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Диференційний підхід до лікування остеоартрозу 
за наявності супутньої патології

Остеоартроз (ОА) – патологія з досить складним патогенезом, у якому задіяні різні 
медіатори, що призводять до імунних порушень з розвитком запалення та деструкції 
хрящової тканини і субхондральної кістки. Значна поширеність ОА як найбільш 
інвалідизуючого захворювання суглобів у світі робить цю проблему важливою в пошуку 
нових методів лікування.
Доповідь, присвячену диференційному підходу до лікування ОА за наявності 
супутньої патології, презентувала в рамках науково-практичної конференції Асоціації 
ревматологів України, що відбулася 20-21 жовтня в м. Києві, віце-президент Асоціації 
ревматологів України, професор кафедри терапії і ревматології Національної 
медичної академії післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, доктор медичних наук 
Неоніла Михайлівна Шуба.

– Сьогодні в патогенезі ОА важлива 
роль надається вільним радикалам 
кисню, індуцибельній NO-синтазі 
(iNOS) та нуклеарному фактору κВ 
(NF-κВ). iNOS підвищує рівень ок-
сиду азоту (NO), який є одним із важ-
ливих факторів розвитку запалення 
та деструкції суглобів. NF-κВ є про-
запальним фактором, який при по-
траплянні з плазми в ядро викликає 
зростання концентрації цитокінів, 
металопротеїназ та NO.

Ключовим медіатором запалення при ОА багато років 
вважається інтерлейкін‑1 (ІЛ‑1), який активує металопротеї-
нази (колагеназу, стромелізин) – ферменти, що викликають 
деградацію колагену і протеогліканів; посилює активність 
iNOS, що призводить до зростання рівня NO (який, у свою 
чергу, також стимулює колагеназу, стромелізин, циклоокси-
геназу‑2 (ЦОГ‑2) і збільшує концентрацію простагландину 
Е2). ІЛ‑1 блокує активність трансформуючого фактора росту 
β (TGF-β) та інсуліноподібного фактора росту 1 (IGF‑1).

TGF-β та IGF‑1 відіграють важливу роль у синтезі хрящо-
вої тканини. Однак неодноразові спроби застосування цих 
факторів у лікуванні хворих на ОА виявилися невдалими. 
Це пов’язано з тим, що період їх напіврозпаду занадто ко-
роткий для того, щоб підтримувати терапевтичний ефект 
(Martel-Pelletier J. et al., 2012).

Сучасна концепція терапії ОА та пошук нових методів 
стали приводом для досліджень ефективності нестероїдних 
протизапальних засобів (НПЗП) і симптоматичних повіль-
нодіючих протизапальних препаратів (SYSADOA), їх впливу 
на важливі біохімічні, протизапальні й окремі імунологічні 
показники у пацієнтів з ОА.

Одне з головних завдань у лікуванні ОА – зменшити бо-
льовий синдром та запалення. Важливу роль у реалізації 
вказаної мети відіграють НПЗП. При виборі НПЗП важли-
вим є вплив на хрящову тканину. Відомо, що окремі НПЗП 
можуть мати хондротоксичну, хондропротекторну або хонд
ронейтральну дію.

Серед НПЗП найбільший знеболювальний ефект мають 
інгібітори ЦОГ‑2 (табл.). Тому для порівняльного дослі
дження були обрані два селективні інгібітори ЦОГ‑2 – ні-
месулід і мелоксикам.

Лікування ОА німесулідом упродовж 2 тижнів забез-
печило зниження альгофункціонального індексу Лекена 
на  30,3%, терапія мелоксикамом – ті льки на  25,7%. 

На  фоні прийому німесуліду зафіксовано достовірне – 
на 35,6% – зниження інтенсивності болю за візуально-ана-
логовою шкалою (ВАШ), натомість при лікуванні мелокси-
камом – на 13,4%.

Суттєву різницю в ефективності між інгібіторами ЦОГ‑2 
німесулідом і  мелоксикамом, виявлену в  дослідженні, 
можна пояснити відмінностями у дії препаратів.

Німесулід виявився більш ефективним за мелоксикам 
і за значенням індексу WOMAC (рис.). На фоні лікування 
німесулідом функціональна недостатність зменшилася 
на 41,6%, інтенсивність болю – на 53,93%, вираженість ску-
тості – на 29,5% в порівнянні з мелоксикамом, який змен-
шував функціональну недостатність суглобів лише на 26,6%, 
біль – на 37,3%.

Оксид азоту, як вже було зазначено, відіграє важливу 
роль у процесах запалення і деградації хрящової тканини, 
тому вплив німесуліду та мелоксикаму на рівень NO вартий 
уваги. У вказаному дослідженні німесулід викликав стати-
стично достовірне зменшення концентрації NO (на 40,2%), 
в той час як мелоксикам не впливає на рівень NO.

І німесулід, і мелоксикам суттєво впливають на зниження 
рівня С-реактивного білка (СРБ) (німесулід – на 64,4%, ме-
локсикам – на 50,4%).

При лікуванні німесулідом і мелоксикамом також ви
вчався їх вплив на імунологічні показники. Однак суттє-
вої динаміки рівня ІЛ‑1β та IGF‑1 не спостерігалося, що, 
можливо, пов’язано з короткостроковим призначенням 
препаратів (2 тижні).

Враховуючи вищевикладене, можна зазначити, що німе-
сулід може розглядатися як препарат вибору для лікування 
ОА, враховуючи ЦОГ‑2-незалежні механізми його дії, а саме: 
блокування супероксидних радикалів кисню, активно-
сті iNOS и і, відповідно, утворення NO та пероксінітриту 
(ONOO-), які є ключовими медіаторами в процесі руйну-
вання хряща та розвитку запального процесу.

Оскільки ОА спостерігаєтся в осіб із супутньою кардіо-
васкулярною патологією, то такі властивості німесуліду, 
як активація синтезу інгібітора тканинного активатора 
плазміногену, блокування синтезу тромбоцитактивуючого 
фактора, є надзвичайно важливими в попередженні тром-
боемболічних ускладнень.

Одним із перспективних напрямів патогенетичного ліку-
вання ОА є застосування інгібіторів ІЛ‑1 – ключового медіа-
тора запалення при ОА. Нами оцінювалася ефективність 
інгібітора ІЛ‑1 діацереїну в 54 хворих (49 жінок і 5 чоловіків) 
віком від 30 до 75 років, у яких діагностовано ОА І-ІІІ ст. 
за Kellgren-Lawrence. Тривалість захворювання в пацієнтів 
варіювала від 5 до 10 років. Діацереїн призначався в дозі 
50 мг 2 р/добу протягом 6 місяців. У результаті дослідження 
виявлено позитивний вплив діацереїну на динаміку показ-
ників суглобового синдрому, а саме статистично достовірне 
зниження вираженості болю за шкалою WOMAC на 46,7%, 
скутості – на 50,2%, покращення функціональної активно-
сті – на 27,6%.

Враховуючи високу частоту гіперурикемії (за нашими 
даними, 60%) у хворих на ОА, метою нашого дослідження 
було вивчення впливу окремих SYSADOA на рівень сечової 
кислоти у даної групи хворих. Поряд з клінічною ефектив-
ністю хондроїтинсульфату (ХС) та діацереїну було виявлено 
підвищення рівня сечової кислоти при лікуванні ХС і, нав
паки, статистично достовірне зниження цього показника 
при лікуванні діацереїном. Не було відмічено динаміки ла-
бораторних показників ліпідного обміну, білірубіну, печін-
кових маркерів, креатиніну та його кліренсу, що свідчить про 
можливість безпечного застосування препарату в пацієнтів 
із супутньою патологією, а статистично достовірне зниження 
рівня глюкози крові – у хворих на цукровий діабет 2 типу.

При застосуванні діацереїну відмічалося зниження рівня 
сечової кислоти, що важливо при лікуванні хворих із супут-
ньою гіперурикемією.

При застосуванні діацереїну отримано статистично до-
стовірне зниження рівня прозапальних цитокінів (фактора 
некрозу пухлин, ІЛ‑1), вільних радикалів, які беруть участь 
у деструкції хряща (NO), СРБ, а також статистично досто-
вірне підвищення факторів росту (TGF-β, IGF‑1). Отримані 
дані свідчать про високу клінічну ефективність, зменшення 
інтенсивності запального процесу та анаболічний ефект 
діацереїну у хворих на ОА.

У сучасному лікуванні ОА (відповідно до останніх 
клінічних рекомендацій) значне місце займають SYSADOA 
із структурно-модифікуючим ефектом. У наших досліджен-
нях було встановлено, що хворі на ОА зі зниженою мінераль-
ною щільністю кісткової тканини та підвищеним рівнем 
СРБ порівняно з хворими на ОА з нормальною мінеральною 
щільністю кісткової тканини мали більш тяжкий перебіг ОА 
та більш виражені рентгенологічні зміни.

Наведені дані дозволяють очік у вати позитивного 
ефекту на перебіг ОА терапії препаратами, що модулю-
ють мінеральну щільність кісток. Так, у масштабному 
рандомізованому дослідженні SEKOIA (n=1683) вивчали 
ефективність стронцію ранелату при ОА колінних су-
глобів. Після 3 років лікування вказаним препаратом 
відзначалось істотне зменшення рентгенологічного про-
гресування ОА порівняно з плацебо (Reginster J. et al., 
2013). Результати цього дослідження пояснюються чи-
сленними позитивними ефектами стронцію ранелату, 
зокрема стимуляцією синтезу хондроцитів та  IGF‑1, 
зниженням рівня експресії металопротеїназ та блокадою 
синтезу ІЛ‑1β (Tat S. et al., 2011; Reginster J. et al., 2013; 
Floris P. et al., 2013; Pelletier J. et al., 2013). Стронцію ране-
лат забезпечував позитивний вплив на динаміку показ-
ників індексу WOMAC: зниження інтенсивності болю 
(на 28,49%) та скутості (на 25,22%), покращення функ-
ціона льної активності (на 27,39%). Як видно із пред-
ставлених даних, стронці я ранелат су ттєво впливає 
на фактори запалення та деструкції хрящової тканини, 
а крім того, підвищує рівень IGF‑1, що свідчить про його 
анаболічний ефект.

• При лікуванні ОА були встановлені переваги німе-
суліду, що вірогідно пов’язані з його не-ЦОГ-залежним 
ефектом.

• Було встановлено, що хворі на ОА зі зниженою міне-
ральною щільністю кісткової тканини мають більш підви-
щений рівень СРБ порівняно з таким у хворих на ОА з нор-
мальною мінеральною щільністю кісткової тканини, що 
супроводжувалося більш тяжким перебігом ОА та більш 
вираженим рентгенологічним прогресуванням.

• Встановлено, що у 60% хворих на ОА спостерігалася 
гіперурикемія, яка зумовила більш тяжкий перебіг ОА 
і більш виражені рентгенологічні зміни.

• За наявності гіперурикемії у хворих на ОА застосування 
діацереїну призводило до зниження рівня сечової кислоти.

• У хворих на ОА з остеодефіцитом (остеопенія та остео
пороз) застосування стронцію ранелату призвело до ста-
тистично достовірного підвищення мінеральної щільності 
кісткової тканини, ефективності за показниками суглобо-
вого синдрому, значного зниження показників запалення, 
деструкції, а також до підвищення рівня анаболічних фак-
торів, що і є основою для застосування стронцію ранелату 
у хворих на ОА із супутнім остеопорозом.

Підготувала Марія Маковецька

Таблиця. Сучасна оцінка вираженості 
протибольового ефекту деяких методів терапії 

коксартрозу та гонартрозу (OARSI, 2009) 

Фармакологічні методи Розмір клінічного ефекту

Парацетамол 0,14 (0,05-0,23)

НПЗП 0,29 (0,22-0,35)

Інгібітори ЦОГ-2 0,44 (0,33-0,55)

Місцеві НПЗП 0,44 (0,27-0,62)

Опіоїдні аналгетики 0,78 (0,59-0,98)

Кортикостероїди 
внутрішньосуглобово 0,58 (0,34-0,75)

Гіалуронова кислота 
внутрішньосуглобово 0,60 (0,37-0,83)

Глюкозаміну сульфат 0,58 (0,30-0,87)

Глюкозаміну хлорид -0,02 (-0,15-0,11)

Хондроїтинсульфат 0,75 (0,50-1,01)

Діацереїн 0,24 (0,08-0,39)

Неомилювані сполуки авокадо/сої 0,38 (0,01-0,76)

Рис. Динаміка індексу WOMAC у хворих на ОА в результаті 
лікування німесулідом і мелоксикамом
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КЛІНИЧНИЙ ВИПАДОК

Оптимальний вибір терапії інфекцій 
дихальних шляхів: клінічні випадки

Клінічні ситуації, коли макроліди, у тому числі спіраміцин, є оптимальним 
вибором для терапії позалікарняних інфекцій як верхніх, так і нижніх 
відділів дихальних шляхів (ІДШ), – не рідкість. Доцент кафедри фтизіатрії 
та пульмонології Львівського національного медичного університету ім. Данила 
Галицького, кандидат медичних наук Уляна Богданівна Чуловська навела деякі 
типові приклади з власної практики, обґрунтувала раціональність призначення 
спіраміцину, а також звернула увагу на поширені помилки клініцистів під час 
використання антибактеріальних препаратів (АБП).  

Клінічний випадок 1
Хвора М., 58 років, звернулася за медичною 

допомогою зі скаргами на кашель із виділенням 
гнійного мокротиння, підвищення температури 
тіла до 38,7 °C, посилення задишки, загальну 
слабкість.

Анамнез. Патологічні симптоми з’явилися 5 днів 
тому. Пацієнтка має супутню патологію – ішемічну 
хворобу серця (ІХС), гіпертонічну хворобу (ГХ), 
хронічну серцеву недостатність (ХСН).

Об’єктивний огляд та дані інструментальних 
 досліджень. Аускультація легень: на тлі жорсткого 
дихання вислуховуються дифузні сухі хрипи. При 
рентгенографії органів грудної порожнини (РОГП) 
інфільтративних змін у легенях не виявлено.

На основі даних огляду та результатів обстеження 
встановлено діагноз «Гострий бронхіт».

Чи вірно встановлено діагноз? Чи можна вважати 
цю клінічну ситуацію показанням для використання 
АБП, і якщо так, то який засіб слід обрати?

Коментар експерта
За визначенням M. Woodhead і співавт. (2005), 

гострий бронхіт (ГБ) – це гостре захворювання, що 
розвивається в пацієнта за відсутності хронічного 
захворювання легень і характеризується кашлем 
(продуктивним чи непродуктивним), а також ін-
шими скаргами або симптомами, які вказують 
на інфекцію нижніх відділів дихальних шляхів 
(відходження мокротиння, задишка, хрипи в леге-
нях, дискомфорт чи біль у грудній клітці) і не мають 
іншого пояснення (синусит, бронхіальна астма, 
пневмонія та ін.). У пацієнтки не виявлено жодного 
із зазначених станів і спостерігається характерна 
клінічна картина, що вказує на ГБ.

Як відомо, у разі ГБ етіологічну роль можуть 
відігравати респіраторні віруси (найчастіше); неін-
фекційні агенти (куріння, пил, алергени та ін.) 
і бактерії (M. pneumoniae, C. pneumoniae, B. pertussis; 
варто відзначити, що здатність S. pneumoniae, 
H. influenzaе, M. catarrhalis викликати ГБ у дорослих 
хворих без супутньої патології легень не доведена; 
Braman S.S., 2006).

Дискусія щодо доцільності призначення АБП при 
ГБ триває не одне десятиліття. Кількість дослід-
жень на користь цього підходу зіставна з кількістю 
робіт, що не виявили його переваг. Виправданим є 
призначення АБП окремим контингентам хворих 
на ГБ:

• інфіковані B. pertussis (контакт із хворим на ко-
клюш, періоди епідемічних спалахів; призначення 
макролідів пацієнтам із доведеним/імовірним ко-
клюшем зменшує пароксизми кашлю та попереджає 
поширення патології – рекомендації АССР 2006 р., 
рівень доказовості А);

• з імовірним або документованим інфікуванням 
M. pneumoniae, C. pneumoniae (спалахи в закритих 
колективах);

• особи похилого віку (>65 років) із супутньою 
патологією, як-от: цукровий діабет, зло якісні но-
воутворення, ХСН, неврологічні захворювання);

• пацієнти з тривалістю лихоманки >5 днів, 
тахікардією >100 уд./хв, задишкою, гнійним мокро-
тинням, локальними вологими хрипами;

• діти дошкільного віку, в яких не досягнуто 
клінічного покращення упродовж тижня від по-
чатку захворювання.

Запропоновано такий підхід до лікування ГБ (Но-
ников В. Е., 2001): симптоматична терапія при вірусній 
етіології, АБП – при бактеріальній (макроліди або 
доксициклін як перша лінія, β-лактами – як друга).

З огляду на численні переваги (велика доказова 
база у хворих з коморбідністю, низька ймовірність 
лікарських взаємодій і пригнічення Р450; рис.) 
та наявність у пацієнтки ІХС, ГХ та ХСН серед 
представників лінійки макролідів доцільно обрати 
спіраміцин (Роваміцин®, Санофі).

Клінічний випадок 2
Пацієнт К., 23 роки, студент, проживає в гур-

тожитку. Висловлює скарги на сухий кашель, 
підвищення температури тіла до 38,5 °C, загальну 
слабкість.

Анамнез. Патологічні прояви зберігаються упро-
довж тижня. Захворювання маніфестувало у вигляді 
першіння в горлі, болю в суглобах, субфебрилітету.

Дані огляду, лабораторного та інструменталь-
ного обстеження. Загальний стан задовільний. 
Частота дихання – 20/хв, ЧСС – 84/хв, артеріаль-
ний тиск – 120/80 мм рт. ст. Аускультативно: ди-
хання жорстке, хрипи не вислуховуються. РОГП: 
дрібновогнищева перибронхіальна інфільтрація 
в нижній частці правої легені. Загальний аналіз 
крові: кількість лейкоцитів в межах норми, лей-
коцитарного зсуву вліво немає, ШОЕ – 28 мм/год.

На основі даних огляду та результатів додаткових 
обстежень встановлено діагноз «Негоспітальна пнев-
монія нижньої частки правої легені, легкий перебіг, 
І група».

Призначено: Роваміцин® 3 млн МО 2 р/день пе-
рорально упродовж 10 днів.

Чи можна вважати вірною обрану терапевтичну 
тактику?

Коментар експерта
Насамперед слід визначитися: можна лікувати 

хворого К. в амбулаторних умовах чи необхідно 
 направити його в стаціонар? Для оцінки тяжкості 
перебігу негоспітальної пневмонії (НП) викори-
стовують шкалу CRB-65. У пацієнта К. НП легкого 
перебігу. Хворі I-II клінічних груп лікуються амбу-
латорно (табл. ).

У цьому випадку ми розпочинаємо лікування 
з макролідів, а не з амоксициліну, тому що є пі-
дозра на етіологічну роль атипової флори, зокрема 
на мікоплазмову НП.

Ознаки мікоплазмової НП:
• групи ризику – молодь, члени організованих 

колективів, що тісно спілкуються (студенти, війсь-
ковослужбовці, працівники ринків, мешканці гур-
тожитків);

• пік захворюваності – осінь-зима;

• дебют хвороби: повільний початок, симптоми 
інтоксикації наростають 7-10 днів (першіння 
в горлі, сухий виснажливий кашель, субфебрильна 
температура, яка на 3-4-й день підвищується 
до 38-39 °C, ломота в суглобах, артралгії, міалгії);

• аускультативні зміни мінімальні (вологих хри-
пів, крепітації, як правило, немає);

• рентгенологічно: перибронхіальна і периваску-
лярна інфільтрація, що повільно регресує;

• аналіз крові: лейкоцитоз не характерний, ШОЕ 
до 30 мм/год;

• і нші змі ни (шк ірні висипанн я, л і мфа-
деніт, збільшення селезінки, повільна санація 

 бронхіального дерева, часто розвивається синдром 
гіперреактивності бронхів, тривалий час зберіга-
ються обструктивні зміни).

Спосіб введення АБП у разі легкої НП – пер-
оральний (парентеральний – як виключення за на-
явності гастроінтестинальних порушень, розладів 
акту ковтання і т. ін.).

АБП першого вибору при бактеріальних ІДШ 
є амінопеніциліни та захищені амінопеніциліни, 
у той же час макроліди, зокрема спіраміцин 
( Роваміцин®), набувають першочергового зна-
чення при інфікуванні атиповою флорою, алергії 
на β-лактами. Спіраміцин ( Роваміцин®) доцільно 
використовувати в лікуванні ІДШ, спричинених 
мікроорганізмами, чутливими до його дії: фарин-
гіту, зумовленого S. pyogenes, гострого синуситу, 
суперінфекції при ГБ, загостренні хронічного брон-
хіту, НП.

Режим призначення АБП Роваміцин® (доступний 
у дозуванні 1,5 і 3 млн МО):

• дорослі: по 1 таблетці 2-3 р/день (6-9 млн МО);
• діти від 6 років: 1,5-3 млн МО на кожні 10 кг 

маси тіла на добу в 2-3 прийоми.
Тривалість курсу визначається лікарем  залежно 

від клінічної ситуації (в середньому – 10 днів).

На жаль, необґрунтоване призначення антибіо-
тиків, неправильний вибір препарату, неадекватний 
режим дозування, недоцільна або нераціональна комбі-
нація АБП є досить частими лікарськими помилками.

Серед лідерів «антирейтингу» – широке викори-
стання на початковому етапі препаратів резерву, при-
значених для застосування в стаціонарі. Іноді па-
цієнти за 4-5 днів лікування встигають отримати 3 (!) 
групи АБП (і це за рекомендованої оцінки ефективно-
сті щонайменше через 48 год).

У ситуаціях, коли використання макролідів є опти-
мальним,  спіраміцин демонструє високі рівні резуль-
тативності та безпеки, не впливає на ШКТ, не про-
вокує міжлікарські реакції. Як відомо, генеричних 
версій спіраміцину на вітчизняному ринку немає, тому 
призначення препарату  Роваміцин® – запорука висо-
кої якості лікування.

Підготувала Ольга Радучич

Таблиця. Тактика лікування НП у пацієнтів I-II клінічних груп

Клінічна група Ймовірні збудники Препарати вибору Альтернативні засоби

I (НП легкого перебігу 
в осіб без супутньої 
патології, які 
не застосовували АБП 
протягом попередніх 
3 міс)

S. pneumoniae
M. pneumoniae
C. pneumoniaе

Амоксицилін або 
макролід перорально

За неефективності амінопеніциліну - макролід 
або доксициклін або фторхінолон III-IV покоління, 
за неефективності макроліду - амінопеніцилін або 

фторхінолон ІІІ-ІV покоління

II (НП легкого перебігу  
в осіб, які мають 
супутню патологію 
та/ або застосовували 
АБП протягом 
попередніх 3 міс)

S. pneumoniae
M. pneumoniae

H. influenzae
C. pneumoniae

S. aureus
Enterobacteriaceae

Амоксицилін/
клавуланат або 

цефуроксим аксетил 
перорально  

Додати до β-лактаму макролід або  
монотерапія фторхінолоном III-IV покоління

Рис. Здатність макролідів пригнічувати Р450  
(Сорокина Е., Белов В., 2012) ЗУ

У.Б. Чуловська

Склад. 1 таблетка містить спіраміцину 1 500 000 МО або 3 000 000 МО. Показання. Лікування інфекцій, спричинених мікроорганізмами, чутли-
вими до спіраміцину: Підтверджений тонзилофарингіт, спричинений бета-гемолітичними стрептококами групи А  (як альтернатива ліку ванню 
бета-лактамними антибіотиками, особливо якщо вони не можуть бути застосовані); гострий синусит (зважаючи на мікробіологічні характерис-
тики інфекції, застосування макролідів показане, коли лікування бета-лактамними антибіотиками є неможливим); суперінфекція при   умортсог
бронхіті.; загострення хронічного бронхіту; негоспітальна пневмонія у пацієнтів, які не мають  факторів ризику, тяжких клінічних симптомів, 
клінічних факторів, які свідчать про пневмококову етіологію захворювання. У разі підозри на атипову пневмонію застосування макролідів є 
доцільним незалежно від тяжкості захворювання та анамнезу. Інфекції шкіри з доброякісним перебігом: імпетиго, імпетигінізація, ектима, ін-
фекційний дермо-гіподерміт (особливо бешиха), еритразма; інфекції ротової порожнини; негонококові генітальні інфекції; хіміопрофілактика 
рецидивів гострої ревматичної гарячки у хворих, у яких алергія на бета-лактамні антибіотики; токсоплазмоз у вагітних жінок; про філактика 
менінгококового менінгіту в осіб, яким протипоказане застосування рифампіцину. Спосіб застосування та дози. Таблетки, що містять 3 000 000 
МО спіраміцину, не застосовують дітям. Таблетки, що містять 1 500 000 МО спіраміцину, не застосовують дітям віком до 6 років через ризик роз-
витку ядухи. Таблетки Роваміцин®, вкриті оболонкою, дрібнити та ділити не можна! Пацієнтам з нормальною функцією нирок таблетки   утараперп  
Роваміцин®  рекомендовано приймати  у  таких дозах:   дорослим   по 6 000 000-9 000 000 МО (2-6 таблеток на добу за 2-3 прийоми);  дітям віком 
від 6 років – 1 500 000-3 000 000 МО на кожні 10 кг маси тіла на добу за 2-3 прийоми. Пацієнтам з нирковою недостатністю немає необхідності ко-
ригувати дозування. Побічні реакції. Шлунково-кишковий тракт: диспепсія, зокрема біль у шлунку, нудота, блювання, діарея. Реакції гіперчут-
ливості, включаючи висипання, кропив’янка, свербіж, почервоніння шкіри; Серцеві порушення. Подовження інтервалу QT, шлуночкова аритмія, 
шлуночкова тахікардія, двонаправлена (поліморфна) шлуночкова тахікардія (torsades de pointes), які можуть призвести до зупинки серця. Вагіт-
ність. У разі необхідності спіраміцин можна призначати у період вагітності. Дотепер не було виявлено ніяких тератогенних чи фетотоксичних 
ефектів при широкому застосуванні препарату  вагітним жінкам. Упаковка. Роваміцин® по 1 500 000 МО:  № 16 (8х2):  по 8 таблеток у блістері, по 
2 блістери в картонній коробці. Роваміцин® по 3 000 000 МО: №10 (5х2): по 5 таблеток у блістері, по 2 блістери в картонній коробці  або  №10 (10х1): 
по 10 таблеток у блістері, по 1 блістеру в картонній коробці.
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