптимальної корекції для 
збереження зорової працездатності, 
досягнення рівня професійної на-
дійності. Під час вибору оптималь-
ної корекції необхідний індивіду-
альний підхід.

Виконання багатьох професій-
них завдань, навчання та дозвілля 
пов’язані зі сприйняттям візуальної 
інформації з різних носіїв, що обу-
мовлює значне залучення до роботи 
зорової системи. Лікування комп’ю-
терного зорового синдрому ґрунту-
ється на виключенні чи зменшенні 
впливу факторів, які сприяють його 
виникненню. Переконайтеся, що ви 
сидите зручно. Комфортний стілець 
зі спинкою і підголовником допо-
може уникнути напруги шиї та пле-
чей, які часто пов’язані з комп’ю-
терним зоровим синдромом. Поява 
симптомів комп’ютерного зорового 
синдрому часто пов’язана з дефіци-
том слізної рідини, зумовленої змен-
шенням кількості моргання. Через 
це при роботі за комп’ютером можна 
призначити зволожувальні краплі 
для очей, які знімають втому та пе-
решкоджають погіршенню зору. Ре-
комендують перед початком роботи 
за комп’ютером використовувати 
стерильні вологі серветки з очисним 
лосьйоном для повік.
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Інформація про рецептурні лікарські засоби для спеціалістів охорони здоров'я, медичних і фармацевтичних працівників.
Фармакотерапевтична група. Нестероїдні протизапальні та протиревматичні засоби. Похідні пропіонової кислоти. Код АТХ M01A E17.
ДЕКСАЛГІН®. Склад: 1 таблетка, вкрита плівковою оболонкою, містить декскетопрофену трометамолу 36,9 мг, що еквівалентно декскетопрофену 25 мг. Лікарська форма. Таблетки, вкриті плівковою оболонкою. Показання. Симптоматична терапія болю від легкого до 
помірного ступеня, наприклад, м’язово-скелетний біль, болісні менструації (дисменорея), зубний біль. Протипоказання. Підвищена чутливість до декскетопрофену, будь-якого іншого нестероїдного протизапального засобу (НПЗЗ) або до допоміжних речовин препарату. 
Помірне або тяжке порушення функції нирок (кліренс креатиніну ≤ 59 мл/хв). Тяжке порушення функції печінки (10-15 балів за шкалою Чайлда-П’ю). Та інші. Спосіб застосування та дози. Дорослим. Залежно від виду та інтенсивності болю рекомендована доза становить                                        
12,5 мг (1/2 таблетки, вкритої плівковою оболонкою) кожні 4-6 годин або 25 мг (1 таблетка, вкрита плівковою оболонкою) кожні 8 годин. Добова доза не повинна перевищувати 75 мг. Небажані дії препарату можна звести до мінімуму шляхом застосування мінімально ефектив-
них доз протягом якомога коротшого проміжку часу, необхідного для усунення симптомів. Дексалгін® не передбачений для тривалої терапії; лікування триває, поки є симптоми. Одночасний прийом з їжею сповільнює всмоктування лікарського засобу, тому при гострому болі 
рекомендовано приймати препарат не менше ніж за 30 хвилин до їди. Побічні реакції. Найчастіше спостерігаються побічні реакції з боку травного тракту. Повний перелік протипоказань, побічних реакцій, а також докладну інформацію про спосіб та особливості застосування 
можна знайти в інструкції для медичного застосування лікарського засобу Дексалгін® від 03.03.2023 р. № 428, РП № UA/9258/01/01. Виробник. Лабораторіос Менаріні С. А. Альфонс ХII, 587, Бадалона, Барселона. 08918 Іспанія. А. Менаріні Мануфактурінг Логістікс енд Сервісес 
С.р.Л. Віа Кампо ді Піле, 67100 Л’Аквіла (АК), Італія.
ДЕКСАЛГІН® ІН’ЄКТ. Склад: 1 мл розчину для ін'єкцій/інфузій містить декскетопрофену трометамолу 36,9 мг, що еквівалентно декскетопрофену 25 мг (одна ампула по 2 мл містить декскетопрофену трометамолу 73,8 мг, що еквівалентно декскетопрофену 50 мг). Лікарська 
форма. Розчин для ін'єкцій/інфузій. Показання. Симптоматичне лікування гострого болю середньої та високої інтенсивності у випадках, коли пероральне застосування препарату недоцільне, наприклад, при післяопераційних болях, ниркових коліках та болю у попереку. 
Протипоказання. Підвищена чутливість до декскетопрофену, будь-якого іншого нестероїдного протизапального засобу (НПЗЗ) або до допоміжних речовин препарату. При порушенні функції нирок середнього або тяжкого ступеня (кліренс креатиніну ≤59 мл/хв). При тяжкому 
порушенні функції печінки (10-15 балів за шкалою Чайлда-П’ю). Та інші. Спосіб застосування та дози. Дорослі. Рекомендована доза становить 50 мг з інтервалом 8-12 годин. При необхідності повторну дозу вводити через 6 годин. Максимальна добова доза не має перевищу-
вати 150 мг. ДЕКСАЛГІН® ІН’ЄКТ призначений для короткочасного застосування, тому його слід застосовувати тільки у період гострого болю (не довше 2-х діб). Пацієнтів слід переводити на пероральне застосування аналгетиків, якщо це можливо. Побічні реакції можна скоротити 
за рахунок застосування найменшої ефективної дози протягом якомога коротшого часу, необхідного для покращення стану. Побічні реакції. Порушення з боку травного тракту спостерігалися найчастіше. Повний перелік протипоказань, побічних реакцій, а також докладну 
інформацію про спосіб та особливості застосування можна знайти в інструкції для медичного застосування лікарського засобу Дексалгін® ін'єкт від 18.10.2023 р.  № 1808, РП № UA/3764/01/01. Виробник. Альфасігма С.П.А. вул. Енріко Фермі, 1- 65020 Аланно (Пескара), Італія.
ДЕКСАЛГІН® САШЕ. Склад: декскетопрофену трометамол; 1 однодозовий пакет містить декскетопрофену трометамолу 36,90 мг, що еквівалентно декскетопрофену 25 мг. Лікарська форма. Гранули для орального розчину. Показання. Короткочасне симптоматичне лікування 
гострого болю від легкого до середнього ступеня тяжкості, наприклад, м'язово-скелетний біль, дисменорея та зубний біль. Протипоказання. Підвищена чутливість до декскетопрофену, будь-якого іншого нестероїдного протизапального засобу (НПЗЗ) або до допоміжних 
речовин препарату. Помірне або тяжке порушення функції нирок (кліренс креатиніну ≤ 59 мл/хв). Тяжке порушення функції печінки (10-15 балів за шкалою Чайлда-П’ю). Та інші. Спосіб застосування та дози. Дорослі. Залежно від виду та інтенсивності болю рекомендована 
доза становить 25 мг кожні 8 годин. Добова доза не повинна перевищувати 75 мг. Побічні дії можна звести до мінімуму шляхом застосування мінімальної ефективної дози протягом якомога коротшого проміжку часу, необхідного для усунення симптомів. Перед застосуванням 
розчиніть весь вміст 1 пакета у склянці води та добре перемішайте для кращого розчинення. Отриманий розчин слід приймати відразу після приготування. Дексалгін® саше призначений тільки для короткочасного застосування, необхідного для усунення симптомів. Побічні 
реакції. Порушення з боку травного тракту спостерігалися найчастіше. Повний перелік протипоказань, побічних реакцій, а також докладну інформацію про спосіб та особливості застосування можна знайти в інструкції для медичного застосування лікарського засобу Дексалгін® 
саше від 03.03.2023 р.  № 428, РП № UA/9258/02/01. Виробник. Лабораторіос Менаріні С. А. Альфонс ХII, 587, Бадалона, Барселона, 08918 Іспанія.
1 Інструкція для медичного застосування лікарського засобу Дексалгін® від 03.03.2023 р. № 428, РП № UA/9258/01/01. 2 Інструкція для медичного застосування лікарського засобу Дексалгін® саше від 03.03.2023 р. № 428, РП № UA/9258/02/01.  3 Інструкція для медичного застосу-
вання лікарського засобу Дексалгін® інєкт від 18.10.2023 р. № 1808, РП № UA/3764/01/01. 4 Sanchez-Carpena J, et al. Comparison of dexketoprofen trometamol and dipyrone in the treatment of renal colic. Clin Drug Invest 2003, 23:139- 152. 5 Barbanoj MJ, et al. Clinical pharmacokinetics of 
dexketoprofen. Clin Pharmacokinet 2001, 40:245-262. 6 Marenco JL, et al. A multicentre, randomised, double-blind study to compare the e�  cacy and tolerability of dexketoprofen trometamol versus diclofenac in the symptomatic treatment of knee osteoarthritis. Clin Drug Invest 2000, 19:247-256. 

7 Metscher B, et al. Dexketoprofen-trometamol and tramadol in acute lumbago. Fortschr Med Orig 2001, 118:147-151. 8 Leman P, et al. Randomised controlled trial of the onset of analgesic e�  cacy of dexketoprofen and diclofenac in lower limb injury. Emerg Med J 2003, 20:511-513. 9 Ay, MO et al. 
Comparison of the Analgesic E�  cacy of Dexketoprofen Trometamol and Meperidine HCl in the Relief of Renal Colic. American Journal of Therapeutics 2013, May 9, 1-8. 10 Karaman Y, et al. E�  cacy of Dexketoprofen trometamol for acute postoperative pain relief after ENT surgery: a comparison with 
paracetamol and metamizole. Nobel Medicus, 2010, 6(2), 47-52.

*Показання: Симптоматичне лікування гострого болю від легкого до помірного (Дексалгін® і Дексалгін® саше) І від помірного до сильного (Дексалгін® ін'єкт) болю.
Пацієнтам особливих груп (літнього віку, при порушеннях функцій печінки легкого та помірного ступеня тяжкості, при порушеннях функції нирок легкого ступеня тяжкості) дозу препарату слід підбирати індивідуально. Обов’язково уважно ознайомтеся з повною інструкцією 
для медичного застосування лікарських засобів Дексалгін® від 03.03.2023 р. № 428, Дексалгін® ін'єкт від 18.10.2023 р. № 1808, Дексалгін® саше від 03.03.2023 р. № 428, а саме з повним переліком побічних ефектів, особливостей застосування, способом застосування та 
дозами. Дексалгін® не передбачений для тривалої терапії; лікування триває, поки є симптоми. Дексалгін® ін'єкт призначений для симптоматичного лікування гострого болю середньої та високої інтенсивності у випадках, коли пероральне застосування препарату недоцільне.                    
Дексалгін® ін'єкт призначений для короткочасного застосування, тому його слід застосовувати тільки у період гострого болю (не довше 2-х діб). Пацієнтів слід переводити на пероральне застосування аналгетиків, якщо це можливо. Дексалгін® саше призначений тільки для 
короткочасного застосування, необхідного для усунення симптомів.
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Інформація про рецептурні лікарські засоби для спеціалістів охорони здоров'я, медичних і фармацевтичних працівників.
Фармакотерапевтична група. Нестероїдні протизапальні та протиревматичні засоби. Похідні пропіонової кислоти. Код АТХ M01A E17.
ДЕКСАЛГІН®. Склад: 1 таблетка, вкрита плівковою оболонкою, містить декскетопрофену трометамолу 36,9 мг, що еквівалентно декскетопрофену 25 мг. Лікарська форма. Таблетки, вкриті плівковою оболонкою. Показання. Симптоматична терапія болю від легкого до 
помірного ступеня, наприклад, м’язово-скелетний біль, болісні менструації (дисменорея), зубний біль. Протипоказання. Підвищена чутливість до декскетопрофену, будь-якого іншого нестероїдного протизапального засобу (НПЗЗ) або до допоміжних речовин препарату. 
Помірне або тяжке порушення функції нирок (кліренс креатиніну ≤ 59 мл/хв). Тяжке порушення функції печінки (10-15 балів за шкалою Чайлда-П’ю). Та інші. Спосіб застосування та дози. Дорослим. Залежно від виду та інтенсивності болю рекомендована доза становить                                        
12,5 мг (1/2 таблетки, вкритої плівковою оболонкою) кожні 4-6 годин або 25 мг (1 таблетка, вкрита плівковою оболонкою) кожні 8 годин. Добова доза не повинна перевищувати 75 мг. Небажані дії препарату можна звести до мінімуму шляхом застосування мінімально ефектив-
них доз протягом якомога коротшого проміжку часу, необхідного для усунення симптомів. Дексалгін® не передбачений для тривалої терапії; лікування триває, поки є симптоми. Одночасний прийом з їжею сповільнює всмоктування лікарського засобу, тому при гострому болі 
рекомендовано приймати препарат не менше ніж за 30 хвилин до їди. Побічні реакції. Найчастіше спостерігаються побічні реакції з боку травного тракту. Повний перелік протипоказань, побічних реакцій, а також докладну інформацію про спосіб та особливості застосування 
можна знайти в інструкції для медичного застосування лікарського засобу Дексалгін® від 03.03.2023 р. № 428, РП № UA/9258/01/01. Виробник. Лабораторіос Менаріні С. А. Альфонс ХII, 587, Бадалона, Барселона. 08918 Іспанія. А. Менаріні Мануфактурінг Логістікс енд Сервісес 
С.р.Л. Віа Кампо ді Піле, 67100 Л’Аквіла (АК), Італія.
ДЕКСАЛГІН® ІН’ЄКТ. Склад: 1 мл розчину для ін'єкцій/інфузій містить декскетопрофену трометамолу 36,9 мг, що еквівалентно декскетопрофену 25 мг (одна ампула по 2 мл містить декскетопрофену трометамолу 73,8 мг, що еквівалентно декскетопрофену 50 мг). Лікарська 
форма. Розчин для ін'єкцій/інфузій. Показання. Симптоматичне лікування гострого болю середньої та високої інтенсивності у випадках, коли пероральне застосування препарату недоцільне, наприклад, при післяопераційних болях, ниркових коліках та болю у попереку. 
Протипоказання. Підвищена чутливість до декскетопрофену, будь-якого іншого нестероїдного протизапального засобу (НПЗЗ) або до допоміжних речовин препарату. При порушенні функції нирок середнього або тяжкого ступеня (кліренс креатиніну ≤59 мл/хв). При тяжкому 
порушенні функції печінки (10-15 балів за шкалою Чайлда-П’ю). Та інші. Спосіб застосування та дози. Дорослі. Рекомендована доза становить 50 мг з інтервалом 8-12 годин. При необхідності повторну дозу вводити через 6 годин. Максимальна добова доза не має перевищу-
вати 150 мг. ДЕКСАЛГІН® ІН’ЄКТ призначений для короткочасного застосування, тому його слід застосовувати тільки у період гострого болю (не довше 2-х діб). Пацієнтів слід переводити на пероральне застосування аналгетиків, якщо це можливо. Побічні реакції можна скоротити 
за рахунок застосування найменшої ефективної дози протягом якомога коротшого часу, необхідного для покращення стану. Побічні реакції. Порушення з боку травного тракту спостерігалися найчастіше. Повний перелік протипоказань, побічних реакцій, а також докладну 
інформацію про спосіб та особливості застосування можна знайти в інструкції для медичного застосування лікарського засобу Дексалгін® ін'єкт від 18.10.2023 р.  № 1808, РП № UA/3764/01/01. Виробник. Альфасігма С.П.А. вул. Енріко Фермі, 1- 65020 Аланно (Пескара), Італія.
ДЕКСАЛГІН® САШЕ. Склад: декскетопрофену трометамол; 1 однодозовий пакет містить декскетопрофену трометамолу 36,90 мг, що еквівалентно декскетопрофену 25 мг. Лікарська форма. Гранули для орального розчину. Показання. Короткочасне симптоматичне лікування 
гострого болю від легкого до середнього ступеня тяжкості, наприклад, м'язово-скелетний біль, дисменорея та зубний біль. Протипоказання. Підвищена чутливість до декскетопрофену, будь-якого іншого нестероїдного протизапального засобу (НПЗЗ) або до допоміжних 
речовин препарату. Помірне або тяжке порушення функції нирок (кліренс креатиніну ≤ 59 мл/хв). Тяжке порушення функції печінки (10-15 балів за шкалою Чайлда-П’ю). Та інші. Спосіб застосування та дози. Дорослі. Залежно від виду та інтенсивності болю рекомендована 
доза становить 25 мг кожні 8 годин. Добова доза не повинна перевищувати 75 мг. Побічні дії можна звести до мінімуму шляхом застосування мінімальної ефективної дози протягом якомога коротшого проміжку часу, необхідного для усунення симптомів. Перед застосуванням 
розчиніть весь вміст 1 пакета у склянці води та добре перемішайте для кращого розчинення. Отриманий розчин слід приймати відразу після приготування. Дексалгін® саше призначений тільки для короткочасного застосування, необхідного для усунення симптомів. Побічні 
реакції. Порушення з боку травного тракту спостерігалися найчастіше. Повний перелік протипоказань, побічних реакцій, а також докладну інформацію про спосіб та особливості застосування можна знайти в інструкції для медичного застосування лікарського засобу Дексалгін® 
саше від 03.03.2023 р.  № 428, РП № UA/9258/02/01. Виробник. Лабораторіос Менаріні С. А. Альфонс ХII, 587, Бадалона, Барселона, 08918 Іспанія.
1 Інструкція для медичного застосування лікарського засобу Дексалгін® від 03.03.2023 р. № 428, РП № UA/9258/01/01. 2 Інструкція для медичного застосування лікарського засобу Дексалгін® саше від 03.03.2023 р. № 428, РП № UA/9258/02/01.  3 Інструкція для медичного застосу-
вання лікарського засобу Дексалгін® інєкт від 18.10.2023 р. № 1808, РП № UA/3764/01/01. 4 Sanchez-Carpena J, et al. Comparison of dexketoprofen trometamol and dipyrone in the treatment of renal colic. Clin Drug Invest 2003, 23:139- 152. 5 Barbanoj MJ, et al. Clinical pharmacokinetics of 
dexketoprofen. Clin Pharmacokinet 2001, 40:245-262. 6 Marenco JL, et al. A multicentre, randomised, double-blind study to compare the e�  cacy and tolerability of dexketoprofen trometamol versus diclofenac in the symptomatic treatment of knee osteoarthritis. Clin Drug Invest 2000, 19:247-256. 

7 Metscher B, et al. Dexketoprofen-trometamol and tramadol in acute lumbago. Fortschr Med Orig 2001, 118:147-151. 8 Leman P, et al. Randomised controlled trial of the onset of analgesic e�  cacy of dexketoprofen and diclofenac in lower limb injury. Emerg Med J 2003, 20:511-513. 9 Ay, MO et al. 
Comparison of the Analgesic E�  cacy of Dexketoprofen Trometamol and Meperidine HCl in the Relief of Renal Colic. American Journal of Therapeutics 2013, May 9, 1-8. 10 Karaman Y, et al. E�  cacy of Dexketoprofen trometamol for acute postoperative pain relief after ENT surgery: a comparison with 
paracetamol and metamizole. Nobel Medicus, 2010, 6(2), 47-52.

*Показання: Симптоматичне лікування гострого болю від легкого до помірного (Дексалгін® і Дексалгін® саше) І від помірного до сильного (Дексалгін® ін'єкт) болю.
Пацієнтам особливих груп (літнього віку, при порушеннях функцій печінки легкого та помірного ступеня тяжкості, при порушеннях функції нирок легкого ступеня тяжкості) дозу препарату слід підбирати індивідуально. Обов’язково уважно ознайомтеся з повною інструкцією 
для медичного застосування лікарських засобів Дексалгін® від 03.03.2023 р. № 428, Дексалгін® ін'єкт від 18.10.2023 р. № 1808, Дексалгін® саше від 03.03.2023 р. № 428, а саме з повним переліком побічних ефектів, особливостей застосування, способом застосування та 
дозами. Дексалгін® не передбачений для тривалої терапії; лікування триває, поки є симптоми. Дексалгін® ін'єкт призначений для симптоматичного лікування гострого болю середньої та високої інтенсивності у випадках, коли пероральне застосування препарату недоцільне.                    
Дексалгін® ін'єкт призначений для короткочасного застосування, тому його слід застосовувати тільки у період гострого болю (не довше 2-х діб). Пацієнтів слід переводити на пероральне застосування аналгетиків, якщо це можливо. Дексалгін® саше призначений тільки для 
короткочасного застосування, необхідного для усунення симптомів.

Н.Л. Боженко 

Алгоритм ведення пацієнтів  
із головним болем

Головний біль (ГБ) – один із найпоширеніших розладів нервової системи, а також одна  
з найчастіших скарг на прийомі в сімейного лікаря, оскільки переважно він опікується  
такими пацієнтами. Через значну різноманітність видів ГБ верифікація діагнозу  
та призначення адекватної терапії можуть бути складними, тому важливо чітко  
розуміти алгоритм діагностики й лікування цієї патології.
У березні відбувся навчальний цикл «Академія сімейного лікаря. Майстер-клас.  
Біль у грудній клітці. Алгоритм дій сімейного лікаря та перенаправлення до профільного 
спеціаліста». У рамках заходу доцент кафедри неврології Львівського національного 
медичного університету ім. Данила Галицького, лікар-невролог вищої категорії, кандидат 
медичних наук Наталія Леонідівна Боженко представила доповідь «Біль голови в практиці 
сімейного лікаря».

– ГБ супроводжує людину з древніх часів; він поширений 
у всіх країнах і, незважаючи на різницю національних культур 
та економічного розвитку, становить від 10-12 до 50% і більше 
серед населення. Рівень якості життя в пацієнтів із хронічним 
ГБ можна порівняти з рівнем життя у хворих на цукровий діа-
бет, осіб із хронічною серцевою недостатністю чи перенесеним 
інфарктом міокарда.

ГБ може бути провідною, а іноді єдиною скаргою при >45 різ-
них захворювань. Сьогодні розрізняють >200 видів цефалгій.

Під ГБ розуміють будь-які болі та відчуття дискомфорту, 
локалізовані в ділянці голови, хоча деякі вчені обмежують 
болі ділянкою, розташованою доверху від брів і до потилиці 
(Харріссон Д., 1993). ГБ – ​це біль, локалізований у будь-якій 
ділянці голови, на ділянці позаду очей чи вух або ж у верхній 
ділянці шиї. 90% чоловіків і 95% жінок відчувають симптоми 
ГБ щонайменше 1 р/рік. Характерні соматичні симптоми часто 
відсутні, а наявні симптоми не є специфічними.

До різновидів ГБ належать:
• первинний ГБ, що не має органічної причини (85-90%): 

мігрень, ГБ напруги (ГБН), тригемінальні автономні цефалгії, 
інші первинні ГБ;

• вторинний ГБ, обумовлений іншими розладами (10-15%): 
порушення мозкового кровообігу (інсульт), інфекції (менінгіт, 
енцефаліт, синусит), пухлини головного мозку, артеріальна гі-
пертензія, черепно-мозкова травма, спазматичний ГБ.

Основні ознаки симптоматичного ГБ: апоплектиформний 
початок; дифузний ГБ, що інтенсивно посилюється з кожним 
днем; виражена залежність інтенсивності ГБ від положення 
голови й тіла; блювання без нудоти, що супроводжує ГБ; 
уранішні ГБ; ГБ, що ніколи не змінюють локалізації (однобіч-
ність); наростання ГБ паралельно підвищенню температури 
тіла; підвищення артеріального тиску, що супроводжує ГБ; 
постійні, неремітувальні тривалі ГБ, які не піддаються тера-
пії; менінгеальні знаки; наявність вогнищевої неврологічної 
симптоматики; зміна параклінічних даних: аналізів крові, 
сечі, очного дна, КТ, ЕЕГ.

Для правильної діагностики ГБ слід ураховувати діагнос-
тичні критерії цієї патології (згідно з класифікацією ICHD‑3) 
і правильно формувати опитування пацієнта. Для уточнення 
діагнозу необхідні неврологічний огляд і додаткові методи 
(для виключення вторинного ГБ).

Алгоритм діагностики ГБ складається зі збору детального 
анамнезу (характеристики ГБ, оцінка функціональних пору-
шень, анамнез, сімейний анамнез мігрені, теперішні та попе-
редні препарати для ГБ, соціальна історія, системні захворю-
вання), проведення фізикального й неврологічного огляду. 
Причинами для настороженості мають бути підгострий та/або 
прогресивний ГБ, наявність нового типу ГБ, скарги на «най-
гірший ГБ за все життя», будь-який ГБ максимальної тяжкості 
спочатку, виникнення ГБ у віці >50 років, симптоми системних 
захворювань, судоми, будь-які неврологічні симптоми. В таких 
випадках слід подумати про наявність вторинного ГБ, а в разі 
відсутності цих ознак необхідно визначити тип первинного ГБ.

Згідно з класифікацією ICHD‑3, до типів первинного ГБ 
належать мігрень, ГБН, тригемінальні автономні цефалгії 
(ТАЦ), інший первинний ГБ.

Сьогодні мігрень – ​значна проблема, що уражає >1 млрд 
людей у всьому світі. За даними Всесвітньої організації охо-
рони здоров’я, мігрень є третьою найпоширенішою хворобою 
в світі та шостою за рівнем втрати працездатності.

Відповідно до класифікації ICHD‑3, мігрень поділяють 
на мігрень без аури, мігрень з аурою (мігрень із типовою 
аурою (типова аура із ГБ, типова аура без ГБ), мігрень зі стов-
буровою аурою, геміплегічну мігрень (сімейна, спорадична), 
ретинальну мігрень), хронічну мігрень, ускладнення мі-
грені, можливу мігрень, епізодичні синдроми, котрі можуть 
поєднуватися з мігренню.

До основних діагностичних критеріїв мігрені без аури на-
лежать скарги на щонайменше 5 нападів однобічного болю 
пульсувального характеру помірної та високої інтенсивності 
тривалістю 4-72 год, наявність блювання чи нудоти, фотофобії 
або фонофобії.

Основними діагностичними критеріями мігрені з аурою 
є скарги на щонайменше 2 напади, наявність ≥1 симптому 
аури, щонайменше 3 ознак із нижчезазначених: щонайменше 
1 симптом аури, що розвивається протягом 5 хв; ≥2 симптоми, 
котрі настають поступово; тривалість симптому від 5 до 60 хв; 
щонайменше 1 симптом є унілатеральним і позитивним; ГБ 
супроводжує або настає за 60 хв після аури. До видів аури 
належать зорова, слухова, соматосенсорна, нюхова, смакова, 
психічна, абдомінальна, вегетативна чи стовбурова.

Також виокремлюють хронічну (виникнення ГБ 15 днів/міс, 
протягом ≥3 міс), епізодичну мігрень (трапляється раптово 
з нападами менше ніж 15 днів/міс).

До препаратів для лікування нападів мігрені, що мають 
доведену ефективність, належать триптани (ризатриптан, сума-
триптан, золмітриптан тощо), похідні ерготаміну, нестероїдні 
протизапальні препарати (НПЗП) (ацетилсаліцилова кислота, 
диклофенак, ібупрофен, напроксен), опіоїди (буторфанол), ком-
біновані препарати. Ймовірно ефективні препарати: ерготамін 
та інші форми дигідроерготаміну, деякі НПЗП (кетопрофен, 
кеторолак, флурбіпрофен), сульфат магнію, ізометептеновмісні 
сполуки, протиблювальні засоби.

Лікування мігрені розпочинається з призначення препа-
ратів першої лінії (НПЗП і протиблювальні засоби). У разі 
3 послідовних нападів без позитивної динаміки призначають 
препарати другої лінії (триптани + НПЗП). Після подальших 
3 послідовних нападів без позитивної динаміки слід обрати 
інший триптан. За невдачі лікування триптанами признача-
ються препарати третьої лінії (гептани й дитани) (Consensus 
Statement of EHF and EAN, 2021).

Превентивну терапію пацієнту з мігренню потрібно при-
значити у випадках, якщо частота нападів мігрені заважає 
повсякденному життю, незважаючи на лікування; частота 
нападів ≥4 щомісячних днів із мігренню; існують проти-
показання для гострої терапії мігрені, побічні явища при 
застосуванні лікарських засобів для гострої терапії мігрені, 
відповідні потреби пацієнта; в разі неефективності терапії або 
зловживання засобами.

Препарати для профілактичного лікування мігрені з дове-
деною ефективністю: протиепілептичні (дивальпроат натрію, 
вальпроат натрію, топірамат), β-блокатори (метопролол, про-
пранолол, тимолол), триптани (фроватриптан), ботулінічний 
токсин типу А, антагоністи СGRP‑рецепторів (фреманезумаб, 
галканезумаб, еренумаб). Імовірно ефективні: антидепресанти 
(амітриптилін, венлафаксин), β-блокатори (атенолол, надолол). 
Можливо ефективні: інгібітори АПФ (лізиноприл), α-агоністи 
(клонідин, гуанфацин), протиепілептичні препарати (карба-
мазепін) тощо.

До критеріїв діагностики ГБН належать ГБ тривалістю від 
30 хв до 7 днів; щонайменше 2 з таких ознак: двобічна локалі-
зація, стискальний характер, легка чи помірна інтенсивність 
болю, біль не посилюється за звичної фізичної активності 
(хода, підйом сходами); обидва з таких ознак: 1) відсутня 
нудота чи блювання; 2) лише 1 із симптомів: фото- чи фоно-
фобія; ГБ, не пов’язаний з іншими розладами.

Додаткові діагностичні ознаки ГБН – ​малюнок болю 
за типом «обруча» чи «каски»; слабка або помірна інтенсив-
ність (до 6 балів за візуальною аналоговою шкалою болю); 
полегшення болю при позитивних емоціях і в стані психоло-
гічного розслаблення.

Рекомендованими препаратами для лікування ГБН 
із доказами рівня А є ібупрофен, кетопрофен, ацетилса-
ліцилова кислота, напроксен, диклофенак, парацетамол. 

Для профілактичної терапії ГБН – ​амітриптилін, міртазапін, 
венлафаксин тощо.

До  діагностичних критеріїв кластерного ГБ нале-
жать щонайменше 5 атак тривалістю від 5 хв до 3 год; від 
1 до 8 р/день (частіше вночі); сильний унілатеральний орбіталь-
ний, супраорбітальний та/або темпоральний біль; наявність 
будь-якого чи обох із таких симптомів: 1) 1 із таких: іпсилате-
ральний до ГБ, ін’єкція кон’юнктиви та/або сльозотеча, закла-
деність носа, ринорея, набряк повік, підвищена пітливість лоба 
й обличчя, міоз та/або птоз; 2) неспокій, ажитація.

Невідкладна терапія при нападі кластерного ГБ включає за-
стосування аналгетиків (ацетамінофен), НПЗП (кетопрофен, 
ібупрофен, диклофенак), триптанів (суматриптан, золмітрип-
тан, ризатриптан, елетриптан), оксигенотерапії, локальних 
анестетиків інтраназально на боці болю (лідокаїн, новокаїн), 
електростимуляцію крилопіднебінного ганглію на боці болю. 
Для профілактики нападів: антагоністи кальцію (верапаміл), 
кортикостероїди (преднізолон перорально та у вигляді субокци-
пітальних ін’єкцій), препарати літію (літію карбонат).

Ефективним препаратом, який використовується як при 
первинних, так і вторинних ГБ, є Дексалгін®. Діюча речовина 
декскетопрофен є активним S(+) енантіомером кетопрофену. 
Це відносно збалансований подвійний інгібітор обох ізо-
ферментів ЦОГ. Відділення неактивного R(–) енантіомеру 
зменшило метаболічне навантаження на печінку та загальну 
кількість утворених метаболітів.

Створення цього препарату у вигляді трометамолової солі 
дозволило збільшити розчинність, зменшити Тmах, щоб за-
безпечити швидкий початок дії, а також зменшити час пе-
ребування у шлунку з метою зниження впливу вільної кис-
лоти на його слизову оболонку, забезпечуючи в такий спосіб 
незначний вплив на шлунок.

Декскетопрофен – ​стереоселективний інгібітор синтезу 
простагландинів; призначається в половинній дозі кетопро-
фену. Існує у вигляді розчину для ін’єкцій, таблеток, гранул 
для орального розчину.

Виділення оптично чистого правообертального ізомеру 
дозволило підвищити ефективність препарату Дексалгін®, 
зменшити кількість та ризики розвитку побічних ефектів, 
підвищити специфічність взаємодії з ЦОГ. З’єднання з тро-
метамоловою сіллю дозволило підвищити розчинність у воді, 
забезпечити швидке всмоктування, швидкий розвиток ефекту 
знеболювання, значно зменшити ульцерогенність. Наявність 
ін’єкційної форми для внутрішньом’язового, внутрішньо-
венного та болюсного введення, а також таблетованої форми 
і саше дозволяє забезпечити індивідуальний підхід до ліку-
вання больового синдрому залежно від ступеня його вира-
женості, здійснювати поетапну терапію больового синдрому 
(переводити з ін’єкційної форми на таблетовану чи саше без 
втрати ефективності лікування).

Дексалгін® чинить як периферичну, так і центральну зне-
болювальну дію (декскетопрофен пригнічує ЦОГ‑2 і ЦОГ‑1 – ​
у місці ураження, ЦОГ‑1 – ​у гліальних клітинах спинного 
мозку, ноцицептивні рефлекси спинного мозку, як і агоністи 
μ-опіоїдних рецепторів).

Подвійне сліпе рандомізоване контрольоване дослідження 
за участю 120 пацієнтів, розподілених на 2 групи (група лі-
докаїну, n = 60; група декскетопрофену, n = 60), показало, що 
декскетопрофен виявився ефективнішим у полегшенні ГБН 
(Akbas A. O. et al., 2021).

Дексалгін®  у таблетках, вкритих плівковою оболонкою, 
застосовується в дозі 12,5 мг (1/2 таблетки) кожні 4-6 годин 
або 25 мг (1 таблетка) кожні 8 годин,  у саше  – в дозі 25 мг 
кожні 8 год (для дорослих), максимальна добова доза для таб
леток і саше – ​75 мг. Дексалгін® ін’єкт – ​у дозі 50 мг (1 ампула) 
з інтервалом 8-12 год (за потреби – ​через 6 год), максимальна 
добова доза – ​150 мг.

Підготував Олександр Соловйов ЗУ
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Рекомендації Американської 
діабетичної асоціації (2024) 

в парадигмі новітніх стандартів 
терапії хворих на цукровий діабет

Стандарти медичної допомоги 2024 року охоплюють зміни 
насамперед щодо включення особливостей інклюзивного спіл-
кування. Упорядниками чинних настанов докладено значних 
зусиль для послідовного застосування термінології, яка розши-
рює можливості осіб із ЦД і визнає людину в центрі лікування 
цієї хвороби [1, 2].

Розглянемо і представимо власні коментарі щодо змін сто-
совно клінічного розділу рекомендацій, а саме новітніх тех-
нологій у терапії ожиріння, глікемії, ЦД обох типів у різних 
вікових групах, під час вагітності, крім того, щодо профілактики, 
лікування основних ускладнень ЦД із боку серцево-судинної 
системи, хвороби нирок, ретино- та нейропатії.

Технології у лікуванні ЦД
Додано рекомендацію, мета якої довести, що особам із ЦД 

слід пропонувати будь-який тип діабетичного пристрою (на-
приклад, інсулінові та підключені шприц-ручки, глюкометри, 
системи безперервного моніторингу глюкози – ​БМГ, системи 
автоматичної доставки інсуліну – ​АДІ), а також зосереджено 
увагу на необхідності раннього початку БМГ за ЦД 1 типу, на-
віть на етапі встановлення діагнозу, щоб сприяти ранньому 
досягненню глікемічних цілей. Продемонстровано, що медичні 
працівники повинні отримати достатні знання для викори-
стання та застосування діабетичних технологій для людей із ЦД; 
текст рекомендації було розширено, щоб обговорити потребу 
як у знаннях, так і в компетенції для міжпрофесійних команд, 
які керують лікуванням ЦД.

Зі свого боку не можемо не згадати новітньої публікації щодо 
ефективності кон’югованих з інсуліном квантових крапок суль-
фіду срібла, вкритих полімером хітозан/глюкоза, для отримання 
чутливої нанокомпозиції перорального інсуліну (замість ін’єк-
ційної форми). Цей препарат реагує на рН, нерозчинний у кис-
лому середовищі, а також демонструє підвищену абсорбцію 
в експлантатах дванадцятипалої кишки людини та Caenorhabditis 
elegans за нейтрального рН. Композиція чутлива до ферменту 
глюкозидази, що зумовлює вивільнення інсуліну. Встанов-
лено, що композиція розподіляється в печінці мишей і щурів 
після перорального введення та сприяє залежному від дози зни-
женню рівня глюкози в крові, не спричиняючи гіпоглікемії чи 
збільшення маси тіла в гризунів із діабетом. Бабуїни без діа-
бету також демонструють дозозалежне зниження рівня глюкози 
в крові. Жодної біохімічної чи гематологічної токсичності або 
побічних ефектів у мишей, щурів і приматів не спостерігалося. 
Препарат демонструє потенціал перорального контролю рівня 
глюкози в крові без епізодів гіпоглікемії, а в майбутньому може 
скласти конкуренцію ін’єкційним формам інсуліну [3].

До розділу було внесено зміни, щоб узгодити його з розді-
лом 14 «Діти та підлітки», задля підтримки раннього введення 
інсулінової помпи та/або системи допомоги хворим на  ЦД 
1 типу (навіть під час діагностики). Слід зазначити, що протягом 
2023 року загалом в Україні інсулінові помпи одного зі світових 
виробників отримало 226 дітей [4].

Оновлено рекомендацію, мета якої відобразити переваги 
періодичного сканування БМГ у компенсованіших пацієнтів 
із ЦД 2 типу. Текст про системи БМГ розширили, щоб включити 
оновлення систем, дозволених для інтеграції з системами АДІ, 
а також включити переваги використання БМГ за ЦД 2 типу 
для тих, хто використовує неінтенсивну інсулінотерапію та/або 
не використовує її. Крім того, текст було оновлено, щоб вклю-
чити пропозиції щодо оптимізації підходу до інтерпретації БМГ 
різними методами, як-от оцінка достатності даних і перегляд 
тенденцій глікемії для зміни терапевтичних підходів. Текст 
про БМГ у реальному часі оновили для окреслення систем, які 
можуть використовувати вагітні з ЦД, а речовини, що перешкод-
жають точності пристрою БМГ, оновлено в тексті та в таблиці 1.

Вдосконалено рекомендацію задля підкреслення користі інсу-
лінових ручок або допоміжних засобів для ін’єкцій інсуліну для 

людей із проблемами спритності чи зором. Текст про системи 
АДІ було оновлено, щоб включити переваги, про які повідомлено 
за результатами реальних досліджень.

Наголошено на продовженні персонального використання 
БМГ у госпіталізованих осіб із ЦД, коли це клінічно доцільно 
в гібридному режимі, а також відповідає протоколу медичного 
закладу.

Контроль ожиріння та маси тіла для 
профілактики і лікування ЦД 2 типу

Мову цього розділу змінено задля переорієнтації на людину 
та підкреслення важливості контролю маси тіла в загальному кон-
тексті лікування людей із ЦД, а також розширено обґрунтування 
підходу до лікування ЦД, заснованого на масі тіла. Рекомендації 
та текст щодо контролю маси тіла розширено, щоб визнати очіку-
ваний діапазон переваг у всьому спектрі втрати маси тіла.

Загальновідомо, що надлишкова маса тіла – ​предиктор появи 
ЦД, адже серед результатів когортного дослідження, опублікова-
них цьогоріч, за участю 74 552 підлітків віком 10-17 років із над-
мірною масою тіла або ожирінням, ЦД 2 типу зросла з 1 до 69 осіб 
на 1000 пацієнто-років, оскільки початковий рівень HbA1c підви-
щився з менш ніж 5,5-6,3% до 6,4% (з найбільшим підвищенням 
HbA1c >6,0%). У багатофакторному аналізі ризик розвитку ЦД 
2 типу був у 9; 23 та 72 рази вищим для початкових рівнів HbA1c: 
від 5,9 до 6,0%; від 6,1 до 6,2%; від 6,3 до 6,4% відповідно (порів-
няно з базовим рівнем; рівень <5,5%) [5].

Розширено обсяг інформації для включення додаткових ан-
тропометричних вимірювань, крім індексу маси тіла (ІМТ): 
обвід талії, співвідношення обводу талії до стегон та/або талії 
до зросту; мета – ​сприяти індивідуальній оцінці маси жиру 
в організмі, а також його розподілу. Дійсно, на додаткових вимі-
рюваннях для визначення т. зв. body shape index (індекс форми 
тіла) останніми роками акцентується увага багатьох дослідників 
у всьому світі, оскільки вони є корисними для незалежного від 
ІМТ визначення пацієнтів із надмірною масою тіла / ожирінням 
із високим ризиком серцево-судинних захворювань на основі на-
явності декількох компонентів метаболічного синдрому, втрати 
маси скелетних м’язів, особливо в літніх пацієнтів [6, 7].

Підкреслюється, що підходи до лікування ожиріння мають 
бути індивідуальними; будь-який із встановлених підходів (ін-
тенсивне поведінкове втручання, фармакологічне лікування чи 
метаболічна хірургія) можна розглядати для людей з ожирінням 
і ЦД окремо чи в комбінації.

Чинні рекомендації та оновлення (напівжирним шрифтом) 
щодо харчування, фізичної активності, поведінкової терапії 
наведено в таблиці 2.

До чинних рекомендацій внесено агоністи рецепторів глю-
кагоноподібного пептиду-1 (ГПП‑1) та комбінацію глюкозоза-
лежного інсулінотропного поліпептиду (ГІП) і ГПП‑1 з більшою 
ефективністю зниження маси тіла як бажаної фармакотерапії 
для лікування ожиріння в осіб із ЦД. Останніми роками інтерес 

клініцистів до препаратів зазначених груп (особливо до ГГП‑1) 
значно виріс, що навіть може зумовити дефіцит цих ліків про-
тягом 2024 року в деяких країнах [8]. Препарати цього класу, 
біодоступність яких постійно покращується, дозволяють знизити 
масу тіла та контролювати рівень глюкози в крові з мінімальними 
небажаними побічними ефектами. З моменту внесення ГПП‑1 
до клінічної практики для лікування метаболічних захворювань 
дослідження на тваринах і клінічні випробування продемон-
стрували їхній сприятливий вплив на декілька інших патологій, 
включаючи серцево-судинні захворювання, нейродегенерацію, 
захворювання нирок і рак. Помітна схожість між цими захворю-
ваннями – ​їхній зв’язок із літнім віком. Останні клінічні випробу-
вання та доклінічні дані показують, що ГПП‑1 здатні покращити 
перебіг багатьох захворювань, пов’язаних зі старінням [9].

Розглянуто важливість повторної оцінки з метою інтенсифі-
кації або деінтенсифікації лікування ожиріння для хворих на ЦД 
для досягнення цільової маси тіла.

Текст підрозділу «Метаболічна хірургія» оновлено для під-
креслення запобігання та усунення терапевтичної інерції щодо 
цілей контролю маси тіла в людей з ожирінням і ЦД 2 типу.

У відповідь на щоразу більшу кількість доказів довгострокової 
користі метаболічного хірургічного лікування в людей з ожирін-
ням і ЦД 2 типу проведено відповідне оновлення рекомендацій.

Оновлено інформацію, що містить посилання на акредитовані 
центри метаболічної та баріатричної хірургії.

Наголошено на важливості моніторингу прогресу втрати маси 
тіла в осіб, які перенесли метаболічну операцію. В разі неадекват-
ного прогресу слід розглянути потенційні бар’єри та додаткові 
втручання для зниження маси тіла.

Включено останні схвалення Управління з контролю за якістю 
продуктів харчування та лікарських засобів США (FDA), а також 
зміни цін на декілька фармакотерапевтичних підходів для лі-
кування ожиріння. Цей розділ схвалено Товариством боротьби 
з ожирінням.

Наводимо стислу версію фармакотерапії ожиріння із зазна-
ченням основних класів препаратів, дозування та тривалості 
лікування в таблиці 3.

Фармакологічні підходи  
до лікування глікемії

Відображено перевагу аналогів інсуліну чи інгаляційного 
інсуліну перед ін’єкційними людськими інсулінами, щоб міні-
мізувати ризик гіпоглікемії для більшості дорослих із ЦД 1 типу. 
Дійсно, наразі інсуліном, що найшвидше діє, є легеневий інгаля-
ційний інсулін із початком дії через 12 хв і тривалістю 1,5-3 год. 
При застосуванні з додатковим дозуванням після їди контроль 
рівня глюкози покращується без збільшення гіпоглікемії [10]. 
Результати клінічного спостереження порівняння аналогів 
із людським інсуліном через 3 роки демонструють підвищення 
смертності як від усіх причин (22,0 проти 31,4%; p=0,04), так і від 
серцево-судинних наслідків (26,8 проти 35,9%; p=0,03) на тлі ви-
користання людського інсуліну. Водночас гіпоглікемія виявилася 
зіставною для різних типів інсуліну: 14,1 проти 15,0% (AHR 1,169; 
95% довірчий інтервал (ДІ) 0,80-1,72; p=0,4) [11].

Включено рекомендацію щодо раннього використання БМГ 
для дорослих із ЦД 1 типу; водночас акцентується увага на за-
стосуванні систем АДІ для дорослих із ЦД 1 типу.

Додано інформацію щодо навчання дорослих із ЦД 1 типу сто-
совно того, як змінювати дозу інсуліну на основі одночасної глі-
кемії, глікемічних тенденцій та організації дня непрацездатності.

Пропонується призначення глюкагону особам, які приймають 
інсулін або мають високий ризик гіпоглікемії.

Підкреслюється важливість регулярної оцінки плану ліку-
вання для осіб із ЦД для забезпечення досягнення індивідуаль-
них цілей. Також наголошується на важливості ранньої комбі-
нованої терапії для скорочення часу досягнення індивідуальних 
цілей лікування для дорослих із ЦД 2 типу.

Загальновідомо, що підходи до терапії цукрового діабету (ЦД) швидко трансформуються, 
адже продовжують з’являтися нові клінічні дослідження, модифікуються технології 
та методи лікування, які можуть покращити здоров’я, а також якість життя хворих на ЦД. 
Зі щорічними оновленнями з 1989 року Американська діабетична асоціація (ADA) протягом 
тривалого часу є лідером у створенні рекомендацій, що відображають найсучасніший стан 
у цій галузі [1].

Ю.І. Караченцев

П.П. Кравчун

Н.О. Кравчун

Таблиця 1. Речовини, які взаємодіють із пристроями 
для БМГ і спричиняють вищі показники датчика, 

ніж фактичний рівень глюкози
Лікарський засіб Пристрої

Парацетамол >4 г/добу Dexcom G6, Dexcom G7
Парацетамол, будь-яка доза Medtronic Guardian
Аскорбінова кислота (вітамін С),  
>500 мг/добу

FreeStyle Libre 14 day, FreeStyle 
Libre 2, FreeStyle Libre 3

Гідроксисечовина Dexcom G6, Dexcom G7, Medtronic 
Guardian

Манітол (внутрішньовенно чи у вигляді 
розчину для перитонеального діалізу)

Senseonics Eversense

Сорбітол (внутрішньовенно чи у вигляді 
розчину для перитонеального діалізу)

Senseonics Eversense
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ОГЛЯД

Далі буде.

Відображено, що фармакологічна терапія має стосуватися 
як індивідуальних цілей глікемії, так і маси тіла в дорослих із ЦД 
2 типу без серцево-судинних захворювань та/або захворювань 
нирок.

Упорядники оновлених рекомендацій радять розглянути 
додаткові цукрознижувальні агенти для дорослих із ЦД 2 типу 
в разі недосягнення їхніх індивідуальних глікемічних цілей. 
Підкреслюється також важливість інтенсифікації лікування 
та поєднання підходів щодо контролю маси тіла та їхнього уз-
годження із цілями контролю глікемії для дорослих із ЦД 2 типу.

Відображено пріоритетність препаратів для контролю гліке-
мії, які, зокрема, знижують ризик серцево-судинних захворю-
вань і захворювань нирок у дорослих із ЦД 2 типу та встановле-
ним / високим ризиком атеросклеротичних серцево-судинних 
захворювань, серцевої недостатності (СН) та/або хронічної хво-
роби нирок (ХХН).

Для дорослих із ЦД 2 типу та СН додано рекомендацію реко-
мендувати інгібітори натрійзалежного котранспортера глюкози 
2 типу (іНЗКТГ‑2) з метою контролю глікемії, профілактики 
госпіталізацій із СН. Протягом останніх 5 років іНЗКТГ‑2 були 
повною мірою протестовані в спеціальних дослідженнях СН 
із видатними позитивними результатами. Нещодавній метаана-
ліз, який включав 21 947 учасників 5 досліджень СН, показав, що 
іНЗКТГ‑2 значно знижують ризик комбінованої серцево-судин-
ної смерті чи госпіталізації через СН (HR 0,77; 95% ДІ 0,72-0,82), 
серцево-судинної смерті (HR 0,87; 95% ДІ 0,79-0,95), першої гос-
піталізації щодо СН (HR 0,72; 95% ДІ 0,67-0,78) та смертність 
від усіх причин (HR 0,92; 95% ДІ 0,86-0,99), не беручи до уваги 
фракцію викиду лівого шлуночка і діабетичний статус. У світлі 
вражаючих результатів нещодавніх досліджень у настановах 
із клінічної практики рекомендовано використовувати іНЗКТГ‑2 
у пацієнтів із СН за всім спектром фракції викиду та в широкому 
діапазоні лікувальних установ [12].

Відображено індивідуальні рекомендації для осіб із ЦД 2 типу 
та ХХН.

Зазначено, що інсулінотерапію варто розглядати на будь-
якому етапі (незалежно від інших цукрознижувальних препа-
ратів за певних обставин).

Включено подвійний агоніст рецептора ГІП і ГПП‑1 як до-
датковий варіант для кращого контролю глікемії, що є ліпшим 
за інсулін; рекомендацію в цьому розділі було оновлено, щоб 
відобразити переоцінку дозування інсуліну після додавання 
або збільшення дози ГПП-1 чи подвійної комбінації ГІП і ГПП‑1.

Також оновлені рекомендації наразі включають будь-які цук
рознижувальні агенти, якщо це виправдано як додаткові пере-
ваги (наприклад, регулювання маси тіла, кардіометаболічних або 
ниркових переваг) для цілей лікування.

Запропоновано переоцінити потребу та/або дозування інших 
цукрознижувальних засобів, пов’язаних із вищим ризиком гі-
поглікемії, на початку або за посилення лікування інсуліном.

Надано настанови щодо догляду за особами з перешкодами, 
які можуть заважати їхньому лікуванню.

Дані таблиці 4 було оновлено, щоб відобразити зміну терміно-
логії з «гібридної технології замкненого циклу» на «автоматизо-
вані системи доставки інсуліну».

Зроблено оновлення, щоб відобразити зміни термінології 
та включити консультування пацієнтів із ЦД щодо можливого 
розвитку кишкової непрохідності (в разі використання семаглу-
тиду підшкірно), а також додати зауваження про те, що подвійне 
лікування агоністами рецепторів ГІП і ГПП‑1 не рекомендовано 
особам із гастропарезом в анамнезі.

Також у чинних рекомендаціях зроблено оновлення задля 
відображення змін у вартості для декількох препаратів.

Серцево-судинні захворювання 
та управління ризиками

Цей розділ переглянуто, щоб рекомендувати моніторинг си-
роваткового креатиніну / розрахованої швидкості клубочкової 
фільтрації та калію протягом 7-14 днів після початку лікування 
інгібітором АПФ, блокатором рецепторів ангіотензину, агоністом 
мінералокортикоїдних рецепторів або діуретиком.

Додано лікування бемпедоєвою кислотою для пацієнтів із ЦД 
і без установлених серцево-судинних захворювань, які не пе-
реносять терапію статинами. Крім того, пропонується терапія 
інгібіторами бемпедоєвої кислоти чи пропротеїнконвертази 
субтилізину / кексину типу 9 (PCSK9) з лікуванням монокло-
нальними антитілами або інклізованою siRNA як альтернатива 
для зниження рівня холестерину. Щоб розширити ці оновлення, 
додано новий підрозділ «Непереносимість терапії статинами» 
(НТС). Результати нещодавнього дослідження, проведеного 
серед 130 778 амбулаторних пацієнтів Німеччини з високим 
або дуже високим серцево-судинним ризиком, 8,6% з яких від-
повідали визначенню НТС, демонструють, що використання 
електронних медичних записів – ​корисна альтернатива клінічній 
діагностиці НТС, здатна покращити знання про НТС у реальних 
умовах великих когорт спостереження. Слід зауважити, що 
лише 7,7% пацієнтів із НТС досягли цільового рівня холесте-
рину ЛПНЩ на початковому рівні, який зріс до 52,0% після 
моделювання лікування комбінацією езетимібу та бемпедоєвої 
кислоти. Отже, зроблено висновок, що в пацієнтів із НТС пер
оральна комбінація ліпідознижувальної терапії із застосуванням 
езетимібу та бемпедоєвої кислоти має потенціал для суттєвого 
збільшення частки хворих, які досягають клінічно значущого 
зниження рівня холестерину ЛПНЩ [13].

Таблиця 2. Харчування, фізична активність і поведінкова терапія
№ пункту 
в чинних 
рекомен-

даціях ADA 
2024

Назва рекомендації
Ступень 

рекомен-
дації

8.7 Харчування, фізична активність, поведінкова терапія для досягнення та підтримки втрати маси тіла ≥5% рекомендовані людям 
із діабетом 2 типу і надмірною масою тіла чи ожирінням 

В

8.8a Втручання, включаючи високу частоту консультацій (≥16 сеансів протягом 6 міс), зосереджених на змінах у харчуванні, фізичній 
активності, поведінкових стратегіях для досягнення 500-750 ккал/день енергетичного дефіциту, показали свою користь для 
втрати маси тіла та мають розглядатися, коли доступні

А

8.8b Розгляньте структуровані програми, які надають поведінкові консультації (очні або дистанційні) для усунення бар’є-
рів доступу

Е

8.9 Рекомендації щодо харчування мають бути індивідуальними відповідно до уподобань і харчових потреб пацієнта. Використо-
вуйте плани харчування, які створюють дефіцит енергії, незалежно від складу макроелементів, щоб досягти втрати маси тіла 

А

8.10 При розробці плану догляду враховуйте системні, структурні та соціально-економічні фактори, здатні вплинути на модель хар-
чування, вибір харчових продуктів, як-от відсутність продовольчої безпеки, голод, доступ до варіантів здорового харчування, 
культурні обставини й інші соціальні детермінанти здоров’я

С

8.11a Для тих, хто досягає мети щодо зниження маси тіла, рекомендуються довгострокові (≥1 рік) програми підтримки 
маси тіла, якщо такі є. Ефективні програми забезпечують щомісячний контакт і підтримку, рекомендують постійний 
моніторинг маси тіла (щотижня або частіше) й інші стратегії самоконтролю, а також заохочують регулярну фізичну 
активність (200-300 хв/тиж) 

А

8.11b Для тих, хто досягає цілей зниження маси тіла, продовжуйте періодично відстежувати прогрес, надавати постійну 
підтримку, рекомендувати продовжувати вжиті заходи для підтримки цілей у довгостроковій перспективі

Е

8.12 Якщо розглядається короткотермінове втручання в харчування з використанням структурованого, дуже низькокалорійного 
харчування (800-1000 ккал/день), його слід призначати ретельно відібраним особам навченими лікарями в медичних установах 
під ретельним наглядом. Довгострокові комплексні стратегії підтримки маси тіла та консультування мають бути інтегровані для 
збереження втрати маси тіла

В

8.13 Харчові добавки не виявилися ефективними для зниження маси тіла, тому їх не рекомендують. А

Таблиця 3. Фармакотерапія ожиріння
Назва препарату та ти-
пова підтримувальна 

доза для дорослих

Втрата маси 
тіла 

(% втрат від
базової лінії)

Поширені побічні ефекти Протипоказання

Короткотривале лікування (12 тиж)
Симпатоміметичні амінні аноректики
Фентермін 4,9-5,0 Сухість у роті, безсоння,

запаморочення, дратів-
ливість,
підвищення артеріального 
тиску,
підвищена частота серце-
вих скорочень

Одночасний прийом з інгібіторами моноаміноксидази
8-37,5 мг 1 р/добу

Тривале лікування (52 або 56 тиж)
Інгібітори ліпази
Орлістат 9,6 Біль у животі, метеоризм,

Позиви до дефекації
Потенційне порушення всмоктування жиророзчинних вітамінів (A, D, E, K) і певні 
ліки (наприклад, циклоспорин, тиреоїдні гормони, протисудомні засоби), рідкісні 
випадки тяжкого ураження печінки, жовчнокам’яна хвороба, нефролітіаз

60 мг 3 р/добу (OTC)
120 мг 3 р/добу (Rx)
Комбінації симпатоміметичних амінів, аноректиків/протиепілептиків

Фентермін/топірамат ER 7,8-9,8 Закреп, парестезія,
безсоння, назофарингіт, 
ксеростомія, підвищення 
артеріального тиску

Одночасний прийом з інгібіторами моноаміноксидази, може зумовлювати 
вроджені дефекти, когнітивні порушення, гостра закритокутова глаукома7,5 мг/46 мг 1 р/добу

Комбінації опіоїдних антагоністів/антидепресантів

Налтрексон/бупропіон ER 5,0 Закреп, нудота, головний 
біль, ксеростомія, без-
соння, підвищене серце-
биття, артеріальний тиск

Неконтрольована гіпертензія та/або судомні розлади, хронічна опіоїдна терапія, 
гостра закритокутова глаукома, може спричиняти суїцидальну поведінку / думки 
в осіб віком <24 років, які мають депресію

16 мг/180 мг 2 р/добу

Агоністи рецепторів ГПП‑1

Ліраглутид 4,7-6,0 З боку шлунково-киш-
кової системи (нудота, 
блювання, діарея, езофа-
геальний рефлюкс), реакції 
у місці ін’єкції, прискорене 
серцебиття, гіпоглікемія

У клінічних дослідженнях повідомлялося про панкреатит, але причинно-наслід-
кового зв’язку не було встановлено. За підозри на панкреатит слід припинити 
прийом. Варто бути обережними особам із захворюваннями нирок, починаючи 
або збільшуючи дозу через потенційний ризик гострого ураження нирок. Може 
зумовлювати жовчнокам’яну хворобу та ускладнення, пов’язані з жовчнокам’я-
ною хворобою. Розлади шлунково-кишкового тракту (тяжкий закреп і непрохід-
ність тонкої кишки / прогресування клубової непрохідності) слід спостерігати 
за можливими наслідками уповільненого всмоктування пероральних препаратів. 
Ризик С-клітинних пухлин щитоподібної залози в гризунів; людська релевантність 
не визначена

3 мг 1 р/добу
Семаглутид 7,0-9,6
2,4 мг 1 р/тиж

Подвійний ГІП і агоніст рецептора ГПП‑1

Тирзепатид 12,8-14,7 З боку шлунково-киш-
кової системи (нудота, 
блювання, діарея, езофа-
геальний рефлюкс), реакції 
у місці ін’єкції, прискорене 
серцебиття, гіпоглікемія

У клінічних дослідженнях повідомлялося про панкреатит, але причинно-наслідко-
вого зв’язку не було встановлено. За підозри на панкреатит слід припинити прийом. 
Варто бути обережними особам із захворюваннями нирок, починаючи або збільшу-
ючи дозу через потенційний ризик гострого ураження нирок. Може зумовлювати 
жовчнокам’яну хворобу та ускладнення, пов’язані з жовчнокам’яною хворобою. 
Розлади шлунково-кишкового тракту (тяжкий закреп і непрохідність тонкої кишки 
/ прогресування клубової непрохідності). Слід моніторувати ефекти пероральних 
препаратів із вузьким терапевтичним індексом (варфарин), або ефективність яких 
залежить від порогової концентрації. Особам, які вживають оральні гормональні 
контрацептиви, слід використовувати чи додати неоральний метод контрацепції 
протягом 4 тиж після початку та підвищення дози. Ризик пухлин С-клітин щитопо-
дібної залози в гризунів; людська релевантність не визначена

5; 10 або 15 мг 1 р/тиж

Таблиця 4. Підходи до інсулінотерапії у хворих на ЦД 1 типу*

Ін’єкційний інсулін Більша гнучкість Нижчий ризик гіпо-
глікемії Вища вартість

Багаторазові щоденні ін’єкції (аналог інсуліну тривалої дії + аналог інсуліну швидкої дії 
або аналог інсуліну надшвидкої дії)

 +++  +++  +++

Менш бажані альтернативні схеми терапії ін’єкційними інсулінами

Багаторазові щоденні ін’єкції (інсулін НПХ + аналог інсуліну швидкої дії або аналог ін-
суліну надшвидкої дії)

 ++  ++  ++

Багаторазові щоденні ін’єкції (інсулін НПХ + інсулін нетривалої дії)  ++  +  +

Дві ін’єкції на день інсуліном НПХ + інсулін нетривалої дії або попередньо змішані інсуліни  +  +  +

Безперервна інфузія інсуліну Більша гнучкість Нижчий ризик гіпо-
глікемії Вища вартість

Автоматичні системи доставки інсуліну +++++ +++++ ++++++

Інсулінові помпи з пороговою / прогнозною призупинкою в разі низького рівня глюкози ++++ ++++ +++++

Інсулінові помпи без автоматичного регулювання +++ +++ ++++
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Зв’язок між діабетом і тіаміном:
систематичний огляд та метааналіз

Роль дефіциту тіаміну 
в розвитку мікросудинних 
ускладнень ЦД

У розвитку діабетичних мікросудинних 
ускладнень відіграє роль дефіцит тіаміну, 
який є необхідним кофактором для декіль-
кох ферментів, що беруть участь у гліколізі 
та циклі Кребса. Цей важливий водороз-
чинний вітамін необхідний для енергії мі-
тохондрій, зокрема, з метою продукування 
аденозинтрифосфату; він є критичним ко-
фактором, що обмежує швидкість для бага-
тьох ферментів, залучених до енергетичного 
метаболізму [4, 5]. Після абсорбції вільний 
тіамін фосфорилюється в активну форму ті-
аміндифосфат (ТДФ). Тіамін має дуже нетри-
валий період напіврозпаду та обмежену здат-
ність до зберігання. Крім того, він схильний 
до розпаду і виснаження під впливом низки 
продуктів, включаючи екологічні та фарма-
цевтичні сполуки. Джерелами, збагаченими 
тіаміном, у раціоні є свинина, риба, горіхи, 
насіння, квасоля, горох, тофу, коричневий 
рис, цільнозернова пшениця, гарбуз, спаржа. 
Рекомендована добова норма тіаміну стано-
вить 1,1 і 1,2 мг для дорослих жінок і чоло-
віків відповідно, однак є припущення, що 
поточні вимоги до рекомендованої добової 
норми можуть бути недостатніми для задо-
волення потреб сучасного життя, оскільки 
дефіцит тіаміну поширений у багатьох по-
пуляціях пацієнтів (20->90%) [5].

На тваринних моделях та в деяких клі-
нічних дослідженнях показано, що тіамін 
і  його похідне бенфотіамін протидіють 
розвитку діабетичної мікроангіопатії [4-7]. 
Тіамін також модулює нейрональну та нер-
вово-м’язову передачу в хребетних; його де-
фіцит може спричинити серйозні розлади 
нервової системи, як-от хвороба бері-бері 
та синдром Верніке – ​Корсакова [4].

Хоча метаболічно активний ТДФ стано-
вить ≈80% загального тіаміну в організмі, 
аналіз концентрації ТДФ у цільній крові 
вважають корисним біомаркером статусу 
тіаміну [8]. Концентрації тіаміну, тіамінмо-
нофосфату (ТМФ), ТДФ, тіамінтрифосфату 
в крові та активності транскетолази ери-
троцитів широко використовують як лабо-
раторні маркери тіамінового статусу. При 
порівнянні цих маркерів у людей з ЦД і кон-
трольною групою результати значно відріз-
нялися. Так, у деяких дослідженнях [9-12] по-
відомляли про помітно нижчі концентрації 
одного чи декількох маркерів тіаміну в па-
цієнтів із ЦД порівняно з особами без ЦД.

Зроблено припущення, що в людей з ЦД 
рівень тіаміну нижчий, ніж в осіб без ЦД. 
Щоб перевірити цю гіпотезу, проведено сис-
тематичний огляд і метааналіз наявних до-
сліджень, результати якого стисло наведені 
нижче.

Методи
Досліджувана популяція

Досліджувана популяція включала паці-
єнтів із ЦД 1 або 2 типу та осіб контрольної 
групи. Тіаміновий статус відображав що-
найменше один із таких маркерів: тіамін 
у цільній крові, тіамін в еритроцитах, індекс 

транскетолазної активності еритроцитів 
(αETK), транскетолазна активність еритро-
цитів, тіамін у сечі або будь-яка форма ті-
аміну, вимірювана в сироватці, плазмі чи 
цільній крові, тобто тіамін (за винятком 
моно- та дифосфатних форм), ТМФ, ТДФ 
і загальний тіамін (сума всіх форм тіаміну).

Критерії включення

Критерії включення передбачали дослі-
дження, опубліковані англійською або ні-
мецькою мовами, в яких повідомляли про 
концентрацію тіаміну в  крові, виміряну 
будь-яким методом аналізу. Вважали при-
йнятними перехресні випробування, дослі-
дження типу «випадок – ​контроль», когортні 
випробування та початкові дані інтервенцій-
них досліджень (до початку втручання). Щоб 
відповідати критеріям, дослідження мали 
включати ≥50 учасників (загалом осіб із ЦД 
і контрольної групи). Випробування мали 
продемонструвати концентрацію тіаміну 
або активність ферменту в учасників із ЦД 
і контрольної групи окремо. Дослідження 
за участю осіб зі  споживанням алкоголю 
≥100 г етанолу на тиждень не були кваліфі-
ковані. Контрольну групу мали становити 
практично здорові особи без ниркової не-
достатності.

Критерії виключення

Виключали дослідження за участю жінок 
із гестаційним ЦД (через підвищену потребу 
в тіаміні в період вагітності, що може спри-
чинити зміни в біомаркерах або індукувати 
виділення із сечею); випробування без або 
з невідповідними контрольними групами; 
дослідження, в яких не повідомляли про 
концентрації системних біомаркерів тіаміну; 
випробування за  участю винятково осіб 
із синдромом Верніке – ​Корсакова; дослі-
дження, що включали осіб, які отримували 
тіамін (у будь-якій формі та дозі); звіти про 
випадки, серії випадків, оглядові статті, тези 
конференцій або зустрічей, а також гене-
тичні розлади дефіциту тіаміну чи спадкові 
розлади, що реагують на тіамін (наприклад, 
синдром Роджерса, спадкове автосомно-ре-
цесивне захворювання, що характеризується 
мегалобластною анемією, ЦД і нейросенсор-
ною глухотою). Крім того, виключали дослі-
дження за участю осіб, котрі перенесли барі-
атричну хірургію, яка могла бути основною 
причиною дефіциту тіаміну, а також тих, хто 
мав первинні шлунково-кишкові розлади 
та деменцію, що могли вплинути на всмок-
тування і споживання тіаміну відповідно.

Результати
В результаті початкового пошуку вияв-

лено 459 потенційно релевантних статей. 
Після 1-го етапу відбору 430 статей виклю-
чено через критерії виключення, а 29 про-
йшли повнотекстовий відбір. Після виклю-
чення 5 статей до систематичного огляду 
було включено решту 24 повних текстів. 
20 із 24 статей пройшли кількісний аналіз 
даних; ще 4 були якісно оцінені на відповід-
ність результатам кількісного аналізу.

Зв’язок між ЦД і концентрацією тіаміну

Визначено 7 досліджень, в яких оцінювали 
концентрацію тіаміну в плазмі, сироватці 
або цільній крові [13-19]. У 4 з них повідом-
ляли про нижчі концентрації тіаміну в учас-
ників із ЦД порівняно з особами без ЦД, 
тоді як у 2 не виявлено різниці між двома 
групами, а в 1 повідомляли про вищі кон-
центрації тіаміну в сироватці крові в групі 
ЦД порівняно з контрольною групою. Зве-
дений аналіз показав нижчі концентрації 
тіаміну в осіб із ЦД, ніж у контрольних гру-
пах (зведена стандартизована середня різ-
ниця (ССР) -0,97; 95% довірчий інтервал (ДІ) 
-1,89…-0,06).

Також проведено аналіз підгруп за на-
явністю та відсутністю альбумінурії в осіб 
із ЦД порівняно з відповідними контроль-
ними групами. В 7 дослідженнях повідом-
ляли про концентрації тіаміну в підгрупах 
людей з та без альбумінурії. Аналіз підгруп 
показав, що ЦД з альбумінурією пов’язаний 
із нижчими концентраціями тіаміну порів-
няно з контрольною групою (ССР -2,68; 95% 
ДІ -5,34…-0,02). Особи із ЦД без альбумінурії 
зазвичай мали нижчі концентрації тіаміну, 
ніж контрольна група, не досягаючи статис-
тичної значущості (ССР -0,99; -2,28-0,30).

Зв’язок між ЦД і концентрацією ТМФ

У 5 дослідженнях повідомляли про кон-
центрації ТМФ у  плазмі, сироватці або 
цільній крові осіб із ЦД і без нього [14, 16-
19] – ​в усіх зареєстровано нижчі середні 
концентрації ТМФ в осіб із ЦД порівняно 
з контрольною групою. Так, зведений аналіз 
продемонстрував нижчі концентрації ТМФ 
в осіб із ЦД порівняно з контрольною групою 
(ССР -1,16; 95% ДІ -1,82…-0,50).

Зв’язок між ЦД і концентрацією ТДФ

У 9 дослідженнях повідомляли про кон-
центрації ТДФ у пацієнтів із ЦД і осіб кон-
трольної групи [15-23]. Рівні ТДФ вимірю-
вали в сироватці, цільній крові або еритро-
цитах. Установлено, що наявність ЦД не була 
пов’язана з нижчими концентраціями ТДФ 
порівняно з контролем (ССР -0,72; 95% ДІ 
-1,54-0,11).

Зв’язок між ЦД і концентрацією 
загального тіаміну

Визначено 4 дослідження, в яких пові-
домляли про концентрації загального тіа-
міну в сироватці або цільній крові [16, 18, 
19] – ​в усіх показано нижчі концентрації 
загального тіаміну в осіб із ЦД порівняно 
з  контрольною групою (ССР -1,01; 95% 
ДІ -1,48…-0,54).

Зв’язок між ЦД та активністю 
транскетолази і коефіцієнтом 
активності транскетолази

Проаналізовано 5 досліджень, в яких по-
відомляли про рівні активності транскето-
лази, а також 6 випробувань, де визначали 

коефіцієнт активності транскетолази ери-
троцитів [15, 25-32]. Активність транске-
толази – ​прямий показник залишкової ак-
тивності ферменту, тоді як коефіцієнт ак-
тивності транскетолази оцінює ефект ТДФ. 
Отже, нижчий статус тіаміну пов’язаний 
зі  зниженням активності транскетолази 
та  підвищенням коефіцієнта активності 
транскетолази. Зведена оцінка ССР для ко-
ефіцієнта активності транскетолази не від-
різнялася між особами із ЦД і контрольною 
групою. Хоча в 2 дослідженнях повідомляли 
про нижчу активність транскетолази в групі 
ЦД, у 3 випробуваннях не виявили відмін-
ностей між групою осіб із ЦД і контрольною 
групою. Зведена ССР продемонструвала не-
значну тенденцію до нижчих рівнів в осіб 
з ЦД, ніж у контрольній групі (-0,42; 95% ДІ 
-0,90-0,05).

ЦД і поширеність дефіциту тіаміну

У 3 дослідженнях повідомляли про по-
ширеність дефіциту тіаміну серед осіб із ЦД 
порівняно з  контрольною групою, однак 
через неоднорідність у визначенні дефіциту 
тіаміну ці результати не об’єднували в мета-
аналізі. В 1 з них установлено, що низький 
рівень тіаміну (визначається або як низький 
рівень тіаміну в цільній крові, або як клі-
нічно значущий дефіцит, який покращився 
після лікування вітаміном B1) наявний 
у 17,8% осіб із ЦД і 15,7% осіб контрольної 
групи [33]. В іншому показано, що низькі 
концентрації ТДФ у цільній крові (<28 мкг/л) 
мали 26,3% пацієнтів із ЦД проти 7,7% кон-
трольної групи [34]. У 3-му вимірювали рі-
вень ТДФ цільної крові (порогове значення 
оцінено як <65 нмоль/л) і показали, що 67,5% 
пацієнтів із ЦД та 15,0% контрольної групи 
мали низький рівень тіаміну в цільній крові 
[35].

Обговорення
Представлені систематичний огляд і ме-

тааналіз продемонстрували нижчі системні 
концентрації тіаміну, ТМФ, загального ті-
аміну в осіб із ЦД порівняно з особами без 
ЦД, тоді як ТДФ та активність транскетолази 
еритроцитів мали тенденцію бути нижчими 
в групі ЦД без досягнення статистичної зна-
чущості. Аналіз підгруп показав, що кон-
центрація тіаміну була нижчою в осіб із ЦД 
та альбумінурією порівняно з контрольною 
групою. Незважаючи на неоднорідність між 
дослідженнями та можливу помилку відбору 
в деяких з них, результати були послідов-
ними для різних маркерів тіаміну, а це свід-
чить про те, що потреба в тіаміні може бути 
вищою в пацієнтів із ЦД порівняно з осо-
бами без нього.

Ймовірні механізми зниження рівня 
тіаміну при ЦД

Причини нижчих рівнів тіамінових мар-
керів в осіб із ЦД недостатньо вивчені, але 
можуть мати значення декілька механізмів. 
Так, дефіцит тіаміну спричиняє виражене 
порушення синтезу та секрецію інсуліну ос-
трівцевими клітинами підшлункової залози. 

Останніми десятиліттями в усьому світі спостерігалося значне зростання поширеності цукрового 
діабету (ЦД), що зумовило серйозні наслідки стосовно якості життя населення, а також спричинило 
певний тягар для системи охорони здоров’я та економічні витрати [1]. За даними Діабетичного атласу 
Міжнародної діабетичної федерації (International Diabetes Federation Diabetes Atlas), у 2021 р. ≈537 млн 
людей мали ЦД і, за прогнозами, до 2045 р. цей показник досягне 783 млн [2]. Значна захворюваність 
і підвищена смертність асоційовані з пов’язаними із ЦД макросудинними (інфаркт міокарда, інсульт) 
і мікросудинними (сліпота, ниркова недостатність, ампутації) ускладненнями [3].

D. Ziegler



21

www.health-ua.com
ЕНДОКРИНОЛОГІЯ

ДОКАЗОВА МЕДИЦИНА

Та навпаки, в щурів із дефіцитом інсуліну 
продемонстровано зниження кишкової аб-
сорбції вільного тіаміну і ТМФ [36]. Ці дані 
свідчать про двоспрямований ефект: дефі-
цит інсуліну може зумовлювати дефіцит ті-
аміну (і навпаки). Відповідно до цього при-
пущення, вище споживання тіаміну з їжею 
пов’язано з нижчим співвідношенням шансів 
метаболічного синдрому в когорті з багатьма 
серцево-судинними факторами ризику [37]. 
Навпаки, систематичний огляд і метааналіз 
показали, що лікування тіаміном не покра-
щує рівня глікозильованого гемоглобіну або 
глюкози в плазмі крові в осіб із ЦД 2 типу 
[38]. Однак кількість доступних досліджень 
була незначною, тривалість лікування – ​ко-
роткою, тоді як добова доза тіаміну та па-
цієнти, які отримували лікування, демон-
стрували високу біометричну варіабельність. 
Отже, необхідні краще сплановані дослі-
дження, щоб дослідити, чи може додавання 
тіаміну покращити контроль ЦД.

У вищенаведеному систематичному ог-
ляді та метааналізі виявлено, що зв’язок між 
ЦД і нижчими концентраціями тіаміну є 
вираженішим в осіб із ЦД й альбумінурією 
порівняно з особами без неї. Теоретично змі-
нена ниркова обробка тіаміну в осіб із ЦД 
може сприяти дефіциту тіаміну, що зумов-
лює підвищення ниркового кліренсу тіаміну, 
ймовірно, через зниження зворотного захо-
плення тіаміну в проксимальних канальцях 
нирок [13]. Зворотне захоплення тіаміну 
відбувається в проксимальних канальцях 
транспортерами тіаміну THTR‑1 і THTR‑2. 
Ці транспортери регулюються білком-1, спе-
цифічним до фактора транскрипції (Sp1). 
У стані гіперглікемії посилена активність 
гексозамінового шляху спричиняє поси-
лене О-глікозилювання SP1, імовірно, змі-
нюючи транспорт тіаміну в проксимальних 
канальцях. Гексозамін-індуковане інгібу-
вання THTR‑1 і -2 шляхом дикарбонільного 
глікування та закиснення просвіту каналь-
ців може бути механізмом, відповідальним 
за порушення зворотного захоплення тіа-
міну в канальцях. Однак є повідомлення про 
збільшення рівнів тіаміну в плазмі крові, 
ТМФ і ТДФ водночас зі зниженням функ-
ції нирок від мікро- до макроальбумінурії 
та кінцевої стадії ниркової недостатності 
[39]. Аналогічно активність транскетолази 
та ТДФ в еритроцитах поступово зростали 
зі зниженням функції нирок [15]. Можна 
припустити, що двофазний перебіг тіаміно-
вого статусу може спостерігатися в осіб із ЦД 
із нормальних або знижених концентрацій 
з подальшим підвищенням рівнів у пізню 
стадію захворювання нирок, але цю гіпотезу 
слід перевірити у відповідних дослідженнях. 
Крім нефропатії, рівень тіаміну за інших діа-
бетичних мікросудинних ускладнень, як-от 
нейропатія або ретинопатія, неможливо оці-
нити в цій роботі через відсутність відповід-
них даних.

Залишається відкритим питання, чи може 
низький рівень тіаміну в осіб із ЦД бути за-
лучений до розвитку та прогресування ді-
абетичних мікросудинних ускладнень. Па-
тофізіологія діабетичних мікросудинних 
ускладнень, спричинених гіперглікемією, 
характеризується посиленням у 4 основних 
біохімічних шляхах, включаючи шляхи по-
ліолу та гексозаміну, активацію протеїнкі-
нази С і прискорене утворення кінцевого 
продукту глікації, зумовлене надмірним про-
дукуванням супероксиду мітохондріальним 
ланцюгом транспорту електронів. На тва-
ринних моделях показано, що тіамін та його 
жиророзчинне похідне бенфотіамін норма-
лізують вищезазначені 4 метаболічні шляхи, 
зменшують окислювальний стрес, отже, за-
побігають мікросудинному ушкодженню, 
спричиненому гіперглікемією [5, 7, 8].

Клінічні дослідження діабетичних 
мікросудинних ускладнень

Проведено декілька рандомізованих 
клінічних випробувань, в  яких розгля-
дали питання про те, чи матиме лікування 
тіаміном або його похідними сприятли-
вий вплив на діабетичну полінейропатію 

та нефропатію. На відміну від тіаміну, бен-
фотіамін усмоктується пасивно та  легко 
долає кишковий бар’єр, що зумовлює значно 
вищі концентрації у плазмі крові та еритро-
цитах. Показано, що лікування бенфотіа-
міном покращує нейропатичні симптоми 
протягом 3-6 тиж в осіб із діабетичною по-
лінейропатією [40, 41]. Наразі триває рандо-
мізоване подвійне сліпе плацебо-контрольо-
ване 1-річне дослідження з паралельними 

групами BOND, в якому оцінюють вплив лі-
кування бенфотіаміном на морфометричні, 
нейрофізіологічні та  клінічні показники 
в учасників із ЦД 2 типу і легкою або помір-
ною симптоматичною полінейропатією [42]. 
В рандомізованому клінічному дослідженні 
продемонстровано, що в осіб із початковою 
діабетичною нефропатією екскреція альбу-
міну із сечею була знижена після лікування 
тіаміном протягом 12 тиж [43].
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Скорочена інструкція для медичного застосування препарату МІЛЬГАМА® таблетки. Фармакотерапевтична група. Препарати 
вітаміну В1 у комбінації з вітаміном В6 та/або вітаміном В12. Склад. 1 таблетка містить бенфотіаміну 100 мг, піридоксину гідрохлориду 
100 мг. Лікарська форма. Таблетки. Показання. При неврологічних захворюваннях, зумовлених доведеним дефіцитом вітамінів В1, В6. 
Протипоказання. Підвищена чутливість до компонентів препарату. Прийом вітаміну В1 протипоказаний при алергічних реакціях. Прийом 
вітаміну В6 протипоказаний при виразковій хворобі шлунка та дванадцятипалої кишки у стадії загострення (оскільки можливе підвищення 
кислотності шлункового соку). Спосіб застосування та дози. Застосовувати внутрішньо, запиваючи достатньою кількістю рідини. 
Побічні ефекти. З боку травного тракту: нудота, блювання, діарея, біль у животі, підвищення кислотності шлункового соку. З боку 
серцево-судинної системи: тахікардія. З боку імунної системи: реакції гіперчутливості, включаючи анафілактичний шок; анафілаксія; 
кропив’янка. З боку шкіри: шкірні висипання, свербіж. У вкрай рідких випадках — шоковий стан. Категорія відпуску. Без рецепта. 
Р.п. МОЗ України № UA/8049/01/01. Повна інформація міститься в інструкції для медичного застосування препарату.

МІЛЬГАМА

Довідка «ЗУ»

На фармацевтичному ринк у 
України зареєстрований препарат 
Мільгама®, представлений у формі 
таблеток (1 таблетка містить бен-
фотіаміну 100 мг, піридоксину гідро-
хлориду 100  мг) та  розчину для 
ін’єкцій (1 мл розчину містить тіаміну 
гідрохлориду 50  мг, піридоксину 
гідрохлориду 50 мг, ціанокобаламіну 
500 мкг). Препарат чинить сприят-
ливу дію на перебіг запальних та де-
генеративних захворювань нервів 
і рухового апарату; показаний при 
неврологічних захворюваннях, зу-
мовлених доведеним дефіцитом 
вітамінів В1 та В6.

Висновки
Результати представленого систематичного огляду та метааналізу свідчать про зв’я­

зок між ЦД і системними маркерами тіаміну. Крім того, особи із ЦД і альбумінурією 
можуть бути особливо схильними до зниження концентрації тіаміну. На подальші 
клінічні випробування заслуговує з’ясування ролі лікування та профілактики тіаміну 
і його похідних у мікросудинних ускладненнях, пов’язаних із ЦД.

Стаття друкується в скороченні.
Список літератури знаходиться в редакції.

Ziegler D., Reiners K., Strom A., Obeid R. (2023). Association between diabetes and thiamine status – ​ 
A systematic review and meta-analysis. Metabolism, 144: 155565. doi: 10.1016/j.metabol.2023.155565.

Адаптований переклад з англ. Віталіни Хмельницької
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Серед інших поширених причин ЗДА – ​целіакія, донорство 
крові, гастректомія, застосування нестероїдних протиза-
пальних препаратів (НПЗП) тощо (табл. 1). Нерідко (до 10% 
пацієнтів) ЗДА є багатофакторною і має одночасно декілька 
етіологічних чинників. Така ситуація особливо часто зустрі-
чається в осіб літнього віку (Snook J. et al., 2021).

Таблиця 1. Патологічні стани, які асоціюються із ЗДА
Хронічна крововтрата Прояви

Травна система

Новоутворення, найчастіше – аденокарци-
нома товстого кишечнику

Запальні процеси (пептична виразка, запальні 
захворювання кишечнику)

Судинні мальформації (ангіодисплазія)

Паразитози (найчастіше – анкілостомоз)

Сечостатева система Гематурія, патологічні гінекологічні кровотечі 
різної етіології, включаючи злоякісні пухлини

Дихальна система Рецидивувальні носові кровотечі та кровохар-
кання різної етіології 

Синдроми мальабсорбції

Гіпохлоргідрія

Атрофічний гастрит

Гелікобактерна інфекція

Гастректомія / шунтування шлунка

Вживання інгібіторів протонної помпи

Зв’язування  
(хелатування) заліза

Вживання чаю, кави, кальцієвмісних про-
дуктів або препаратів кальцію, флавоноїдів, 
оксалатів, фітатів, різноманітних антацидів; 
синдром Піка

Ентеропатії 

Целіакія

Хвороба Крона

Ентеропатія, обумовлена застосуванням НПЗП

Рідкісні ентеропатії (синдром Віппла, синдром 
надмірного бактеріального росту)

Хірургічні втручання  
на тонкому кишечнику Резекція / шунтування тонкого кишечнику

Генетичні розлади
ЗДА, рефрактерна до вживання заліза

Анемія за дефіциту транспортера дивалентних 
металів-1

Анемія хронічних захворювань

Хронічна серцева  
недостатність

Хронічна хвороба нирок

Хронічні запальні  
захворювання

Ревматоїдний артрит, запальні захворювання 
кишечнику

Скринінг загальної популяції щодо ЗДА не рекомендова-
ний. Натомість доцільно застосовувати підхід пошуку паці-
єнтів із високим ризиком цієї хвороби. Так, підвищений ризик 
ЗДА спостерігається в немовлят, підлітків, спортсменів, доно-
рів крові, осіб із розладами харчової поведінки, жінок із ме-
норагіями, вегетаріанців і веганів, дорослих віком >65 років, 
пацієнтів із низьким соціоекономічним статусом, незбалан-
сованим харчуванням тощо (табл. 2). Варто зауважити, що 
добре збалансовані вегетаріанські та веганські дієти можуть 
забезпечувати достатню кількість заліза, однак вегетаріанці 
потребують у 1,8 раза більше цього мікроелемента, оскільки 
негемове залізо, яке міститься в продуктах рослинного похо-
дження, всмоктується набагато гірше за гемове залізо тварин-
ного походження (British Columbia Guidelines, 2019).

Клініка
Залізо бере участь у спектрі клітинних функцій, у т. ч. фер-

ментних процесах, синтезі ДНК, транспорті кисню та утво-
ренні енергії у мітохондріях (Lopez A. et al., 2016; Crielaard B. J. 
et al., 2017). Через це симптоми ЗДА є дуже різноманітними 
і включають навіть задишку, втомлюваність, пришвидшене 

серцебиття, тахікардію та стенокардитичні напади. Перелічена 
симптоматика – ​наслідок гіпоксемії, яка опосередковує ком-
пенсаторне зниження кровотоку в кишечнику, зумовлюючи 
порушення його моторики, мальабсорбцію, нудоту, зниження 
маси тіла та біль у животі. Центральна гіпоксія здатна також 
спричинити головні болі, запаморочення, сонливість і ког-
нітивні розлади. Встановлено, що ЗДА достовірно погіршує 
якість життя, а її лікування – ​покращує, причому незалежно 
від причини анемії (Cappellini M. D. et al., 2017; García-López S. 
et al., 2016; Andro M. et al., 2013; Gisbert J. P. et al., 2009).

На ранніх стадіях залізодефіцит може існувати без ви-
раженої анемії, але з негематологічною симптоматикою, 
обумовленою нестачею залізовмісних клітинних ферментів 
і низькою насиченістю міоглобіну. Навіть за відсутності 
анемії ізольований залізодефіцит спричиняє відповідну 
симптоматику й обумовлює потребу в обстеженні та ліку-
ванні. Симптомами нестачі заліза є непереносимість хо-
лоду, синдром неспокійних ніг, дратівливість або депресія, 
койлоніхія (ложкоподібна форма нігтів), ангулярний хей-
літ, викривлення смаку (наприклад, пагофагія – ​бажання 
їсти лід), зменшення толерантності до аеробних фізичних 
навантажень, випадіння волосся, погіршення імунітету 
(British Columbia Guidelines, 2019).

Патофізіологія
Залізо, яке надходить до організму із продуктами харчу-

вання, існує у двох формах: гемове та негемове. Гемове залізо 
легко всмоктується, походить з гемоглобіну та міоглобіну, 
тобто з м’яса, птиці, риби, а негемове має рослинне похо-
дження і всмоктується складно, оскільки фітати, оксалати, 
поліфеноли, таніни, якими збагачена рослинна їжа, погіршу-
ють його абсорбцію. Певний вплив на всмоктування заліза має 
і супутня фармакотерапія. Так, інгібітори протонної помпи 
зменшують його, аскорбінова та лимонна кислота, навпаки, 
підсилюють.

Дефіцит заліза включає три стадії: прелатентну, латентну 
(залізодефіцитний еритропоез) і ЗДА. На першій стадії 
недостатнє вживання заліза спричиняє прогресувальне 
виснаження запасів заліза в печінці та м’язових клітинах. 
На цьому етапі розвитку анемії симптоми в пацієнтів за-
звичай відсутні; діагноз залізодефіциту встановлюється 
за рівня сироваткового феритину <20 мкг/л. Тривале ста-
більне спорожнення депо заліза зумовлює другу стадію 
залізодефіциту, за якої нестача цього елемента починає 
несприятливо впливати на еритропоез. Незважаючи на під-
вищений рівень трансферину, сироватковий рівень заліза 
та  насичення трансферину залізом знижуються. Пору-
шення еритропоезу розвиваються при зниженні вмісту 
сироваткового заліза до <9,00 мкмоль/л і сатурації транс
ферину до <16%. На цьому етапі рівень гемоглобіну все 

ще в нормі; він знижується лише на третій стадії залізоде-
фіциту, на якій запаси заліза такі виснажені, що вже взагалі 
не можуть забезпечувати утворення гемоглобіну та форму-
вання еритроцитів (Li N. et al., 2020).

На прелатентній стадії залізодефіциту збагачена залізом 
дієта може допомогти усунути нестачу цього елемента. Однак 
пацієнти із клінічно вираженою ЗДА вже потребують ліку-
вання препаратами заліза для того, щоб поповнити виснажені 
депо, відновити повноцінний гемопоез і усунути прояви ане-
мії (Li N. et al., 2020).

Діагностика
За визначенням ВООЗ, анемія – ​це рівень гемоглобіну крові 

<130 г/л у чоловіків і <120 г/л у жінок (WHO, 2011). Відповідно 
до Уніфікованого клінічного протоколу первинної та вторин-
ної (спеціалізованої) медичної допомоги при ЗДА, затвер-
дженого наказом Міністерства охорони здоров’я України від 
02.11.2015 р. № 709, ступінь тяжкості анемії установлюється 
на основі рівня гемоглобіну (табл. 3).

Таблиця 3. Ступені тяжкості анемії

Вікова група Норма,  
г/л

Легкий,  
г/л

Середній, 
г/л

Тяжкий,  
г/л

Діти 6-59 міс ≥110 100-109 70-99 <70

Діти 5-11 років ≥115 110-114 80-109 <80

Діти 12-14 років ≥120 110-119 80-109 <

Невагітні жінки віком 
понад 15 років ≥120 110-119 80-109 <80

Вагітні ≥110 
(105)*

100-109 
(105)* 70-99 <70

Чоловіки ≥130 110-129 80-109 <80

Примітка: * для І та ІІІ триместрів нормаою слід вважати 110 г/л, для ІІ – 105 г/л.

При ізольованому залізодефіциті спостерігається також 
зниження рівня сироваткового феритину. Саме вміст фери-
тину є найспецифічнішою ознакою залізодефіциту. Якщо 
рівень феритину становить <15 мкг/л, депо заліза в ор-
ганізмі є повністю порожніми, якщо <30 мкг/л – ​значно 
зменшеними, тому для більшості лабораторій нижня межа 
норми вмісту феритину перебуває в діапазоні 15-30 мкг/л 
(Snook J. et al., 2021; Stein J., Dignass A. U., 2013). Слід за
уважити, що феритин – ​гострофазовий білок, уміст якого 
може зростати за наявності запалення, тому при запальних 
хворобах про ЗДА свідчить вміст феритину <100 мкг/л 
(Weiss G., 2015). Показник >150 мкг/л рідко спостерігається 
на тлі абсолютного залізодефіциту, навіть за наявності за-
палення (Fletcher A. et al., 2021).

Уміст білка-переносника заліза (трансферину), навпаки, 
зростає в умовах ЗДА, але за супутніх хронічних запаль-
них станів може бути нормальним або навіть зниженим 
(Jimenez K. M., Gasche C., 2019). Насичення сироватки за-
лізом і  трансферином знижується; діагностичним кри-
терієм ЗДА є показник насичення трансферином <20% 
(табл. 4) (Weiss G., 2015).

Таблиця 4. Діагностичні критерії ЗДА
Сироватковий маркер Критерій діагностики ЗДА

Гемоглобін
<130 г/л для чоловіків
<120 г/л для жінок
<110 г/л для вагітних

Феритин* <30 мкг/л за відсутності запалення
<100 мкг/л за наявності запалення

Трансферин† Підвищений

Загальна залізозв’язувальна здат-
ність сироватки Підвищена

Залізо Знижене

Сатурація трансферином <20%

Середній об’єм еритроцита Низький

Примітки: * є позитивним гострофазовим білком і може зростати при  
запальних станах; † є негативним гострофазовим білком і може залишатися 
нормальним або знижуватися в разі запальних станів.

Інші сироваткові маркери залізодефіциту – ​підвищена за-
гальна залізозв’язувальна здатність сироватки, підвищений 
цинк-протопорфірин еритроцитів, підвищений уміст рецеп-
торів до трансферину, мала кількість ретикулоцитарного 
гемоглобіну та високий відсоток гіпохромних еритроцитів 
(Snook J. et al., 2021).

Критерій ЗДА – ​успіх залізозамісної терапії, хоча ре-
зультат останньої залежить від прихильності до лікування. 

Залізодефіцитна анемія: основні етіологічні чинники 
та фактори ризику, діагностика, лікування і застосування 

сульфату заліза в поєднанні з вітаміном С
На думку експертів Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), залізодефіцитна 
анемія (ЗДА) є найпоширенішим нутритивним дефіцитом у світі, оскільки уражає ≈30% 
населення планети. Провідні причини ЗДА – ​шлунково-кишкові та менструальні кровотечі, 
однак недостатнє вживання заліза із продуктами харчування та знижене його всмоктування 
також відіграють важливу роль (Kumar A. et al., 2022; Shokrgozar N., Golafshan H. A., 2019). 
ЗДА може бути першим проявом карциноми товстого кишечнику або езофагогастральної 
ділянки, що обумовлює потребу в швидкому та глибокому діагностичному пошуку.

Таблиця 2. Поширені фактори ризику  
залізодефіциту та ЗДА 

Підвищена потреба в залізі Зменшене вживання заліза

• Вагітність (ІІ-ІІІ триместр)
• Лактація
• Стрибки росту (немовлята, діти, 
підлітки)
• Менструація (щонайменше в 10% 
осіб жіночої статі, що мають мен-
струації, спостерігається ЗДА)
• Шлунково-кишкові кровотечі
• �рак товстого кишечнику, шлунка 

тонкого кишечнику
• геморой
• пептична виразка
• запальні захворювання кишечнику
• ангіодисплазія
• езофагіт
• Регулярне донорство крові
• Стан після операцій
• Гематурія (мікро- чи макроскопічна)
• Внутрішньосудинний гемоліз
• Спортивні навантаження

• Патологічні стани верхніх від-
ділів травного тракту
 • хронічний гастрит
 • целіакія
 • хвороба Крона
 • лімфома шлунка
• Прийом препаратів, які змен-
шують кислотність шлунка або 
зв’язують залізо (антациди, ін-
гібітори протонної помпи)
• Гастректомія, дуоденальне шун-
тування
• Баріатричні хірургічні втручання
• Хронічна ниркова недостатність
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Так, зростання вмісту гемоглобіну на ≥10 г/л через 2 тижні 
лікування є високочутливим маркером абсолютного залі-
зодефіциту (Okam M. M. et al., 2017). Узагальнений алгоритм 
діагностики ЗДА відповідно до рекомендацій Британського 
товариства гастроентерології (2021) представлено на рисунку 1 
(Snook J. et al., 2021).

Лікування
Мета лікування ЗДА – ​поповнення запасів заліза та норма-

лізація рівня гемоглобіну. За рекомендаціями Британського 
товариства гастроентерології, терапією першої лінії є препа-
рати заліза (насамперед ​заліза сульфат), оскільки вони мають 
хорошу біодоступність та ефективно відновлюють депо заліза, 
коригують анемію. Залізозамісну терапію не слід відтерміно-
вувати до отримання результатів обстежень (рис. 2) (Snook J. 
et al., 2021).

Стартове лікування ЗДА передбачає вживання 1 таблетки 
сульфату, фумарату чи глюконату заліза на день. Якщо пацієнт 
не переносить таке лікування, можна призначити вживання 
1 таблетки через день, замінити препарат або перейти на па-
рентеральне залізо. В деяких випадках симптоматичної ЗДА 
може існувати потреба в трансфузії еритроцитів (наприклад, 
у разі непереносимості / неефективності пероральних препа-
ратів чи потреби в негайній корекції анемії), але після транс-
фузії такі пацієнти все одно потребують залізозамісної терапії 
(Snook J. et al., 2021).

Протягом перших 4 тижнів слід моніторувати відповідь 
пацієнтів на пероральне вживання заліза. Для адекватного 
відновлення запасів заліза в кістковому мозку лікування має 
тривати в межах 3 міс після нормалізації рівня гемоглобіну. 
Після завершення процесу лікування слід проводити періо-
дичний моніторинг загального аналізу крові кожні 6-12 міс 
для виявлення рецидиву ЗДА (Snook  J. et al., 2021).

ЗДА нерідко співіснує із застійною серцевою недостатні-
стю. З огляду на випадково пропущені дози, низьку прихиль-
ність до лікування повноцінне поповнення запасів заліза 
може потребувати 6-місячного курсу терапії (McDonagh T., 
Macdougall I. C., 2015).

Окрема вагома проблема – ​ЗДА вагітних, яка уражає до 50% 
жінок. За даними ВООЗ, поширеність цього патологічного 
стану під час вагітності залишається стабільно високою – ​
з 2000 до 2019 р. вона знизилася лише із 41 до 37%. Серед гло-
бальних нутриціологічних цілей ВООЗ, установлених у 2017 р., 
виокремлюють і зниження поширеності анемій у жінок фер-
тильного віку вдвічі до 2025 р. (O’Toole F. et al., 2023). У ва-
гітних критеріями діагностики анемії є рівень гемоглобіну 
<110 г/л у поєднанні з рівнем феритину <100 мкг/л (Snook J. 
et al., 2021).

Препарати заліза та аскорбінової кислоти
На фармацевтичному ринку представлено значну кількість 

препаратів негемового заліза, найпоширенішим з яких є заліза 
сульфат. Іноді ці препарати включають і допоміжні речовини 
для покращення абсорбції чи засвоєння заліза. Складник, 
який сприяє усмоктуванню заліза, – ​аскорбінова кислота 
(вітамін С) (Li N. et al., 2020). Саме тому в рекомендаціях ВООЗ 
із метою покращення всмоктування заліза надано пораду 
додавати до раціону фрукти та овочі, збагачені цим вітаміном 
(WHO, 2011).

Всмоктування заліза відбувається переважно в дванадця-
типалій кишці та верхніх відділах голодної кишки, після чого 
іони двовалентного заліза транспортуються до епітеліальних 
клітин слизової оболонки тонкого кишечнику (Li N. et al., 
2020). Аскорбінова кислота сприяє абсорбції заліза через здат-
ність запобігати окисненню та хелатному зв’язуванню заліза 
(Loganathan V. et al., 2023).

Анемія, імовірно, зумовлена 
залізодефіцитом

Визначення феритину в сироватці крові

Низький Нормальний Високий

Наявність хронічної хвороби та/або підвищеної швидкості 
осідання еритроцитів чи вмісту С-реактивного білка

Гіпохромія, розвиток мікроцитозу, 
низька сатурація трансферину 
або низький ретикулоцитарний 

гемоглобін

Лікування ЗДА 
(див. рис. 2)

Так Ні

Розгляньте можливість анемії 
хронічних захворювань чи інших 

причин анемії

Підтверджено 
абсолютний 

залізодефіцит

Імовірний 
абсолютний 

залізодефіцит

Абсолютний 
залізодефіцит 

малоймовірний

Докази абсолютного 
залізодефіциту 

відсутні

Так Ні

Так Ні

Рис. 1. Алгоритм діагностики ЗДА

Підтвердження за допомогою 
біохімічних аналізів

Залізозамісна 
терапія

Клінічна оцінка, виявлення гематурії. Чи було виявлено 
значущі клінічні ознаки щодо причини ЗДА?

Ні Так

Оцініть 
гематологічну відповідь

Проведіть езофагогастродуоденоскопію, 
ендоскопію, скринінг целіакії

Обстежуйте 
далі

Чи виявлено значні розлади з боку 
травної системи?

Ні Так

Чи є клінічні ознаки недіагностованих 
хвороб та/або неповна чи нестійка відповідь 

на залізозамісну терапію?

Так

Подальші дії не потрібні Обстежте тонкий кишечник 
і сечовидільну систему

Чи виявлено розлади?

При рецидивах ЗДА розгляньте 
довготривалу залізозамісну терапію

Лікуйте відповідно до виявленого 
патологічного стану. Якщо ЗДА 

є незворотною, розгляньте довготривалу 
залізозамісну терапію

Ні

ТакНі

Підозра на залізодефіцит

Рис. 2. Алгоритм ведення пацієнта із ЗДА

Висновки

Дефіцит заліза є найпоширенішою 
причиною анемій у світі. ЗДА проявля­
ється дуже різноманітними симптомами 
і суттєво знижує працездатність у до­
рослих. Існує безліч станів, які можуть 
спричиняти ЗДА, в тому числі травми, 
гінекологічні причини, дотримання дієти 
з низьким вмістом заліза, супутні захво­
рювання, що перешкоджають утилізації 
заліза тощо. Для корекції дефіциту заліза 
й лікування ЗДА перевагу віддають пре­
паратам двовалентного заліза для пер­
орального застосування, зазвичай заліза 
сульфату. Така терапія має на меті не 
тільки нормалізувати рівень гемоглобіну, 
а й забезпечити достатнє депо заліза, про 
що буде свідчити нормалізація рівня фе­
ритину. Зазвичай тривалість лікування 
ЗДА має становити принаймні 3-6 міс.

Підготувала Лариса Стрільчук
ЗУ
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Левоцетиризин: висока спорідненість до Н
1
-рецепторів 

і відмінний профіль безпеки

Зазвичай алергічні хвороби мають хро-
нічний перебіг, що обумовлює значний тягар 
для пацієнта та великі фінансові витрати. 
На відміну від більшості хронічних хвороб, 
алергопатології поширені серед дітей та мо-
лодих дорослих, тому чинять потужний не-
сприятливий вплив на відвідування навчаль-
них закладів і працездатність, що спричиняє 
негативні особисті, соціальні та економічні 
наслідки (Denton E. et al., 2023).

Через високу поширеність алергічних за-
хворювань перед лікарем-інтерністом часто 
постає питання вибору оптимального ан-
тигістамінного препарату (АГП). У сучас-
ній медичній практиці однозначна перевага 
надається неседативним АГП останнього  
покоління, яскравим прикладом яких є ле-
воцетиризин.

Левоцетиризин – ​активний лівообер-
тальний енантіомер цетиризину. Як відомо, 
цетиризин складається з 2 ізомерів: право-
обертального та лівообертального, причому 
саме останній має високу спорідненість 
до Н1-гістамінових рецепторів, отже, високу 
антигістамінну активність. Рандомізоване 
подвійне сліпе дослідження за участю здоро-
вих добровольців показало, що левоцетири-
зин практично удвічі зменшує гістамін-інду-
кований опір дихальних шляхів за даними 
пасивної передньої риноманометрії, а також 
знижує інтенсивність чхання; натомість декс-
троцетиризину такі ефекти не притаманні 

(Wang D.Y. et al., 2001). Подальші дослідження 
підтвердили, що антигістамінна активність 
цетиризину обумовлена саме лівообертальною 
формою левоцетиризину, яка добре всмокту-
ється, в організмі метаболізується менш ніж 
14% дози левоцетиризину, забезпечуючи тим 
самим лінійну фармакокінетику препарату, 
відсутність її залежності від дози, часу при-
йому та низьку варіабельність у різних паці-
єнтів. Левоцетиризину властива висока біо-
доступність, яка забезпечує швидкий початок 
і значну тривалість антигістамінного ефекту 
(Mittal P.A. et al., 2016), а також удвічі вища спо-
рідненість до H1-рецепторів людини порівняно 
із цетиризином та у 30 разів вища порівняно 
з декстроцетиризином. Відмінність у ступе-
нях спорідненості левоцетиризину та декстро-
цетиризину переважно обумовлена різними 
швидкостями дисоціації з H1-рецептором: ле-
воцетиризин відділяється від цих рецепторів 
достовірно повільніше за декстроцетиризин 
(періоди напіврозпаду комплексів «препарат 
– ​рецептор» для цих енантіомерів становлять 
142 і 6 хв відповідно) (Tillement J.P. et al., 2003; 
Gillard M., 2002). Спорідненість (афінність) ле-
воцетиризину до Н1-рецепторів є у 600 разів 
вищою, ніж до рецепторів інших типів (хо-
лінергічних, мускаринових, серотонінових) 
(Gillard M., 2002; Кузнецова Л.В., 2014). Крім 
того, 95% прийнятого левоцетиризину зв’язу-
ється з білками плазми, тому об’єм розподілу 
препарату є низьким (Mittal P.A. et al., 2016). 

Наведені властивості забезпечують цьому 
препарату низьку кількість побічних ефектів. 
Згідно з деякими дослідженнями, профіль 
безпеки левоцетиризину відповідає показни-
кам плацебо (Simons F. et al., 2006).

За своїми властивостями левоцетиризин 
є селективним периферійним Н1-гістаміно
блокатором тривалої дії, який продемонстру-
вав вищу ефективність при провокаційних 
пробах порівняно з дезлоратадином, фексо-
фенадином, лоратадином. Так, у дослідженні 
І.Р. Hair і співавт. (2006) через 22-24 й 28 год 
після вживання препарату зниження сумарної 
інтенсивності симптомів алергії було досто-
вірно вираженішим у групі левоцетиризину 
(на 2,26 та 2,33 бала), ніж у групі фексофена-
дину (на 0,98 і 1,00 бала відповідно). Під час 
проведення рандомізованого подвійного слі-
пого плацебо-контрольованого дослідження 
N. Schoepke та співавт. (2013) порівнювали 
здатність 1 дози (5 мг) левоцетиризину та 2 доз 
(по 60 мг) фексофенадину пригнічувати від-
повідь організму на гістамін. Автори з’ясу-
вали, що левоцетиризину притаманні швид-
ший початок дії (30-90 хв проти 2 год), менший 
проміжок часу до досягнення максимального 
ефекту (3-4 год проти 3-6 год) і більша трива-
лість дії (щонайменше 24 год проти 12 год). 
Порівняно із фексофенадином, рівень левоце-
тиризину в плазмі наростав швидше, досягав 
вищих показників, був стабільнішим і знижу-
вався повільніше.

В масштабному метааналізі, який включав 
18 досліджень за участю 9419 пацієнтів, з’ясу-
валося, що при алергічному риніті з оцінених 
АГП левоцетиризин у дозі 5 мг і рупатадин 
у дозі 20 мг чинили найпотужніший вплив 
на інтенсивність чхання й свербежу носа, тому 
якщо в пацієнта в клінічній картині домінують 
саме ці симптоми, доцільно звернути увагу 
на вищезазначені АГП (Hong D. et al., 2023).

У дослідженні M. Staevska та співавт. (2010), 
присвяченому призначенню високих доз АГП 
при складній для лікування кропив’янці, 
через 3 тиж успішність лікування левоцети-
ризином була достовірно вищою, ніж резуль-
тат лікування дезлоратадином (р<0,04). Ле-
воцетиризин вираженіше покращував якість 
життя, забезпечував потужніше зменшення 
асоційованого із кропив’янкою дискомфорту 
за візуальною аналоговою шкалою. Під час 
проведення нещодавнього дослідження L. Hua 
та співавт. (2023) також порівнювали ефектив-
ність левоцетиризину та дезлоратадину в паці-
єнтів із хронічною кропив’янкою. Загальний 
показник ефективності левоцетиризину був 
достовірно вищим (97,83 проти 82,61% у групі 
дезлоратадину; р<0,05). Левоцетиризин потуж-
ніше зменшував розмір пухирів, тривалість 
висипки й інтенсивність свербежу, а також 
рівень прозапальних факторів.

За хронічного алергічного риніту левоцети-
ризин є ефективнішим за дезлоратадин і фек-
софенадин (Godse K. et al., 2007). За даними 
проспективного відкритого двоцентрового 
обсерваційного дослідження, призначення 
левоцетиризину в дозі 5 або 10 мг увечері про-
тягом 7 днів забезпечувало надійний цілодо-
бовий контроль назальних симптомів алер-
гічного риніту (за шкалою TNSS) без значного 
супутнього впливу на працездатність, щоденну 
активність та сонливість удень (Yogesh D. et 
al., 2023).

У багатоцентровому подвійному сліпому 
дослідженні N. Segall і співавт. (2010) дорослих 
пацієнтів із сезонним алергічним ринітом, сен-
сибілізованих до щонайменше одного алергену 
трави, рандомізували до груп 5 мг левоцетири-
зину 1 р/добу та плацебо. Через 2 тиж лікування 

в групі левоцетиризину спостерігалося досто-
вірне покращення за шкалою основних 5  симп-
томів алергічного риніту (T5SS), яка включає 
нежить, чхання, закладеність носа, свербіж 
носа й очей, за шкалою якості життя осіб із ри-
нокон’юнктивітом (RQLQ), за алергоспецифіч-
ною шкалою порушень продуктивності праці 
й  активності (WPAI-AS). Частота побічних 
ефектів у групі левоцетиризину була меншою, 
ніж у групі плацебо (14,4 проти 18,4%).

Важлива проблема безпеки лікування АГП – ​
їхні кардіологічні побічні ефекти, зокрема не-
сприятливий вплив на реполяризацію міо-
карда та потенційний розвиток небезпечних 
для життя шлуночкових аритмій, у т. ч. torsades 
de pointes. Однак під час проведення доклі-
нічних і клінічних досліджень виявлено, що 
проаритмогенний вплив не є загальним кла-
совим ефектом для усіх АГП (DuBuske L.M., 
1999). Продемонстровано, що левоцетиризин 
у терапевтичній дозі (5 мг) і навіть у супрате-
рапевтичній дозі (30 мг) не подовжує інтер-
вали QT й QTc (коригований). Після вживання 
препарату здоровими добровольцями не було 
зафіксовано зв’язку між плазмовою концен-
трацією левоцетиризину та тривалістю QTc 
(Hulhoven R. et al., 2007). Оскільки відсутність 
властивості подовжувати QT є ключовим кри-
терієм кардіоваскулярної безпеки фармаколо-
гічних препаратів, визначення такого впливу 
проводиться для всіх ліків, що перебувають 
у процесі розробки та схвалення керівними 
органами. В деяких схожих методологічних 
дослідженнях левоцетиризин використовують 
як еталон відсутності впливу на тривалість QT 
(Darpo B. еt al., 2015).

В організмі людини метаболізується <14% 
прийнятої дози левоцетиризину, тому ймо-
вірність впливу на фармакокінетику препа-
рату генетичних поліморфізмів або вживання 
інгібіторів ферментів, що метаболізують цей 
препарат, є такою низькою, що нею можна 
знехтувати. Крім того, левоцетиризин не є ін-
гібітором ферментів CYP 1A2, 2C9, 2C19, 2A1, 
2D6, 2E1 і 3A4 чи індуктором CYP 1A2, 2C9, 
3A4 і UGT1A1, а це обумовлює той факт, що 
левоцетиризин не має значного потенціалу ме-
таболічних взаємодій з іншими фармакологіч-
ними препаратами (Center for Drug Evaluation 
and Research, 2006). Відповідно до інструкції 
для медичного використання препарату, лево-
цетиризин (як компонент цетиризину, з яким 
проводилися дослідження) не має клінічно 
значущих несприятливих взаємодій за одно-
часного застосування з азитроміцином, ери-
троміцином, циметидином, діазепамом, глі-
пізидом, кетоконазолом, псевдоефедрином.

За результатами масштабного метааналізу 
(48 досліджень, 18 014 пацієнтів), седативний 
ефект левоцетиризину є достовірно менш 
вираженим, ніж в АГП І покоління, а також 
зіставним із показниками інших АГП остан-
нього покоління (Snidvongs K. et al., 2017). Лі-
кування левоцетиризином не погіршує пам’яті, 
концентрації уваги та моторних функцій паці-
єнта (Verster J.C. et al., 2003).

Згідно з даними ретроспективного обсер-
ваційного дослідження, левоцетиризин спри-
чиняє підвищення вмісту печінкових фермен-
тів удвічі рідше за цетиризин (Sung E.J. et al., 
2014), що є украй важливим, особливо в умовах 
лікування поліморбідних пацієнтів, змушених 
приймати значну кількість різноманітних фар-
макологічних препаратів.

Отже, левоцетиризин – ​представник АГП 
останнього покоління, перевагами якого 
є висока ефективність у лікуванні алер­
гічних захворювань, відмінний профіль 
безпеки (насамперед відсутність подов­
ження інтервалу QT), низька ймовірність 
лікарських взаємодій.

Підготувала Лариса Стрільчук

Алергічні захворювання включають широкий спектр різнопланових патологічних станів: бронхіальну 
астму, алергічний риніт, харчову алергію, атопічний дерматит, алергію на медикаменти, на отрути 
комах та змій тощо, причому в одного пацієнта нерідко спостерігається декілька видів алергії 
водночас. Етіологія алергічних захворювань поєднує генетичну схильність та вплив чинників довкілля.

ЗУ
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Професійна бронхіальна астма
9-10 квітня в м. Дніпро в онлайн-форматі відбулася Всеукраїнська науково-практична 
конференція DniproAllergo Summit 2024. Це щорічний захід, метою якого є поліпшення 
якості допомоги хворим з алергологічною патологією. Цьогоріч провідні вітчизняні фахівці 
представили новітні наукові дані щодо раннього виявлення, профілактики, моніторингу та 
лікування алергологічних захворювань. Чималу увагу було приділено і професійній алергії. 
Про особливості діагностики професійної бронхіальної астми (ПБА) розповіла професор 
Дніпровського державного медичного університету, доктор медичних наук  
Вікторія Всеволодівна Родіонова.

Спікерка зазначила, що бронхіальна астма (БА) – ​одне 
з найпоширеніших хронічних захворювань нижніх дихаль-
них шляхів. Станом на 2019 р. у світі БА мали ≈262 млн осіб. 
Показники захворюваності на БА в різних країнах, згідно 
з даними статистики, варіюють у межах 1-18%. У 2017 р. 
в Україні, за офіційними даними, кількість хворих на БА ста-
новила 212 883 пацієнти (0,5%). На думку експертів, офіційна 
статистика в Україні відображає приблизно лише кожного 
10-го хворого на БА, що свідчить про вкрай низький рівень 
діагностики.

Чимала кількість випадків цього захворювання припадає 
на ПБА; ≈25% випадків астми в дорослих пов’язують саме 
з роботою. ПБА відома з початку XVIII ст., коли була опи-
сана астма аптекарів (іпекакуанова астма), а також як астма 
хутряників або урсолова астма, що розвивається під впливом 
барвника урсолу.

ПБА можна поділити на 2 групи:
• сенсибілізована (алергічна) астма – ​зумовлена сенсибілі-

зацією (реакцією) на речовину;
• астма, спричинена подразненням (також відома як син-

дром реактивної дисфункції дихальних шляхів, або RADS), 
зумовлена негативним впливом високого рівня певної речо-
вини.

Слід пам’ятати, що фактори на роботі можуть спровоку-
вати, загострити наявну астму.

Алергічна ПБА
Для розвитку сенсибілізації до етіологічного фактора по-

трібен деякий час, тому прослідковується певний латентний 
період між впливом сенсибілізувального фактора та появою 
симптомів захворювання.

Відповідно до етіологічних факторів виокремлюють такі 
підтипи імунологічної ПБА:

• алергічна ПБА, спричинена високомолекулярними сполу-
ками; при цьому задіяні імунологічні механізми, включаючи 
IgE;

• алергічна ПБА, зумовлена низькомолекулярними сполу-
ками; в таких випадках немає чіткого підтвердження участі 
IgE.

До високомолекулярних сполук, що спричиняють алер-
гічну ПБА, належать білки тваринного походження, рослинні 
протеїни (борошняний, зерновий, тютюновий пил, пил ка-
вових бобів). У працівників хлібопекарської промисловості 
астма може розвинутися під впливом білків злакових, що 
містяться в борошні. Виявлено випадки сенсибілізації до про-
дуктів переробки чаю, часнику, сої, а також до насіння ри-
цини, рослинних клеїв. До високомолекулярних з’єднань 
належать також деревний пил, фарби (кармін), каніфоль, 
ензими (екстракт панкреатину, папаїн, трипсин, пектиназа, 
амілаза, детергенти, виділені з Bacillus subtilis), латекс, орга-
нічні каучуки, резина.

Істотна частка хворих на ПБА – ​медичні працівники. За-
хворювання можуть зумовлювати латекс, дезінфекційні речо-
вини (сульфатіазол, хлорамін, формальдегід, глутаральдегід), 
анестетики (севофлюран), антибіотики.

Неалергічна ПБА, індукована тригерами
Є результатом подразнення або токсичного ураження ди-

хальних шляхів. Така ПБА проявляється синдромом реак-
тивної дисфункції дихальних шляхів, що зумовлюють одно-
разові впливи високих доз тригерів. Симптоми розвиваються 
протягом 24 год від моменту впливу подразника. Неалергічна 
ПБА може бути спричинена також низькими дозами тригерів 
і розвивається після повторних контактів із ними.

Клінічна картина ПБА
ПБА часто проявляється раптово. Для захворювання ха-

рактерні залежність виникнення хвороби від інтенсивності 
та тривалості експозиції причинного фактора, виникнення 
симптомів під час і після впливу алергенів і хімічних речовин 
на робочому місці, відсутність попередньої респіраторної 
симптоматики, поєднання астми з іншими клінічними про-
явами професійної алергії (з боку шкіри, верхніх дихальних 
шляхів).

До ранніх ознак ПБА належать наявність ≥2 із таких симп-
томів: хрипи, ядуха, відчуття закладеності в грудній клітці, 

кашель, особливо в разі посилення вираженості симптомів під 
час професійної діяльності й контакту із промисловими індук-
торами, а також тригерами (позитивний симптом експозиції, 
елімінації, симптом реекспозиції); можливе посилення симпто-
мів за фізичного навантаження, внаслідок впливу неспецифіч-
них іритантів фізичного навантаження та холодного повітря; 
виникнення симптомів після прийому аспірину чи β-блокато-
рів; наявність алергічних захворювань в анамнезі; наявність 
астми та/або атонічних захворювань у родичів; сухі свистячі 
хрипи при вислуховуванні (аускультації) грудної клітки; зни-
ження показників пікової швидкості видиху (ПШВ) або обсягу 
форсованого видиху за 1-шу секунду (ОФВ1) (ретроспективно чи 
в серії досліджень), які не можна пояснити іншими причинами.

Діагностика ПБА
Високочутливою, але неспецифічною ознакою ПБА є наяв-

ність симптомів астми. Високу чутливість, але низьку специ-
фічність мають опитувальники (наприклад, ACT, ASQ) для 
виявлення симптомів елімінації (зменшення вираженості 
хрипів та/або утруднення дихання за відсутності на роботі чи 
у відпустковий період).

Характерними для ПБА є посилення симптомів захворю-
вання або їхній прояв лише на роботі; відсутність симптомів 
у вихідні дні чи у відпускний період; регулярний прояв аст-
матичних реакцій під час робочої зміни; наростання симп-
томів до кінця робочого тижня; покращення самопочуття 
до повного зникнення симптомів при елімінації антигена. 
Тривалість періоду між 1-м контактом з алергеном і дебютом 
захворювання може варіювати залежно від етіологічного 
фактора, умов праці та реактивності організму від 1 року 
до десятків років.

Формування ПБА в працівників із малим стажем частіше 
зумовлено генетичною схильністю (атопія в анамнезі) чи 
неякісним проведенням медичних оглядів.

Під час обстеження працівника з підозрою на ПБА для 
виявлення найбільш ранніх ознак слід звертати увагу не лише 
на симптоми, пов’язані з порушенням бронхіальної прохідно-
сті (закладеність у грудях, нападоподібна задишка, свистяче 
дихання), а й на стан верхніх дихальних шляхів, очей, шкір-
них покривів. Наявність алергічного риніту, а також алергіч-
них захворювань шкіри, очей підвищує ризик розвитку ПБА 
в 4,8 раза на перші роки роботи. Часто симптоми верхніх 
дихальних шляхів випереджають появу перших ознак астми, 
особливо в разі впливу високомолекулярних речовин. До роз-
витку клінічної картини імунної астми зазвичай спостеріга-
ється т. зв. латентний період, що може тривати від декількох 
тижнів до декількох років.

На що звернути увагу?
При проведенні періодичних медичних оглядів лікарю 

слід звернути увагу на симптоми, які можуть бути провіс-
никами ПБА: рідкий нежить або закладеність носа; свербіж 
і почервоніння очей, сльозотеча; першіння й садіння в горлі, 
осиплість голосу; сухий та подразнювальний кашель (час
тіше – ​постійний), не пов’язаний з переохолодженням або 
вірусною інфекцією; нападоподібний кашель під час роботи 
(контакт з антигеном або дратівливими аерозолями); кро-
пив’янка чи інші прояви алергічних реакцій із боку шкірних 
покривів; латентне (безсимптомне) зниження ОФВ1 та/або 
ПШВ, не пов’язане із застудним фактором чи вірусною інфек-
цією; вислуховування сухих свистячих хрипів у легенях без 
скарг і супутніх ознак захворювання.

За даними низки авторів, ПБА, спричинена контактом 
із високомолекулярними речовинами, в 57,3% випадків поєд-
нується з алергічним ринітом, у 16,6% випадків – ​з алергічним 
дерматитом.

Для ПБА характерні залежність виникнення хвороби від 
інтенсивності та тривалості експозиції причинного фактора: 
виникнення симптомів під час і після впливу алергенів на ро-
бочому місці; ефект елімінації (періодичність респіраторних 
симптомів із покращенням стану у вихідні дні та у відпуск
ний період; ефект реекспозиції – ​погіршення суб’єктивного 
стану, збільшення вираженості респіраторних симптомів 
після повернення на робоче місце через контакт з алерге-
нами); зворотний характер бронхіальної обструкції (кашлю, 
задишки, свистячого утрудненого дихання).

Не завжди спостерігається пряма залежність між кон-
центрацією професійних сенситизаторів у повітрі робочих 
приміщень та ймовірністю розвитку ПБА, а також тяжкістю 
її загострень.

Специфічна діагностика ПБА
Одним із надійних способів специфічної діагностики ПБА, 

пов’язаної з хімічними гаптенами, є провокаційна інгаля-
ційна проба через небулайзер із мінімальними концентра-
ціями водних розчинів хімічних алергенів, що виключають 
неспецифічний вплив запаху, дратівливих властивостей, 
властивих багатьом сенсибілізаторам.

Якщо речовина розчинна та імунологічні механізми за-
пускаються за участю IgE, розчин антигена інгалюється у ви-
гляді аерозолю в щоразу більших концентраціях. Через 10 хв 
після кожної інгаляції проводять форсовану спірометрію. 
Результат вважається позитивним, якщо ОФВ1 знижується 
щонайменше на 20%. Якщо результат негативний, пацієнту 
дають проінгалювати максимальну концентрацію. Важливо 
моніторувати ОФВ1 щогодини протягом 24 год після інгаляції 
для виявлення відтермінованої реакції. Таку пробу вважають 
небезпечною, тому на практиці її застосовують досить рідко.

Якщо речовина нерозчинна, дослідження проводять у про-
вокаційній камері. В такому випадку пацієнт зазнає впливу 
подразнювальних концентрацій передбачуваного етіоло-
гічного фактора. Тривалість впливу варіює залежно від ре-
човини та характеристик пацієнта. Результати вважаються 
позитивними за зниження ОФВ1 на >20%. Якщо результат 
тестування негативний, вплив повторюють протягом трива-
лішого часу або з вищими концентраціями речовини.

За допомогою імунологічних тестів визначають показник 
специфічного ушкодження базофілів, специфічні антитіла 
в реакції зв’язування комплементу зі спеціально підібраними 
дозами гаптенів (гаптени – ​низькомолекулярні речовини, що 
не мають імуногенності й набувають її при збільшенні).

Шкірне чи серологічне тестування може продемонструвати 
імунологічну сенсибілізацію у відповідь на дію певної речовини.

Найкраще імунологічна оцінка підходить для речовин, 
на які існують стандартні тести in vitro або реактиви, що 
поколюють шкіру, як-от солі платини, детергентні ферменти. 
Використання при тестуванні розчинів непромислового ви-
робництва часто спричиняє тяжкі наслідки, включаючи ана-
філактичний шок, тому необхідно бути обережними.

Як допомогти пацієнту?
Наявність астми професійного ґенезу слід запідозрити 

в усіх працівників із виявленим обмеженням швидкості по-
вітряного потоку. Наявність хоча б одного нападу ядухи, 
доказово пов’язаного із впливом професійних алергенів, 
є показанням до негайного припинення контакту з потен-
ційними виробничими алергенами. Після підтвердження 
професійного ґенезу БА хворого спрямовують на медико-
соціальну експертизу.

Патогенетична терапія заснована на виявленні провід-
ного типу алергічної реакції та забезпеченні блокувальної дії 
на розвиток кожної стадії. Призначають також десенсибілі-
зувальні препарати.

Профілактика
В системі профілактики особливу роль відіграють попе-

редні (при влаштуванні на роботу) та періодичні медичні 
огляди. Періодичні медичні огляди з алергологічним об-
стеженням проводять 1 р/рік з обов’язковою участю проф
патолога, терапевта, пульмонолога, алерголога-імунолога, 
дерматовенеролога, отоларинголога.

Медичними протипоказаннями до роботи, пов’язаної 
з контактом із професійними алергенами, є алергічні за-
хворювання, тотальні дистрофічні захворювання верхніх 
дихальних шляхів, хронічні захворювання бронхолегеневого 
апарату, викривлення носової перетинки, вроджені аномалії 
органів дихання, хронічні осередки інфекції.

Підготував В’ячеслав Килимчук ЗУ
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зарубіжний досвід

ГСО є вкрай поширеним захворюванням, особливо 
в дітей віком від 1 до 4 років. Значну проблему становить 
рецидивуючий ГСО, який визначають як ≥3 епізодів протя-
гом 6 міс або ≥4 епізодів на рік. Ведення ГСО включає так-
тику «пильного очікування» або призначення топічних чи 
системних антибіотиків. Такі превентивні заходи, як про-
філактична антибіотикотерапія, встановлення тимпано-
стомічної трубки та аденоїдектомія, не продемонстрували 
значної ефективності.

Перші клінічні дослідження ксилітолу для профілак-
тики ГСО проводилися 30 років тому; тоді ксилітол за-
стосовувався у формі жувальної гумки чи льодяників 
і був не надто популярним. У попередніх дослідженнях 
продемонстрована дієвість назального спрея з ксилітолом 
у лікуванні COVID‑19 та алергічного риніту (Go C. G. et al., 
2020; Sanchez-Gonzalez M. et al., 2021). Нещодавно вчені 
з Ізраїлю опублікували результати дослідження, у якому 
вивчали застосування цього засобу при рецидивуючому 
ГСО (Margulis I. et al., 2024).

Ізраїльське дослідження
У дослідження включали дітей віком 1-4 роки з ≥3 епізо-

дами ГСО за останні 3 міс. Застосовували такі діагностичні 
критерії: еритема або випинання барабанної перетинки 
разом зі швидкою появою болю чи лихоманки або спон-
танна перфорація барабанної перетинки з подальшими 
виділеннями з вуха. Критеріями виключення були іму-
нодефіцит, черепно-лицеві чи вушні аномалії, хронічний 
середній отит, профілактичне лікування антибіотиками, 
встановлена тимпаностомічна трубка.

Під час першого візиту дітей обстежили, а батькам ви-
дали 3 флакони назального спрея ксилітолу, який вони мали 
застосовувати 2-3 рази на день протягом 3 міс.

Кількість епізодів ГСО, а також призначення системних 
і топічних антибіотиків порівняли для трьох періодів: 3 міс 
до включення в дослідження, під час використання спрея 
ксилітолу та впродовж наступних 3 міс.

Загалом до дослідження залучили 68 дітей, із яких 66 
(97%) завершили спостереження. Шістдесят три дитини 
(95%) були віком 12-24 міс; середній вік становив 15 міс.

Середня кількість епізодів ГСО протягом 3 міс застосу-
вання ксилітолу склала 1,06 – ​значно нижче, ніж за 3 міс 
до включення в дослідження (4,12; р<0,001) (рис. 1). Середня 
кількість епізодів ГСО у наступні 3 міс після завершення 
терапії ксилітолом становила 0,79, що статистично не від-
різнялося від показника під час лікування (р=0,082).

Профілактична ефективність назального спрея ксилітолу 
не залежала від сезону (рис. 2). Вік дитини також не вплив 
на результати.

Упродовж послідовних 3-місячних інтервалів відзначили 
значне зменшення кількості епізодів ГСО, які потребували 
лікування системними (3,35 → 0,65 → 0,41; p<0,001) і топіч-
ними антибіотиками (1,38 → 0,55 → 0,32; p<0,001) (рис. 3).

Лікування ксилітолом переносилося напрочуд добре: 
не  зафіксовано жодного серйозного побічного ефекту. 
Не було жодного випадку ускладненого ГСО, і жодна ди-
тина не потребувала госпіталізації. Як зазначили батьки, 
66 дітей отримували спрей щодня протягом 3 міс, тобто 
комплаєнс становив 97%.

Обговорення
Результати дослідження свідчать про високу ефективність 

назального спрея ксилітолу в профілактиці рецидивуючого 
ГСО в дітей віком від 1 до 4 років. Щоденне застосування 
ксилітолу забезпечило значне зниження кількості епізодів 
ГСО, а також потреби в призначенні системних і топічних 
антибіотиків протягом 3 міс під час та 3 міс після лікування. 
Профіль безпеки дослідженого засобу був відмінним.

Автори зазначають, що критерії включення (≥3 епізодів 
ГСО за останні 3 міс) відрізняються від загальних критеріїв 

рецидивуючого ГСО (≥3 епізодів протягом 6 міс або ≥4 епі-
зодів на рік), тобто до дослідження, імовірно, залучали дітей 
із вищим ризиком, ніж у середній популяції таких хворих. 
Мотивація батьків взяти участь у клінічному дослідженні 
та отримувати тривалу профілактичну терапію була зумов-
лена високою частотою ГСО, значним рівнем страждань 
і дискомфорту. Отже, батьки дітей із частішими епізодами 
вочевидь були більш зацікавленими брати участь. Хай там 
як, назальний спрей ксилітолу був ефективним у пацієнтів 
із «тяжчим» рецидивуючим ГСО.

Попри те що спрей ксилітолу не порівнювався з іншими 
лікарськими формами, отримані результати є  вельми 

обнадійливими з огляду на раніше опубліковані дані. Так, 
встановлена середня кількість епізодів ГСО на місяць під 
час і після застосування назального спрея ксилітолу ста-
новила 0,35 та 0,27 відповідно. Ці показники є значно ниж-
чими, як порівняти з 0,96 епізоду на місяць у дітей групи 
плацебо з дослідження Koivunen і співавт. (2004).

Ізраїльскі дослідники підкреслюють високий комплаєнс 
до щоденного застосовування назального спрея ксилітолу 
(97%), однаково високу профілактичну ефективність в осін-
ньо-зимовий і весняно-літній періоди (попри загалом вищу за-
хворюваність на ГСО восени та взимку), а також значне змен-
шення потреби в антибіотикотерапії, що дозволяє знизити 
частоту резистентних патогенів і майбутні побічні ефекти.

Відмінна переносимість назального спрея ксилітолу зав-
дячує лікарській формі: назальний спрей доставляє активну 
речовину безпосередньо в носоглотку, без жодних системних 
(зокрема, шлунково-кишкових) небажаних ефектів.

Зрештою, назальний спрей ксилітолу знижував частоту 
госпіталізацій через ГСО, що, разом з економічною до-
ступністю засобу, свідчить при високу фармакоекономічну 
ефективність спрея ксилітолу як профілактики рецидиву-
ючого ГСО.

В Україні назальний спрей ксилітолу представлений під 
брендом Снотті від компанії «Юрія-Фарм». Снотті вико-
ристовується як додатковий засіб при інфекційних та алер-
гічних захворюваннях порожнини носа, придаткових пазух 
і носоглотки, для полегшення видалення назального се-
крету та усунення закладеності носа при утрудненому но-
совому диханні, а також для щоденної гігієни порожнини 
носа. З огляду на результати проведеного дослідження, 
з метою попередження ГСО в дітей молодшого віку Снотті 
можна застосовувати в щоденному режимі 3-місячними 
курсами, і за таких умов профілактичний ефект буде збе-
рігатися принаймні впродовж наступних 3 міс.

Підготувала Марія Неляпіна

КОМЕНТАР ЕКСПЕРТА

Жанна Анатоліївна Терещенко, 
кандидат медичних наук, доцент 
кафедри оториноларингології 
Національного медичного університету 
ім. О.О. Богомольця (м. Київ) 

– Актуальність проблеми ГСО в педіатричній практиці на-
самперед зумовлена епідеміологією захворювання: близько 
80% дітей переносять щонайменше один епізод ГСО у віко-
вому періоді до 3 років; 40% дітей мають до 6 епізодів ГСО до 
7-річного віку.

Причинами великої поширеності патології є як анато-
мічні особливості будови вуха в дитини, так і часті інфекційні 
захворювання носа та носоглотки. У дітей молодшого віку 
барабанна перетинка товстіша, слухова труба ширша та 
розташована більш горизонтально, ніж у дорослих, що сприяє 
швидшому поширенню інфекції з носоглотки до порожнини 
середнього вуха. У новонароджених і дітей грудного віку в 
середньому вусі замість тонкої слизової оболонки та повітря 
міститься міксоїдна тканина, яка є сприятливим середовищем 
для розмноження та росту бактерій.

У більшості випадків прогноз ГСО є сприятливим, проте 
необхідно пам’ятати про ускладнення перенесеного серед
нього отиту, а саме стійке зниження слуху, яке в дітей раннь-
ого віку може негативно вплинути на загальний інтелекту-
альний розвиток, становлення мовлення, формування стійкої 
перфорації барабанної перетинки та розвиток внутрішньоче-
репних ускладнень або ускладнень з боку внутрішнього вуха, 
які є життєво небезпечними. Отже, профілактика ускладнень 
після перенесеного ГСО є вельми важливою.

Методів специфічної профілактики ГСО на сьогодні немає. 
Неспецифічними заходами, котрі дозволяють запобігти його 
розвитку, є збереження вільного носового дихання, профілак-
тика та своєчасне лікування гострих респіраторних інфекцій, 
підтримка імунітету. Грудне вигодовування упродовж 3 міс 
знижує частоту ГСО протягом першого року життя малюка. 
Ризик розвитку ГСО може знижувати й вакцинація від пнев-
мококової інфекції, але не від грипу. 

З огляду на результати ізраїльського дослідження на-
зальний спрей ксилітолу є ефективним і безпечним засобом 
профілактики ГСО в дітей молодшого віку. Його також можна 
застосовувати для лікування ГСО,  інфекційних та алергічних 
захворювань придаткових пазух і носоглотки в дітей віком від 
6 місяців та в дорослих.

Назальний спрей ксилітолу в профілактиці гострого 
середнього отиту в дітей: ізраїльський досвід

Ксилітол сьогодні широко використовують у формі назального спрея – ​як патогенетичний 
і симптоматичний засіб при інфекціях верхніх дихальних шляхів й алергічному риніті. 
Механізм дії ксилітолу за цих станів обумовлений низкою властивостей: як осмоліт він 
приєднує значну кількість води, захищаючи клітини від проникнення патогенів й алергічних 
факторів; покращує мукоциліарний кліренс; має противірусну й антибактеріальну активність; 
сприяє відновленню слизової оболонки носа та носового дихання (Хайтович М.В., 2023). 
Одним із перспективних напрямів застосування назального спрея ксилітолу є профілактика 
гострого середнього отиту (ГСО) в дітей.
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Рис. 1. Середня кількість епізодів ГСО у 3-місячні інтервали 
відповідно до застосування назального спрея ксилітолу (р<0,001)

Примітка: * p<0,001 порівняно з показником до застосування.
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Рис. 2. Середня кількість епізодів ГСО у різні сезони відповідно  
до застосування назального спрея ксилітолу

Примітка: * p<0,001 порівняно з показником до застосування.
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Рис. 3. Середня кількість епізодів ГСО, які потребували 
призначення пероральних (А) чи топічних (Б) антибіотиків, 

відповідно до застосування назального спрея ксилітолу

Примітка: * p<0,001 порівняно з показником до застосування. ЗУ
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Усі захворювання від нежитю,  
і лише кілька – від любові... 

Диференційний підхід до діагностики 
та лікування нежитю

Весна – чарівний час, що приносить із собою не лише чудове відчуття закоханості, а й банальний нежить, який супроводжується 
запаленням / подразненням слизової оболонки носа. Цей патологічний симптом заважає магії любові та розвитку близьких 
стосунків, але може бути ознакою декількох захворювань, найчастіше – першим симптомом гострого риносинуситу (ГРС) або 
алергічного риніту (АР) [3]. Тоді перед лікарем постає непросте завдання, адже, щоб допомогти пацієнту зберегти теплі весняні 
почуття, необхідно спочатку діагностувати захворювання, а потім – призначити найефективнішу комбінацію ліків. Спробуємо 
разом розібратися та знайти оптимальне вирішення цієї, на перший погляд, дуже простої проблеми.

Висновки
Навесні слід очікувати на спалах АР і ГРС, перебіг яких супроводжується появою неприємної 

ознаки – нежитю. Хворим на АР може бути рекомендована комплексна профілактика та терапія із 
застосуванням Колдісепту наноСільвер і Риніталу; комбінацію Колдісепт наноСільвер і Цинабсин 
слід призначати хворим на ГРС.

Висока ефективність, хороша переносимість препаратів Колдісепт наноСільвер, Ринітал, 
Цинабсин підтверджена клінічними дослідженнями, що дозволяє рекомендувати їх для комп-
лексного лікування АР і ГРС.

ЗУ
Список літератури знаходиться в редакції.

Диференційна діагностика
Досвідчений лікар знає, що з пацієнтами необ-

хідно спілкуватися, тому що аналіз скарг та анам-
незу дозволяє знайти відповіді на запитання, які 
допомагають установити діагноз. Здебільшого АР 
розпочинається в дитячому або підлітковому віці, 
що спрощує діагностику ґенезу нежитю в дорос-
лих осіб, але якщо на прийом звернулися юнаки, 
то необхідно продовжити шукати відповіді. Згадки 
про стрибки температури до фебрильних цифр, 
які супроводжувалися появою больових відчут-
тів у горлі під час ковтання, ознобом і пітливістю, 
свідчать на користь гострої респіраторної вірусної 
інфекції та ГРС. Пацієнти з АР рідко скаржаться на 
підвищення температури; зазвичай вони не відчу-
вають потреби її виміряти або отримують «м’які» 
субфебрильні цифри. Домінувальними скаргами 
за АР є свербіж у носі, водянисті виділення з носа, 
чхання. АР і ГРС здатні порушувати нічний сон та 
спричиняти загальну втому, хропіння, тому за цими 
скаргами неможливо провести диференційний діа-
гноз. Особливе значення слід приділити з’ясуванню 
того, чи намагався пацієнт самостійно покращити 
свій стан, які ліки приймав (жарознижувальні, про-
тиалергійні) та яким виявився ефект цих втручань, 
чи покращується його стан у закритому приміщенні 
з кондиціонуванням або, навпаки, погіршується на 

свіжому повітрі біля квітучих рослин. Не буде за-
йвим поцікавитися, як почуваються особи, з якими 
мешкає наш пацієнт: чи мають вони схожі ознаки 
або хворіли з підвищенням температури.

Значну кількість інформації надає ретельний 
клінічний огляд. Виявлення ознак «алергійного 
салюту» (розчухів і подряпин у ділянці носа через 
його часте витирання характерним рухом від низу 
до верху за появи свербежу), гострого кон’юнктивіту 
зі сльозотечею, свербежем очей, значною чутливі-
стю кон’юнктиви до світла свідчить на користь АР 
[11]. Підтвердять цю думку характерні риноскопічні 
симптоми АР: виражена набряклість і блідість сли-
зової оболонки носа, що є зовсім нетиповою для 
ГРС, за яких лікар спостерігатиме набряклу, але 
дифузну гіперемовану слизову оболонку. Виявлення 
ознак синдрому постназального затікання не дає 
змоги диференціювати АР і ГРС, але слід звернути 
увагу на колір та характер виділень. Згідно з поло-
женням JTFPP і CPG:AS, неможливо розрізнити 
бактеріальний та вірусний ГРС на підставі оцінки 
характеру виділень з носа, зокрема їхнього кольору, 
наявності лихоманки, тому що колір виділень зу-
мовлений наявністю нейтрофілів, а не бактеріальної 
флори. З іншого боку, гнійні виділення не є типо-
вою ознакою АР, тому за наявності густих жовто-
зелених виділень, які поєднуються із закладеністю 

носа або болем у ділянці обличчя, особливо коли 
симптоми зберігаються >10 днів, можна з більшою 
імовірністю припустити гострий бактеріальний 
риносинусит (РС), ніж АР.

Додаткове лабораторне обстеження допоможе 
розставити усі крапки над «і»: виявлення при-
чинно-значущих алергенів, специфічних анти-
тіл класу IgE свідчитиме на користь АР, тоді як 
ознаки гострої запальної реакції у клінічному та 
біохімічному аналізах крові можуть свідчити про 
розвиток орбітальних або внутрішньочерепних 
ускладнень на тлі гострого бактеріального РС. 
Рентгенодіагностика (а саме КТ навколоносових 
пазух) не дозволяє виявити специфічних ознак 
ані АР, ані ГРС, тому її використовують лише 
в диференційній діагностиці за наявності підозри 
на чужорідне тіло в носі, новоутворення, орбі-
тальні чи внутрішньочерепні ускладнення.

Диференційне лікування
Основними стовпами лікування АР визнано 

обмеження / усунення контакту з алергеном, алер-
ген-специфічну імунотерапію та фармакотерапію, 
тоді як перші кроки з терапії ГРС ґрунтуються на 
симптоматичному лікуванні. За обох захворю-
вань у міжнародних настановах EPOS (2020) та 
ARIA (2020) передбачено призначення іригацій-
ної терапії з використанням сольових розчинів 
для промивання порожнини носа з метою ви-
далення патогенів/алергенів, очищення носа від 
наявних виділень перед застосуванням інших 
фармакопрепаратів [1, 6].

Іригаційна терапія: необхідна при АР та ГРС
Як оптимальний препарат для іригаційної те-

рапії може бути рекомендований назальний спрей 
Колдісепт наноСільвер, основними активними 
речовинами якого є наноколоїдне срібло, екст
ракт ірландського моху та мінеральні солі [10]. 
Наночастинки срібла (розміром усього 3-7 нм) 
забезпечують антисептичну та протизапальну 
дію завдяки покриттю значної площі слизової 
носа, унікальній здатності прикріплюватися до 
різних поверхонь унаслідок пласкої форми граней 
монокристалів [4, 7]. Вони також мінімізують 
локальний запальний процес і демонструють ши-
рокий спектр протибактеріальної, противірусної 
та протигрибкової дії [4, 7].

Екстракт ірландського моху сприяє посиленню 
протизапальної та противірусної активності нано-
частинок срібла завдяки наявності в цієї водорості 
протизапальних, противірусних, протибактері-
альних, антиоксидантних властивостей. Захисна 
плівка, яка утворюється на слизовій оболонці під 
впливом ірландського моху, захищає її від бак-
терій, вірусів, грибів, подразнювального впливу 
алергенів, фізичних та хімічних факторів [5].

Водний розчин 5 мінеральних солей (дигідро-
фосфат калію, хлорид калію, хлорид натрію, каль-
цію хлорид гексагідрат, магнію хлорид гексагідрат) 
очищує та зволожує слизову оболонку порожнини 
носа, зменшує набряклість, сприяє регенерації [10].

Завдяки вищезазначеним властивостям ос-
новних складових Колдісепт наноСільвер за-
безпечує елімінацію інгаляційних алергенів та 
інших патологічних збудників (вірусів, бактерій), 

утворює протекторний шар гелю, який захищає 
від впливу шкідливих чинників і стримує ріст па-
тогенів, одночасно зволожуючи слизову оболонку, 
нівелюючи її подразнення, активуючи процеси 
регенерації [10].

АР: проводимо неспецифічну 
гіпосенсибілізацію

Як неспецифічна медикаментозна терапія та 
профілактика АР може використовуватися на-
туральний комплексний гомеопатичний препа-
рат Ринітал, який містить 3 основні компоненти: 
Luffa operculata, Galphimia glauca, Cardiospermum. 
Завдяки цьому комбінованому складу Ринітал 
чинить протинабрякову, протисвербіжну, проти-
запальну дії, зменшує підвищену секрецію й усу-
ває закладеність носа, свербіж у носі та глотці, 
чхання, сльозотечу, печіння в очах [11]. Застосу-
вання Риніталу в хворих на поліноз забезпечує 
зниження вмісту специфічного IgE на 55% [17]; вод-
ночас він сприяє покращенню стану хворих на АР 
уже протягом 1-го тижня лікування, зменшуючи 
загальну тяжкість проявів АР на 45% [9]. Іншою 
важливою особливістю Риніталу є його здатність 
запобігати виникненню сезонних загострень АР 
при профілактичному застосуванні: прийом пре-
парату протягом 6 тиж до початку пилкового се-
зону в  78% випадків мав хороший та задовільний 
ефект [18]. Ринітал добре переноситься, тому його 
можна застосовувати для тривалого лікування, 
він не впливає на швидкість реакції при керуванні 
автотранспортом або іншими механізмами [11].

ГРС: призначаємо природні засоби
З метою лікування ГРС різноманітного ґенезу 

може бути призначений натуральний комп-
лексний гомеопатичний препарат Цинабсин, 
який містить рослинні (Hydrastis, Echinacea) 
та мінеральні компоненти (Cinnabaris, Kalium 
bichromicum). Cinnabaris швидко і надійно звіль-
няє від таких характерних симптомів запалення 
навколоносових пазух, як головні болі, сльозо-
теча, а також від невралгій у ділянці обличчя. 
Hydrastis і Kalium bichromicum діють головним 
чином при підгострому і хронічному перебігу 
захворювання, що часто має місце при трива-
лому синуситі. Усі три інгредієнти сприяють 
зняттю набряку слизових оболонок і відновленню 
носового дихання. Echinacea сприяє загальній 
підтримці імунної системи [12]. Ефективність 
Цинабсину в лікуванні ГРС доведена в рандомі-
зованому плацебо-контрольованому подвійному 
сліпому дослідженні [2]. Встановлено, що застосу-
вання Цинабсину дозволяє покращити загальний 
стан хворих на ГРС: на 7-му добу терапії у групі 
Цинабсину спостерігали достовірне зменшення 
загальної вираженості симптомів синуситу порів-
няно із плацебо; прийом Цинабсину супроводжу-
вався зниженням зазначеного показника майже 
в 9 разів порівняно із плацебо [2]. Динаміка зни-
ження інтенсивності всіх типових ознак ГРС (го-
ловний біль, біль у проєкції пазухи, набряк сли-
зової оболонки, виділення з носа, доріжка слизу) 
була вираженішою на тлі терапії Цинабсином 
на відміну від плацебо. Додатковою перевагою 
Цинабсину є його здатність протидіяти розвитку 
поствірусного РС, знижуючи ймовірність виник-
нення цієї патології удвічі [16]. Високий відсоток 
відсутності рецидивів (81%) ГРС при застосуванні 
Цинабсину став приводом для його використання 
як протирецидивної терапії [13].
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Підходи до антибактеріальної терапії  
при основних захворюваннях ЛОР-органів

Захворювання ЛОР-органів надзвичайно поширені, тому будь-який спеціаліст (особливо лікар 
первинної ланки) обов’язково має справу із зазначеною патологією у своїй повсякденній роботі. Війна 
зумовила різке зростання захворюваності на гострі респіраторні патології та збільшення частки хворих 
із вторинними бактеріальними інфекціями. Отже, зросла частота використання антибактеріальних засобів 
(АБ), що в цій ситуації не завжди є обґрунтованим.

Таблиця 1. Показання до АБ-терапії при ГСО

Вік Оторея Одно- чи двобічний ГСО 
з тяжкими симптомами

Двобічний ГСО  
без отореї

Однобічний ГСО 
 без отореї

<6 міс АБ АБ АБ АБ

6 міс – 2 роки АБ АБ АБ Тактика уважного  
спостереження або АБ

≥2 роки АБ АБ Тактика уважного  
спостереження або АБ

Тактика уважного  
спостереження або АБ

За виявлення або серйозної підозри на стрептококовий тонзиліт – антибіотикотерапія

Шкала McIsaac: 
від 3 до 5 балів

Шкала McIsaac: 
від -1 до 3 балів

• Висока ймовірність БГСГА-тонзиліту
• За підозри на БГСГА-тонзиліт – мазок 

із зіва на мікробіологічну культуру, 
бактеріоскопічне дослідження або 

експрес-тест

• Висока ймовірність вірусного тонзиліту
• За сприятливого самостійного перебігу 

обстеження не потрібне
•За відсутності покращення, значної 
тяжкості хвороби або однобічного 

ураження – бактеріоскопічне 
та бактеріологічне обстеження

Рекомендована терапія НПЗП протягом 2-3 днів

Рис. Обстеження пацієнта із ГБТ залежно від оцінки за шкалою McIsaac 

Примітки: БГСГА – β-гемолітичний стрептокок групи А; НПЗП – нестероїдні протизапальні препарати.

Таблиця 2. Провідні патогени ГРІ
Бактерії Частка в дорослих (%) Частка в дітей (%)

Streptococcus pneumoniae 20-43 35-42

Haemophilus influenzae 22-35 21-28

Moraxella catarrhalis 3-9 3-7

Streptococcus spp. 0-8 –

β-гемолітичний стрептокок  
групи А (БГСА) 10-56 28-46

Інші 4 –

Таблиця 3. АБ-терапія ГБРС і ГБСО
Пероральні препарати вибору Парентеральні препарати вибору

Інгібіторозахищені амінопеніциліни  
(амоксицилін/клавуланат)

Інгібіторозахищені амінопеніциліни  
(амоксицилін/клавуланат)

Альтернативні препарати

Цефалоспорини ІІ-ІІІ покоління
Макроліди

Цефалоспорини
Фторхінолони

Зростання захворюваності пов’язане зі 
збільшенням впливу факторів ризику ви-
никнення гострих респіраторних інфекцій 
(ГРІ) – ​велике скупчення людей (зокрема, 
в  сховищах та  укриттях, які не  мають 
вікон і  погано вентилюються), незадо-
вільна якість повітря, переохолодження, 
імуносупресія, міграційні процеси, хро-
нічний стрес, гуманітарні труднощі, вплив 
певних хімічних речовин. Частка цих фак-
торів є водночас і передумовою усклад-
неного перебігу ГРІ. Крім того, розвитку 
ускладнень сприяє відсутність повноцін-
ного лікування: через війну частка насе-
лення України не має доступу ні до лікаря, 
ні до необхідних медикаментів.

Концептуальна основа розуміння еті-
опатоґенезу запальних за хворювань 
ЛОР‑органів – ​положення стосовно 
того, що запалення і бактеріальна інфек-
ція не  є тотожними поняттями. Саме 
тому запорукою ефективної та раціональ-
ної АБ‑терапії є правильно встановлений 
діагноз: наприклад, гострий бактеріаль-
ний риносинусит (ГБРС), гострий бакте-
ріальний середній отит (ГБСО), гострий 
бактеріальний тонзиліт (ГБТ). Лікування 
цих патологічних станів регламентується 
такими документами: наказ Міністерства 
охорони здоров’я (МОЗ) України № 499 
від 16.07.2014 р. (у редакції наказу Мі-
ністерства охорони здоров’я України від 
11.02.2016 № 85) «Уніфікований клінічний 
протокол медичної допомоги «Гострі рес-
піраторні інфекції», наказ МОЗ України 
№ 1793 від 13.10.2023 р. «Уніфікований 
клінічний протокол первинної та спеці-
алізованої медичної допомоги «Гострий 
риносинусит», наказ МОЗ України № 688 
від 09.04.2021 р. «Уніфікований клінічний 
протокол первинної, вторинної (спеціа-
лізованої) та третинної (високоспеціалі-
зованої) медичної допомоги «Гострий се-
редній отит», наказ МОЗ України № 639 
від 06.04.2021 р. «Уніфікований клінічний 
протокол медичної допомоги «Гострий 
тонзиліт».

23 серпня 2023 р. МОЗ України опуб
ліковано наказ № 1513 щодо стандартів 
медичної допомоги «Раціональне засто-
сування антибактеріальних та антифун-
гальних препаратів з лікувальною та про-
філактичною метою». Відповідно до цього 
наказу призначення системних АБ із метою 
лікування інфекційних хвороб, зумовлених 
вірусами, грибами або паразитами, забо-
ронено. Заборонено також використання 

АБ із метою профілактики в таких випад-
ках: за відсутності показань до профілак-
тичного застосування АБ в інструкції для 
медичного застосування лікарського за-
собу, за відсутності цього АБ у переліку, 
визначеному стандартами парентеральної 
періопераційної антибіотикопрофілактики, 
та за відсутності рекомендації профілак-
тичного використання цього АБ у чинних 
галузевих стандартах медичної допомоги. 
Лікування АБ для системного застосу-
вання слід розпочинати лише за наявно-
сті в пацієнта лабораторно підтвердженої 
або з високою імовірністю підозрюваної 
бактеріальної інфекції. У закладах охорони 

здоров’я, що надають первинну (амбулатор-
но-поліклінічну) медичну допомогу, кожне 
призначення АБ‑терапії має бути письмово 
обґрунтоване у формі первинної обліко-
вої документації № 025/о «Медична картка 
амбулаторного хворого». Обґрунтування 
має містити діагноз і критерії, які врахо-
вувалися під час ухвалення рішення щодо 
призначення АБ‑терапії.

Одним із найпоширеніших захворювань 
ЛОР-органів є гострий риносинусит. Але 
формою захворювання, що потребує при-
значення АБ, є ГБРС. Цій хворобі прита-
манне погіршення симптомів після 5-го 
дня з моменту початку захворювання або 

збереження симптомів після 10-го дня 
з  моменту початку захворювання. Для 
діагностики ГБРС у пацієнта мають спо-
стерігатися щонайменше 3 симптоми, що 
характеризують тяжкість перебігу: темпе-
ратура тіла ≥38 °C, наявність другої хвилі 
захворювання, однобічна локалізація, го-
стрий біль та підвищення швидкості осі-
дання еритроцитів та/або С‑реактивного 
білка (за умови використання методики 
кількісного визначення). 

Діагностика ГСО (надзвичайно акту-
альної нозології для лікарів-педіатрів) 
також розпочинається із клінічної симп-
томатики. Специфічними симптомами 
ГСО є оталгія, зниження слуху й оторея, 
неспецифічними – ​гарячка, сонливість, 
дратівливість, зниження апетиту, пронос. 
Наступний етап діагностики – ​отоскопія, 
проведення якої входить до обов’язкових 
навичок лікарів первинної ланки. Обов’яз-
ковими отоскопічними симптомами ГСО 
є гіперемія та випинання барабанної пере-
тинки. Для ухвалення рішення щодо при-
значення АБ при ГСО слід орієнтуватися 
на тяжкість перебігу хвороби. Ознаками 
тяжкого перебігу є прояви інтоксикації, 
сильна оталгія, яка триває >48 год, тем-
пература ≥39 °C, що зберігається >48 год. 
Також показання до АБ‑терапії ГСО зале-
жать від віку пацієнта (табл. 1).

У разі ГБТ провідним симптомом є біль 
у горлі без гострої задишки. У диференцій-
ній діагностиці використовується шкала 
McIsaac, відповідно до якої пацієнт отри-
мує по 1 балу за наявності таких критеріїв: 
температура тіла понад 38 °C, відсутність 
кашлю, збільшення шийних лімфатичних 
вузлів, збільшення, гіперемія мигдали-
ків або наявність нальоту на них, вік 3-14 
років. Якщо вік пацієнта становить ≥45 
років, 1 бал віднімається. Подальша так-
тика залежить від отриманої оцінки (рис.).

Серед збудників бактеріальних за-
хворювань ЛОР-органів провідні місця 
посідають Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus inf luenzae та  Moraxella 
catarrhalis (табл. 2). Атипові збудники при 
інфекціях верхніх дихальних шляхів клі-
нічного значення не мають.

З огляду на високу чутливість найтипо-
віших патогенів до β-лактамних АБ саме 
вони є препаратами вибору для емпірич-
ного (стартового) лікування більшості 
бактеріальних захворювань ЛОР-органів. 
При ГБРС і ГБСО препарати вибору – ​інгі-
біторозахищені амінопеніциліни (табл. 3). 
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РЕКОМЕНДОВАНО ДЛЯ СІМЕЙНОГО ПЕРЕГЛЯДУРЕКОМЕНДОВАНО ДЛЯ СІМЕЙНОГО ПЕРЕГЛЯДУ

Інформацію наведено в скороченому вигляді, повна інформація викладена в інструкціях для медичного застосування лікарських засобів. Інформація призначена виключно 
для розміщення у виданнях, призначених для медичних та фармацевтичних працівників, а також у матеріалах, що розповсюджуються на спеціалізованих семінарах, 
конференціях, симпозіумах з медичної тематики. Дата останнього перегляду інформаційного матеріалу: 29.04.2024 р.
*  Інструкція для медичного застосування лікарського засобу 3-ДІНІР, капсули, порошок для оральної суспензії.

**   Перший зареєстрований в Україні лікарський засіб з діючою речовиною цефдінір, що з’явився для продажу в Україні станом на липень 2021 року. 
Згідно аналітичних даних компанії ТОВ «Проксіма Рісерч Інтернешнл» від 14 вересня 2021 року.

3-ДІНІР (cefdinir);  Лікарська 
форма. Капсули. Фармакотерапевтична група. Антибактеріальні засоби для системного засто-
сування. Інші бета-лактамні антибактеріальні засоби. Цефалоспорини третього покоління. Цефдінір. 
Код АТХ J01D D15. Показання. 

Спосіб застосування та дози.
Протипоказання. 

13 років. Побічні реакції. сухість 
слизової рота, стоматит, 
недостатність, головний біль, безсоння, сонливість, запаморочення, гранулоцитопенія, нейтропенія, 
печінкова недостатність, гострий гепатит, порушення функції нирок, токсична нефропатія, висипання, 

 Заявник.
ЛТД", Україна, 01032, м. Київ, вул. Саксаганського 139. Виробник: ПАТ "Київмедпрепарат" (пакування 
з in bulk фірми-виробника ФармаВіжн Санаі ве Тікарет А.С., Туреччина), Україна. Категорія відпуску. 

3-ДІНІР (cefdinir); Лікарська 
форма. Порошок для оральної суспензії Фармакотерапевтична група. 
Антибактеріальний засіб для системного застосування. Цефалоспорини ІІІ 
покоління. Код АТX J01D D15. Показання. Для лікування інфекцій легкого 

мікроорганізмів, таких як: негоспітальна пневмонія, загострення хронічного 
бронхіту, гострий гайморит, фарингіт/тонзиліт, неускладнені інфекції шкіри 

Спосіб застосування 
та дози.

Протипоказання. Препарат 
-

ринового ряду. Побічні реакції. Діарея, висип, блювання, кандидоз м’яких 

вагініт, атипові випорожнення, диспепсія, гіперкінезія (підвищена м’язова 
активність), підвищення рівнів АСТ, макулопапульозний висип, нудота. 
Заявник.  Україна, 01032, м. Київ, вул. Саксаганського, 
139. Виробник. Сенс Лабораторіс Пвт. Лтд., Індія. Категорія відпуску. 
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ЛИВО ПРИЗНАЧАТИВІД

Висновки

1. Запорукою раціональної АБ‑терапії є правильно встановлений діагноз.
2. Критерії, за якими встановлено бактеріальну етіологію процесу, мають бути відображені в медичній документації. 

При сумнівах у бактеріальній природі захворювання слід застосовувати методику відтермінованого призначення АБ.
3. Препарати першої лінії для лікування бактеріальних інфекцій ЛОР‑органів – ​АБ пеніцилінового ряду.
4. АБ, альтернативний препаратам вибору, – цефдінір (3‑Дінір) – ​застосовується при алергії на пеніциліни, за вико­

ристання пеніцилінів протягом попередніх 3 міс і за наявності коморбідних захворювань печінки.
5. Вагомою перевагою 3-Дініру є зручний режим прийому, який обумовлює високий комплаєнс.

ЗУ

Для  ерадикації інфекції необхідний 
7-10-денний курс АБ‑терапії.

З-поміж β-лактамів, зокрема інгібіто-
розахищених амінопеніцилінів, заслуго-
вують на увагу Амоксил (амоксицилін) та 
Амоксил-К (амоксицилін/клавуланат) від 
лідера ринку антибактеріальних засобів 
– Корпорації «Артеріум»* (виробництва 
АТ «Київмедпрепарат»). Фармакоеконо-
мічні переваги цих препаратів** (вони 
більш доступні на ринку серед відповід-
них антибіотиків) з огляду на комплек-
сну терапію ЛОР-захворювань сприяють 
оптимізації витрат на лікування. Важ-
ливо, що Амоксил-К має доведену біо
еквівалентність оригінальному амоксици-
ліну/клавуланату (Артиш Б. І. та співавт., 
2017).

При ГБТ препаратом вибору як для пер
орального, так і для парентерального за-
стосування є амоксицилін, альтернатива – ​
цефалоспорини, рідше – ​макроліди. Ос-
танні можуть не забезпечувати ерадикації 
β-гемолітичного стрептокока, тому менш 
ефективно запобігають розвитку гострої 
ревматичної лихоманки.

Коли слід обирати цефалоспорини? На-
самперед в осіб з алергією на АБ пеніцилі-
нового ряду, яка є найпоширенішою меди-
каментозною алергією у світі й частота якої 
у різних дослідженнях варіювала від 0,7 
до 38,5% (у середньому – ​8,3%). Серед хво-
рих з алергічними реакціями на пеніцилін 
частка осіб з істинною алергією на цефа-
лоспорини становить лише 1-4%. Як лі-
кування ГБСО та риносинуситу в дітей 
з алергією на пеніциліни Американське 
товариство педіатрії рекомендує застосо-
вувати цефдінір. У вітчизняних стандар-
тах лікування ГРІ також зазначено, що 
в разі неанафілактичної алергічної реакції 
на пеніциліни слід застосовувати АБ цефа-
лоспоринового ряду.

Цефалоспорини також доцільно при-
значати тоді, коли в лікаря є обґрунтована 
підозра на грамнегативний характер етіо-
логічного чинника: нозокоміальні процеси 
(інфекційні хвороби, що виникли під час 
стаціонарного лікування і протягом 48 год 
після виписки зі стаціонару; крім випад-
ків, спричинених Pseudomonas aeruginosa 
та метицилінрезистентним золотистим 
стафілококом), ускладнений перебіг (із ме-
нінгітом, ендокардитом), одночасна на-
явність отиту й кон’юнктивіту, вживання 
амінопеніцилінових АБ упродовж щонай-
менше останніх 3 міс.

Іще одна група пацієнтів, котра може от-
римати вагомі переваги від застосування 
цефалоспоринів, – ​хворі з тяжкими хворо-
бами печінки. Пероральні цефалоспорини 
ІІІ покоління виводяться з організму нир-
ками, тому можуть використовуватися без 
обмежень та змін дозування в пацієнтів 
із позалікарняними інфекціями дихальних 
шляхів і супутніми тяжкими ураженнями 
/ хворобами печінки.

В рекомендаціях передбачено застосу-
вання цефалоспоринів ІІ-ІІІ покоління, 
а відповідно до класифікації ВООЗ AWaRe 
до групи доступу входять лише цефалоспо-
рини І покоління, тому необхідно звернути 
увагу на групу спостереження, що включає 
цефалоспорини ІІ, ІІІ та IV поколінь.

Спектр антибактеріальної активності 
в різних цефалоспоринів ІІІ покоління 
приблизно однаковий, тому слід урахо-
вувати інші аспекти лікування, зокрема 
питання комплаєнсу. Цефдінір (3-Дінір, 
Корпорація «Артеріум», Україна) застосо-
вується 1 або 2 р/добу незалежно від при-

йому їжі. 3-Дінір представлений у зручних 
лікарських формах: порошку для приго-
тування оральної суспензії (принципово 
важливо для педіатричного застосування) 
та капсулах. Перевагою 3-Дініру для дітей 
є його приємний смак, а для дорослих – 
зручність прийому.

* Довідка ТОВ «Проксіма Рісерч Інтернешнл» № 430 
від 21.03.2024 за підсумками 2023 року.
** Найнижча ціна серед представлених на ринку 
України препаратів амоксициліну та амоксициліну/
клавуланату (з урахуванням дозування і кількості 
таблеток або флаконів в упаковці), за даними 
tabletki.ua станом на 21.12.2023.
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Швейцарська компанія Novartis має багатий клініч-
ний портфель із 81 продукту для лікування різних хво-
роб. Її річний дохід становив >50 млрд дол. у 2022 році. 
У 2018 році Novartis припинила свої антибактеріальні 
та противірусні дослідження.

Компанія Johnson & Johnson із річним доходом у 95 млрд 
дол. США має 74 препарати, які наразі знаходяться на стадії 
клінічної розробки. Приблизно 38% продукції стосується 
онкології. У 2017 році з придбанням компанії Actelion вона 
отримала права на антибіотик кадазолід для лікування 
діареї, пов’язаної з C. difficile; хоча препарат вже дійшов 
до ІІІ фази клінічних випробувань, у 2018 році Johnson & 
Johnson припинила розробку цього антибіотика.

Pfizer із річним доходом у 100,3 млрд дол. у 2022 році 
мав 89 продуктів у клінічному плані. Онкологічні засоби 
займають у ньому ≈35%. Зараз у розробці Pfizer 6 бактері-
альних вакцин.

GlaxoSmithKline, глобальна біофармацевтична компа-
нія зі штаб-квартирою у Великій Британії, є одним із го-
ловних гравців зі збереженим акцентом на антибіотиках. 
У 2022 році її річний дохід склав >29 млрд фунтів стерлінгів 
(1 фунт = 1,28 дол. США); майже 18% з них було інвестовано 
в дослідження та розробки. Нинішній клінічний конвеєр 
компанії містить 75 молекул, причому значна частка (≈63%) 
зосереджена на інфекційних захворюваннях, включаючи 
ВІЛ. У цьому сегменті компанія має 8 антибактеріальних 
препаратів для лікування та 10 бактеріальних вакцин.

Користуйся або втратиш
«Для відкриття ліків потрібен спеціальний набір на-

вичок. Жоден інститут не навчає крок за кроком різним 
аспектам розробки ліків, тому цей потенціал розсіюється, 
якщо компанія не користується ним широко, та більше 
не буде доступним, коли в ньому виникне потреба», – ​го-
ворить Махеш Патель, директор відділу досліджень та роз-
робки Wockhardt. Ця індійська фармацевтична компанія 

розробляє 5 антибіотиків, 1 із яких проходить передреє-
страційні випробування в різних країнах. «Однак це був 
складний шлях, оскільки інколи не вистачало коштів. У ре-
зультаті нам довелося перенести міжнародні клінічні ви-
пробування деяких наших молекул назад до Індії, оскільки 
це було економічно вигідніше», – ​додає Патель.

У 2016 році світові фармацевтичні виробники об’єдна-
лися, щоб підтримати розробку антибіотиків у рамках 
AMR Industry Alliance – ​коаліції з >100 компаній приват-
ного сектору, яка базується в Швейцарії. Кілька з тих ком-
паній, які були або є членами альянсу, більше не мають 
антибіотиків у своєму клінічному портфелі. В рамках не-
щодавно створеного фонду деякі члени альянсу взяли 
на себе зобов’язання тимчасово заповнити прогалину фі-
нансування розробки нових антибіотиків, поки велике 
фінансування не надійде з урядових джерел. До фонду 
входять 100 млн дол. США від Eli Lilly і Johnson & Johnson, 
100 млн дол. від Merck на 10 років і 100 млн дол. від Pfizer 
на 5 років. Вочевидь цієї суми недостатньо для вкрай необ-
хідної розробки антибіотиків, тому постає запитання: хто 
ще, крім «великої фарми», здатний ефективно вести пошук 
цих життєво необхідних ліків?

Справа молодих

Що можна зробити, щоб допомогти малим і середнім 
компаніям, які розпочинають дослідження 
антибіотиків?

Оскільки великі гравці залишають розробку антибіоти-
ків, малі та середні фірми намагаються заповнити звіль-
нений простір. На малі компанії припадає 80% нових від-
криттів антибіотиків, на великі – ​12%, а на некомерційні 
інститути та університети – ​8%, про що йдеться у звіті 
«Стан інновацій у антибактеріальній терапії» за 2022 рік 
Організації інновацій у біотехнологіях – ​найбільшої у світі 
торгової асоціації, що представляє біотехнологічні фірми 
і споріднені організації.

Однак маленьким компаніям доводиться боротися з ве-
ликими труднощами, щоб довести свої розробки до впро-
вадження та заробити на них гроші. «Із 12 компаній-ви-
робників антибіотиків, які стали публічними за останні 
10 років, лише 5 все ще працюють. 4 компанії були придбані 
(більшість за результатами розпродажу через клінічний про-
вал або обвал ринку), 2 пройшли через процес зворотного 
злиття через невдачі випробувань, а 1 компанія, яка отри-
мала на свій продукт схвалення FDA, просто припинила 
існування після банкрутства», – ​йдеться в повідомленні.

Візьмемо випадок Melinta Therapeutics. Заснована 
в 2000 році американська компанія зосередилася на роз-
робці нових антибіотиків широкого спектра дії для ліку-
вання резистентних інфекцій. У 2011 році вона розпочала 
глобальну дослідницьку співпрацю з міжнародною ком-
панією Sanofi та отримала 10 млн дол. Через фінансові 
проблеми Melinta оголосила про банкрутство у 2019 році. 
Однак пізніше вона відновилася та продовжує розробляти 
антибіотики. Інший американський розробник антибіо-
тиків, Achaogen, заявив про банкрутство в тому самому 
році, після того як FDA в 2018 році схвалило його анти-
біотик Plazomicin (Zemdri) для лікування інфекцій се-
човивідних шляхів, спричинених мультирезистентними 
Enterobacteriaceae, але відмовило в реєстрації показання 
для лікування інфекцій крові.

Деякі дрібні гравці, які беруть участь у розробці ан-
тибіотиків, також зіткнулися зі зменшенням вартості. 
Оцінка Tetraphase Pharmaceuticals, американського роз-
робника антибіотиків, у 2015 році становила 1,8 млрд дол. 

Продовження. Початок у № 6.

Де нові антибіотики?
Світ не бачив нового класу диво-ліків уже 40 років

COVER STORY/ ANTIBIOTICS

Роки стагнації
Список антибіотиків-кандидатів, орієнтованих
на пріоритетні патогени**, майже не поповнюється
 Фаза 1    Фаза 2    Фаза 3   Заявка на реєстрацію

** Відповідно до списку пріоритетних патогенів
Всесвітньої організації охорони здоров’я, 2017 р.
*** Кількість антибіотиків-кандидатів.
Джерело: Всесвітня організація охорони здоров’я.
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Порожній портфель
З понад 1000 молекул у розробці 15 глобальних
фармацевтичних компаній* частка антибіотиків
становить лише 1,3%

40.8%
Онкологія

14.9%
Імунологія/
запалення/
респіраторні/
алергія

9%
Неврологія

8.3%
Серцево-судинні/
метаболізм/ниркові

7%
Інфекційні
хвороби
(окрім
антибіотиків)

3.4%
Небактеріальні
вакцини

2.2%
Бактеріальні
вакцини

13.1%
Інші

Примітка: інші включають рідкісні захворювання, гематологію,
офтальмологію та біль.
* Вибрано Down To Earth як репрезентативна сукупність
високодохідних світових фармацевтичних компаній.

1.3%
Інфекційні
хвороби
(антибіотики)
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АКТУАЛЬНА ПРОБЛЕМА

У 2020  році американська La Jolla Pharma, біотехнологічна 
компанія, що спеціалізується на інфекційних захворю-
ваннях, придбала її лише за 43 млн дол. Коли такі компа-
нії, як Achaogen, Aradigm, Melinta Therapeutics і Tetraphase 
Pharmaceuticals, зазнали краху, вони вилучили з обігу чи 
різко зменшили доступність 5 з 15 антибіотиків, схвалених 
FDA з 2010 року, про що йдеться в статті журналу Nature 
за 2020 рік. Зараз ці малі фармацевтичні компанії диверси-
фікуються. Наприклад, компанія Bugworks Research India 
Pvt, яка спочатку була зосереджена винятково на розробці 
антибіотиків, тепер також розробляє ліки для онкології.

Підтримка досліджень і виходу на ринок
Відхід великих фармацевтичних гравців від розробки 

антибіотиків і відсутність ринкових стимулів створили 
порожнечу, яка стала очевидною з 2000 року. Зростає кон-
сенсус щодо необхідності підтримки досліджень і розробок 
антибіотиків шляхом інвестицій за допомогою загалом 
двох підходів – ​«штовхати» та «тягнути».

«Штовхальні» заохочення включають фінансування ран-
ньої стадії розробки антибіотиків – ​від відкриття до клі-
нічних випробувань. Вони надають пряму підтримку через 
гранти, позики та податкові пільги, а також залучають 
некомерційні організації, промисловість й уряд. Амери-
канська компанія Combating Antibiotic-Resistent Bacteria 
Biopharmaceutical Accelerator (CARB-X) є одним із відомих 
спонсорів, який отримує кошти від урядів і некомерційних 
організацій і виділяє їх розробникам антибіотиків. Ще 
один такий приклад – ​швейцарська некомерційна органі-
зація Global Antibiotic Research and Development Partnership 
(GARDP). Поштовхові стимули можуть допомогти знизити 
витрати на розробку, а спонсор розділить ризик невдачі.

Стимули «витягування» забезпечують віддачу від ін-
вестицій тим, хто розробив новий антибіотик, а також 
допомагають вивести його на ринок. Вони застосову-
ються, коли антибіотик пройшов клінічні випробування. 
На відміну від «штовхальних» стимулів, вони переважно 
керуються урядами. Такі стимули можуть набувати 
різних форм: наприклад, винагороди за вихід на ринок 
(mers), ваучери ексклюзивності, які можна продавати, 
прискорені затвердження. Mers – ​це грошові стимули, 
які надаються, коли протимікробний препарат виходить 
на ринок, і не пов’язані з кількістю проданих одиниць. 
Ваучери ексклюзивності використовуються компаніями 
для продовження ексклюзивного періоду на продажі ін-
шого, прибутковішого препарату чи для прискорення 
регуляторного розгляду та схвалення прибутковішого 
препарату, що забезпечує швидший вихід на ринок. Оби-
два типи ваучерів можна продати іншим фірмам. Окрім 
того, можливою формою заохочення для розробників є 
розширення ринкової ексклюзивності, яке забезпечує 
захист оригінального препарату від генеричного копію-
вання на триваліший період. Країни, які наразі розгляда-
ють можливість стимулювання для виведення на ринок 
нових антибіотиків, включають Велику Британію, США, 
Японію, Швецію, Францію та Німеччину. У 2020 році 
Велика Британія запровадила пілотні проєкти грошової 
винагороди, не пов’язаної з обсягом продажу, та зараз 
розглядає можливість розширення цієї програми. Того 
самого року Швеція також запустила пілотну модель 
відшкодування, частково відв’язану від продажів.

За останнє десятиліття стимули (включно із фінансуван-
ням урядів і неурядових зацікавлених сторін) надали під-
тримку переважно малим та середнім компаніям на ранніх 

стадіях розвитку. Але успіх виявився меншим, ніж по-
трібно або очікувалося. Вплив стимулів залучення, запро-
ваджених останніми роками та впроваджених у кількох 
країнах, ще належить оцінити.

Критично необхідні реформи
З огляду на обмежене приватне фінансування більшість 

експертів закликають до збільшення громадського фінан-
сування. Це означає, що уряди мають відігравати більшу 
роль. Політики повинні знати про обґрунтування фінан-
сування та потреби. Не менш важливо, щоб уряди були 
заохочені до розробки низки ринкових реформ і реформ 
відшкодування для стимулювання інноваційної екосис-
теми, включаючи гармонізацію регуляторних схвалень, 
вартості нових антибіотиків, підходів до клінічних випро-
бувань. Набір реформ також має забезпечити стабільний 
і справедливий доступ до антибіотиків будь-де, особливо 
в країнах із низьким і середнім рівнем доходу.

Уряди повинні скоординувати заходи щодо пріорити-
зації антибіотиків і розробників, впровадження стимулів 
і усунення бар’єрів доступу. Якщо великі світові економіки 
(країни G7, G20) не об’єднаються на основі домовлено-
стей щодо регуляції ринку антибіотиків, ініціативи, схожі 
на ініціативу Великої Британії, матимуть обмежені довго-
строкові вигоди.

Ще один момент, про який слід поміркувати, – ​це роль 
таких країн, як Індія, що має велику індустрію генеричних 
ліків і забезпечує дешевими антибіотиками різні частини 
світу. Це відкриває питання економічних зв’язків між ге-
нериками та запатентованими молекулами, що, як вважа-
ється, насамперед допоможуть розробникам відшкодувати 
свої витрати та фінансувати подальші дослідження.

Існує нагальна потреба знайти правильний баланс у дер-
жавно-приватному партнерстві. Думка про те, що уряди 
мають взяти на себе всю розробку антибіотиків, не підтри-
мується багатьма. Однією з ключових причин є обмежені 
можливості та навички, які урядові інститути мають для 
розробки антибіотиків. Експертиза великих фармацевтич-
них компаній у галузі досліджень і розробок антибіотиків, 
можливо, значною мірою зменшилася, але можна скори-
статися їхнім досвідом виведення ліків на різні ринки. 
У статті 2021 року в The Lancet Microbe запропоновано 
Модель мережі інститутів для публічних випробувань 
антибіотиків, яка може проводити всі випробування, укла-
дати із фармвиробниками ліцензійні угоди про глобальне 
виробництво та дистрибуцію, використовувати угоди про 
державні закупівлі для забезпечення комерційно життє
здатного виробництва ліків за справедливими цінами.

Суспільне благо
Масштаб і напрям таких необхідних змін ґрунтувати-

муться на цінності, яку світ надає антибіотикам. Лікування 
інфекції антибіотиками в однієї людини пов’язано із за-
побіганням поширенню інфекції на багатьох людей. І на-
впаки, відсутність лікування однієї людини може призве-
сти до більшого використання антибіотиків багатьма, що 
зрештою зробить препарат марним для всіх. Це означає, що 
антибіотики є ресурсом глобального суспільного блага, 
хоча й не відповідають усім ознакам суспільного блага.

Суспільні блага мають бути невиключними (це озна-
чає, що вони доступні для всіх) і неконкурентними (це оз-
начає, що ними кожен може скористатися знову і знову, 
не зменшуючи переваг, які вони приносять іншим). За-
лежно від сфери застосування суспільні блага можуть 

бути місцевими, національними або глобальними. Ринки 
часто не можуть оптимально забезпечити суспільні блага. 
Не вистачає стимулів для приватних гравців, які не можуть 
фіксувати ціни за власним бажанням через невиключність. 
Так само неконкурентність означає, що оптимальне спо-
живання на рівні суспільства є вищим, ніж рівень спожи-
вання за ринковою ціною, тому уряди мають втручатися, 
щоб забезпечити оптимальне постачання, як, наприклад, 
у випадку з антибіотиками.

Порівняно з національним суспільним благом, глобальні 
суспільні блага складно забезпечити оптимально через не-
обхідний масштаб координації, брак повноважень для за-
безпечення регуляторної політики та проблеми розподілу. 
Декілька членів Глобальної групи лідерів з протидії АМР 
нещодавно виступили за те, щоб класифікувати антибіо-
тики як глобальні суспільні блага, до яких ставлення має 
бути інакшим, ніж до решти ліків, з погляду дослідження, 
розробки та доступу. Їхня користь для суспільства змушує 
дивитися на них саме так.

Малі компанії, великі задачі

Загалом у світі 77 антибактеріальних препаратів-
кандидатів перебувають у клінічній розробці, а 3 – ​
на стадії попередньої реєстрації. Більшість компаній, 
які займаються їхньою розробкою, є малими 
та середніми підприємствами.

Традиційні антибіотики-кандидати*: всього 46

Фаза 1: 22 Фаза 2: 
14 

Фаза 
3: 9

На 
реєстра-

ції: 1 
Проти пріоритетних 
патогенів ВООЗ 28 16 3 8 1

Розробники у фазі 1: Bugworks Research, Juvabis, Entasis Therapeutics, 
Pfizer / Arixa Pharmaceutical, KBP BioSciences Pharmaceutical Technical, 
MicuRX, Meiji Seika, Qpex Biopharma, Roche, Spero Therapeutics, TAXIS 
Pharmaceutical, Venatorx, Sinovent, Wockhardt.
Розробники у фазі 2: Debiopharm International, TenNor Therapeutics.
Розробники у фазі 3: Sichuan Pharmaceutical Holding Group, Glaxo 
SmithKline (GSK), Entasis Therapeutics, Allecra Therapeutics, Wockhardt, 
Iterum Therapeutics, VenatoRx Pharmaceuticals / Global Antibiotic Research 
and Development Partnership (GARDP), Entasis Therapeutics/GARDP.
Розробники на етапі реєстрації: Fujifilm Toyama
Проти Mycobacterium 
tuberculosis 13 6 7 - -

Розробники у фазі 1: GSK-TB drug accelerator / Bill and Melinda Gates 
Foundation, Innovative Medicines for Tuberculosis Foundation, TB Alliance, 
Institute of Mediria Medica, Institute of Mediria Medica/TB Alliance.
Розробники у фазі 2: GSK, University of Munich, LegoChem Biosciences/
Haihe Biopharm, Otsuka Pharmaceutical, TB Alliance / Sequella, TB Alliance / 
Bill and Melinda Gates Foundation, Qurient

Проти Clostridioides difficile 5 - 4 1 -

Розробники у фазі 2: Crestone, Deinove, Acurx Pharmaceutical, MGB 
Biopharma.
Розробники у фазі 3: Summit Therapeutics 

Нетрадиційні антибіотики-кандидати**: всього 34

 Фаза 1: 12 Фаза 2: 
15 

Фаза 
3: 5 

На 
реєстра-

ції: 2
Проти пріоритетних 
патогенів ВООЗ 21 7 10 3 1

Розробники у фазі 1: Mabwell Biosciences, Aptorum Group, Eagle 
Pharmaceuticals, GSK, Locus Biosciences, Servatus, Trellis Bioscience.
Розробники у фазі 2: Armata Pharmaceuticals, Aridis Astra Zeneca / 
MedImmune, BiomX, Gamaleya Research Institute of Epidimeology and 
Microbiology, Lumen Bioscience, Riovant Sciences / inTron Biotechnology, 
AlgiPharma AS, Adaptive Phage Therapeutics, BioAegis Therapeutics, Felix 
Biotechnology / Yale University.
Розробники у фазі 3: Tashkent Pediatric Medical Institute, Aridis 
Pharmaceutical, Contrafect.
Розробники на етапі реєстрації: Atox Bio
Проти Mycobacterium 
tuberculosis 1 1 - - -

Розробник у фазі 1: Bioversys/GSK

Проти Clostridioides difficile 
12 4 5 2 1

Розробники у фазі 1: Artugen Therapeutics, Lumen Bioscience, Nubiyota/
Takeda, Ferring (Ribiotx).
Розробники у фазі 2: Finch Therapeutics, Da Volterra, ImmuniMed, 
Synthetic Biologics, Vedanta Biosciences.
Розробники у фазі 3: Ferring Pharmaceuticals, Seres Therapeutics.
Розробники на етапі реєстрації: Biome Bank
Примітки: етап клінічної розробки включає випробування за участю 
людей у 3 фази: фаза 1, фаза 2 і фаза 3, де препарат перевіряють на без-
пеку, ефективність, дозування та взаємодію (спочатку в невеликій групі 
здорових суб’єктів, згодом – ​у більшій вибірці пацієнтів. Це може тривати 
до 8 років); * агенти, які діють, безпосередньо націлюючись на компо-
ненти, необхідні для росту бактерій, або вбивають збудника; ** засоби, що 
не мають внутрішньої антибактеріальної активності, а також діють за до-
помогою інших механізмів. Здебільшого вони можуть доповнювати тради-
ційні антибіотики, але не обов’язково замінювати їх.

За матеріалами: Whither New Antibiotics? Ed. Sunita Narain. DOWN TO 
EARTH, 16-31 JULY 2023. DOWNTOEARTH.ORG.IN.

Підготував Ігор Петренко ЗУ
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Вітчизняні поліпіл-препарати: 
ефективне, зручне та доступне лікування для українських пацієнтів

Поліпіл: передумови 
виникнення ідеї та переваги

Серцево-судинна патологія сьогодні є 
основною причиною передчасної смерті 
в світі, що зумовлює надзвичайну акту-
альність її профілактики. Оскільки пато-
генез кардіоваскулярних захворювань є 
багатофакторним, суттєве зниження ри-
зику їхнього розвитку досягається внаслі-
док одночасного впливу на різні фактори 
(артеріальна гіпертензія, гіперліпідемія, 
посилена агрегація тромбоцитів тощо).

Здавалося б, ключ до вирішення проб
леми серцево-судинної захворюваності 
та смертності вже в руках людства, адже 
сьогодні ми маємо ефективні фармако-
логічні методи контролю всіх основних 
модифікованих факторів ризику. Але, 

незважаючи на  зусилля органів охо-
рони здоров’я, медичних працівни-
ків і  наукових організацій, ситуація 
як із первинною, так і з вторинною про-
філактикою кардіоваскулярних захворю-
вань наразі невтішна. Причин тому чи-
мало. Основні перешкоди – ​недостатньо 
агресивні призначення лікарів і низька 
прихильність пацієнтів до лікування. 
У країнах, що розвиваються, також спо-
стерігаються проблеми з  доступністю 
призначених ліків. Натомість низька 
прихильність до  терапії,  що є частим 
явищем при хронічних захворюваннях, 
зустрічається приблизно однаково в усіх 
країнах (незалежно від системи охорони 
здоров’я, економічної ситуації та рівня 
освіти пацієнтів).

Щоб подолат и за значен і  бар’є ри 
N.J. Wald і M.R. Law на початку цього 

століття запропонували дуже сміливу 
на той час концепцію масової серцево-су-
динної профілактики за допомогою по-
ліпілу. Початкова пропозиція передба-
чала призначення фіксованої комбінації 
6 діючих речовин (3 антигіпертензивні 
засоби, статин, ацетилсаліцилова кис-
лота та  фолієва кислота) всім особам 
віком >55 років (незалежно від факторів 
ризику, без потреби визначати рівень 
холестерину  чи артеріального тиску). 
Цілком передбачувано ця глобальна про-
філактична стратегія зумовила неаби-
який спротив серед медичної спільноти 
насамперед через потенційний ризик по-
бічних реакцій та можливу пропаганду 
нездорового способу життя.

Але ця ідея спричинила жваву поле-
міку та стала поштовхом для розвитку 
концепції поліпілу, що 20 років потому 
виявилося важливим компонентом су-
часної стратегії серцево-судинної про-
філактики. Ефективність поліпілів у по-
кращенні як прихильності до лікування, 
так і клінічних наслідків була показана 
в низці досліджень (NEPTUNO, SECURE, 
FOCUS, UMPIRE, IMPACT, Kanyini GAP 
тощо). Проведено також чимало система-
тичних оглядів і метааналізів, що підтвер-
дили ефективність концепції поліпілу для 
профілактики та терапії серцево-судин-
них захворювань без зростання частоти 
побічних ефектів або припинення при-
йому препарату. Важливо зазначити, що 
на тлі терапії поліпілами покращувалися 
не лише сурогатні (артеріальний тиск, за-
гальний холестерин, холестерин ЛПНЩ 
тощо), а й жорсткі кінцеві точки, а саме 
знижувалася частота серцево-судинних 
подій та навіть кардіоваскулярна смерт-
ність (Rao et al., 2022; Mohamed et al., 2022; 
Hennawi et al., 2023).

Застосування поліпілів передбачено 
низкою клінічних настанов із кардіовас­
кулярної профілактики, лікування ін­
фаркту міокарда та артеріальної гіпер­
тензії, а в 2023 році вони були внесені 
до Переліку основних лікарських засобів 
Всесвітньої організації охорони здоров’я.

Хоча концепція поліпілу має певні 
недоліки (насамперед обмежений вибір 
препаратів та відсутність можливості ін-
дивідуального підбору доз), її позитивні 
сторони значно переважають. Особливо 
важливими такі препарати є для пацієн-
тів з обмеженим доступом до медичної 
допомоги (що, на  жаль, є частим яви-
щем для нашої країни в умовах війни), 
а також людям із низькою прихильністю 
до лікування чи без достатньої самодис-
ципліни.

Вітчизняні препарати-поліпіли

Одна з важливих переваг поліпілів – ​
економічна доступність. Фіксовані ком-
бінації майже завжди дешевші, ніж ком-
поненти у вигляді окремих препаратів. 
Вітчизняні генеричні поліпіли, своєю 
чергою, є ще доступнішими порівняно 
з оригінальними препаратами іноземного 
виробництва. Лінійку лікарських засобів 
за технологією поліпіл першою в Україні 
почала виробляти компанія «Мікрохім». 
До продуктового портфелю компанії вхо-
дить чимало препаратів, добре відомих 
українським кардіологам:

 �Кловаск – ​ацетилсаліцилова кислота 
і клопідогрель (75/75 мг);

 �Біс-алітер – ​бісопролол та периндо-
прил (5/4 мг; 5/8 мг; 10/8 мг);

 �Тензокард – ​амлодипін, індапамід 
(5/1,5 мг; 10/1,5 мг);

 �Роззор – ​ацетилсаліцилова кислота 
та  розувастатин (75/5  мг; 75/10  мг; 
75/20 мг).

Компанія «Мікрохім»: 
з Україною в серці

Компанія «Мікрохім» – ​ровесниця неза-
лежної України, яка цього року відзнача-
тиме свій 33-й день народження. У 1991 році 
компанія розпочала свою діяльність з ви-
пуску технологічно складних активних 
фармацевтичних інгредієнтів, як-от нітро-
гліцерин, ізосорбіду динітрат (для твер-
дих і рідких лікарських форм). У 2000 році 
компанія випустила перші вітчизняні пре-
парати ізосорбіду динітрату та нітрогліце-
рину в формі спрею «Ізо-Мік», «Нітро-Мік» 
і продовжувала активно розвиватися. Вже 
в 2012-2013 роках «Мікрохім» стала лідером 
національного бізнес-рейтингу в номіна-
ціях «Експортер року» та «Імпортер року». 
У 2018 році було зареєстровано перший віт
чизняний препарат для лікування легеневої 
артеріальної гіпертензії, який компанія зго-
дом безкоштовно надавала хворим на леге-
неву артеріальну гіпертензію.

У портфелі компанії «Мікрохім» пере-
важають рецептурні препарати з високим 
рівнем доказовості. У 2020 році компанія 
стала лідером за кількістю проведених до-
сліджень біоеквівалентності в Україні.

Компанія «Мікрохім» створена і до пов-
номасштабного вторгнення працювала 
в Рубіжному. Після 24 лютого 2022 року ком-
панія здійснила повну релокацію виробни-
цтва до Києва. Попри виклики воєнного часу 
завдяки наполегливості керівництва та від-
даності колективу вдалося не лише зберегти 
компанію і науковий потенціал, а й продов-
жити розвивати бізнес. Так, «Мікрохім» пер-
шою в Україні налагодила випуск препаратів 
у формі поліпілу. Крім того, компанія про-
тягом усього часу з початку повномасштаб-
ного вторгнення надає гуманітарну допомогу 
та ліки для медичних закладів України, ЗСУ, 
військовим госпіталям.

Підготував В’ячеслав Килимчук

Поліпіл (polypill) – ​фіксована комбінація декількох препаратів в одній капсулі, що має вирішити одразу 
декілька терапевтичних завдань і водночас спростити режим прийому ліків. Найчастіше поліпіли 
використовують для лікування та профілактики серцево-судинних захворювань, при цьому вони 
спрямовані на такі ключові модифіковані фактори ризику, як артеріальна гіпертензія, гіперліпідемія 
та посилена агрегація тромбоцитів. Нині терапевтичні стратегії на основі фіксованих комбінацій 
препаратів є надзвичайно актуальними, оскільки, незважаючи на наявність ефективних лікарських 
препаратів, контроль кардіоваскулярного ризику залишається недостатнім насамперед через низьку 
прихильність та обмежений доступ до лікування.

ЗУ
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! Шановні читачі!
Оформити передплату на наші видання Ви можете
l через редакцію, написавши листа на адресу podpiska@health-ua.com 
l через онлайн-сервіс передплати на сайті «Укрпошти» https://peredplata.ukrposhta.ua
l в будь-якому поштовому відділенні зв’язку України за каталогом «Укрпошти» 
 в розділі «Охорона здоров’я. Медицина»
l через регіональні передплатні агентства

Для редакційної передплати на видання необхідно:
l перерахувати на наш розрахунковий рахунок необхідну суму в будь-якому 
 відділенні банку. При оплаті в призначенні платежу вказати обране видання 
 та термін передплати
l надіслати копію квитанції, яка підтверджує факт оплати визначеної кількості  
 примірників
l надіслати адресу доставки в зручний для Вас спосіб:
 поштою: «Видавничий дім «Здоров’я України», 
 вул. Світлицького, 35, м. Київ, 04123,
 електронною поштою: podpiska@health-ua.com

Н А Ш І  Р Е К В І З И Т И :
ТОВ «РЕКЛАМНЕ АГЕНТСТВО «Здоров’я України» 
04123, м. Київ, вул. Світлицького, 35. e-mail: podpiska@health-ua.com
ЄДРПОУ 39530644, UA633510050000026004629765000
АТ «УкрСиббанк», МФО 351005

«Медична газета «Здоров’я України ХХІ сторіччя»  
Нове  в медицині та медичній практиці 
Передплатний індекс – 35272
Періодичність виходу – 2 рази на місяць / 24 рази на рік
Вартість редакційної передплати:

l на 1 місяць – 316,93  грн
l на 3 місяці – 948,29  грн
l на 6 місяців – 1890,58 грн
l на 12 місяців – 3776,16 грн

Н А Ш А  А Д Р Е С А : 
«Видавничий дім 

«Здоров’я України», 
04123, м. Київ, 

вул. Світлицького, 35
e-mail: podpiska@health-ua.com,

www.health-ua.com

Н А Ш І  Р Е К В І З И Т И :
ТОВ «Тематичний проект «Здоров’я України 21 сторіччя» 
04123, м. Київ, вул. Світлицького, 35.
e-mail: podpiska@health-ua.com
ЄДРПОУ 38419785, UA253510050000026007628853200
в АТ «УкрСиббанк», МФО 351005

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Акушерство, 
гінекологія, репродуктологія» 
Передплатний індекс – 89326
Періодичність виходу – 4 рази  на рік 
Вартість передплати на рік – 631,76 грн,
на півріччя – 318,88 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Онкологія, 
гематологія, хіміотерапія»
Передплатний індекс – 37634
Періодичність виходу – 7 разів на рік 
Вартість передплати на рік – 1104,55 грн,
на півріччя – 474,95 грн

«Медична газета «Здоров’я України».
Тематичний номер «Педіатрія» 
Передплатний індекс – 37638
Періодичність виходу – 5 разів  на рік 
Вартість передплати на рік – 791,45 грн,
на 1 місяць – 156,29 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Діабетологія, 
тиреоїдологія, метаболічні розлади»
Передплатний індекс – 37632
Періодичність виходу – 4 рази  на рік 
Вартість передплати на рік – 632,60 грн,
на півріччя – 319,30 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Кардіологія, 
ревматологія, кардіохірургія» 
Передплатний індекс – 37639
Періодичність виходу – 6 разів  на рік 
Вартість передплати на рік – 949,00 грн,
на півріччя – 477,50 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Неврологія, 
психіатрія, психотерапія»
Передплатний індекс – 37633
Періодичність виходу – 4 рази  на рік 
Вартість передплати на рік – 635,16 грн,
на півріччя – 320,58 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Пульмонологія, 
алергологія, риноларингологія»
Передплатний індекс – 37631
Періодичність виходу – 4 рази на рік 
Вартість передплати на рік – 632,60 грн, 
на півріччя – 319,30 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Хірургія, ортопедія, 
травматологія, інтенсивна терапія» 
Передплатний індекс – 49561
Періодичність виходу – 4 рази  на рік 
Вартість передплати на рік – 630,88 грн,
на півріччя – 318,44 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Урологія, 
нефрологія, андрологія» 
Передплатний індекс – 86683
Періодичність виходу – 4 рази  на рік 
Вартість передплати на рік – 630,88 грн,
на півріччя – 318,44 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Гастроентерологія, 
гепатологія, колопроктологія» 
Передплатний індекс – 37635
Періодичність виходу – 4 рази  на рік 
Вартість передплати на рік –  620,80 грн,
на півріччя – 310,44 грн
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Клінічна фармація
  Здоров’я нації –

 добробут державиТ Е М
А Т И

Ч Н И
Й

 Н О
М

Е Р

№ 1 (2) 

березень 2014 р.

10 000 примірників

Виходить 4 рази на рік

Інформація для лікарів і фармацевтів. Розповсюджується по аптечних мережах, на семінарах, конференціях, 

симпозіумах з медичної та фармацевтичної тематики.
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ирика (прегабалин) капсулы, по 75 и 150 мг, п
о 14 и 56 капсул в упаковке. 
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ороткая инструкция для медицинского применения препарата. 

Показания для применения: Н
европатическая боль у взрослых; эпилепсия (как способ дополнительной те

рапии парциальных (частичных) приступов со вторичной генерализацией и без 

нее); генерализованные тревожные расстройства у взрослых; фибромиалгия. С
пособ применения и дозы: Препарат Лирика принимают перорально независимо от приема пищи. 

Рекомендованная начальная доза препарата составляет 7
5 мг дважды в сутки. Лирика эффективна при применении в дозах от 1

50 до 600 мг/сутки. Для большинства пациентов оптималь-

ная доза препарата составляет 150 мг дважды в сутки. Противопоказания: П
овышенная чувствительность к активной субстанции или какому-либо другому компоненту препарата. Побоч-

ное действие: Н
аиболее частыми проявлениями побочного действия были го

ловокружение и сонливость. П
обочные явления чаще были легко и умеренно выраженными. Н

аблюдались 

также увеличение аппетита, эйфорическое настроение, спутанность сознания, уменьшение либидо, раздражительность, атаксия, нарушения внимания, координации, ухудшение памяти, 

тремор, дизартрия, парестезия, нечеткость зрения, диплопия, сухость во рту, запор, рвота, метеоризм, эректильная дисфункция, утомляемость, периферические отеки, ощущение опьяне-

ния, отек, нарушения походки. О
собенности применения: Д

анные о применении препарата Лирика для лечения беременных женщин в достаточном объеме отсутствуют. П
репарат м

ожет 

вызывать головокружение и сонливость, потому пациентам следует р
екомендовать воздерживаться от управления автомобилем и работать с техникой до тех пор, пока не станет и

звестно, 

как именно препарат влияет на способность к такой деятельности. Взаимодействие с другими лекарственными средствами: П
оскольку Лирика в основном экскретируется в неизменен-

ном виде с мочой, поддается незначительному метаболизму в организме человека, не ингибирует in
 vitro

 метаболизм других препаратов и не связывается с белками крови, то
 маловероят-

но, что прегабалин может вызывать фармакокинетическое медикаментозное взаимодействие или быть объектом подобного взаимодействия. Ф
армакологические свойства: П

регабалин 

связывается с вспомогательной субъединицей (α2-δ-белок) потенциал-зависимых кальциевых каналов в центральной нервной системе, вытесняя [3H]-га
бапентин во время эксперимента. 

Условия отпуска: П
о рецепту. 

Регистрационные свидетельства №
. UA/3753/01/02, UA/3753/01/04 от 2

5.05.2010 г.

Перед применением препарата необходимо ознакомиться с инструкцией по применению 

Информация для врачей и фармацевтов. П
редназначена для распространения на семинарах, конференциях, симпозиумах на медицинскую те

матику.
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Експериментальний препарат може суттєво знизити 
тригліцериди в крові

Гіпертригліцеридемія, або високий рівень ліпідів у крові, підвищує ризик 
серцевого нападу, інсульту та гострого панкреатиту. Наявні на сьогодні ліки, 
включаючи статини, езетиміб, фібрати та рецептурні омега‑3 жирні кислоти, 
як правило, знижують рівень тригліцеридів у межах від 10 до 40%. Ці методи 
лікування допомагають, але їх недостатньо для запобігання серцево-судинним 
захворюванням. Згідно з результатами нового дослідження, експериментальне 
лікування новим препаратом може ще більше знизити тригліцериди в крові. 
Новітні дані були представлені на щорічній науковій сесії та виставці Амери‑
канської колегії кардіології цього року й одночасно опубліковані в New England 
Journal of Medicine.

Олезарсен – ​це олігонуклеотид, який пригнічує APOC3 – ​ген, пов’язаний із ви‑
щими рівнями тригліцеридів, – ​шляхом націлювання на його мРНК. Аполіпо‑
протеїн C-III (APOC3), який синтезується переважно в печінці та меншою мірою 
в кишечнику, підвищує рівень тригліцеридів у плазмі за участю кількох ме‑
ханізмів, включаючи інгібування ліпопротеїнліпази та зниження печінкового 
кліренсу багатих на тригліцериди ліпопротеїнів. Варіанти втрати функції 
в APOC3 пов’язані зі зниженням рівня тригліцеридів і меншими ризиками 
серцево-судинних захворювань.

До дослідження рандомізували 154 дорослих із гіперліпідемією середнього 
або тяжкого ступеня, які отримували 50 мг олезарсену, 80 мг олезарсену або 
плацебо. Ліки вводили підшкірно що 4 тижні впродовж року. Як порівняти 
з плацебо, олезарсен у дозі 50 мг знизив рівень тригліцеридів на 49%, у дозі 
80 мг – на 53%. Експериментальний препарат також знизив рівні аполіпопро‑
теїну B і холестерину низької щільності, які беруть участь в утворенні бляшок, 
на 18-18,5% і 23-25% відповідно.

Оцінка ключових результатів безпеки включала моніторинг аномалій функції 
нирок, кількості тромбоцитів і печінкових ферментів, а також побічних реакцій. 
Жодних побічних дій не було виявлено. Ці результати вказують на те, що наці‑
лювання на мРНК APOC3 є новим шляхом для зниження рівня тригліцеридів 
із метою потенційного зниження ризику серцевого нападу та інсульту.

Джерело: https://www.nejm.org/doi/10.1056/NEJMoa2402309

Захворювання серця та депресія можуть бути 
генетично пов’язані із запаленням

Ішемічна хвороба серця (ІХС) та великий депресивний розлад можуть 
бути генетично пов’язані через запальні шляхи з підвищеним ризиком 
кардіоміопатії, дегенеративного захворювання серцевого м’яза, як виявили 
дослідники з Медичного центру Університету Вандербільта та Массачусет-
ської лікарні. У їхньому звіті, опублікованому в журналі Nature Mental Health, 
ідеться про те, що препарати, призначені для лікування ІХС та депресії, 
в комбінації потенційно можуть зменшити запалення та запобігти розвитку 
кардіоміопатії.

«Ця робота показує, що хронічне запалення низького ступеня може бути 
суттєвим фактором ризику розвитку як депресії, так і серцево-судинних за-
хворювань», – ​зазначила авторка статті Леа Девіс, доцентка кафедри генетич-
ної медицини та генетики Університету Вандербільта. Зв’язок між депресією 
та іншими серйозними захворюваннями добре відомий. У 44% пацієнтів з ІХС, 
найпоширенішою формою серцево-судинних захворювань, також діагносто-
вано клінічну депресію, проте біологічна кореляція між двома патологіями за-
лишається недостатньо вивченою. Можливий зв’язок між ними – ​запалення. 
Зміни рівнів маркерів запалення спостерігалися за обох станів, що свідчить 
про можливу наявність загального біологічного шляху, котрий зв’язує ней-
розапалення при депресії з атеросклеротичним запаленням при ІХС.

У цьому дослідженні використовували техніку, яка називається скануван-
ням асоціацій у всьому транскриптомі, щоби відобразити однонуклеотидні 
поліморфізми (генетичні варіації), котрі беруть участь у регуляції експресії 
генів, пов’язаних як з ІХС, так і з депресією. Техніка виявила 185 таких генів, 
які відігравали біологічну роль у розвитку запалення та кардіоміопатії. 
Це свідчить про те, що схильність як до депресії, так і до ІХС, яку дослідники 
назвали депресивною ІХС (dCAD), може збільшувати ризики кардіоміопатії.

Джерело: https://www.nature.com/articles/s44220-024-00219-z

За матеріалами спеціалізованого медичного порталу Health-ua.com
https://health-ua.com
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Імовірність розвитку ССЗ пов’язана з не-
здоровим режимом харчування (наприклад, 
надмірне споживання солі та обробленої 
їжі, трансжирів; додавання цукру; недо-
статнє вживання фруктів й овочів, клітко-
вини, бобових, риби, горіхів), а також із від-
сутністю фізичних вправ, надмірною масою 
тіла, ожирінням, стресом, вживанням ал-
коголю або курінням (Artinian N.T. et al., 
2010; Anand S.S. et al., 2015). Крім того, ССЗ 
часто поєднуються з декількома супутніми 
захворюваннями, як-от ожиріння, діабет, 
гіпертонія або дисліпідемія, що є чотирма 
з 10 найбільших факторів ризику смертно-
сті від усіх причин у всьому світі (Lacroix S. 
et al., 2017).

Шляхи профілактики ССЗ
З огляду на широку розповсюдженість ССЗ 

та їхні фатальні наслідки вкрай важливими 
є своєчасна діагностика та медикаментозне 
лікування гіпертонічної хвороби й високого 
вмісту ліпідів у крові для зниження серце-
во-судинного ризику, а також запобігання 
інфарктам, інсультам у людей із цими захво-
рюваннями. Більшості ССЗ можна запобігти 
шляхом усунення поведінкових факторів 
ризику, як-от вживання тютюну, нездорове 
харчування, ожиріння, відсутність фізичної 

активності та надмірне споживання алко-
голю, причому модифікація способу життя 
здатна знизити ризик розвитку ССЗ на 80-90% 
проти 20-30%, які можна отримати за регу-
лярного прийому кардіоваскулярних пре-
паратів для зниження артеріального тиску, 
ліпідів крові (Chiuve S.E. et al., 2006).

Сучасна модель харчування характери-
зується високим споживанням попередньо 
оброблених продуктів, очищеного зерна, чер-
воного м’яса, напоїв зі значним умістом цукру, 
солодощів, смаженої їжі, молочних продуктів 
із високим умістом жиру, продуктів зі значним 
умістом фруктози (Salas-Salvadó J. et al., 2018; 
Kahleova H. et al., 2018). Добре відомо, що існує 
кореляція між дієтою та ССЗ, а харчові фак-
тори можуть відповідати за ≈40% усіх ССЗ. По-
відомлялося, що погані харчові звички спри-
чинили майже половину з >700 000 смертей, 
пов’язаних із захворюваннями серця, інсуль-
том та діабетом 2 типу (Micha R. et al., 2017). 
Отже, в міжнародних рекомендаціях надано 
наполегливу пораду дотримуватися здорової 
дієти з особливим наголосом на споживанні 
фруктів і овочів, цільнозернових продуктів, 
риби, бобових. Споживання обробленого м’яса 
та жирів слід мінімізувати з метою ефектив-
ного контролю факторів ризику серцево-су-
динних захворювань (Arnett D.K. et al., 2019).

Нутритивний фактор 
у профілактиці ССЗ

Декілька досліджень співвідносять здорові 
схеми харчування з нижчими плазматич-
ними концентраціями прозапальних мар-
керів (Centritto F. et al., 2009), тоді як сучасна 
дієта (схема харчування на  основі м’яса) 
пов’язана з вищими рівнями запалення низь-
кого ступеня (Barbaresko J. et al., 2013). Саме 
тому рекомендації щодо дієтологічних напря-
мів профілактики ССЗ включають не окремі 
поживні речовини, а комплексні нутритивні 
моделі (наприклад, значне споживання кліт-
ковини, вітамінів, мінералів, поліфенолів, 
мононенасичених і поліненасичених жирних 
кислот, низьке споживання солі, рафінова-
ного цукру, насичених та трансжирів; вугле-
водів із низьким глікемічним навантажен-
ням) через синергетичний вплив на здоров’я 
(Silveira B.K.S. et al., 2018).

Добре відомим запропонованим дієтичним 
планом, який демонструє сприятливий вплив 
на серцево-судинні результати, є дієта, спо-
чатку розроблена як дієтичний підхід до зни-
ження артеріального тиску, котра базується 
на фруктах, овочах і нежирних молочних про-
дуктах. У проспективних когортних дослі-
дженнях було показано, що такий дієтичний 
підхід знижує частоту ССЗ на 20%, ішемічної 
хвороби серця – ​на 21%, інсульту – ​на 19%. 
Сприятливий вплив на артеріальний тиск, 
рівень ліпідів, глюкози в крові та масу тіла 
також було продемонстровано в контрольо-
ваних дослідженнях (Chiavaroli L. et al., 2019). 
Традиційна японська дієта (збагачена рибою, 
водоростями, продуктами із сої, овочами), 
як продемонстровано в 7-річному проспек-
тивному когортному дослідженні, суттєво 
знижує смертність через ССЗ. Однак деякі 
компоненти японської дієти (наприклад, 
сіль) можуть збільшувати ризик гіпертонії 
(Shimazu T. et al., 2007).

Для подальшого вивчення ролі харчових 
звичок у наслідках ССЗ проведено метаа-
наліз, який включав загалом 124 706 учас-
ників і показав значно нижчу смертність 
від ішемічної хвороби серця у вегетаріан-
ців порівняно з невегетаріанцями (Huang T. 
et al., 2012). У Physicians’ Health Study I (1982-
2008) – ​проспективному когортному дослі-
дженні за участю 20 900 чоловіків, котрі 
були здоровими на початковому рівні, – ​до-
ведено, що споживання злакових продук-
тів, фруктів, овочів пов’язувалося з меншим 
ризиком серцевої недостатності протягом 
життя (Djoussé L. et al., 2009).

Вплив ресвератролу 
та коензиму Q10 на ризик ССЗ

Отже, вирішальна роль харчування у про-
філактиці ССЗ є незаперечною, однак дуже 
часто сучасна дієта не дозволяє цілком за-
безпечити організм усіма вітамінами, макро- 
та мікроелементами й іншими необхідними 
сполуками. В такому випадку можна звернути 
увагу на харчові продукти, збагачені цими 
компонентами, чи дієтичні добавки. З остан-
ніх на вітчизняному фармацевтичному ринку 
представлений Квадевіт Кардіо (виробник – 
АТ «Київський вітамінний завод»), що містить 
у своєму складі вітаміни, мікроелементи та бі-
ологічно активні речовини, які сприятливо 
впливають на стан серцево-судинної системи 
і є сучасною базовою складовою профілак-
тики, лікування, реабілітації ССЗ. Особливу 

увагу привертають дві складові препарату – ​
ресвератрол і коензим Q10 (як компоненти 
з доведеними перевагами для кардіоваску-
лярної системи).

Ресвератрол

Це нефлавоноїдний поліфенол, який при-
родно наявний у  червоному вині, ягодах 
і винограді, з добре відомими антиапопточ-
ними, антиоксидантними, протизапальними 
ефектами (Bonnefont-Rousselot D. et al., 2016). 
У попередніх дослідженнях показано, що 
додатковий прийом ресвератролу зменшує 
гіпертрофію міокарда, мітохондріальні пору-
шення, окислення жирних кислот і серцеву 
дисфункцію (Rimbaud S. et al., 2011). У неве-
ликому нещодавньому дослідженні вчені 
з Китаю визначили, що додавання цієї біо-
логічно активної субстанції до раціону хар-
чування може полегшити ремоделювання 
лівого передсердя, покращити діастолічну 
функцію лівого шлуночка та зменшити сер-
цевий фіброз у пацієнтів із гіпертонією. Крім 
того, дослідники дійшли висновку, що ресве-
ратрол може використовуватися як допов-
нення до традиційної терапії гіпертонічної 
хвороби (Zheng X. et al., 2023).

Коензим Q10

Коензим Q10 (CoQ10) – ​вітаміноподібна 
сполука, що відіграє ключову роль у лан-
цюзі транспорту електронів, забезпечуючи 
адекватне, ефективне постачання енергії, 
а також має антиоксидантні властивості, 
діючи в мітохондріях, інших відділах клі-
тини, ліпопротеїнах плазми. За ССЗ спо-
стерігається знижена біодоступність CoQ10; 
крім того, статини (одні з найпоширеніших 
гіполіпідемічних препаратів) пригнічують 
загальний шлях ендогенного біосинтезу 
CoQ10 і холестерину. Різні клінічні випро-
бування аналізували вплив добавок CoQ10 
для лікування й усунення цих недоліків 
у контексті ССЗ.

У контексті ішемічної хвороби серця не-
щодавній систематичний огляд виявив, що 
добавки CoQ10 значно знижують загальний 
холестерин, підвищують рівні «корисного» 
холестерину ліпопротеїнів високої щільності 
(Jorat M.V. et al., 2018). З огляду на те що за-
стосування статинів для зниження синтезу 
холестерину також впливає на рівень CoQ10, 
вважалося, що використання екзогенних 
добавок CoQ10 підтримує рівень коензиму 
Q10 у плазмі в хворих, котрі отримували ці 
терапевтичні сполуки (пацієнти з ішеміч-
ною хворобою серця, серцевою недостатні-
стю) (Bargossi A.M. et al., 1994). Нещодавно 
запропоновано комбінацію коензиму Q10 
зі статинами для пацієнтів із гіперхолес-
теринемією та хронічною серцевою недо-
статністю (Kloer H.U. et al., 2000). У цьому 
контексті таким хворим рекомендовано од-
ночасне застосування коензиму Q10 і стати-
нів для уникнення міопатичних побічних 
ефектів, а також для посилення активності 
антиоксидантних ферментів, зменшення за-
палення (Lee B.J. et al., 2003). Загалом CoQ10 
демонструє сприятливий вплив на роботу 
серця, що пов’язано зі зниженням смертності 
та госпіталізацій; до такого висновку нещо-
давно дійшли дослідники в новому метаана-
лізі (Alarcón-Vieco E. et al., 2023).

З огляду на доведені переваги компонентів 
Квадевіт Кардіо його можна рекомендувати 
курсами по 1-2 міс: профілактично – ​прак-
тично здоровим особам, особливо пацієн-
там групи ризику чи додатково до будь-яких 
кардіоваскулярних призначень – ​на початку 
терапії (далі – ​періодично).

Підготувала Юлія Котикович

Серцево-судинні захворювання (ССЗ) – ​група захворювань серця і кровоносних судин, що є основною 
причиною смертності в усьому світі. За оцінками спеціалістів Всесвітньої організації охорони здоров’я, 
ССЗ зумовлюють >30% невиправних подій, з них ≈85% смертей спричинені інфарктом та інсультом. 
Поширеність ССЗ подвоїлася з 1990 по 2019 рік; очікується, що вони залишатимуться головною глобальною 
причиною смертності, котра зумовить ≈23 млн смертей до 2030 року (Mathers C.D. et al., 2006).

ЗУ

роль мікронутрієнтів у профілактиці 
та лікуванні серцево-судинних захворюваньЕкокардіологія: 
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КАРДІОЛОГІЯ
клінічний досвід

О.І. Іркін 

Атиповий біль при інфаркті міокарда
Клінічні випадки

19-20 березня відбувся онлайн-семінар «Академія сімейного лікаря. Біль у грудній 
клітці. Алгоритм дій сімейного лікаря та перенаправлення до профільного спеціаліста», 
присвячений міждисциплінарній проблемі, яка є актуальною як для сімейних лікарів, так 
і для фахівців інших спеціальностей. Спікери – провідні українські спеціалісти-практики; 
доповіді стосувалися поширених захворювань як у дорослих, так і в дітей, а саме йшлося 
про гострий коронарний синдром (ГКС), порушення серцевого ритму, плеврит. Було розглянуто 
та обговорено цікаві випадки із практики, акцент зроблено на диференційній діагностиці. 
Під час сателітних сесій висвітлено такі теми, як когнітивні порушення під час війни, роль 
вітаміну D, раціональна антибіотикотерапія, застосування нестероїдних протизапальних 
препаратів за остеоартриту, хронічного простатиту, залізодефіциту.

Таблиця. Больовий синдром при ГКС
Варіант 
перебігу

Інтенсивність  
та тривалість Локалізація Характер Іррадіація Чим супроводжується

Типовий • Поява стенокардії de novo
• Почастішання епізодів стенокардії
• Збільшення тривалості больових нападів
• Поява нападів тривалістю до 20 хв і більше
• Поява нападів у спокої

• За грудиною
• В лівій половині грудної 
клітки

• Стискаючий
• Тиснучий
• Пекучий

• В ліве плече, 
руку
• У дві руки
• В нижню щелепу
• Спину

• Загальна слабкість
• Холодний піт
• Пришвидшене серце-
биття
• Перебої у роботі серця
• Відчуття страху смерті

Атиповий • Епігастральна ділянка
• Нижня щелепа
• Спина (між лопатками)

• Щелепа праворуч • Нудота, блювання

Під час заходу старший науковий співробітник спе­
ціалізованого відділення інтенсивної терапії та реа­
німації кардіологічного профілю ДУ «ННЦ «Інститут 
кардіології, клінічної та регенеративної медицини 
ім. М. Д. Стражеска» НАМН України» (м. Київ), доктор 
медичних наук Олег Ігорович Іркін виступив із допо-
віддю «Атиповий біль при інфаркті міокарда. Клінічні 
випадки». У доповіді проаналізовано 4 клінічні випадки 
інфаркту міокарда з різними наслідками; особливість 
цих кейсів – ​атиповий початок і пов’язані з цим запізніле 
встановлення діагнозу, пізнє призначення адекватного 
лікування.

Алгоритм діагностики за підозри на ГКС
Клінічна картина ГКС може бути типовою та атиповою. Па-

цієнти зазвичай мають скарги на біль у грудній клітці, задишку, 
рідше виникають інші прояви. За наявності такої симптома-
тики запис електрокардіограми (ЕКГ) є обов’язковим.

Олег Ігорович зауважив, що в разі наявності характер-
них змін на ЕКГ існує надзвичайно велика ймовірність, що 
це саме ГКС. Проте якщо характерні зміни на ЕКГ відсутні, 
а наявна клінічна картина, ГКС не виключений. Для по-
рівняння: спікер навів приклади стосовно діагностики 
інших станів: якщо D‑димер у нормі, це виключає тром-
боемболію легеневої артерії (ТЕЛА); якщо він підвище-
ний, це не обов’язково ТЕЛА. За нормальної концентрації 
натрійуретичного пептиду NT‑pro-BNP у плазмі серцеву 
недостатність (СН) можна виключити; якщо цей пептид 
підвищений, це не обов’язково СН.

Наступний крок після запису ЕКГ при діагностиці ГКС – ​
визначення маркерів ураження міокарда, а саме тропонінів 
А і Т. Залежно від змін на ЕКГ і рівня тропонінів установ-
люється один із діагнозів: нестабільна стенокардія, гострий 
інфаркт міокарда із зубцем Q або без нього, стабільна іше-
мічна хвороба серця; або діагноз ішемічної хвороби серця 
виключається.

Больовий синдром при ГКС
Спікер зауважив таке: за даними статистики, в США 

лише в 10% випадків звернень по невідкладну допомогу 
з болем у грудній клітці діагностують саме ГКС. Отже, 
під час ведення пацієнтів із болем у грудній клітці варто 
пам’ятати про різноманітні причини.

Характеристику больового синдрому за ГКС наведено 
в таблиці.

«Маски» ГКС
Складніше запідозрити ГКС у пацієнтів із симптомами, 

які «маскують» його під іншу патологію. Це може бути 
біль лише в епігастральній ділянці, що супроводжується 
нудотою та блюванням, тому такі пацієнти звертаються 
не до кардіолога, а до хірурга, гастроентеролога, терапевта, 
сімейного лікаря; в них насамперед підозрюють гастрит, 
виразку, панкреатит, холецистит.

Ще одним атиповим варіантом перебігу ГКС є такий, 
за якого турбує тільки задишка. Як зауважив доповідач, 
навіть при стенокардії у 70-75% випадків єдиний симптом – ​
лише задишка, а не біль за грудиною. Саме тому пацієнти 
із цією скаргою звертаються до пульмонологів, алергологів, 
сімейних лікарів, терапевтів і кардіологів. Лікарі можуть 

проводити диференційну діагностику з такими захворю-
ваннями, як бронхіальна астма, бронхіт, пневмонія, СН.

Зрідка біль у разі ГКС локалізується в нижній щелепі, 
тому пацієнти насамперед звертаються до стоматолога чи 
невролога. Також можливий варіант больового синдрому 
при ГКС із локалізацією болю тільки між лопатками. 
Такі хворі з підозрою на остеохондроз або радикулярний 
синдром можуть звертатися до невролога, ортопеда, ма-
сажиста.

Спікер представив реальні клінічні випадки, які яскраво 
ілюструють проблему невчасної діагностики інфаркту міо
карда за наявності атипової симптоматики.

Клінічний випадок 1
Пацієнт К., 51 рік, госпіталізований 07.09.2022 р. до від-

ділення інтенсивної терапії та реанімації кардіологічного 
профілю зі скаргами на задишку при мінімальній фізич-
ній активності, перебої у роботі серця, набряки нижніх 
кінцівок. В анамнезі відсутні серцево-судинні захворю-
вання; препаратів на постійній основі не приймав.

Стан чоловіка погіршився 03.09.2022 р. (за 4 доби до над-
ходження), коли його почали турбувати біль в епігастрії, 
печія, нудота, блювання. Звернувся до лікаря 04.09.2022 р., 
призначено обстеження, але ЕКГ не зроблено.

Під час фіброгастроскопії виявлено рефлюксну хво-
робу, дуоденогастральний рефлюкс, реактивну еритема-
тозну гастропатію, виразку цибулини дванадцятипалої 
кишки (ДПК) і рубцеву деформацію цибулини ДПК. За до-
помогою ультразвукового дослідження (УЗД) внутріш-
ніх органів виявлено ознаки жирової дистрофії печінки, 
мікронефролітіаз, фіброзні зміни підшлункової залози. 
Також зроблено комп’ютерну томографію черевної по-
рожнини. Було призначено лікування, але воно виявилося 
неефективним.

Коли з’явилися скарги на задишку, перебої у роботі 
серця та набряки, хворого госпіталізували. Проведено 
електрокардіографію; на ЕКГ 07.09.2022 р. виявлено зміни 
на задньобічній стінці лівого шлуночка (ЛШ); незважа-
ючи на те що від появи симптомів минуло вже 4 доби, 
елевація сегмента ST утримувалася. При ехокардіогра-
фічному (ЕхоКГ) дослідженні виявлено дефект міжшлу-
ночкової перегородки (інфаркт міокарда задньої стінки 
ЛШ). Оскільки це свідчить про розрив міжшлуночкової 
перегородки, пацієнту вже було необхідне кардіохірур-
гічне втручання.

Цей клінічний випадок є прикладом атипового перебігу 
ГКС, який маскувався під гастроентерологічну патологію. 
Невчасна діагностика інфаркту міокарда та відсутність 
будь-якого лікування зумовили серйозні ускладнення 
в раніше здорової людини.

Клінічний випадок 2
Пацієнт Н., 60 років, надійшов 13.02.2024 р. до відділення 

інтенсивної терапії та реанімації кардіологічного профілю. 
При надходженні його турбували задишка за мінімальної 
фізичної активності, перебої у роботі серця, сухий кашель 
та набряки нижніх кінцівок. В анамнезі – ​гіпертонічна 
хвороба, некризовий перебіг; хворіє >20 років, крім того, 

>10 років тому діагностовано цукровий діабет 2 типу, що 
не потребує введення інсуліну, при цьому рівень глюкози 
в крові не моніторувався. Чоловік постійно приймав комбі-
нований препарат, у складі якого наявні амлодипін, валсар-
тан, гідрохлортіазид, а також розувастатин з езетимібом, 
клопідогрель, спіронолактон, ситагліптин, метформін.

Стан хворого погіршився 05.02.2024 р., коли з’явилася 
задишка. 07.02.2024 р. він звернувся до сімейного лікаря, 
проведено рентгенографію легень, оскільки лікар запідоз-
рив пневмонію. Лікар установив такий діагноз: «Хронічне 
обструктивне захворювання легень у стадії загострення», 
а також призначив препарати для лікування бронхіту: 
бронхолітики, антибіотик. ЕКГ не зроблено.

На тлі медикаментозного лікування стан погіршувався, 
тому пацієнт звернувся на консультацію до кардіолога, 
звідки був скерований та за ургентними показаннями 
госпіталізований до ДУ «Національний науковий центр 
«Інститут кардіології, клінічної та регенеративної ме-
дицини ім. академіка М. Д. Стражеска НАМН України». 
На ЕКГ виявлено на всій передній стінці зубці QS, підйом 
сегмента ST, що може свідчити про аневризму ЛШ. Під 
час проведення ЕхоКГ виявлено виражену дилатацію 
порожнини ЛШ (кінцевий діастолічний обʹєм – 222,1 мл), 
скорочення лише базальних відділів ЛШ, фракція ви-
киду – 32%, наявна аневризма передньої стінки верхівки 
ЛШ, виражена мітральна регургітація. УЗД легень: дво-
бічний гідроторакс. В‑лінії з обох боків. Цьому пацієнту 
вже було необхідне лікування гострої СН.

Клінічний випадок 3
Хворий звернувся до стоматолога через біль у нижній 

щелепі. Під час візиту до стоматолога в пацієнта раптово 
виникли біль та задишка, було викликано бригаду екстре-
ної медичної допомоги. Зареєстровано ЕКГ, на якій вияв-
лено депресію сегмента ST у >8 відведеннях і підвищення 
ST у відведенні aVR. Згідно з останніми рекомендаціями ці 
зміни слід вважати такими, що свідчать про ГКС.

Пацієнту проведено ЕхоКГ, виявлено ознаки гострої 
ішемії (акінезія) передньої стінки ЛШ, перегородки, вер-
хівки. При коронарографії виявлено критичний стеноз 
двох гілок лівої коронарної артерії – ​передньої міжшлуноч-
кової та огинальної, що розцінюється як стеноз стовбура 
лівої коронарної артерії.

У відділенні інтервенційної кардіології та реперфузійної 
терапії пацієнту проведено подвійне стентування двох 
коронарних судин.

У цьому випадку, незважаючи на відсутність типової 
симптоматики у  хворого, діагноз установлено досить 
вчасно, адже було проведено ЕКГ, тому пацієнт отримав 
ефективне лікування.

Клінічний випадок 4
Пацієнт із болем між лопатками звернувся до масажиста. 

Під час масажу фахівець не виявив жодної больової точки; 
саме він скерував пацієнта на ЕКГ.

На ЕКГ виявлено елевацію сегмента ST, дискордантну 
депресію сегмента ST, що свідчить про наявність гострої 
коронарної патології. Хворого ургентно скерували для 
проведення коронарографії, під час якої виявлено оклюзію 
правої коронарної артерії та її звуження. Проведено стен-
тування, прохідність артерії відновлено.

В цьому випадку діагноз установлено вчасно, тому паці-
єнту надано адекватну допомогу.

Олег Ігорович підкреслив, що в багатьох випадках ГКС 
пацієнти могли б мати не такі тяжкі наслідки, якби було 
насамперед проведено ЕКГ. Цей метод дослідження доволі 
простий, але, як підтверджують вищезазначені клінічні 
випадки, часто він є також і вирішальним для пацієнта.

Підготувала Наталія Горбаль ЗУ
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Сірководень – ​важлива сигнальна молекула 
в патогенезі серцево-судинних захворювань.

Можливості терапевтичного впливу

Роль сірководню в регуляції 
діяльності серцево-судинної 
системи

Сірководень (Н2S) – ​це газоподібна речо-
вина, яка синтезується в організмі людини. 
Його відкриття саме як регулятора діяль-
ності серця та судин відбулося разом із ви-
найденням таких відомих лікарям речовин, 
як оксид азоту і монооксид вуглецю [1, 2].

В різних тканинах сірководень синте-
зується з L-цистеїну за допомогою певних 
ферментів: цистатіонін-γ-ліази, цистатіо-
нін-β-синтази, 3-меркаптопіруватсульфур-
трансферази та цистеїнамінотрансферази. 
Експресія цих ферментів є тканиноспеци-
фічною. Цистатіонін-β-синтаза міститься 
здебільшого в центральній нервовій сис-
темі, печінці, нирках, матці та плаценті; 
цистатіонін-γ-ліаза переважно зосере-
джена в  серцево-судинній системі, тоді 
як 3-меркаптопіруватсульфуртрансфераза 
знаходиться здебільшого в мітохондріях 
[3]. Синтез сірководню може відбуватися 

й неферментативним шляхом, але в такий 
спосіб утворюється лише незначна його 
частка. Експериментальним шляхом 
у щурів було досліджено, як саме відбува-
ється синтез Н2S у стінці судин (у кліти-
нах ендотелію): під впливом модуляторів 
ацетилхоліну та брадикініну формується 
інозитол-1,4,5-трифосфат,  що зумовлює 
збільшення внутрішньоклітинної концен-
трації іонів кальцію. Останні в комплексі 
з білком кальмодуліном активують специ-
фічний фермент цистатіонін-γ-ліазу, в ре-
зультаті чого в клітинах ендотелію зростає 
концентрація H2S. Попередник сірководню 
L-цистеїн потрапляє до організму з їжею, 
утворюється з L-метіоніну чи внаслідок роз-
паду білків. Водночас швидкість синтезу цієї 
молекули різна (залежно від тканини, в якій 
він виробляється): найшвидше сірководень 
синтезується в мозку, серцево-судинній 
системі, нирках та печінці (Levonen et al., 
2000; Lu et al., 1992; Yap et al., 2000; Van der 
Molen et al., 1997; Distrutti, Sediar, Mencarelli, 

2006). Екзогенний та ендогенний сірково-
день впливає на судинну систему не лише 
людини, а й чинить такий вплив на всіх хре-
бетних тварин.

Наразі дедалі більше наукових даних під-
тверджують захисні ефекти H2S при ССЗ 
[4-11], як-от гіпертрофія міокарда, серцева 
недостатність (СН), ішемічно-реперфузійне 
ушкодження міокарда [12], артеріальна гі-
пертензія (АГ) [6, 13] та атеросклероз [14], 
через його дію як активатора ангіогенезу 
[15], базального судинорозширювального 
агента [16], регулятора артеріального тиску 
(АТ) і серцевого ритму [17, 18]. Крім того, 
було продемонстровано, що відповідні ме-
ханізми дії, відповідальні за цю кардіопро-
текторну активність, включають антиокси-
дантну та протизапальну дію, інгібування 
клітинного апоптозу, проангіогенез, регу-
ляцію іонних каналів (рис.) [3, 19, 20].

H2S чинить кардіопротекторну дію, ак-
тивуючи різні ендотелійзалежні сигнальні 
шляхи [21]; знижує АТ, спричиняючи 

вазорелаксацію, що є наслідком відкриття 
K-АТФ-каналів і збільшення потоків K+, 
а це зумовлює гіперполяризацію мембрани 
гладком’язових клітин [22]. Крім того, H2S 
чинить антигіпертензивний ефект за ра-
хунок активації ендотеліальної синтази 
оксиду азоту та збільшення біодоступності 
NO [23].

Сірководень також чинить інгібувальну 
дію на патогенез атеросклерозу, запобіга-
ючи запальній реакції, опосередкованій 
запальними цитокінами [14], і надаючи 
антиоксидантну дію за рахунок активації 
ядерного фактора, пов’язаного з еритроїд-
ним 2-залежним фактором 2. Кардіопро-
текція H2S також пов’язана із пригнічен-
ням апоптозу кардіоміоцитів після ушко-
дження міокарда. Фактично він пригнічує 
активацію каспази‑3 та посилює експресію 
кінази глікогенсинтази‑3. Антиоксидант-
ний ефект H2S втілюється також у збере-
женні мітохондріальних функцій за ра-
хунок інгібування мітохондріального ди-
хання [24].

Як було показано в одному з досліджень 
(Longchamp A. et al., 2021), пацієнти із су-
динними захворюваннями мають значно 
знижену здатність до  продукування 
H2S і концентрації сульфідів порівняно 

Серцево-судинні захворювання (CCЗ) не випадково вже багато десятиліть займають першу сходинку 
серед причин смертності населення не лише в Україні, а й у світі. Попри прискіпливу увагу медичної 
науки до винайдення нових методів лікування та профілактики, все ще залишається багато запитань, 
як-от: чому саме ССЗ мають таку поширеність? На думку деяких дослідників, необхідно ретельніше 
вивчати саме різні ланки патогенезу захворювань серця та судин, адже патогенетичне лікування 
є найефективнішим. Саме тому нещодавно було виділено серед усіх інших новий регуляторний фактор 
серцево-судинної діяльності – ​сірководень (Н2S). Знання про його роль у виникненні патологічних станів 
дозволяє відкрити нові шляхи боротьби з гіпертонічною хворобою, ішемічною хворобою серця (ІХС) тощо.

О.М. Барна
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Рис. Схематичне зображення ефектів H2S при різних захворюваннях серця та молекулярні механізми, що лежать в основі H2S-індукованої кардіопротекції [3]
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із хворими без клінічних ознак ураження 
коронарних або периферичних артерій 
(p<0,001 та p=0,013 відповідно). Разом ці 
результати свідчать про те, що пацієнти 
з  атеросклеротичним захворюванням 
судин мають знижену здатність генерувати 
H2S. Крім того, хворі з вищою здатністю 
до продукування H2S, виміряною до опе-
рації на судинах, мали меншу післяопе-
раційну смертність через 36 міс спостере-
ження порівняно з пацієнтами з нижчим 
продукуванням H2S (p=0,003). Це також 
передбачає можливе терапевтичне засто-
сування донорів H2S для відновлення або 
підвищення рівня H2S у людей.

Ефективність зофеноприлу, 
що містить сульфгідрильну 
групу, при ССЗ

Інгібітори ангіотензинперетворюваль-
ного ферменту (ІАПФ) широко використо-
вуються як терапевтичні засоби при ліку-
ванні ССЗ, як-от АГ, ІХС та дисфункція лі-
вого шлуночка (ЛШ) в експериментальних 
і клінічних дослідженнях [25-27]. Захисні 
механізми ІАПФ були здебільшого опо-
середковані інгібуванням ангіотензину II 
та деградацією брадикініну. Зокрема, меха-
нізми кардіопротекції у пацієнтів, які ліку-
ються ІАПФ, можуть включати зниження 
переднавантаження та післянавантаження 
ЛШ, пригнічення симпатичної стиму-
ляції, відновлення балансу постачання 
та потреби міокарда в кисні, покращення 
ендогенного фібринолізу, полегшення діа-
столічної дисфункції тощо [28]. Порівняно 
з іншими ІАПФ зофеноприл, що містить 
сульфгідрильну групу, продемонстрував 
кращу клінічну ефективність і  безпеку 
в пацієнтів з АГ, гострим інфарктом міо-
карда (ГІМ) або ІХС, особливо в пацієн-
тів із високим ризиком, як-от цукровий 
діабет, у багатьох клінічних і доклінічних 
дослідженнях, наприклад у випробуван-
нях серії SMILE [29-31]. Borghi та  спів
авт. порівняли різницю в ефективності 
зофеноприлу та інших ІАПФ у пацієнтів 
із ГІМ. Результати цього дослідження пока-
зали, що раннє призначення зофеноприлу 
пацієнтам із ≥1 серцево-судинним факто-
ром ризику мало кращий прогноз і мен-
ший ризик серцево-судинних подій, ніж 
призначення лізиноприлу та раміприлу 
[30]. Повідомлялося, що особливі захисні 
ефекти зофеноприлу, включаючи здат-
ність зменшувати концентрацію активних 
форм кисню, запобігати ендотеліальній 
дисфункції, пригнічувати запальну відпо-
відь, сприяти утворенню та біоактивності 
NO, а також регулювати апоптоз клітин, 
можуть бути пов’язані з його сульфгідриль-
ними групами [28]. Проте Bucci та спів
авт. виявили, що H2S може вивільнятися 
із S-зофеноприлату, активного метаболіту 
S-зофеноприлу, та  безпосередньо мати 
вазорелаксувальний ефект in vitro. Крім 
того, експресія ключового ферменту ци-
статіонін-γ-ліази, що бере участь у синтезі 
H2S у судинах, і ендотелійзалежна вазоди-
латація в щурів зі спонтанною гіпертен-
зією, які отримували S-зофеноприл, від-
новилася до нормального рівня [32]. Крім 
регуляції функції судин, H2S опосередко-
вує проангіогенний ефект зофеноприлу; 
це підтверджується тим, що інгібітор ци-
статіонін-γ-ліази блокує індукований зофе-
ноприлом ангіогенез in vivo та in vitro [33]. 
Цистатіонін-γ-ліаза-залежний H2S також 
брав участь у протизапальній дії зофе-
ноприлу на моделі ендотеліального запа-
лення, індукованого IL‑1β [34]. Цікаво, що 

підвищення рівня H2S і NO в тканині міо
карда та плазмі крові виявилося пов’яза-
ним із кардіопротекторним ефектом зо-
феноприлу, який попередньо вживався 
перед ішемічно-реперфузійною травмою 
в мишей і свиней [35].

У дослідженнях на тваринах було пока-
зано, що на рівні серця, де блокада АПФ 
дозволяє запобігати ішемічному ушко-
дженню, зофеноприл забезпечував потуж-
ніше та триваліше інгібування АПФ, ніж 
раміприл, каптоприл, лізиноприл, фозино-
прил, еналаприл. Після прийому препарату 
ефект блокади АПФ у міокарді зберігався 
до 60% щонайменше протягом 8 год, тоді 
як інші ІАПФ показували значно нижчі 
результати. І навпаки, в легенях зофено-
прил демонстрував нижчу ефективність – ​
як у пригніченні АПФ, так і в сповільненні 

метаболізму брадикініну. Накопичення 
брадикініну в дихальних шляхах під час 
лікування зофеноприлом є нижчим, ніж 
на  тлі прийому інших ІАПФ,  що також 
може частково пояснювати відносно низь-
кий ризик кашлю, який спостерігається 
при застосуванні цієї групи препаратів.

В Україні зареєстровано єдиний оригі-
нальний сірковмісний ІАПФ зофеноприл 
під торговою маркою Зокардіс®, який ши-
роко призначається в повсякденній клініч-
ній практиці. Застосування цього ІАПФ 
визнано доступною та ефективною тера-
пією в багатьох підгрупах пацієнтів із сер-
цево-судинною патологією і  супутніми 
метаболічними захворюваннями. З огляду 
на  це  зофеноприл (як  й інші ІАПФ) ре-
комендується призначати для лікування 
ССЗ, включаючи СН, ГІМ, дисфункцію ЛШ, 

а не лише для контролю АТ. У сучасних про-
токолах наголошується на тому, що ІАПФ 
необхідно призначати пацієнтам із симпто-
мами СН зі зниженою фракцією викиду ЛШ 
із метою зменшення ризику госпіталізації 
через СН, а також пацієнтам, котрі пере-
несли ГІМ з елевацією сегмента ST. Варто 
зазначити, що зниження ризику смертно-
сті та повторного інфаркту міокарда прита-
манне не певному препарату цієї групи; це, 
найімовірніше, класоспецифічний ефект, 
тому вибір конкретного ІАПФ має урахову-
вати допоміжні характеристики кожного лі-
карського засобу, здатні забезпечити додат-
кові переваги від терапії у тому чи іншому 
конкретному клінічному випадку.

Список літератури знаходиться в редакції. ЗУ
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Важливі термінологічні засади 
створення україномовної версії 

Міжнародної класифікації  
хвороб 11-го перегляду

Міжнародна статистична класифікація хвороб і проблем, пов’язаних зі здоров’ям (МКХ) 
є всесвітнім стандартом діагностичної інформації. Останню версію, 11-й перегляд – МКХ‑11 
(ICD-11), ухвалила 72-га Всесвітня асамблея охорони здоров’я в 2019 році; вона набула 
чинності 1 січня 2022 року. Нині проводиться опрацювання перекладу МКХ-11 з англійської 
на українську мову групою фахівців різних спеціальностей, залучених Центром громадського 
здоров’я Міністерства охорони здоров’я (МОЗ) України.

Затвердження МОЗ уже завершеного перекладу 
означатиме закріплення вжитої української медичної 
термінології (УМТ) на довгі роки. МКХ фактично є 
офіційним стандартом УМТ і слововживання в ме-
дицині України, тому створення коректної украї-
номовної версії МКХ‑11 – ​це надзвичайно важливе 
й відповідальне завдання, справа державної й на-
ціональної ваги. Проте в процесі перекладу фахівці 
мали суттєві труднощі, які виходять із загальних 
проблем УМТ. Аналізуючи вже проведену частину 
праці над україномовною версією МКХ‑11, висвітлю-
ємо її особливості, пов’язані з вибором оптимального 
наукового медичного й лінгвістичного підходу.

Проблема 1 – ​упорядкування назв хвороб. На-
приклад, «негоспітальна і госпітальна пневмонії». 
Англійські назви в рубриці МКХ‑11 CA40&XB25 (Піс-
лякоординація) – ​Community acquired і Nosocomial 
pneumonia – ​відображають середовище, де пацієнт 
набув пневмонію. Нинішні українські назви можна 
хибно зрозуміти буквально так, ніби це пневмонії, 
класифіковані за місцем лікування хворих. Тому 
пропоновані нами назви – ​«пневмонія, набута поза 
лікарнею» та «пневмонія, набута в лікарні». Не в гос-
піталі чи шпиталі, бо в Україні шпиталем називають 
лише лікарню для військових.

Ще приклад – ​BA03 Гіпертензивна криза. Не треба 
вживати «криз», бо слово походить із грецької мови, 
де воно є жіночого роду. У Словнику української 
мови (СУМ): «КРИЗА, и, ж. 3. мед. Переломний мо-
мент у перебігу хвороби, після якого стан хворого 
різко поліпшується або погіршується». В українській 
мові й науковому слововживанні початку ХХ ст. імен-
ники грецького й латинського походження жіночого 
роду із закінченням -is перекладали жіночим родом 
із закінченням -а. В Українському правописі (УП) 
1928 року (виданий у 1929 році), т. зв. харківському, 
а також і в СУМі знаходимо: генеза, криза, теза, база. 
У Правописному словнику Г. Голоскевича (1929): ана-
біоза, аналіза, діягноза, туберкульоза… (гр., ж. р.). 
У словниках А. Кримського (1924-1933), М. Галина 
(1928) – ​також діягноза. У таких мовах, як болгар-
ська, польська, німецька, сербська, хорватська, сло-
вацька, словенська, чеська, македонська, медичні 
терміни на -is є жіночого роду (наприклад, сербська – ​
дијагноза). Тому в МКХ‑11 вони також мають бути 
жіночого роду: 1F2F Феогіфомікоза, ME60.3 Кератоза 
шкіри…, 4A42 Системна склероза тощо.

Наступний приклад – ​рубрики від 5A70 до 5A7Z: 
Розлади надниркових залоз або гормональної сис-
теми надниркових залоз. Не можна вживати по-
ширене в медичній літературі слово «наднирник», 

бо його утворили неправильно, а правильно має 
бути «наднирковик» – ​слово, утворене префіксально-
суфіксальним способом від «над ниркою» → наднир
ковий → наднирковик. В анатомічній класифікації 
є лише «надниркова залоза», і саме такий термін 
треба вживати. Прикметник до  «надниркова за-
лоза» – ​наднирковозалозний. Не «наднирковий», 
бо це слово означає «який міститься над ниркою» 
(СУМ). Можливо, краще було  б сформулювати 
в МКХ‑11: «Розлади надниркових залоз або наднир-
ковозалозної гормональної системи».

Російське слово «зоб» (лат. struma) перекладають 
українською як воло (Галин М.; Кримський А.; Грін-
ченко Б., 1907-1908). У СУМі: «ВОЛО, а, сер. 3. Пухлина 
щитоподібної залози…». У МКХ‑11 маємо вживати 
термін «воло»: наприклад, 5A01 Нетоксичне воло.

У назвах хвороб не треба допускати побутової лек-
сики: наприклад, не «кишечник» чи «кишківник», 
а анатомічний термін «кишка» (множина – «кишки»): 
DA96.04 Синдром короткої кишки.

Проблема 2 – ​викорінення росіянізмів. Це дуже 
глибока й різнопланова проблема, яку разом з іншою 
проблематикою УМТ детально висвітлено в нашому 
посібнику «Українське медичне слововживання» 
(2023) (див. також рецензію на цей посібник О. Рад-
ченко, 2024). Потрібно вилучити з МКХ‑11 слово «за-
хворювання» (рос. «заболевание») і вживати термін 
«хвороба». «Захворювання» в першому значенні – ​
це «дія за значенням захворювати» (СУМ), тобто 
означає лише початок хвороби; так само медико-ста-
тистичний показник «захворюваність» характеризує 
щорічну чисельність хворих, які звернулися щодо 
хвороби, тобто захворіли, почали хворіти.

Російські назви хвороб «краснуха» та «цинга» 
потрібно замінити на латинізми – отже, «рубеоля» 
і «скорбут», бо наявні українські відповідники дещо 
суперечливі. У словнику О. Корчака-Чепурківського 
(1927): «Rubeola – ​рубеоля». В іспанському, французь-
кому й португальському варіантах МКХ‑11 – 1F02 
Rubéola(e). Що стосується слова «скорбут», то це між-
народна назва хвороби: в англійській терміноло-
гії – ​5B56.0 Scurvy, в іспанській – ​5B56.0 Escorbuto, 
в німецькій – ​Skorbut, у польській – ​szkorbut тощо. 
Тільки в російській і білоруській мовах ця хвороба 
називається цингою.

Деякі анатомічні терміни потребують перегляду 
– наприклад, «глотка», «таз», «сосок», «раковина». 
Доцільно їх замінити на «горло», «миска», «пипка», 
«мушля». У словниках А. Кримського, М. Галина, 
Ф. Цешківського й О. Черняхівського (1925), Б. Грін-
ченка немає слова «глотка»; натомість є «горло» 

як  переклад із  російської (глотка) і  латинської 
(pharynx) мов. М. Галин, Ф. Цешківський й О. Черня-
хівський перекладають pelvis як «миска», а в Б. Грін-
ченка немає українського слова «таз», а є «мідниця, 
миса, миска, мисочка». «Сосок», papilla, mastoideus 
зазначені автори перекладають як «пипка», «пипку-
ватий». Росіянізм «раковина» є синонімом до укра-
їнського слова «мушля» (СУМ).

У словнику А. Кримського: «Злокачественный, мед. 
malignus – ​злісний, злосливий (мед. сл.), -ная опу-
холь – ​злісна пухлина, -ная лихорадка – ​злісна лихо-
манка»; «доброкачественный – ​добротний… Д. ход 
болезни – ​лагідний перебіг хвороби». «Злосливий» 
і «злостивий» – ​синоніми (СУМ). Треба вирішити, 
які терміни-прикметники краще вживати для назв 
пухлин і перебігу інших хвороб: «злісний» чи «зло-
сливий», «злостивий»; «незлісний», «незлосливий», 
«незлостивий» чи «лагідний». Пропонуємо: «злісний» 
і «лагідний», як у А. Кримського. «Доброякісний» 
і «злоякісний» – ​це росіянізми. У жодній мові немає 
згадки про якість у цьому контексті. Англійське слово 
malignant означає «ворожий», «зловмисний», «шкідли-
вий»; benign – ​«лагідний», «беззлобний», «нешкідли-
вий», «незагрозливий». У польській медичній термі-
нології вживають слова złośliwy i niezłośliwy (łagodny).

Інший приклад – ​3B20 Дисеміноване внутріш-
ньосудинне зсідання. Зсідання хибно називають 
тепер «згортанням» (від рос. «свертывание»), але 
кров зсідається, бо білок крові фібриноген перехо-
дить за певних умов із розчинної форми в нероз-
чинну – ​фібрин. Із СУМу: «ЗСІДАТИСЯ… 1. Гуснути, 
утворюючи згустки (про молоко, кров та деякі інші 
рідини); запікатися згустком (про кров)». Крім того, 
прикметник «дисемінований» українською мовою 
означає «поширений», тому пропонований пере-
клад – ​3B20 Поширене внутрішньосудинне зсідання.

Латинське слово chemia годиться передавати 
українською як хемія (УП, 1928), а не хімія. Отже, 
в англійській мові є chemistry, в польській – ​chemia. 
Слово «хімія» надійшло до  нас через російську 
мову, тому є словотвірним росіянізмом. Приклади 
з МКХ‑11: XE52X Хемічна проблема, у GB61.Z – ​біохе-
мічні порушення, KA00.9 Плід або новонароджений, 
уражений хемотерапією матері.

Проблема 3 торкається віддієслівних прикмет-
ників. Із чинного Державного стандарту України 
(ДСТУ) 3966-2009 (2010): «У термінах-словосполуках 
не допустимо на позначення чинності вживати ак-
тивні дієприкметникові форми із суфіксами -уюч-, 
-ююч-, -аюч-, яюч-». Їх слід замінити на властиві 
українській мові суфікси -льн-, -альн-, -ильн-, -івн- 
(-ивн-), -ч-, якщо прикметники передають ознаки 
дійових властивостей активного учасника перехідної 
дії. У деяких випадках треба вживати інші частини 
мови чи підрядні означальні речення. У МКХ‑11: 
FA92.0 Анкілозивний (не «анкілозуючий») спондиліт, 
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4A44.8 Облітерувальний (не «облітеруючий») тром-
боангіїт, 1E91 ​Оперізувальний (не «оперізуючий») 
лишай тощо. Прикметники «облітерувальний» 
і «оперізувальний» є в СУМі.

Якщо прикметники передають ознаки дійових 
властивостей учасника неперехідної дії, властивими 
суфіксами є -к-, -лив-, -уч-, -юч-, -ст-, -част-, -івк-, 
-івлив-, -льн-, -авист-, -ивист-. Анатомічний термін 
«блукаючий нерв» потрібно замінити на «блукли-
вий», «мандрівний» або «блудний нерв». У ДСТУ 
3966-2009 знаходимо приклад терміна з таким самим 
прикметником: «…[мандрівний] [блукливий] струм; 
блукаючий струм (недозволений термін)». В анато-
мічному словнику Ф. Цешківського й О. Черняхів-
ського цей нерв має назву «блудний нерв». «БЛУД-
НИЙ1, а, е. 1. Який блудить, блукає, постійно змі-
нюючи місце свого перебування» (СУМ). Усе-таки 
пропонуємо прикметник «блукаючий» замінити 
на «блукливий (нерв)».

Проблема 4 – ​дотримання чинного УП 2019 року. 
Треба уникати помилки, яку бачимо в  МКХ‑10, 
а саме закінчення -у там, де має бути -а. Із УП: «Імен-
ники ІІ відміни чоловічого роду з основою на приго-
лосний, що позначають назви органів і частин тіла, 
в родовому відмінку однини набувають закінчення 
-а, -я: живота, м’яза, носа, рота, скелета, суглоба, 
хребта, шлунка…», також «плода», але «стравоходу» 
(як в орфографічних словниках).

Потрібно максимально використовувати те, що 
дозволяє наш правопис, коли пропонує варіантне 
вживання слів. Це наближає нас до української мов-
ної традиції, закріпленої в УП 1928 року. Наприклад, 
із чинного УП: «Іменники ІІІ відміни на -ть після 
приголосного, а також слова «кров», «любов», «осінь», 
«сіль», «Русь» у родовому відмінку однини можуть 
набувати як варіант закінчення -и: смерти, крови, 
соли…». Отже, й вагітности, недостатности, залеж-
ности тощо.

Проблема 5 – ​написання чужомовних слів і тер-
мінів. «Звук [l] у словах іншомовного походження 
передаємо твердим або м’яким л» (УП, 2019). Так, 
має бути м’яке «л» у словах гранульома, дилята­
ція тощо. У сумнівних випадках треба звертатися 
до УП 1928 року і до словника Г. Голоскевича, згідно 
з якими назви хвороб FB56.2 Міалгія, ME82 Біль 
у суглобі – ​артралгія та інші терміни з -алгія, -алге-, 
-алгезі(о)- вживаємо з твердим «л».

«Звук [h] переважно передаємо буквою г» (УП, 2019). 
Тому 6B23 Гіпохондріаза (чи Гіпохондрія) (не «іпохон-
дріаза» чи «іпохондрія»); у 6B6Y – ​Синдром Ґанзера 
(Ganser’s), гістеричний (не «істеричний»). Не переда-
ваймо [h] буквою «х» (як у російській мові), приклади: 
XH6SR1 Вузлова периферійна Т‑клітинна лімфома 
з Т-фолікулярним гелперним фенотипом (не «хелпер-
ним»); 2B30 Лімфома Годжкіна (Hodgkin), XH50P3 Зло-
якісна лімфома, негоджкінська.

«У прізвищах та іменах людей допускається пе-
редавання звука [g]… буквою ґ» (УП, 2019). Тому 
в МКХ‑11 доцільно завжди вживати букву ґ у пріз-
вищах та іменах учених, в оригінальному написанні 
яких є буква g: наприклад, у MF85 – ​синдром Ґуд-
пасчера (Goodpasture), 2B31.2 Гістіоцитоза із клітин 
Лянґерганса (Langerhans), а також у термінах, які 
від них утворено за допомогою афіксів (наприклад, 
у GA18.0 – ​розрив ґраафового фолікула).

«Буквосполучення th у словах грецького похо-
дження передаємо звичайно буквою т» (УП, 2019): 
наприклад, XM4VX3 Етери.

«Звук [j] звичайно передаємо відповідно до вимови 
іншомовного слова буквою й, а в складі звукосполу-
чень [je], [ji], [ju], [ja] буквами є, ї, ю, я» (УП, 2019). 
В УП 1928 року знаходимо підтвердженння цього 
правила: «…чуже ia передаємо через ія, ie – ​через 

іє, iu – ​через ію, але io – ​через іо: матеріял, спеці-
яльний…». Наприклад, у словниках А. Кримського, 
Б. Грінченка є слова «варіянт», «матері(и)ял». До речі, 
так є в білоруській, македонській, сербській, хор-
ватській мовах (наприклад, хорватська – ​materijal, 
dijabetes). Тому настав час нам визначитися з такими 
й подібними словами й термінами: XY19 Діягноза, 
підтверджена мікроскопією, у QA00 – ​спеціяльне за-
гальне обстеження, XE6G0 Розрив матеріялу. У слов-
никах Г. Голоскевича, В. Кисільова (1928): діябет, дія
гноза, діястола, діяфрагма, спеціяльний тощо.

«Голосний [u] слід передавати буквами у або в» 
(УП, 2019). У чинному правописі не зазначено, що 
u можна передавати буквою «й». В УП 1928 року: 
«Дифтонг eu передаємо через ев: неврастенія, невро-
логія, невтральний тощо». Тому в МКХ‑11 треба пере-
кладати так: 8B60 Хвороба моторного неврона (англ. 
neuron), 4B20.3 Невросаркоїдоза, 4B00.0Z Невтро-
пенія, неуточнена (…левкопенія), XH8AA5 Гостра 
мієлоїдна левкемія, 5C52.2 Хвороба накопичення 
невтральних ліпідів. Саме цього правила дотримано 
і в словниках В. Кисільова і Г. Голоскевича, де подано 
такі самі й схожі слова. Це правило застосовуймо 
і для термінів із дифтонгом eu: наприклад, MB24.9 
Евфорія, у 5A01.1 – ​евтироїдне воло, GA12 Диспа-
ревнія тощо.

«У словах, що походять із давньогрецької й латин-
ської мов, au звичайно передається через ав» (УП, 
2019). Отже, потрібно писати: DB96.0 Автоімунний 
гепатит, 6A02.3 Автизм…, 8A80.1 Мігрена з аврою. 
До речі, слово «мігрена» (із закінченням -а) є в слов-
нику А. Кримського, а також у польській, хорват-
ській, словенській, чеській, інших мовах.

З німецької мови через російську до нас перейшли 
терміни грецького походження з буквосполукою 
sch, яку передаємо на німецький зразок буквою ш: 
наприклад, ішемія, шизофренія. Натомість у ла-
тинській, польській, англійській та інших мовах 
sch читаємо як [сх] і [ск]. І в МКХ‑11 мало б бути 
таке вживання термінів: DD31.00 Ісхемічний коліт, 
6A20 Схізофренія, 1F86 Схістосоміаз тощо. Чин-
ний правопис це не заперечує, бо в ньому немає 
згадки про цю буквосполуку. У словнику А. Крим-
ського: «Ишемия – ​ішемія, ісхемія, безкрів’я». «Ісхе-
мія» словацькою мовою – ​ischémia, «схізофренія» 
польською і словацькою – ​schizofrenia і schizofrénie, 
де  sch вимовляють як  [сх]. Психіатр, професор 
О. Фільц вважає, що треба змінити назву хвороби 
на «схізофренія».

Потрібно дотримуватися правил УП (2019) напи-
сання букв «и» чи «і» після приголосних у словах 
чужомовного походження: наприклад, «кіста» (лат. 
cystis), а не «киста»: DB99.1 Кіста печінки.

Проблема 6 – ​прикметникові суфікси в словах чу-
жомовного походження. Уникаймо там, де це мож-
ливо, гібридного варіантного суфікса -альн- 
(Кузьма І., 2004). Із чинного правипису: «Суфікс 
-н- – ​один з основних прикметникових суфіксів, при-
єднуваний до основ іншомовних іменників на -ія». 
Тому треба вживати прикметники «артерійний», 
«бактерійний», «функційний», «диференційний», 
«периферійний» тощо. Уникаймо також суфікса 
-альн- (-яльн-) у прикметниках «діафрагмовий», 
«бронховий», «трахейний», «перикардовий» (хоча 
замість «перикардовий» краще вживати «осердний») 
тощо. Але деякі деривати на -альн-ий не мають рів-
нозначних відповідників на -н-ий, тому, наприклад, 
вживаємо слово «нормальний». До речі, про суфікс 
-альн- немає інформації в УП 2019 року.

Щодо суфікса -ичн- (-ічн-): «Після букв д, т, з, с, ц, 
ж, ч, ш, р у прикметниках, утворених від основ іншо-
мовного походження, пишемо похідний суфікс -ичн-
(ий)…; після решти приголосних – ​-ічн-(ий)» (УП, 2019). 

Наприклад, маємо терміни «ортопедичний», «органіч-
ний», «патологічний», «алергічний».

Щодо суфікса -ивн- (чинний УП його не надає): 
також уникаймо там, де  це  можливо, ад’єктив 
на -ивн-ий, якщо вони мають відповідну пару з ін-
варіантним суфіксом -н- або можуть мати таку 
пару. Тобто потрібно вживати такі прикметники: 
регенераційний, репродукційний, ерозійний, інва-
зійний, конвульсійний, оклюзійний, операційний, 
проліфераційний тощо (Кузьма І.; СУМ). Залиша-
ємо з -ивн- такі слова: регресивний, агресивний, 
прогресивний тощо, бо вони не мають відповідної 
пари із суфіксом -н-.

Проблема 7 стосується правопису неслов’янських 
прізвищ та імен у термінах-епонімах. УП (2019): «Ні-
мецьке буквосполучення еu відповідно до вимови 
передаємо українською мовою через ой, еі – ​через 
ай (яй)»: наприклад, 8A20 Хвороба Альцгаймера 
(Alzheimer). «Англійський дифтонг [ei] звичайно пе-
редаємо через ей»: наприклад, 1D81.0 Мононуклеоз, 
спричинений вірусом Епстейна – ​Барр (Epstein – ​
Barr). Жіноче прізвище Барр (Yvonne Barr) не відмі-
нюємо, тобто не «вірус Епстейна – ​Барра». Подвоєння 
приголосних зберігаємо.

Проблема 8. Прикметники й іменники латин-
ського походження потрібно якнайповніше замі-
нити на українські питомі наукові терміни: напри-
клад, BA8Z Хвороби вінцевих (замість «коронар-
них») артерій, DA22 Шлунково-стравохідна (замість 
«гастроезофагеальна») рефлюксна хвороба, LA05.51 
Кіркова (замість «кортикальна») дисплазія, DB98.7Z 
Ворітна (замість «портальна») гіпертензія, 8B2Z Моз-
ково-судинні хвороби (замість «цереброваскулярні»), 
DB52 Виразка відхідника (замість «ануса»), 5A61.2 
Нестача гонадотропіну (замість «дефіцит»), ME05.1 
Пронос (замість «діарея») тощо. Латинські префікси 
треба заміняти на українські: наприклад, замість 
«постінфарктний» – ​«післяінфарктний», замість «гі-
перчутливість» – ​«надчутливість».

Проблема 9 – ​англізми. Англійські терміни пода-
ємо українською мовою в тих випадках, коли маємо 
адекватний український відповідник. Наприклад, 
у QA43.6 – ​ведення вагітних (або керування вагітні-
стю – ​замість «менеджмент вагітності»), 4A00.3 Іму-
нодефіцит із нестачею клітин – ​природних убивць 
(замість «клітин – ​натуральних кілерів»), QC49  ​Осо-
бистий анамнез неприхильності (замість «некомп-
лаєнтності») до медичного лікування або режимів, 
ED70.0 ​Чоловічий тип (замість «патерн») втрати во-
лосся тощо.

Проблема 10 – ​дотримання мовно правильної по-
будови часто застосовуваних словосполук і речень. 
Наприклад, не «викликають», а «спричинюють (зумов-
люють)» певні процеси; не «з метою», а «для», «щоб»; 
не «при», а «у разі хвороби», «під час дослідження».

Висновки
Вирішення термінологічних і лінгвістичних проб

лем, які виникли під час створення україномовної 
версії МКХ‑11, полягає в опрацюванні основних 
засад вживання УМТ. Вони мають ґрунтуватися 
на таких постулатах: 1) дотримуватися УП 2019 року 
й ДСТУ 3966-2009; 2) максимально використовувати 
те, що дозволяє чинний правопис, коли пропонує 
варіантне вживання слів; 3) якщо сучасний правопис 
не надає відповідного правила, доцільно звертатися 
до УП 1928 року та словників, створених у першій 
чверті ХХ ст. (ще до початку лінгвоциду української 
мови); 4) якнайповніше виважено українізувати тер-
мінологію: уникати росіянізмів, надмірної латиніза-
ції, некоректних англізмів.

Список літератури знаходиться в редакції. ЗУ
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Вплив АСК на серцево-судинний ризик 
в осіб із підвищеним рівнем ліпопротеїну (а)

Методи

Для аналізу використали дані MESA (Мультиетнічне 
дослідження атеросклерозу) – ​проспективного когорт-
ного дослідження осіб, які не мали діагностованих ССЗ 
на момент включення [6]. Цільовою групою були учасники 
з початковими вимірюваннями рівня ліпопротеїну (a) 
і даними про використання АСК, яких спостерігали для 
реєстрації серцево-судинних подій. Набір проводили між 
2000 і 2002 роками в 6 центрах на всій території США. 
Загалом було набрано 6814 учасників. Ліпопротеїн (a) 
вимірювали за допомогою турбідиметричного імуноло-
гічного аналізу та виражали в мг/дл. Застосування АСК 
визначали як самостійний звіт учасників про прийом АСК 
щонайменше 3 дні/тиж.

Спостереження за учасниками MESA з реєстрацією 
серцево-судинних подій тривало до 2018 року. Основною 
кінцевою точкою для аналізу були випадки ІХС, а саме 
смерть від ІХС або нефатальний інфаркт міокарда. Як 
кінцеві точки безпеки терапії АСК реєстрували випадки 
кровотеч, які класифікували як шлунково-кишкові, се-
чостатеві, центральної нервової системи, неуточнені або 
інші кровотечі. У статистичних моделях враховували 
різноманітні чинники, які могли впливати на результат, 
як-от вік, стать, раса пацієнтів, статус куріння, наявність 
коморбідних захворювань та станів [5].

Результати та обговорення

В аналіз включили 2183 пацієнтів. Із них 949 не при-
ймали АСК, 1234 повідомили про використання АСК; 
1760 мали рівень ліпопротеїну (a) ≤50 мг/дл, а 423 – ​під-
вищений рівень ліпопротеїну (a) >50 мг/дл. Особи, в кого 
ліпопротеїн (а) виявився підвищеним, мали вищу поши-
реність гіпертензії (62,9 проти 56,6%), частіше застосо-
вували статини (29,6 проти 20,1%) й антигіпертензивні 
засоби (61,7 проти 55,3%), а також мали вищий загальний 
холестерин, холестерин ліпопротеїнів низької щільності 
та холестерин ліпопротеїнів високої щільності. Випадки 
ІХС спостерігалися частіше в осіб із підвищеним рівнем 
ліпопротеїну (а): 13,7 проти 8,9%.

У пацієнтів із ліпопротеїном (a) ≤50 мг/дл прийом АСК 
асоціювався зі зниженням ризику подій ІХС на 20%, однак 
різниця не досягла статистичної значимості. Водночас 
у пацієнтів із ліпопротеїном (а) >50 мг/дл використання 
АСК пов’язувалося зі значущим зниженням ризику на-
стання подій ІХС на 46% (табл.).

На основі рівня ліпопротеїну (а) і прийому АСК виокре-
мили 4 категорії учасників. Кумулятивні криві частоти 
подій ІХС для цих категорій продемонстровано на ри-
сунку. В тих пацієнтів, котрі не приймали АСК і мали 
високий рівень ліпопротеїну (а), спостерігалася най-
вища частота подій ІХС. Натомість прийом АСК знижу-
вав ризик у пацієнтів із підвищеним ліпопротеїном (а) 
до рівня, зіставного з обома групами пацієнтів із ліпопро-
теїном (a) ≤50 мг/дл.

У загальній популяції пацієнтів, які приймали АСК, 
очікувано спостерігався вищий рівень кровотеч, ніж 
серед тих, хто не приймав АСК (17,5 vs 12,5%). Однак серед 
пацієнтів, які приймали АСК, не було різниці в частоті 
великих кровотеч або типі кровотечі залежно від рівня 
ліпопротеїну (a).

Отже, у когорті осіб без діагностованих ССЗ викори-
стання АСК пов’язувалося з достовірним зниженням 
ризику подій ІХС на 46% серед тих, у кого рівень ліпо-
протеїну (a) перевищував 50 мг/дл [5]. Цей висновок, що 
базується на даних про рівень ліпопротеїну (а) в плазмі 

крові, доповнюють нещодавні дослідження з визначенням 
генетичної схильності до підвищення ліпопротеїну (а) 
(поліморфізмів гена LPA), які свідчать про схожий зв’язок 
[7, 8]. Отже, зібрано докази того, що пацієнти з підвище-
ним рівнем ліпопротеїну (а) можуть отримати значну 
користь від терапії АСК у первинній профілактиці.

Застосування АСК добре обґрунтоване у вторинній 
профілактиці атеросклеротичних ССЗ. За оцінками ме-
тааналізу, АСК забезпечує 25% зниження відносного 
щорічного ризику серйозних судинних подій [9]. Щодо 
первинної профілактики у загальній популяції (тобто 
без діагностованих ССЗ), Американська колегія кардіо-
логів та Американська кардіологічна асоціація у наста-
новах 2019 р. рекомендують розглянути питання про 
використання низьких доз АСК у дорослих віком від 
40 до 70 років із підвищеним ризиком атеросклеротичних 
ССЗ, але без ризику кровотечі [10].

Важливо зауважити, що наразі не існує схваленої тера-
пії для лікування ризику, опосередкованого ліпопротеї-
ном (a), але є докази того, що зниження ліпопротеїну (a) 
може спричинити зниження ризику ССЗ. Робота Bhatia 
та співавт. [5] – ​перше дослідження, в якому були оцінені 
та підтверджені переваги використання АСК для пер-
винної профілактики ССЗ в осіб із підвищеним рівнем 
ліпопротеїну (a). Сильна сторона дослідження – ​вико-
ристання для аналізу плазмових рівнів ліпопротеїну (а). 
Це тестування застосовують у широкій практиці; воно до-
ступніше та дешевше, ніж тести на поліморфізм генів LPA, 
які використовувалися в попередніх дослідженнях [7, 8].

Що стосується безпеки, то підвищена частота кровотеч 
під час використання АСК була очікуваною, але встанов-
лено, що частота і локалізація кровотеч не залежали від 
рівня ліпопротеїну (а).

Таким чином, за даними аналізу когорти пацієнтів 
без раніше діагностованих ССЗ, використання АСК 
пов’язувалося зі значно нижчим ризиком серце­
во-судинних подій серед учасників із підвищеним 
рівнем ліпопротеїну (a). АСК може мати потенціал 
як терапія для первинної профілактики у великій 
популяції осіб з  обмеженими можливостями 
впливу на цей поширений фактор ризику.

Список літератури знаходиться в редакції.

Підготував Ігор Петренко

Рівень ліпопротеїну (a) >50 мг/дл спостерігається в ≈20-25% населення і пов’язаний із підвищеним ризиком серцево-судинних 
захворювань (ССЗ) [1]. Ліпопротеїн (a) задіяний в атерогенезі та судинному запаленні, а також може відігравати певну роль у тромбозі 
через антифібринолітичну дію і взаємодію із тромбоцитами [2, 3]. Дієта та фізична активність не впливають на рівень ліпопротеїну (a); 
специфічної терапії для його зниження також не існує. Підвищений ризик ССЗ, пов’язаний з ліпопротеїном (а), залишається навіть у пацієнтів, 
які приймають статини [4]. Саме тому існує критична потреба в терапії для зниження цього ризику, особливо в первинній профілактиці. 
Ацетилсаліцилова кислота (АСК) – ​доступний і загальновизнаний засіб вторинної профілактики тромбозів у пацієнтів із ССЗ. Нещодавно 
опубліковано перше дослідження [5], в якому оцінювали взаємозв’язок між прийомом АСК, підвищеним рівнем ліпопротеїну (а) плазми крові 
та подіями ішемічної хвороби серця (ІХС).
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Рис. Використання АСК і випадки ІХС за рівнем ліпопротеїну (a)
Примітка: кумулятивні криві відображають ризик подій ІХС для 4 категорій на основі рівня ліпопротеїну (a) та використання АСК. Учасники з ліпопротеїном 
(а) >50 мг/дл без використання АСК мали найвищу частоту подій, тоді як учасники з ліпопротеїном (а) >50 мг/дл, які приймали АСК, мали такий самий ризик, 
як і учасники з ліпопротеїном (a) ≤50 мг/дл.

Таблиця. Асоціація між використанням АСК і подіями ІХС, стратифікована за рівнем ліпопротеїну (а)
Ліпопротеїн (а) ≤50 мг/дл (n=1760) Ліпопротеїн (а) >50 мг/дл (n=423)

Подій ІХС 156 58
ВР 95% ДІ р ВР 95% ДІ р

Нескориговані дані 0,89 0,65-1,22 0,48 0,65 0,39-1,09 0,10
Модель 1 0,80 0,59-1,10 0,18 0,62 0,37-1,06 0,08
Модель 2 0,80 0,58-1,10 0,17 0,54 0,31-0,93 0,03
Примітка: модель 1 враховувала поправку на такі змінні, як стать, расова / етнічна приналежність і місце розташування. Модель 2 враховувала поправку на всі 
змінні моделі 1 + діабет, лікування гіпертонії, куріння, систолічний артеріальний тиск, ліпопротеїни високої щільності, загальний холестерин, використання ста-
тинів, індекс маси тіла, сімейний анамнез атеросклеротичних ССЗ і С-реактивний білок.

Довідка «ЗУ»

В Україні АСК європейського виробництва представ-
лена, зокрема, препаратами Кардіомагніл і Кардіомаг-
ніл Форте. 1 таблетка містить АСК 75 (Кардіомагніл) або 
150 мг (Кардіомагніл Форте). Ці дозування покривають 
увесь спектр показань для застосування АСК при гострій 
та хронічній ІХС. Згідно з рекомендаціями Європейського то-
вариства кардіологів щодо лікування гострого коронарного 
синдрому, АСК призначається в початковій (навантажу-
вальній) дозі 150-300 мг якнайшвидше від появи симптомів, 
а далі слід продовжувати прийом АСК у підтримувальній 
дозі 75-100 мг 1 р/день (клас рекомендації І, рівень доказо-
вості А). Крім того, Кардіомагніл у дозуванні 75 мг показаний 
для первинної профілактики тромбозів і ССЗ у пацієнтів 
віком >50 років, у яких наявні фактори ризику розвитку за-
хворювань серцево-судинної системи: артеріальна гіпертен-
зія, гіперхолестеринемія, цукровий діабет, ожиріння (індекс 
маси тіла >30), спадковий анамнез.
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«ДОСТУПНІ ЛІКИ»

КАРДІОМАГНІЛ ФОРТЕ №301

Роздрібна ціна

Держава відшкодовує

ПАЦІЄНТ ДОПЛАЧУЄ 

49,00 грн.

34,51 грн.

14,49 грн. 

КАРДІОМАГНІЛ ФОРТЕ №1001

Роздрібна ціна

Держава відшкодовує

ПАЦІЄНТ ДОПЛАЧУЄ 

164,15 грн.

115,05 грн.

49,10 грн. 

Діюча речовина: кислота ацетилсаліцилова. Лікарська форма: таблетки, вкриті плівковою оболонкою, по 150 мг. Фармакотерапевтична група. Антитромботичні засоби. Інгібітори агрегації тром-
боцитів, за винятком гепарину. Код АТX В01А С06. Фармакологічні властивості. Ацетилсаліцилова кислота є аналгетичним, протизапальним та жарознижувальним і антиагрегантним засобом. 
Антиагрегантні властивості збільшують час кровотечі. Саліцилова кислота (активний метаболіт ацетилсаліцилової кислоти) чинить протизапальну дію, а також впливає на процеси дихання, 
стан кислотно-лужного балансу та слизову оболонку шлунка. Саліцилати стимулюють дихання, головним чином здійснюючи пряму дію на кістковий мозок. Саліцилати здійснюють непрямий 
вплив на слизову оболонку шлунка шляхом інгібування її вазодилататорних та цитопротекторних простагландинів та підвищують ризик виникнення виразок. Показання. Гостра та хронічна 
ішемічна хвороба серця. Протипоказання. Препарат Кардіомагніл Форте протипоказаний при таких станах / захворюваннях: відома або підозрювана гіперчутливість до ацетилсаліцилової 
кислоти, інших саліцилатів, нестероїдних протизапальних лікарських засобів (НПЗЛЗ) або до будь-якого компонента препарату, схильність до кровотеч (дефіцит вітаміну К, тромбоцитопенія, 
гемофілія), гострі пептичні виразки, ниркова недостатність тяжкого ступеня (рівень клубочкової фільтрації < 0,2 мл/с (10 мл/хв)), печінкова недостатність тяжкого ступеня, серцева недостат-
ність тяжкого ступеня, ІІІ триместр вагітності. Категорія відпуску. Без рецепта – 30 таблеток, за рецептом – 100 таблеток. Р. п. МОЗ України:  № UA/10141/01/02. Виробник. Такеда ГмбХ, місце 
виробництва Оранієнбург, Німеччина/Takeda GmbH Betriebsstätte Oranienburg, Germany. Повна інформація про лікарський засіб міститься в інструкції для медичного застосування.  Інформація 
для медичних і фармацевтичних працівників, для розміщення в спеціалізованих виданнях для медичних установ та лікарів, і для поширення на семінарах, 
конференціях, симпозіумах з медичної тематики. Повідомити про небажане явище або про скаргу на якість препарату Ви можете до ТОВ «АСІНО УКРАЇНА».
1. НАКАЗ № 1495  від 21 серпня 2023 року «Про затвердження Переліків лікарських засобів і медичних виробів, які підлягають реімбурсації за програмою 
державних гарантій медичного обслуговування населення, станом на 10 серпня 2023 року».
Представник в Україні  ТОВ «АСІНО УКРАЇНА», 03124,  м. Київ, бул. В. Гавела, б. 8.UA
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