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Коротка інформація про лікарський засіб*
Торгова назва: Брінтеллікс. Реєстраційне посвідчення № UA/14150/01/01, № UA/14150/01/02 (Наказ МОЗ України 06.03.2020 № 630), термін дії необмежений з 06.03.2020. Діюча речовина: вортіоксетин.  
 вкрита плівковою оболонкою таблетка містить 5 мг або 10 мг вортіоксетину. Антидепресант. Код АТХ N06А Х26.   Механізм дії вортіоксетину пов’язаний з його мультимодальною активністю, яка є поєднанням 
двох фармакологічних механізмів: прямої модуляції активності рецепторів та інгібування транспортера серотоніну. Вортіоксетин є антагоністом 5-НТ3, 5-HT7 і 5-HT1D рецепторів, частковим агоністом 5-HT1B 
рецепторів, агоністом 5-HT1A рецепторів та інгібітором 5-HT транспортера, викликає модуляцію нейротрансмісії в декількох системах, в тому числі серотоніну, норадреналіну, дофаміну, гістаміну, ацетилхо-
ліну, ГАМК та глутамату. У подвійно сліпому плацебо-контрольованому 8-тижневому з фіксованою дозою дослідженні у літніх пацієнтів з депресією (≥65 років) вортіоксетин в дозі 5 мг/добу перевершував 
плацебо при оцінці загального бала за шкалами MADRS і HAM-D24. Антидепресантна ефективність була продемонстрована у хворих з тяжкою депресією (≥ 30 балів MADRS) і у депресивних пацієнтів з висо-
ким рівнем тривожних симптомів (≥ 20 балів HAM-А). Ефективність вортіоксетину в дозах 10 або 20 мг/добу була також показана в 12-тижневому подвійно сліпому зі змінними дозами порівняльному дослі-
дженні з агомелатином в дозах 25 або 50 мг/добу у пацієнтів з ВДР. Вортіоксетин продемонстрував статистично значущу перевагу над агомелатином за загальним балом шкали MADRS і за кількістю пацієнтів, 
які відповіли на терапію та досягли ремісії і поліпшення за шкалою CGI-I. Вортіоксетин не проявляв будь-якого клінічно значущого впливу на параметри ЕКГ. Абсолютна біодоступність 75 %. Середній період 
напіввиведення – 66 годин. Стійка концентрація в плазмі досягається приблизно через 2 тижні. Показання:  Лікування великого депресивного розладу у дорослих. Протипоказання:  Підвищена чутливість 
до діючої речовини або до будь-якої складової препарату, одночасне застосування з неселективними інгібіторами моноаміноксидази (МАО) або селективними інгібіторами МАО-А. Застосовують внутрішньо, 
початкова та підтримуюча дози становлять 10 мг 1 раз на добу для дорослих віком до 65 років. Залежно від індивідуальної чутливості пацієнта дозу можна збільшити максимально до 20 мг на добу або 
знизити мінімально до 5 мг на добу. Після усунення симптомів депресії рекомендується продовжувати лікування принаймні 6 місяців для зміцнення антидепресивного ефекту. Лікування Брінтеллікс можна 
припинити різко, немає необхідності поступового зниження дози. Дозу 5 мг вортіоксетину один раз на добу завжди слід використовувати як початкову дозу для пацієнтів віком ≥ 65 років. Застосування 
дітям не рекомендується. Пацієнтів та їх опікунів слід попередити про необхідність моніторингу клінічного погіршення, суїцидальної поведінки або думок та незвичайних змін у поведінці, також про необ-
хідність звернутися до лікаря негайно, якщо наявні ці симптоми. Судоми є потенційним ризиком при застосуванні антидепресантів. Лікування вортіоксетином слід розпочинати з обережністю у пацієнтів, 
які мають судоми в анамнезі, або у пацієнтів з нестабільною епілепсією. Слід уважно контролювати прояви симптомів серотонінового синдрому або нейролептичного злоякісного синдрому. Брінтеллікс слід 
призначати з обережністю пацієнтам з анамнезом манії/гіпоманії і припинити застосування, якщо набуває розвитку маніакальна фаза. Як і при застосуванні будь-якого антидепресанту серотонінергічної дії, 
можливі аномальні крововиливи та кровотечі. Пацієнтам із гіпонатріємією доцільно припинити застосування Брінтеллікс і розпочати відповідне медичне втручання. При лікуванні вортіоксетином пацієнтів 
з тяжкою нирковою або печінковою недостатністю слід проявляти обережність. Досвід застосування вортіоксетину вагітним обмежений. Брінтеллікс слід застосовувати, коли очікувана користь для матері 
буде перевищувати можливий ризик для плода. Побічні реакції: дуже часті – нудота; часті – запаморочення, патологічні сновидіння, діарея, запор, блювання, свербіж в т.ч. генералізований; нечасті - пітли-
вість у нічний час, гіперемія обличчя; рідкісні – мідріаз; частота невідома – анафілактичні реакції, гіпонатріємія, серотоніновий синдром, кровотечі, набряк, кропив’янка, висипи, безсоння, збудження, агресія. 
Упаковка: 14 таблеток у блістері, 2 блістери у картонній коробці. Категорія відпуску: За рецептом. Виробник: Х. Лундбек А/С, Оттіліавей 9, 2500 Валбі, Данія. Дата останнього перегляду: 06.03.2020.

*докладну інформацію про препарат див. в Інструкції для медичного застосування лікарського засобу.
Інформація для професійної діяльності медичних та фармацевтичних працівниківUA
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ПСИХІАТРІЯОГЛЯД

Продовження на стор. 4.

Мультимодальний фармакотерапевтичний підхід 
до лікування ангедонії та великого депресивного розладу

Професор О. А. Левада виступив 
із доповіддю «Ангедонія при ве-
ликому депресивному розладі: 
клініко-нейробіологічні аспекти 
та можливості лікування». Про-
фесор нагадав, що на шляху свого 
розвитку людина як біологічний 
вид здобула специфічні здібності, 
вкрай необхідні для виживання: 
поведінка, пов’язана з пошуком 

винагороджувальних стимулів; діяльність, спрямо-
вана на уникнення негараздів і страждань.

Для підтримки існування людина повинна мати 
доступ до речей першої необхідності (їжа, територія, 
комфорт, можливість для розмноження) й бути захи-
щеною від усіляких загроз для життя. Для стимуляції 
такої діяльності та досягнення успіху в організмі лю-
дини існує біологічна система винагороди, завдяки 
якій вона може відчувати задоволення. Цю власти-
вість, важливу для виживання, називають гедонія. 
Вона складається з трьох частин: здатність відчувати 
задоволення безпосередньо; прагнення отримувати 
задоволення й організовувати діяльність для його 
досягнення; здатність запам’ятовувати гедоністичні 
стимули для подальшої організації цієї діяльності. По-
рушення будь-якого з перелічених компонентів може 
призводити до ангедонії – неможливості отримувати 
задоволення.

Найпоширенішим із клінічних визначень ангедо-
нії є таке: ангедонія – це суттєве зниження здатності 
відчувати задоволення від стимулів, які раніше його 
викликали, а також від стимулів, які зазвичай викли-
кають задоволення в інших людей. Також при цьому 
стані спостерігається значне зниження інтересу до по-
дібного роду стимулів.

Ангедонія складається з трьох фаз: дефіцит у пере-
живанні задоволення; редукована поведінка, пов’язана 
з досягненням задоволення; порушене навчання за до-
помогою винагороджувальних стимулів.

Існують різні клінічні характеристики ангедонії. 
Вони потрібні для диференціювання особливостей 
цього стану при різних психічних розладах.

За видом стимулу, що викликає задоволення:

задоволення від соціальної взаємодії (проявляється 
в стосунках із родиною, друзями; при великому де-
пресивному розладі (ВДР) зазвичай регресує в разі 
його ремісій);

-
доволення від несоціальних стимулів (запахи, дотики, 
звуки, їжа, секс тощо; при ВДР часто присутня як осо-
бистісна риса);

За фазами процесу переживання задоволення:

інтересу до потенційного задоволення й бажання його 
досягати (нейробіологічний базис, пов’язаний із систе-
мами мотивації та передбачення винагороди);

здатності безпосереднього переживання задоволення 
(нейробіологічний базис, пов’язаний із системами ак-
туального переживання задоволення).

Згідно з лонгітюдним підходом:
-

тика – вроджена фенотипова особливість, генетично 

зумовлена, маркер подальшого розвитку розладів 
спектра шизофренії й уніполярної депресії; проявля-
ється задовго до появи ключових проявів шизофренії 
та ВДР; гірше піддається лікуванню);

епізодів психічних розладів (при ВДР, шизофренії 
тощо), не спостерігається в анамнезі до розвитку пси-
хічного розладу; може створювати характерні консте-
ляції з іншими психічними симптомами (меланхолій-
ний депресивний епізод; разом з алогією, аволією, асо-
ціальністю та зниженням емоційної експресії входить 
у конструкт негативних симптомів шизофренії; краще 
піддається лікуванню).

Відповідно до DSM-5 ангедонія є ключовим, але 
не обов’язковим симптомом депресивного епізоду. 
Поєднання вираженої ангедонії з глибокою пригні-
ченістю, ідеями провини, істотною анорексією чи 
втратою ваги, інсомнією з ранніми пробудженнями, 
а також ранковим погіршенням стану становить ядро 
специфікатора «меланхолійний депресивний епізод».

За альтернативною класифікацією психічних розла-
-

ком порушень у системі позитивної валентності. Вона 
також поділяється на три компоненти:

винагороди, початкова відповідь на неї та насичення 
нею);

навчання, помилка прогнозу винагороди, звичка);

зусилля).
Дослідження GENDEP (2008) показало, що при ВДР 

ангедонія є потужним предиктором поганої відпо-
віді на антидепресанти. Дослідження STAR*D (2012) 
підтвердило цю інформацію, а TORDIA (2012) пока-
зало, що ангедонія була єдиним негативним предик-
тором часу до настання ремісії при лікуванні селек-
тивними інгібіторами зворотного захоплення серото-
ніну (СІЗЗС). За даними обсерваційного дослідження 

-
ним епізодом в умовах пандемії COVID-19, ангедонія 
становила 24,4% у структурі депресивних симптомів 
і була предиктором тяжкого перебігу ВДР.

Ангедонія пов’язана з мозковими системами винаго-
роди та переживанням задоволення, що відповідають 
за сенсорний аналіз й оцінку стимулу як джерела за-
доволення, а також породження бажання отримувати 
задоволення. Виділено структури та механізми, що 
асоціюються з процесами винагороди й переживання 
задоволення, та психічні розлади, за яких вони страж-
дають. Встановлена переважна роль дофамінергічних 
структур мозку для процесів передбачення винаго-
роди, навчання, мотивації та бажання стимулів, які 
дають задоволення. Отже, з біологічної точки зору 
ангедонія може розглядатися на медіаторному (дефі-
цит продукції дофаміну) та структурному (дефіцит 
процесингу певних структур головного мозку) рівнях.

Дофамінергічні нейрони зони VTA середнього мозку 
дають початок трьом трактам: нігростріатному (за-
лучений у моторний контроль і формування звичок); 
мезолімбічному (залучений у процеси навчання, мо-
тивацію до винагороди та механізми підкріплення); 
мезокортикальному (проєкції в передню поясну орбі-
тофронтальну кору – ОФК; має відношення до робочої 
пам’яті, уваги та виконавчих функцій).

Ключові реакції, пов’язані з бажанням отримувати 
-

бічним трактом (включаючи готовність діяти для от-
римання винагороди та моделювання функцій інших 
ділянок, відповідальних за переживання задоволення). 
Аволія та гедонічний дефіцит у разі шизофренії та де-
пресії пов’язують із дефіцитом дофаміну в мезокорти-
кальному тракті.

Мозкові мережі, що відповідають за здатність від-
чувати задоволення, складаються з таких структур:

острівця) – ідентифікують стимул і надсилають інфор-
мацію про нього в ОФК, амигдалу й передню поясну 
кору;

сенсорних стимулів (активується при виникненні від-
чуття насичення, приємних відчуттів від парфумів, їжі 
тощо), визначає цінність стимулу для процесу винаго-
роди, бере участь в ухваленні рішень щодо винагороди;

-
ванням задоволення, допомагає встановити асоціа-
тивні зв’язки оброблюваних стимулів з емоційним 
контекстом;

з ОФК, надсилає оброблену інформацію в медіальну 
поясну кору, де проводиться підготовка до дій, спря-
мованих на досягнення винагороди;

цінність стимулу та презентує його для ініціації по-
ведінкового вибору (для цього оброблена інформація 
надсилається у вентромедіальну префронтальну кору 
(ВМПФК);

-
гайне чи відстрочене задоволення, забезпечує очіку-
вання винагороди з огляду на особистий досвід і готов-
ність платити за первинні стимули (наприклад, за їжу).

До мозкових мереж, які відповідають за бажання 
відчувати задоволення та його пошук, належать до-
фамінергічні системи: вентральна тегментальна зона, 
її проєкції у вентральний стріатум, власне вентраль-
ний стріатум, а також прямі та зворотні зв’язки з ОФК 
і ВМПФК. Дуже важливою ланкою цієї системи є вен-
тральний стріатум. Він являє собою дофамінергічну 

яка є хабом мезолімбічної та мезокортикальної систем.
Невральні механізми ангедонії, пов’язаної з бажан-

ням відчувати задоволення та його пошуком (ангедо-

на що заохочують стимули при ангедонії-симптомі;
-

являється дефіцитом асоціативного навчання та зни-
женням мотивації до пошуку винагороди;

-
трального стріатума у відповідь на очікування вина-
городи;

при ангедонії;
-

ціональними порушеннями ВМПФК у  відповідь 
на приємні стимули.

До багатофакторних явищ, які пригнічують стрі-
атну реактивність, належать генетичні фактори, епі-
генетичні впливи, зовнішнє середовище, нейрогормо-
нальні модулятори.

З метою оцінки ангедонії при ВДР використову-
ються:

-
ційної відповіді вентрального стріатума при вико-
ристанні приємних подразників (цукор, шоколад, му-
зика,  монетарні підкріплення);  електроенцефалографія 
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-
повідь на монетарні чи соціальні підкріплювальні 
стимули;

-
всякденній клінічній практиці): опції ангедонії в клі-
нічних інтерв’ю та шкалах для діагностики ВДР; шкали 
для оцінки фаз процесу винагороди.

Більшість методів лікування ВДР заснована на розу-
мінні механізмів негативного афекту та його редукції. 
Пацієнти з ВДР, які мають ангедонію, можуть вияви-
тися стійкішими до такого лікування, враховуючи 
інше нейробіологічне тло цього синдрому. Наявність 
ангедонії в клінічній структурі депресивного епізоду 
пов’язана з поганими результатами лікування. Ос-
танніми роками з’явився метод індивідуалізованого 
лікування для пацієнтів із ВДР, які мають ангедонію 
як мету.

Найчастіше лікування ВДР починають із СІЗЗС. 
Утім, треба пам’ятати, що СІЗЗС ефективніші для 
редукції негативного ефекту, ніж для підвищення 
негативного тонусу, зменшення дефіциту процесів 
мотивації та досягнення винагороди. З огляду на до-
фамінергічний механізм ангедонії, можна припу-
стити, що агоністи дофаміну (особливо препарати, які 
посилюють тонічну та фізичну відповіді вентрального 
стріатума) можуть бути ефективні.

Сильними агоністами дофаміну є кокаїн і метамфе-
тамін. Вони підвищують синаптичну концентрацію 
дофаміну у вентральному стріатумі, мають виражену 
ейфорійну дію, тимчасово зменшують ангедонію. 
Проте до них настає швидке звикання, пов’язане з вис-
наженням запасів дофаміну, що призводить до за-
лежності, наростання ангедонії й інших симптомів 
депресії.

Помірні агоністи дофаміну підвищують стріатний 
рівень дофаміну поряд із посиленням позитивного 
афекту й асоціативного навчання. До цієї групи на-
лежить препарат метилфенідат (має антидепресивні 
властивості; побічні ефекти – інсомнія та тривога; не є 
препаратом першої лінії для лікування ВДР; підлягає 
контролю регулювальними органами).

Бупропіон, який є інгібітором зворотного захо-
плення норадреналіну та дофаміну, підвищує тонічний 
і фазний сигналінг у вентральному стріатумі, є прото-
кольним препаратом першої лінії для лікування ВДР. 
Водночас останні протоколи (наприклад, CANMAT) 
не надають доказів стосовно його переваг у разі ме-
ланхолійного типу депресивного епізоду. Бупропіон 
знижує судомний поріг, має велику кількість взає-
модій з  іншими препаратами на рівні печінкового 
метаболізму.

Агомелатин – агоніст МТ1, МТ2, антагоніст 
5НТ2С-рецепторів – у здорових добровольців збіль-
шував позитивну афективність. Можливо, ефектив-
ніший за інгібітори зворотного захоплення серотоніну 
та норадреналіну для лікування ангедонії при ВДР, але 
не має доказів більшої ефективності при меланхолій-
ному типі депресивного епізоду.

Кетамін – антагоніст NMDA-рецепторів, пресинап-
тичний релізер дофаміну – ефективний щодо ангедонії 
вже через кілька годин після використання.

Ефективним препаратом для купірування ангедонії 
є вортіоксетин:

-
шенням загального функціонування та якості життя;

-
кращенням загального бала депресії та соціального 
функціонування.

Нещодавній об’єднаний метааналіз 11 подвійних 
плацебо-контрольованих рандомізованих дослі-
джень підтвердив, що вортіоксетин істотно зменшує 

 симптоми ангедонії. Отже, цей препарат надає нові 
можливості для лікування пацієнтів із ВДР й анге-
донією, покращуючи їхні функціонування та якість 
життя.

О. С. Троян представила доповідь 
на тему «Емоційне притуплення 
як ефект фармакотерапії». Вона 
зазначила, що ефективність анти-
депресантів групи селективних 
інгібіторів зворотного захоп-
лення серотоніну та норадрена-
ліну при лікуванні ВДР добре ві-
дома. Серед позитивних наслід-
ків лікування пацієнти зазвичай 

називають нівелювання емоційного болю. Проте чи-
мало хворих скаржаться на обмеження діапазону емо-
цій, які вони асоціюють із нормальним життям: напри-
клад, здатність плакати чи відчувати задоволення. 
Це цілком суб’єктивне явище описують як емоційне 
притуплення, емоційну байдужість, зменшення емо-
ційної чуйності чи відчуття оніміння емоцій.

Емоційне притуплення відносять до розладів по-
зитивного афекту, які включають також апатію й 
ангедонію. Емоційне притуплення означає почува-
тися неемоційним, байдужим практично до всього, 
жити в чорно-білому кольорі. Тобто ангедонія – це від-
сутність можливості відчувати задоволення, тоді 
як емоційне притуплення – нездатність реагувати 
на зовнішні подразники. Пацієнти з емоційним при-
тупленням абсолютно байдужі, ніби анестезовані й 
не турбуються про те, що відбувається навколо, не-
зважаючи на те, позитивні це ситуації чи негативні.

Із нейробіологічного погляду емоційне притуплення 
пов’язане зі зниженням дофамінергічної та глутама-
тергічної активності. Воно може проявлятися в гострій 
фазі, але є вираженішим під час ремісії. У період втрати 
пацієнтом позитивних і негативних емоцій можливо 
не побачити ці проблеми, доки не настане підтриму-
вальна фаза терапії, коли пацієнт приходить на прийом 
і скаржиться на байдужість до того, що відбувається 
навколо («Я йду на похорон, але не можу плакати», 
«Справи йдуть погано, але я про це не піклуюся»).

Ці симптоми дуже розповсюджені. За даними масш-
табного онлайн-опитування 1829 пацієнтів із Нової 
Зеландії щодо емоційних і міжособистісних проблем 
як побічного ефекту лікування антидепресантами 
(критерії включення: вік ≥18 років; призначення ан-
тидепресантів протягом останніх 5 років), 60% опи-
таних повідомили, що відчувають емоційне оніміння, 
50% – що почуваються не так, як до прийому антиде-
пресантів, 42% – що знизилися позитивні відчуття, 
39% – що стали піклуватися менше про інших людей. 
Також багато хто відзначав наявність сексуальних 
проблем. Основними препаратами, які приймали ці 
пацієнти, були пароксетин, венлафаксин, циталопрам, 
флуоксетин і трициклічні антидепресанти.

Інше опитування щодо емоційного притуплення 
при застосуванні антидепресантів (819 пацієнтів віком 
≥18 років із Канади, США, Сполученого Королівства) 
виявило, що 46% пацієнтів мали емоційне приту-
плення. Препаратами, які вони отримували, були се-
лективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну 
та норадреналіну.

Аналіз опитування показав, що тяжкість емоцій-
ного притуплення корелювала з тяжкістю ВДР, і цей 
зв’язок був двостороннім. Пацієнти з вираженішим 
ВДР сприймали емоційне притуплення негативніше. 
Тобто високий рівень емоційного притуплення пов’я-
заний із гіршою якістю ремісії симптомів депресії, що 
потенційно призводить до припинення лікування.

У ще  одному дослідженні деякі учасники від-
чували, що емоційне притуплення впливає на їхнє 

 повсякденне життя та призводить до відсторонення 
від сім’ї й фінансових проблем, знижує їхню кому-
нікабельність, має негативний вплив на виконання 
батьківських обов’язків, стосунки вдома та на роботі.

Вплив емоційного притуплення на  прийняття 
рішень може в підсумку зумовити неприхильність 
до лікування. У дослідженні за участю 316 пацієнтів 
із ВДР 35% припинили лікування через емоційне при-
туплення.

Яким є нормальний спектр емоцій? Зазвичай людина 
відчуває їхнє різноманіття. Проте коли ці відчуття, 
необхідні для формування поведінки стосовно зовніш-
нього середовища, стають надзвичайно інтенсивними, 
вони можуть призвести до патології (наприклад, де-
пресивного чи тривожного розладу, дисфоричної або 
ейфоричної манії).

Існує зв’язок між автоматичною обробкою емоцій-
них сигналів у мигдалині та регуляцією цієї активності 
в лобовій корі. Терапія може посилити цей контроль 
шляхом відновлення здатності префронтальної кори 
переоцінювати емоційні підказки та придушувати 
небажані емоції.

Нещодавні дослідження свідчать про роль дорзола-
теральної префронтальної кори в регуляції негативних 
емоцій за допомогою стратегій переоцінки/приду-
шення. Зменшення дофамінергічного та норадренер-
гічного впливу на вентромедіальну та дорзолатеральну 
префронтальну кору може відігравати важливу роль 
у клінічному прояві емоційного притуплення. У здоро-
вих добровольців СІЗЗС циталопрам знижував акти-
вацію у вентральному смугастому тілі та вентральній 
медіальній або орбітофронтальній корі до позитивних 
апетитних подразників, тоді як норадренергічний інгі-
бітор зворотного захоплення ребоксетин – ні.

Також емоційне притуплення пов’язане з дозуван-
ням СІЗЗС: цей синдром частіше спричиняють вищі 
дози. Зниження та/або припинення прийому СІЗЗС ні-
велює цей синдром. Емоційне притуплення може сто-
суватися серотонінергічного впливу на лобові частки 
та/або серотонінергічні модуляції дофамінергічних 
систем середнього мозку, які проєктуються в префрон-
тальну кору. Шляхом посилення серотонінергічної пе-
редачі СІЗЗС можуть активувати інтернейрони ГАМК, 
тим самим зменшуючи норадренергічну та дофамінер-
гічну передачу.

Інакше кажучи, покращення трансмісії серотоніну 
та тлі СІЗЗС може активувати ГАМК-ергічні нейрони, 
котрі, своєю чергою, знижують норадренергічний і до-
фамінергічний вплив.

На відміну від СІЗЗС вортіоксетин характеризується 
тим, що має низхідний вплив і поєднує комбінацію 
впливів на нервові шляхи, що пов’язані з настроєм 
і когніціями. Тобто діє не лише на серотонінергічну 
систему, а й на глутаматергічну та дофамінергічну.

Нещодавно у відкритому інтервенційному 8-тиж-
невому дослідженні вивчали вплив вортіоксетину 
(з  гнучким дозуванням) на  ангедонію й емоційне 
функціонування пацієнтів із ВДР, які попередньо от-
римували СІЗЗС або інгібітори зворотного захоплення 
серотоніну та норадреналіну, мали часткову відповідь, 
страждали на емоційне притуплення та хотіли би змі-
нити препарат. Уже з першого тижня прийому вор-
тіоксетину в дозі 10 або 20 мг спостерігалося значне 
зменшення емоційного притуплення. На 4-му та 8-му 
тижнях ефект не тільки зберігався, а й збільшувався. 
Через 8 тиж лікування 50% пацієнтів позбавилися 
цього синдрому. Крім того, вортіоксетин значно по-
кращував показники мотивації й енергії (психічної, 
соціальної та фізичної), а також когнітивне й загальне 
(робоче, сімейне, соціальне) функціонування. Водно-
час препарат значно поліпшував депресивну симпто-
матику. Ремісія спостерігалася в 47% пацієнтів.

Мультимодальний фармакотерапевтичний підхід до лікування 
ангедонії та великого депресивного розладу

Продовження. Початок на стор. 3.

ЗУ
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Потреба українських пацієнтів в інсуліні 
покрита лише на 70%.  

Які зміни необхідно внести до нової програми 
реімбурсації інсулінів, щоб забезпечити  

всіх пацієнтів якісними ліками?

ПРЕСРЕЛІЗ

17 червня відбувся всеукраїнський круглий стіл «100 років інсуліну. Відкриття, 
що рятує життя», присвячений 100-річчю відкриття інсуліну та запланованим 
змінам у системі реімбурсації препаратів інсуліну в Україні. 

Під час заходу учасники обговорили ключові події останнього сторіччя, пов’язані 
з винайденням інсуліну, сучасні досягнення науки в лікуванні діабету, роль тісної 
співпраці держави, пацієнтських організацій та виробників у покращенні якості 
забезпечення пацієнтів, а також розглянули питання щодо того, чого слід очікувати 
пацієнтам від нової системи реімбурсації інсулінів найближчим часом, і висловили 
пропозиції стосовно її покращення.

В обговоренні взяли участь представники пацієнтської спільноти, державних 
органів влади України та Данії, соціальних неприбуткових організацій, лікарі-ендо-
кринологи, експерти з економічних питань у сфері охорони здоров’я і представники 
фармацевтичної індустрії. 

«На сьогодні кількість людей з діабетом в Україні, за різними статистичними да-
ними, складає близько 3,5 млн, з яких лише в 1,2 млн хвороба була діагностованою. 
Водночас кількість випадків діабету в усьому світі постійно збільшується протягом 
останніх десятиліть», – підкреслив серйозність пандемії діабету Посол Королівства 
Данії в Україні Оле Егберг Міккельсен. 

Під час обговорення учасники круглого столу особливу увагу приділили питанню не-
обхідності раціонально лікувати людей з діабетом сучасними інсулінами, щоб уникнути 
багатьох хронічних ускладнень, які спричиняють передчасну смерть, інвалідизацію хво-
рих та їхнє вибування з економічно-активного населення. Застосування інноваційних 
методів лікування може значно підвищити якість життя пацієнтів і водночас зменшити 
навантаження на бюджет системи охорони здоров’я, адже, за даними дослідження 
Київської школи економіки, представленими на заході, щорічні економічні втрати від 
ускладнень діабету в Україні складають 104 млрд грн або 2,5% ВВП країни. 

За оцінками Київської школи економіки, потреба українських пацієнтів в інсуліні 
покрита лише на 70%, а доступ до сучасних аналогових інсулінів, які сприяють контр-
олю захворювання та знижують ризик ускладнень, мають лише 20% людей з діабетом.

Для забезпечення доступу до інсулінів якомога більшій кількості пацієнтів 
 Міністерством охорони здоров’я (МОЗ) України спільно з Національною службою 
здоров’я України (НСЗУ) розроблено план змін у системі реімбурсації інсулінів, що 
має набрати чинності в жовтні цього року. 

Головний спеціаліст відділу моніторингу потреб населення аналітичного управ-
ління НСЗУ Наталія Гнатюк зазначила: «Запровадження змін в адмініструванні про-
грами гарантуватиме всім пацієнтам, які потребують інсулінотерапії, доступ до ліків 
протягом року за кошти державного бюджету». Однак запропоновані зміни зумовлю-
ють певне занепокоєння серед пацієнтських організацій, громадськості та виробників. 
Учасники запропонували НСЗУ та МОЗ України урахувати деякі важливі моменти та 
внести зміни до програми, які дозволять покращити якість життя пацієнтів і нададуть 
можливість спростити роботу лікарів, а саме:

^ забезпечити рівноправний доступ для всіх категорій пацієнтів до всіх форм 
і типів інсуліну;

^ скасувати рішення про запровадження обов’язкової госпіталізації для підтвер-
дження гіпоглікемії, а також отримання необхідного інсуліну;

^ оновити наявні протоколи лікування цукрового діабету відповідно до міжна-
родних рекомендацій;

^ ввести формат персоналізованого лікування для певних груп пацієнтів;
^ запровадити систему окремого реферування цін на інсулін для оригінальних 

препаратів і біосимілярів з метою запобігання формуванню несправедливої конку-
ренції на ринку. 

«Необхідно передбачити можливість залучення коштів місцевих бюджетів для 
фінансування нової системи реімбурсації. Це дуже важливо для того, щоб регіони 
України мали 100-відсоткову можливість забезпечення препаратами інсуліну», – під-
сумувала пропозиції від діабетичної спільноти голова Київського благодійного фонду 
«Діабетик» Наталія Власенко. 

Учасники заходу наголосили на тому, що для подальшого удосконалення якості 
забезпечення пацієнтів лікарськими засобами та необхідними медичними послугами 
потрібно налагодити тісну взаємодію між державою, лікарями, пацієнтами і виробни-
ками в той спосіб, як це працює у багатьох країнах світу. Владислав Мороз презентував 
ініціативу Ново Нордіск, яка є важливим кроком для налагодження такої взаємодії: 
«Цьогоріч плануємо реалізувати програму для припинення поширення діабету 

партнерів у Київській міській державній адміністрації для того, щоб реалізувати цей 
проєкт. Плануємо розпочати зі столиці, а згодом маємо намір масштабувати програму 
до інших міст України, щоб полегшити боротьбу з діабетом у всій країні». 

Організатори заходу: благодійний фонд «Діабетик», Посольство Королівства Данія 
в Україні та Ново Нордіск Україна. 

зі штаб-квартирою в Данії. Наша мета – сприяти змінам для подолання діабету та 
інших серйозних хронічних захворювань (ожиріння, рідкісні порушення згортання 
крові й ендокринної системи). Ми робимо це завдяки новаторським науковим досяг-
ненням шляхом розширення доступу до наших ліків і працюючи над тим, щоб запо-

43 100 співробітників у 80 країнах, а продукція реалізується приблизно в 170 країнах. 

***

mb@cfcbigideas.com
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! Шановні читачі!
Передплатити наші видання ви можете в будь-якому поштовому відділенні зв’язку 
«Укрпошти» або в редакції «Видавничого дому «Здоров’я України».

Для редакційної передплати на видання необхідно:
 перерахувати на наш розрахунковий рахунок необхідну суму 

 в будь-якому відділенні банку. 
 При оплаті в призначенні платежу вказати обране видання 
 та термін передплати;

 надіслати копію квитанції, яка підтверджує факт оплати визначеної  
 кількості примірників;

 надіслати адресу доставки в зручний для Вас спосіб:
 тел./факс відділу передплати: +380 (44) 364-40-28;
 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:

 на 1 місяць – 163,92 грн
 на 6 місяців – 972,52 грн

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

«Здоров’я України», 
04123, м. Київ, 

вул. Світлицького, 35
Телефон відділу передплати

+38(044) 364-40-28,
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.
Тел./факс відділу передплати +380(44) 364-40-28;
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 квартал – 112,88 грн,
на півріччя – 228,76 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Гастроентерологія, 
гепатологія, колопроктологія»
Передплатний індекс – 37635
Періодичність виходу – 4 рази  на рік 
Вартість передплати на квартал – 112,88 грн,
на півріччя – 228,76 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Онкологія, 
гематологія, хіміотерапія»
Передплатний індекс – 37634
Періодичність виходу – 5 разів на рік 
Вартість передплати на місяць –  112,88 грн, 
на півріччя – 226,76 грн

«Медична газета «Здоров’я України».
Тематичний номер «Педіатрія» 
Передплатний індекс – 37638
Періодичність виходу – 4 рази  на рік 
Вартість передплати на квартал –  113,38 грн, 
на півріччя – 229,76 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Діабетологія, 
тиреоїдологія, метаболічні розлади»
Передплатний індекс – 37632
Періодичність виходу – 4 рази  на рік 
Вартість передплати на квартал – 112,88 грн,
на півріччя – 228,76 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Кардіологія, 
ревматологія, кардіохірургія» 
Передплатний індекс – 37639
Періодичність виходу – 6 разів  на рік 
Вартість передплати на місяць – 113,55 грн, 
на півріччя – 338,15 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Неврологія, 
психіатрія, психотерапія»
Передплатний індекс – 37633
Періодичність виходу – 4 рази  на рік 
Вартість передплати на квартал –  113,38 грн, 
на півріччя – 229,76 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Пульмонологія, 
алергологія, риноларингологія»
Передплатний індекс – 37631
Періодичність виходу – 4 рази на рік 
Вартість передплати на квартал  – 112,88 грн,
на півріччя – 228,76 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 квартал – 112,88 грн,
на півріччя – 228,76 грн

«Медична газета «Здоров’я України». 
Тематичний номер «Урологія, 
нефрологія, андрологія» 
Передплатний індекс – 86683
Періодичність виходу – 4 рази  на рік 
Вартість передплати на квартал –  112,55 грн, 
на півріччя – 228,10 грн

Тематичні номери
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Клінічна фармація
  Здоров’я нації – добробут держави

Т Е М А Т И Ч Н И Й  Н О М Е Р

№ 1 (2) 

березень 2014 р.

10 000 примірників

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

симпозіумах з медичної та фармацевтичної тематики.

             Лирика (прегабалин) капсулы, по 75 и 150 мг, по 14 и 56 капсул в упаковке. 

             Короткая инструкция для медицинского применения препарата. 

Показания для применения: Невропатическая боль у взрослых; эпилепсия (как способ дополнительной терапии парциальных (частичных) приступов со вторичной генерализацией и без 

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

Рекомендованная начальная доза препарата составляет 75 мг дважды в сутки. Лирика эффективна при применении в дозах от 150 до 600 мг/сутки. Для большинства пациентов оптималь-

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

ное действие: Наиболее частыми проявлениями побочного действия были головокружение и сонливость. Побочные явления чаще были легко и умеренно выраженными. Наблюдались 

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. Особенности применения: Данные о применении препарата Лирика для лечения беременных женщин в достаточном объеме отсутствуют. Препарат может 

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

как именно препарат влияет на способность к такой деятельности. Взаимодействие с другими лекарственными средствами: Поскольку 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. Фармакологические свойства: Прегабалин 

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

Условия отпуска: По рецепту. 

Регистрационные свидетельства №. UA/3753/01/02, UA/3753/01/04 от 25.05.2010 г.

Перед применением препарата необходимо ознакомиться с инструкцией по применению 

Информация для врачей и фармацевтов. Предназначена для распространения на семинарах, конференциях, симпозиумах на медицинскую тематику.

Литература: 

1. M. Rowbotham, J. Young, U. Sharma et al. Pregabalin shows 

reduction in pain by day three of treatment: Analysis of daily pain scores. 

Poster presented at APS, 2003, March 20-23. 

2. M. Brasser, R. Mallison, C. Tilke at al. Efficacy and Tolerability of 

Pregabalin In Patients with Peripheral Neuropathic Pain in real-life 

Settings. Poster presented at EFNS-2006, September 2-5.

3. D'Urso De Cruz E., Dworkin R.H., Stacey B.et al. Long-term treatment 

of painful DPN and PHN with pregabalin in treatment-refractery patients. 

Poster presented at: American Diabetes Association; 2005, June 10-14; 

San Diego, Calif.

4. Инструкция по медицинскому применению препарата Лирика.

PC №UA/3753/01/02, №UA/3753/01/04 от 25.05.2010

За дополнительной информацией обращаться в Представительство 

«Файзер Эйч. Си. Пи. Корпорейшн» в Украине.

03680, г.Киев, ул.Амосова, 12. Бизнес –Центр «Horizon Park»12 этаж. Тел.(044) 291-60-50
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синдрома беременности
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Аборт – предиктор порушень 
репродуктивного здоров’я 

жінки

Читайте на сторінці   44

Синдром втрати плода: від 
науки до практики
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ОХОРОНА ЗДОРОВ’Я
ІНФОРМАЦІЯ

№ 11-12 (504-505) • Червень 2021 р. 

Дослідження показує, як наша імунна система 
реагує на різні штами COVID-19

PLOS Medicine
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НЕВРОЛОГІЯ ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

№ 11-12 (504-505) • Червень 2021 р. 

Довгострокові наслідки перенесеної інфекції 
COVID-19 та шляхи корекції неврологічних  

і когнітивних порушень

-
няє нову коронавірусну хворобу 
(COVID-19), потрапляє до  клітин 
через рецептор ангіотензинпере-
творювального ферменту-2 (АПФ-2). 
В  людини АПФ-2 експресується 
в більшості органів і тканин орга-
нізму, серед яких найуразливішими 
є нижні відділи дихальних шляхів, 
серце, кишечник, нирки, судини. 
Окрім того, АПФ-2 експресується 
нейронами, гліальними клітинами, 
ендотеліоцитами. Найнесприят-
ливіші наслідки спостерігаються 
за  проникнення вірусу в  ендоте-
ліоцити судин головного мозку 

Функція АПФ-2 полягає, зокрема, 
в конвертації ангіотензину II в ангіо-
тензин 1-7, який чинить протилежну 
ангіотензину II дію –  судинорозши-
рювальну. Внаслідок потрапляння 
вірусу до клітини рецептори АПФ-2 
блокуються; саме це унеможливлює 
інактивацію ангіотензину II, через 
що гормон накопичується в кров’я-
ному руслі та  діє як  негативний 
фактор, оскільки за відсутності ан-
гіотензину 1-7 порушується баланс 
у судинній системі.

Серед патогенетичних механіз-
мів вірусної інфекції, спричиненої 

мікроваскулярне запалення, тобто 
ендотеліїт (ураження ендотелію 
дрібних судин), що є  специфічною 
ознакою COVID-19. Так, результати 

(2020) доводять наявність вірусних 
елементів в ендотеліальних клітинах 
з доказами їхньої загибелі.

Цей патологічний процес передбачає:
^ швидку судинну відповідь 

дрібних судин у вигляді запалення 
і тромбозу капілярів;

^ індукцію експресії прокоагу-
лянтних білків, зокрема тканинного 
фактора, який ініціює зовнішній 
шлях згортання крові;

^ активацію ендотелію (експресію 
фактора фон Віллебранда, Р-селек-
тину, утворення та вивільнення ци-
токінів);

^гіперзапалення (або «цитокіно-
вий шторм») –  підвищення рівня 
прозапальних маркерів (С-реак-
тивного протеїну, фактора некрозу 
пухлини, інтерлейкіну (IL)-1, IL-6), 
які асоціюються з тяжким перебі-
гом хвороби та високою смертністю 

Як запалення, так і гіперкоагуля-
ція зумовлюють тромбоутворення 
в різних судинних руслах. Логічно 
припустити,  що одним із  частих 
тяжких ускладнень є ішемічний ін-
сульт, особливо в осіб, які належать 
до груп ризику: пацієнти з гіперто-
нією, дисліпідемією, цукровим ді-

Ураження нервової системи (НС) 
при COVID-19 відбувається двома 
шляхами –  через нюховий нерв 
або будь-який периферичний нерв 

Крім того, ендотеліїт, який, як уже 
зазначалося, є патогномонічною оз-
накою COVID-19, специфічним ме-
ханізмом проникнення і ураження 
НС додатково до перелічених фак-
торів ризику. Так, зв’язування вірусу 
з рецепторами АПФ-2 в капілярах 
ендотелію спричиняє руйнування 

Марина Анатоліївна зупинилася 
на таких механізмах ураження цен-
тральної НС (ЦНС) при коронавіру-
сній інфекції:

1  гіпоксична травма головного 
мозку (ГМ).

Тяжка пневмонія може зумовити 
системну гіпоксію, що спричиняє 
ушкодження мозку. Периферична 
вазодилатація, гіперкапнія, гіпоксія, 
анаеробний метаболізм з накопичен-
ням токсичних сполук, набряк ней-
ронів і набряк мозку зрештою зумов-
люють неврологічні порушення;

2  імуноопосередкована травма ГМ.
«Цитокіновий шторм» з  підви-

щеним рівнем запальних цитокінів 
спричиняє ушкодження ендотеліаль-
них клітин та органів-мішеней, зок-

Найуразливішими до  згубного 
-

дроцити, які відповідають за мієліні-
зацію, тому очікувано, що в хворих 
з неврологічними проявами корона-
вірусної інфекції можуть спостеріга-
тися прояви демієлінізації нервових 
волокон, що діагностується за допо-
могою нейровізуалізаційних методів 

Також звертає на себе увагу ура-
ження астроцитів, які відповідають 
за метаболізм нейронів і нейромедіа-
торів. Так, в уражених вірусом астро-
цитах порушувалися енергетичний 
метаболізм, обмін ключових білків 

і метаболітів, задіяних для трофіки 
нейронів і біогенезу нейротрансмі-
терів (наприклад, γ-аміномасляна 
кислота), що знижує життєздатність 
нейронів. Більше половини пацієнтів 
зі схожими порушеннями продовжу-
ють проявляти неврологічні симп-
томи навіть через 3  міс після початку 
захворювання, коли вірус уже не ви-

На сьогодні виокремлюють най-
активніші зони, в  яких розташо-
вана найбільша кількість рецепто-
рів до АПФ-2, отже, й мішеней для 
впливу коронавірусу –  моторна кора 
(задня поясна кора –  лімбічна си-
стема), шлуночки ГМ, чорна речо-
вина, нюхові цибулини. Також під 
загрозою ураження середня скро-
нева звивина, що відповідає за слу-
хові та вербальні функції, вентро-
латеральна зона стовбура ГМ, ядро 
одинокого шляху –  одне з ядер дов-
гастого мозку та дорзальні моторні 
ядра, тобто це ураження парасим-

уражає як нейрони, так і мікроглію.
Спікерка наголосила, що за раху-

нок накопичення в кров’яному руслі 
ангіотензину II на тлі коронавірусної 
інфекції підвищується проникність 
ендотеліального шару. Отже, існує 
ризик розвитку не лише ішемічних 
інсультів за рахунок тромбоутво-
рення, а й геморагічних, частка яких 
у загальній популяції складає до 6% 

Великі ішемічні та дрібні розповсю-
джені осередки можуть розвиватися 
як за 6 днів до класичної маніфестації 
коронавірусної хвороби, так і протя-
гом 1 міс після початку захворювання. 
Уражається не тільки ЦНС, а й пери-

Невр олог іч на  м а н іф е с т а ц і я 
COVID-19 може мати різноманітні 
прояви; найрозповсюдженішими є 
ураження кортико-спинальних шля-
хів, тобто моторної функції, енцефа-
лопатія, інсульт, порушення свідомо-

найчастіше скаржаться на головний 
біль, аносмію і зниження відчуття 
смаку тощо (рис.). Окрім того, хворі 
можуть тривало спостерігати «туман 
у  голові», нездатність до тривалої 
концентрації уваги, тривогу, когні-

0% 5% 10% 15% 20%
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ТІОЦЕТАМ® –  
ФОРМУЛА ВІДРОДЖЕННЯ

Склад:
1) Розчин для ін’єкцій. Діючі речовини: 1 мл розчину містить морфолінієвої солі тіазотної 

 

-
 

 
допоміжні речовини: крохмаль картопляний, маніт, цукор-пудра, магнію стеарат, повідон, 
суміш для покриття «Opadray II Yellow» 33 G22623 (гіпромелоза; лактоза, моногідрат; 

-

Фармакотерапевтична група. 
N06B X.
Показання: 

-
тичної енцефалопатії; усунення абстинентного синдрому при алкогольній інтоксикації, 
діабетична енцефалопатія.

-

кровообігу, порушеннях обмінних процесів мозку, зумовлених черепно-мозковими 

період ішемічного інсульту.
Протипоказання: -

-
рагічним типом.

 % розчину натрію 

Побічні реакції:
 -
 - з боку травного тракту: нудота, блювання;
 - з боку імунної системи: алергічні реакції, включаючи висипання, свербіж, кропив’янку, 
ангіоневротичний набряк, анафілактичний шок;

 - з боку серцево-судинної системи: зниження артеріального тиску;
 - з боку вестибулярної системи: головокружіння;
 -
введення.

У хворих можливий розвиток побічних реакцій, зумовлених окремими компонентами 

для медичного застосування ЛЗ Тіоцетам®, розчин для ін’єкцій; ЛЗ Тіоцетам® форте, 
таблетки, вкриті плівковою оболонкою.
ВІДПУСКАЄТЬСЯ ЗА РЕЦЕПТОМ ЛІКАРЯ.   Інформація виключно для медичних, фар-
мацевтичних працівників.

-
дичної тематики.
Виробники: АТ «Галичфарм» (79024, Україна, м. Львів, вул. Опришківська, 6/8);   АТ «Ки-
ївмедпрепарат» (01032, Україна, м. Київ, вул. Саксаганського, 139).

 UA/0693/02/01 необмежений 

Дата останнього перегляду інформаційного матеріалу: 27.05.2021 р.

  ЗМЕНШЕННЯ 
КОГНІТИВНОГО ДЕФІЦИТУ

   ЗМЕНШЕННЯ 
ВЕСТИБУЛЯРНИХ ПОРУШЕНЬ

  ВІДНОВЛЕННЯ ПАМ’ЯТІ

   ПОКРАЩЕННЯ 
 КОНЦЕНТРАЦІЇ ТА УВАГИ

   ПОКРАЩЕННЯ 
 ЯКОСТІ ЖИТТЯ

®

(2021), понад 40% пацієнтів з COVID-19 
від початку захворювання демонстру-
вали неврологічні прояви, а в понад 
30% з них спостерігалися когнітивні 
порушення. Результати досліджень 
дозволяють припустити, що в осіб, які 
перенесли інфекцію COVID-19 (за по-
передніми даними, в 7 млн американ-
ців і 27 млн людей у всьому світі), мо-
жуть бути довготривалі неврологічні 
наслідки. Найбільше занепокоєння 
зумовлює кількість свідчень (які лише 
збільшуються) того, що в багатьох па-
цієнтів, котрі вижили після коронаві-
русної хвороби, може спостерігатися 
легке ураження мозку, що спричиняє 
когнітивні, поведінкові та психологічні 
проблеми, які, на жаль, є малодіагнос-
тованими.

авт. (2020) було проаналізовано дані 
84 285 пацієнтів.  Науковці намагалися 
з’ясувати те, чи вплинув перенесений 
COVID-19 на  когнітивні функції. 
 Визначали об’єктивний когнітивний 
дефіцит при виконанні тестів на вирі-
шення семантичних задач, просторову 
робочу пам’ять, увагу й емоційний су-
провід. Згідно з висновками роботи, 
особи, які одужали, демонстрували 
значний когнітивний дефіцит відпо-
відно до віку, статі, рівня освіти, до-
ходу, расової та етнічної приналеж-
ності та захворювань в анамнезі. Зна-
чимі когнітивні розлади відзначали 
в госпіталізованих пацієнтів з тяжким 
перебігом COVID-19.

«Нам необхідно попередити ці симп-
томи чи сприяти зменшенню їхньої ви-
раженості. Саме тоді ми покладаємося 
на здатність нейронів до адаптації, 
тобто на нейропластичність», –  зазна-
чила Марина Анатоліївна.

В  цьом у контексті  особливо 
цікавим є препарат цитиколін 

випускається в лікарських формах 
розчин для ін’єкцій 500 мг/4 мл та 
1000 мг/4 мл по 4 мл в ампулі та роз-
чин для перорального застосування, 
100 мг/мл по 45 мл у флаконі, вироб-
ництва АТ «Галичфарм» та у формі 
таблеток, вкритих плівковою обо-
лонкою, по 500 мг, виробництва АТ 
 «Київмедпрепарат»), ефективність 
якого доведена при когнітивних 
порушеннях та ішемічних уражен-
нях НС (Никонов В. и соавт., 2012). 
Процес ішемії стимулює нейрогенез, 
проте ендогенного нейрогенезу недо-
статньо для відновлення ушкоджень 
мозку.  Цитиколін за тривалого за-
стосування посилює ендогенні ме-
ханізми, нейрогенез і нейрорегенера-

2020). Дія цитиколіну полягає в ін-
гібуванні апоптозу, покращенні про-
цесів ангіогенезу, гліагенезу, синап-
тогенезу та модуляції нейротрансмі-
терів, тобто препарат чинить ефекти, 
аналогічні тим, які індукуються стов-

Цитиколін сприяє біосинтезу 
мембран нейронів, отже, й віднов-
ленню їхньої цілісності; покращує 
функціонування іонообмінних ка-
налів і нейрорецепторів; спричиняє 
зменшення осередків ішемії, вираже-
ності неврологічного дефіциту.

За рахунок впливу не лише на ней-
рони, а й на гліальні клітини, а також 
здатності зменшувати негативний 
вплив ішемічних уражень цитиколін 
є патогенетично обґрунтованим пре-
паратом вибору при коронавірусній 

У  виробництві Нейроксону від 
-

ється субстанція японської фірми 

його терапевтична еквівалент-
ність оригінальному цитиколіну 
 (Никонов В. и соавт., 2012).

Доповідачка запропонувала слухачам 
такий режим призначення  Нейроксону 
1000 мг протягом 1 міс (ін’єкції 10 днів 
із подальшим переходом на пероральні 
форми – таблетки чи розчин).

Важливою перевагою Нейроксону, 
зокрема для лікування пацієнтів 
з віддаленими неврологічними на-
слідками перенесеного COVID-19, є 
можливість тривалого прийому.

Ще один препарат, який слід «взяти 
на озброєння» під час лікування невро-
логічних порушень при коронавірус-
ній інфекції, –   Тіоцетам®, розчин для 
ін’єкцій, по 5 мл в ампулі, виробництва 

АТ «Галичфарм»; 1 мл розчину містить 
100 мг пірацетаму та 25 мг морфоліні-
євої солі тіазотної кислоти.  Препарат 
чинить ноотропну й антиішемічну дію; 
його доцільно призначати у віддалений 
період. Тіоцетам® покращує метаболізм 
нейронів в умовах хронічної гіпоксії 
та поліпшує когнітивні функції (змен-
шує вестибулярні розлади, сприяє 
покращенню / відновленню пам’яті 
та концентрації уваги). Призначення 
 Тіоцетаму є обґрунтованим і суттєво 
поліпшує якість життя пацієнтів, 
оскільки більшість з них у віддалений 
постковідний період скаржаться саме 
на зазначені симптоми.

ЗУ



Досвiд та довiра
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ІНФОРМАЦІЯ ПРИЗНАЧЕНА ВИКЛЮЧНО ДЛЯ РОЗМІЩЕННЯ У СПЕЦІАЛІЗОВАНИХ ВИДАННЯХ, ПРИЗНАЧЕНИХ ДЛЯ МЕДИЧНИХ 
УСТАНОВ ТА ЛІКАРІВ, А ТАКОЖ ДЛЯ РОЗПОВСЮДЖЕННЯ НА СЕМІНАРАХ, КОНФЕРЕНЦІЯХ З МЕДИЧНОЇ ТЕМАТИКИ
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НЕВРОЛОГІЯЕКСПЕРТНА ДУМКА

Тики: діагностика та лікування

  Що розуміють під поняттям «тики» 
та який портрет пацієнта зі вказаною 
патологічною симптоматикою?

– Французький лікар-психіатр і невролог 

посмикування) як карикатуру природного 
жесту. Сьогодні під цим терміном розумі-
ють неритмічні нерегулярні гіперкінези, що 
проявляються уривчастими стереотипними 
швидкими рухами невеликої амплітуди, 
в які залучаються певні групи м’язів. Тики 
зазвичай нагадують довільні рухи, що ва-
ріюють залежно від локалізації, частоти й 
інтенсивності та тимчасово можуть пригні-
чуватися вольовим зусиллям. До тикозних 
еквівалентів відносять і миготіння, посми-
кування певних мімічних м’язів, рухи голо-
вою, що нагадують спробу вивільнення від 
тугого коміра, сіпання надпліччя тощо. Гі-
перкінези часто поєднуються із синдромом 
дефіциту уваги, який може бути основною 
причиною неуспішності в школі. Варто від-
значити поєднання моторного компонента 
та системної неуважності, що призводить 
до поганого сприйняття будь-якого матері-
алу, зокрема шкільного.

Вперше пацієнта з тиками описав фран-
цузький лікар Ітар у 1825 р. У 1873 р. фран-
цузький невропатолог Едуард Бріссо дав цій 
формі гіперкінезів назву, що пояснюється 
як наслідування звуку, котрий виникає при 
закиданні голови норовливої кобили. Такий 
гіперкінез найчастіше трапляється в дитя-
чому віці з частотою від 0,85 до 6% у популя-
ції. Жорж Жиль де ля Туретт, учень Бріссо, 
продовжив вивчення пацієнтів із тиками 
в паризькому госпіталі Пітьє-Сальпетрієр. 
Його ім’я в майбутньому стало епонімом для 
синдрому Туретта, котрий сам учений опи-

під назвою «Тики» написав відомий британ-
ський учений А. Дж. Ліс у 1989 р. Вона стала 
класикою для вивченню тикозних розладів 
у дітей і дорослих.

  Як часто невропатологи та психотера-
певти контактують із тикозними па-
цієнтами?

– Загальна поширеність тиків у популяції 
становить близько 4%. До підліткового віку 
спостерігається тенденція до зростання час-
тоти гіперкінетичних розладів, досягаючи 
позначки в 15%. Хронізація гіпермоторного 
компонента відбувається у  2-5% пацієн-
тів із тиками. Синдром Туретта діагнос-
тується в 1 з 10 гіперкінетичних випадків 
на 1000 хлопчиків.

  Як класифікувати гіперкінетичні роз-
лади в первинного пацієнта?

– Протягом останніх трьох століть актив-
ного вивчення гіперкінетичної проблема-
тики було запропоновано велику кількість 
типологій для систематизації отриманих 
даних і полегшення верифікації та ліку-
вання виявленої патології. Сьогодні фахівці 
користуються класифікацією, розробленою 
невропатологами Джозефом Янковичем 
та Едуардом Толосою в 1998 р., в якій ви-
діляють:
1    Первинні тики (ідіопатичні чи сімейні):

синдром Туретта).
2    Вторинні тики (туретизм):

дистонія, нейроакантоцитоз;

травми, гострого порушення мозко-
вого кровообігу, епідемічного енце-
фаліту, отруєння чадним газом або 
медикаментами (нейролептики, пси-
хостимулятори, антиконвульсанти, 
леводопа тощо).

  Що лежить в  основі діагностики 
тиків?

– Діагностичний алгоритм базується 
на ретельному зборі скарг, анамнезу життя 
та захворювання з проведенням стандарт-
ного неврологічного огляду. Найчастіше 
дебют захворювання припадає на період від 
3 до 18 років. Зазвичай тики припиняються 
під час сну; крім того, хворі здатні їх контро-
лювати, проте вказують на складність і не-
приємність таких дій. Для гіперкінетичних 
розладів характерна краніально-каудальна 
міграція, що полягає в зміщенні локалізації 
тиків від повік до щоки й надпліччя.

Транзиторні тики трапляються у віці від 
2 до 15 років і тривають не довше ніж 12 міс. 
Характеризуються одиночними чи множин-
ними моторними розладами, що рідко поєд-
нуються з вокалізацією, спонтанна ремісія 
настає протягом року.

Хронічні моторні тики переважно дебю-
тують до 21-го року життя, тривають понад 
рік і характеризуються множинними, рідше 
одиночними моторними тиками.

Хронічні вокальні тики діагностують 
до 20 років. Вони тривають понад рік та є 
одиночними, рідше множинними вокаль-
ними тиками зі стаціонарним, хвилеподіб-
ний або регресивним перебігом.

Спадково зумовленому синдрому Туретта 
передують тривалі тики, що при хвилюванні 
прогресують у хореїчний гіперкінез, який 
включає поштовхоподібні рухи руками, по-
стійні дотики до будь-чого, підморгування, 
спльовування, посмикування плечей, при-
сідання, підстрибування тощо. Пошире-
ність синдрому в хлопчиків утричі вища, 
ніж у дів чаток. Маніфестує в першій чверті 
життя, триває понад рік й асоціюється 
зі множинними моторними тиками в по-
єднанні з одиничними чи множинними во-
кальними тиками, що представлені у вигляді 
мимовільного гавкоту, свисту, повторю-
вання фраз і малозрозумілої мови. Перебігає 
синдром Туретта хвилеподібно з періодами 
погіршення та покращення, інколи спостері-
гається спонтанна ремісія. Генералізований 
тик за синдрому Туретта має виражений ха-
рактер, який доходить до крайнього ступеня 
у вигляді насильницької копролалії (вигу-
кування лайливих слів, непристойностей), 
яка трапляється тільки на пізніх стадіях 
розвитку, частіше в юнацькому віці.

Вивчення нейрофізіологічних маркерів 
захворювання та даних нейровізуалізацій-
них методів дослідження є обов’язковим для 
правильної верифікації діагнозу. Згідно з ре-
зультатами досліджень, проведених за до-
помогою магнітно-резонансної томографії, 

специфічні зони з високою концентрацією 
дофамінових рецепторів за об’ємом були 
менші в дітей із синдромом дефіциту уваги 
з гіперактивністю (СДУГ), аніж у здорових 
осіб. Окрім того, в дітей зі СДУГ спостері-
галося зменшення об’єму білої речовини 
в правій лобній частці, збільшення об’єму 
потиличних відділів в обох півкулях голов-
ного мозку та зменшення об’єму мозоли-
стого тіла.

  У чому полягає патогенетичний базис 
розвитку синдрому Туретта?

– До ключових патогенетичних ланок 
цього синдрому належать порушення до-
зрівання фронтостріарно-лімбічної системи 
(дизонтогенетична гіпотеза); гіперактив-
ність дофамінергічних систем; зміна ак-
тивності опіоїдних, норадренергічних, се-
ротонінергічних систем; зміна чутливості 
мозкової тканини до андрогенів.

  Які поведінкові порушення прита-
манні синдрому Туретта?

– У понад половини хворих із синдро-
мом Туретта спостерігаються СДУГ та об-
сесивно-компульсивний синдром. Третина 
пацієнтів скаржаться на спалахи гніву й 
агресивність. Афективні розлади у вигляді 
депресії та дистимії виявляють у 20% ви-
падків. Менш частими симптомами, асо-
ційованими із синдромом Туретта, є під-
вищена тривожність (18%), асоціальна чи 
опозиційна поведінка (15%), автоагресивні 
дії (14%), неадекватна сексуальна поведінка 
(6%) і трихотиломанія (2,7%).

Пацієнти із  синдромом Туретта скар-
жаться на  наявність нав’язливих станів. 
До таких обсесивних розладів належать: 
потреба виконувати дії в певному строгому 
порядку, перевіряти свої дії, прагнення 
до ідеального порядку, абсолютної симетрії 
та бездоганності, передчуття біди, що на-
сувається, побоювання завдати шкоди собі 
й оточенню, втратити близьку людину, не-
прийнятні («гріховні») релігіозні та сексу-
альні думки й образи.

Характерними для синдрому Туретта 
компульсіями є перепровіряння дій, дотри-
мання строгого порядку, так званого ри-
туалу, при роздяганні/одяганні, очисні дії, 
арифмоманія, бажання ідеального порядку 
в усьому, зокрема в розташуванні предметів, 
безцільне колекціонування.

Окрім чистої форми синдрому Туретта 
виділяють його гетерогенні варіанти, які 
в 1998 р. класифікували британські вчені 
Майкл Робертсон і Саймон Барон-Коен. До-
датково були описані повна (розгорнута) 
форма синдрому з наявністю тиків, копро-, 
ехолалії та паліфеноменів і синдром Турет-
та-плюс, який включає крім базисної симп-
томатики обсесивно-компульсивний син-
дром, СДУГ й автоагресивні дії.

  Як правильно оцінити стан пацієнта 
із синдромом Туретта?

– Першому ступеню тяжкості відпові-
дають легкі тики, ледь помітні для ото-
чення, що не перешкоджають навчанню, 
роботі, соціальній діяльності пацієнта. 
До другого ступеня відносять помірно ви-
ражені тики, що створюють деякі проблеми 

в спілкуванні, навчанні, роботі чи соціаль-
ній діяльності, але піддаються довільному 
контролю. Третьому ступеню тяжкості 
відповідають виражені тики, що порушу-
ють соціальну адаптацію й лише певною 
мірою піддаються довільному контролю. 
Пацієнти з четвертим ступенем тяжкості 
скаржаться на різко виражені (тяжкі) по-
стійні тики, що практично не піддаються 
довільному контролю та створюють загрозу 
не тільки психічному, а й фізичному добро-
буту хворого.

  Чи існують певні закономірності в пе-
ребігу та прогнозуванні синдрому Ту-
ретта?

– Синдром Туретта є прогредієнтним 
захворюванням і характеризується зако-
номірною етапністю. Зазвичай синдром 
маніфестує у віці 4-6 років із симптомів 
СДУГ, до 7 років з’являються прості моторні 
лицьові тики, в період від 8 до 10 років тики 
розповсюджуються в каудальному напрямі 
з по явою вокалізації. У віці 9-12 років гі-
перкінетичні розлади ускладнюються, 
з’являється сенсорний компонент, але діти 
ще здатні стримувати тики. Далі виникають 
обсесії та компульсії. Юнацький вік асоці-
юється з можливістю спонтанної ремісії, 
в третини пацієнтів тикозна симптоматика 
стає менш вираженою, прояви СДУГ регре-
сують або трансформуються. Інші поведін-
кові порушення зберігаються та  можуть 
прогресувати.

  З якими патологіями варто диферен-
ціювати синдром Туретта?

– Необхідно пам’ятати, що тики можуть 
мати структурний характер як результат 
черепно-мозкової травми, отруєння окисом 
вуглецю, рідше – перенесеного енцефаліту 
та малої хореї. Крім того, існують так звані 
тикоподібні гіперкінези та близькі до них 
стани, як-от гіперекплексії, звичні маніпу-
ляції, стереотипії, манірні рухи та фокальні 
дистонії.

  Що передбачає сучасний алгоритм лі-
кування пацієнтів із тиками?

– По-перше, починати фармакотерапію 
потрібно лише при реальній дезадаптації 
пацієнта, оскільки більшість таких випадків 
мають транзиторний характер. По-друге, 
перевагу віддають монотерапії мінімаль-
ними дозами таких нейролептиків, як гало-
перидол, флуфеназин, пімозид, рисперидон, 
сульпірид, тіаприд й арипіпразол, який осо-
бливо ефективний у разі поєднання СДУГ, 
психотичних розладів і тиків.

В Україні вітчизняний біоеквівалентний 
арипіпразол представлений препаратом 
Мінтегра виробництва ПрАТ «Фармацев-
тична фірма «Дарниця». Мінтегра випус-
кається у формі таблеток, які диспергуються 
в  ротовій порожнині, в  зручному дозу-
ванні – 10, 15 і 30 мг. Диспергована форма 
препарату дає змогу покращувати ефектив-
ність терапії, особливо в разі агресивної по-
ведінки пацієнта, що характерно для тяжких 
тикозних розладів, за яких необхідна меди-
каментозна корекція.

ЗУ
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НЕВРОЛОГІЯЕКСПЕРТНА ДУМКА

Деменція:
чи готові ми до нової пандемії?

На початку своєї доповіді спікерка зазначила, що поста-
ріння населення є однією з домінуючих тенденцій ХХІ століття, 
яка має важливі та довготривалі наслідки для всіх аспектів 
життя суспільства. Сьогодні в глобальній популяції близько 
962 млн осіб віком понад 60 років. За попередніми прогно-
зами, до 2050 року кількість людей віком ≥60 років перевищить 
2 млрд, з них вік близько 400 млн становитиме понад 80 років.

Україна є прикладом держави зі старіючою нацією. Згідно 
з даними Державної служби статистики України, станом на кві-
тень 2020 року 60-річного віку досягли близько 30% дорослого 
населення країни.

Постаріння населення веде до прогресивного зростання 
кількості випадків деменції. Нині у світі близько 44,4 млн 
осіб страждають на деменцію, причому 2/3 з них проживають 
у країнах із низьким і середнім рівнем доходу. Очікується, що 
до 2030 року цей показник зросте до 82 млн, а до 2050 року 
становитиме вже 152 млн. Розрахункова кількість пацієнтів 
із деменцією в Україні на сьогодні складає близько 500 тис.

Безумовно, фізіологічне старіння супроводжується поступо-
вим згасанням когнітивних функцій, однак тривожним сигналом 
слід вважати виявлення помірного когнітивного дефіциту. Було 
показано, що швидкість прогресування помірного когнітивного 
дефіциту в деменцію перебуває в діапазоні 10-15% на рік. За даними 

в хворобу Альцгеймера протягом 10 років досягає 80%.

Деменція обтяжує життя не тільки пацієнтів, а й їхніх ро-
дичів і близьких. У 2019 році тільки в США члени сімей і друзі 
надали людям із хворобою Альцгеймера й іншими деменціями 
близько 244 млрд доларів неоплачуваної допомоги, що в 11 разів 

Догляд за пацієнтами з деменцією психологічно є досить 
обтяжливою справою. Поширеність депресії серед опікунів осіб 
із деменцією становить близько 30-40%, що істотно вище порів-
няно з опікунами пацієнтів із шизофренією (20%) або інсультом 
(19%). Поширеність тривожності серед осіб, які доглядають 
за людьми з деменцією, також перевищує 40%.

Опікуни осіб, які страждають на хворобу Альцгеймера, пові-
домляють про наявність більш значимих когнітивних проблем 
(наприклад, проблем з пам’яттю) і мають більш виражене когні-
тивне зниження із часом у порівнянні з представниками тих же 
вікових груп із подібними вихідними характеристиками, які 
не здійснюють догляд за такими пацієнтами.

Вважається, що близько 30% всіх випадків деменції пізнього 
віку пов’язані з потенційно модифікованими факторами ризику. 
До попередньо визначених факторів ризику деменції відносять:

 низький рівень освіти;
 артеріальну гіпертензію;
 порушення (зниження) слуху;
 куріння;
 ожиріння;
 депресію;
 гіподинамію;
 цукровий діабет;
 соціальну ізоляцію;
 надмірне вживання алкоголю;
 травми голови;
 забруднення повітря.

Науковці вважають, що модифікація зазначених факторів 
ризику може запобігти розвитку або відстрочити виникнення 
до 40% випадків деменції.

Дуже вагомим фактором ризику є самотність. За даними одного 
з останніх досліджень, люди, які повідомляли про відчуття постій-
ної самотності у віці від 45 до 64 років, мали вищий ризик розвитку 
деменції в подальшому порівняно з тими, хто не відчував себе 

Крім корекції факторів ризику, велику роль у профілактиці 
деменції має застосування так званих фітнес-стратегій для 
мозку. Сюди відносяться фізичні аеробні вправи, контроль 
судинних факторів ризику, дієта з низьким умістом вуглеводів, 
вживання антиоксидантів з їжею, помірне вживання алкоголю, 

пізнавальна зацікавленість, соціальні контакти, хороший сон, 
своєчасна корекція порушень слуху та зору, стоматологічне 
здоров’я, зниження стресу.

Триває активне вивчення зв’язку деменції з особистісними 
психологічними особливостями людини. Раніше вже проводи-
лися дослідження, в яких оцінювали зв’язок деменції з психо-
типом особистості, проте в них брали участь літні особи з уже 
діагностованою деменцією. З огляду на, що саме захворювання 
накладає певний відбиток на психологічний стан пацієнта, 
досить складно робити висновки про вплив вроджених особли-
востей психотипу на ризик розвитку деменції.

У 2019 році були опубліковані результати дослідження, роз-
початого ще 1960 року, в якому вивчали зв’язок між фенотипом 
особистості та ризиком розвитку деменції серед учнів старшої 
школи (дані аналізу національної вибірки США). У дослідження 
включили 5% школярів усіх загальноосвітніх шкіл США. Учас-

цього анкетування оцінювали різні здібності й особистісні якості. 
Крім того, за опитувальниками визначали соціально-економіч-
ний статус родин школярів. Десять особистісних рис були оцінені 

складається зі 150 пунктів. Соціально-економічний статус визна-
чали за допомогою блоку запитань, які стосувалися рівня освіти 
батьків, сімейного доходу, роду занять та володіння майном. Також 
фіксували демографічні фактори, зріст і вагу учасників.

На підстав даних шкали оцінки особистості дослідники про-
вели характеристику таких основних якостей:

  товариськість (дружелюбність і прагнення до соціальної 
взаємодії);
  соціальна чутливість (співчуття і чуттєвість до почуттів 
інших);
  імпульсивність (безрозсудство та схильність до необду-
маних дій);
 лідерство (самостійність та автономія);
 енергія (енергійний характер);
 спокій (свобода від тривожних емоцій);
 акуратність (схильність до організації та порядку);
 культура (художня й інтелектуальна витонченість);
  впевненість у собі (впевненість у своїх судженнях і здіб-
ностях).

Діагнози деменції включали хворобу Альцгеймера, лобо-
во-скроневу деменцію, судинну деменцію й інші діагнози се-
нільної деменції за МКХ-9.

З-поміж 82 232 учасників дослідження у 2019 році 2543 (3,1%) 
відповідали критеріям деменції. Виявилося, що нижчий ризик 
деменції був пов’язаний із вищим рівнем активності, спокоєм 
і зрілістю. Дуже велике значення мав соціально-економічний 
стан сім’ї. Наприклад, низький соціально-економічний стан 
зводив практично нанівець дію таких захисних факторів, як ви-
сокий рівень активності та спокій.

Результати цього дослідження вказують на те, що риси осо-
бистості підлітка, пов’язані з деменцією в більш старшому віці, 
відповідають тим, які спостерігалися в дослідженнях за участю 
літніх людей. Зниження ризику деменції, пов’язане зі спокій-
ним і зрілим фенотипом підлітка, може бути більш вираженим 
за умови високого рівня соціально-економічного стану сім’ї. Не-
сприятливі соціально-економічні чинники значно послаблюють 
зв’язок спокою та зрілості з більш пізнім діагнозом деменції. При 
дуже низькому рівні соціально-економічного стану сім’ї жодна 
з рис особистості не знижувала ризик деменції.

Виявлені асоціації пов’язують у першу чергу з фізіологічними 
реакціями на хронічний стрес, зокрема з порушенням регуля-
ції гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи, що призво-
дить до тривалого підвищення активності глюкокортикоїдів. 
Низький рівень соціально-економічного благополуччя є одним 
з індикаторів схильності до хронічного стресу, що виникає 
в проблемних умовах соціального середовища.

Інші характеристики особистості впливали на результатив-
ність проходження когнітивних тестів. Так, невротизм був 
пов’язаний із гіршим виконанням усіх когнітивних завдань; 
свідомість асоціювалася з кращою продуктивністю за всіма 
когнітивними доменами; відкритість і приємність – з кращою 

продуктивністю в усіх сферах, за винятком числових розрахун-
ків; екстраверсія – з вищою швидкістю виконавчих функцій.

Отримані дані свідчать, що ризик деменції залежить від по-
єднання соціальних обставин і рис особистості в більш ран-
ньому віці. Фенотип особистості може бути дійсно незалежним 
чинником ризику розвитку деменції в літньому віці у взаємодії 
із соціально-економічними умовами існування підлітка.

Відомо, що важливу роль у збереженні соціальної активності 
в літньому віці відіграє емоційний інтелект, що включає в себе 
самосвідомість, саморегуляцію, мотивацію, співчуття, соціальні 
навички.

Самосвідомість – висока поінформованість про себе та свій 
психологічний стан, здатність подивитися на себе з боку.

Саморегуляція – здатність контролювати свої емоції й ім-
пульси, зважувати свої рішення.

Мотивація – продуктивність, націленість на результат, го-
товність відкладати негайні результати заради досягнення дов-
гострокового успіху.

Співчуття – здатність ідентифікувати себе та  розуміти 
бажання, потреби з погляду оточуючих. Люди зі співчуттям 
уміють розпізнавати почуття інших, навіть якщо ці почуття 
неочевидні, відмінно вміють управляти відносинами, слухати 
й спілкуватися. Вони уникають стереотипів і занадто швидких 
суджень, живуть відкрито та чесно.

Соціальні навички – уміння легко спілкуватися з людьми, 
успішно взаємодіяти в команді, будувати та підтримувати сто-
сунки.

У той час як загальний інтелект зменшується паралельно 
зі зниженням когнітивних функцій, емоційний інтелект зали-
шається відносно стабільним. У людей із помірним зниженням 
когнітивних функцій емоційний інтелект як окремий ресурс 
може допомогти зберегти прийнятний рівень функціонування 
та не допустити розвитку деменції.

Є низка рекомендацій щодо того, як поліпшити емоційний 
інтелект.

    Спостерігайте, як ви реагуєте на людей. Не поспі-
шайте із судженнями, перш ніж не дізнаєтеся біль-
шість фактів.

   Чесно дивіться на те, як ви думаєте та взаємодієте 
з  іншими людьми. Постарайтеся поставити себе 
на їхнє місце, будьте більш відкритими і сприймайте 
їх з погляду їхніх потреб.

   Подивіться на своє робоче оточення. Чи привертаєте 
ви увагу співробітників до своїх власних досягнень? 
Вас не має турбувати отримання похвали від оточу-
ючих.

   Проведіть самооцінку та визначте ваші слабкі сто-
рони. Чи готові ви визнати, що маєте недоліки, але 
можете попрацювати над ними, щоб стати кращим? 
Наберіться сміливості подивитися на себе чесно, 
це може змінити ваше життя.

   Вивчіть, як ви реагуєте на стресові ситуації. Ви непо-
коїтеся щоразу, коли має місце затримка або щось від-
бувається не так, як ви хочете? Ви звинувачуєте інших 
або гніваєтеся на них, навіть якщо це не їхня вина?

   Тримайте емоції під контролем, коли щось йде не так. 
Уміння зберігати спокій і контролювати себе в склад-
них ситуаціях високо цінується як у діловому світі, 
так і за його межами.

Таким чином, у нашому розпорядженні є досить ефективні 
стратегії профілактики деменції та зменшення руйнівної дії 
цього захворювання на особистість, однак для досягнення 
результатів їх потрібно активно втілювати в реальному житті.

ЗУ
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Біфрен®: довершеність форми та вмісту

Фенібут (β-феніл-γ-аміномасляна кислота) – певною 
мірою унікальний препарат, який за своїми фармаколо-
гічними властивостями і за можливостями застосування 
в клінічній практиці не має аналогів як серед похідних 
ГАМК, так і серед нейротропних засобів загалом [3]. На по-
чатку його призначали як анксіолітик «денного» типу; 
у міру накопичення досвіду в експериментальних і клі-
нічних дослідженнях фенібуту все більшу увагу привер-
тала одна з найхарактерніших рис фармакодинаміки цього 
засобу – антиастенічна дія. У клінічному сенсі аспектів 
антиастенічної дії фенібуту найважливішими вважають 
антигіпоксичні та біоенергетичні ефекти, тобто саме ті, що 
є основою характеристики фенібуту як ноотропа. Фенібут 
покращує коротко- та довгострокову пам’ять, прискорює 
процеси навчання, підвищує стійкість головного мозку 
до різних несприятливих факторів. Останнім часом фенібут 
розглядають як перспективний засіб для профілактики й 
корекції довготривалих психоемоційних порушень при 
COVID-19 – т. зв. постковідного синдрому [4].

Відомим препаратом фенібуту на вітчизняному фарма-
цевтичному ринку є Біфрен® швейцарської компанії ACINO. 
Від аналогів, яких в Україні зареєстровано більше десятка 
[5], Біфрен® відрізняє оптимальна лікарська форма – тверді 
желатинові капсули без лактози у складі.

Капсула являє собою герметичний «футляр», який за-
повнюється активною речовиною. Під час виробництва 
компоненти капсули (на відміну від таблеток) не підда-
ються зволоженню, пресуванню, нагріванню, що дозволяє 
зберегти початкові властивості активних речовин [6-8].

Капсула, як порівняти з таблетками (табл. 1), містить 
мінімальну кількість допоміжних речовин (найменше їх 
у твердих желатинових капсулах). Натомість таблетка може 
більше ніж наполовину складатися з наповнювачів, лубри-
кантів, розпушувачів, в’яжучих речовин тощо. Менша кіль-
кість «баластних» компонентів у капсулах означає потен-
ційно нижчу ймовірність гіперчутливості чи алергії [8, 9].

Капсульну форму зазвичай асоціюють з більш високою 
біодоступністю, ніж у таблетованій формі (завдяки швид-
кому розпаданню й неспресованому, високодисперсному 
порошкоподібному стану вмісту капсули). Щодо таблеток, 
то є повідомлення, що останні навіть можуть проходити 
гастроінтестинальний тракт інтактними [10].

З погляду пацієнтів капсули також мають переваги [11]. 
Згідно з дослідженнями, більшість хворих вважають, що 
капсули (завдяки їхнім гладким і ковзаючим оболонкам) 
ковтати значно легше, ніж таблетки. Матеріал самої капсули 
повністю виключає контакт між субстанцією і порожни-
ною рота людини, що усуває гіркий смак і неприємний 
запах, які мають більшість активних речовин (зокрема, 
фенібут має гірко-кислий смак [12]). Цей фактор істотно 
покращує комплаєнс пацієнта, що, своєю чергою, підвищує 

 лікувальний ефект від призначеної терапії. Також капсули 
можуть бути виготовлені з чистою глянсовою оболонкою 
і мати привабливий для споживача колір, що покращує 
естетичне сприйняття лікарської форми.

Що стосується безпосередньо фенібуту у формі 
капсул, то ця лікарська форма (порівняно з таблет-
ками) дозволяє уникнути таких неприємних для 
пацієнтів побічних ефектів, як печія і нудота [3].

 

Більшість таблетованих препаратів фенібуту (і деякі 
у формі капсул) містять у своєму складі лактозу, що може 
мати негативні наслідки в разі їхнього призначення паці-
єнтам з непереносимістю цієї речовини.

Непереносимість лактози (НЛ) – доволі поширений стан, 
який визначається у 65-70% дорослої популяції (точінше, 
в осіб старше 6 років – до цього віку НЛ зустрічається 
значно рідше) [13, 14]. У клінічній практиці йдеться зазви-
чай про вторинну НЛ, пов’язану з поступовим зменшенням 
продукування лактази з віком. Крім того, вторинна НЛ 
може з’являтися при захворюваннях з ураженням тонкого 
кишечнику – прикладами є целіакія, запальні захворю-
вання кишечнику, інфікування тропними до кишкових епі-

Останніми роками глобальний ринок безлактозних 
продуктів зростає швидкими темпами (особливо 
в США та Європі), що пов’язують з підвищенням 
поширеності НЛ [17].

Лактоза (молочний цукор) – дисахарид, який міститься в ба-
гатьох продуктах (насамперед у молочних), а також у хлібо-
булочних виробах, дитячих сумішах і багатьох ліках [18].

Лактоза безпосередньо не засвоюється як поживна речо-
вина; натомість вона розщеплюється в кишечнику під дією 
лактази. Цей фермент розташовується на мікроворсинках 
ентероцитів тонкого кишечнику й селективно діє на лак-
тозу, розщеплюючи її на моносахариди глюкозу та галактозу 
[19]. Термін «непереносимість лактози» найкраще визначати 
як знижену активність лактази чи взагалі її відсутність 
[15]. Неможливість засвоювати лактозу не загрожує життю, 
однак часто зумовлює неприємні та стійкі шлунково-киш-
кові симптоми, як-от здуття живота, метеоризм і діарея. 
Ці симптоми виникають, коли лактоза досягає товстого 
кишечнику, де вона осмотично притягує рідину і фер-
ментується кишковими бактеріями. Під час ферментації 
продукуються молочна кислота, коротколанцюгові жирні 
кислоти, діоксид вуглецю, метан і водень, які спричиняють 
дискомфортні відчуття [20].

Описані також позакишкові прояви НЛ, як-от по-
гіршення пам’яті, головний біль напруги, депресія, 
тривога, утворення афт у ротовій порожнині й пору-
шення серцевого ритму. Ймовірною причиною цих 
симптомів є токсичні ефекти ацетону, ацетальдегіду, 
етанолу і пептидів, які утворюються в процесі маль-
дигестії та мальабсорбції лактози [21-23].

Молекула лактози є солодкою на смак, безводною, має 
дуже добру розчинність у воді, але є відносно  нерозчинною 

в етанолі й ефірі. Ці фізичні властивості обумовлюють 
широке використання лактози як наповнювача в капсулах, 
таблетках й інших лікарських формах [15].

Для пацієнтів із НЛ наявність лактози в лікарському 
засобі не завжди минає безслідно. Зв’язок між лактозо-
вмісними ліками та гастроінтестинальними реакціями 

[24]. Автори описали серію випадків початку діареї в осіб, 
які перебували на безлактозній дієті. Згодом було встанов-
лено, що препарати з лактозою можуть зумовлювати в па-
цієнтів дискомфорт і через це негативно впливати на при-
хильність до лікування [15].

Кількість лактози в препаратах для перорального при-
йому зазвичай є значно нижчою порівняно з її умістом 
у багатьох продуктах харчування (особливо молочних). 
Наприклад, у склянці молока міститься 10-12 г лактози; 
водночас її кількість у ліках вимірюється міліграмами 
[20]. Однак навіть ці, здавалося б, тривіальні кількості 
можуть мати значення для пацієнта з тяжкою НЛ. Лак-
тоза входить до складу >20% рецептурних і 6% безрецеп-
турних лікарських засобів, тож ймовірність розвитку 
в деяких пацієнтів клінічно значимих реакцій є цілком 
реальною [19].

Кількість лактози як допоміжної речовини (на-
повнювача) може суттєво відрізнятися залежно 
від препарату й виробника, а також у різних до-
зуваннях того самого препарату. Цей факт разом 
з відсутністю в інструкції до застосування лікар-
ського засобу інформації щодо кількості лактози 
ускладнюють прогнозування потенціалу небажаних 
реакцій у чутливих пацієнтів [15]. Отже, якщо існує 
потреба в призначенні фенібуту, розумним вибором 
є Біфрен® у формі капсул, який не містить лактози.

Для профілактики захитування і стресових станів перед 
операціями чи болючими діагностичними процедурами 
фенібут призначають одноразово в дозі 250-500 мг; за інших 
показань лікування проводять курсами до 4-6 тиж з пов-
торенням декілька разів на рік [1]. Ці рекомендації ґрунту-
ються на результатах клінічних досліджень, в яких комп-
лаєнс пацієнтів добре контролювали.

Фенібут – малотоксична сполука; побічні ефекти при 
його застосуванні є рідкісними та легкими [25]. З іншого 
боку, використання неоптимальних лікарських форм фе-
нібуту, які містять лактозу, може зумовлювати виникнення 
небажаних реакцій з подальшим достроковим припинен-
ням лікування, відмовою від повторних курсів і рециди-
вами захворювання. В пацієнтів з тяжкою НЛ лактоза може 
спричиняти погіршення пам’яті та тривогу – стани, для ко-
рекції яких і призначають фенібут. Застосування фенібуту 
у формі капсул, які не містять лактози (Біфрен®), дозволяє 
уникнути таких непорозумінь і підвищити прихильність 
пацієнтів до лікування (табл. 2).

-

-

-

-

Із філософського погляду, лікарська форма – це матеріальна форма прояву діалектичної єдності активних та допо-
міжних речовин і відповідних технологічних операцій. Можна визнати, що серед представлених на вітчизняному 
фармацевтичному ринку молекул фенібуту довершеність форми та вмісту має Біфрен® (ACINO, Швейцарія) – 
препарат у формі капсул без лактози в своєму складі. До речі, з-поміж безрецептурних психостимулювальних 
і ноотропних засобів саме Біфрен® (за версією щорічного конкурсу «Панацея») вже другий рік поспіль визнано 
«Препаратом року» [26].

ЗУ
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Перспективи застосування едаравону в клінічній практиці:
 нові можливості в лікуванні нейродегенеративних, 

гіпоксичних і запальних патологій

БАС (або хвороба Лу Геріга) – це прогре-
суюче невиліковне фатальне НДЗ із втратою 
контролю над м’язами через ураження ней-
ронів головного та спинного мозку. Вперше 
БАС діагностовано в 1824 р. у пацієнта на ім’я 
Чарльз Белл, але відомішою хвороба стала 
після смерті бейсболіста Лу Геріга. В мину-
лому БАС вважався винятково дегенера-
цією рухових нейронів головного та спин-
ного мозку, що зумовлює параліч і смерть 
від дихальної недостатності й ускладнення, 
пов’язані з нерухливістю. Однак, за сучас-
ним визначенням, – це мультисистемне НДЗ 
зі специфічними клінічними, невропатоло-
гічними та генетичними змінами. 

Причина БАС невідома, але декілька до-
сліджень вказують на роль мутацій у генах 

Найвагомішими є мутації СОД1 – цито-
зольного ферменту, що усуває надлишок 
вільних радикалів, перетворюючи їх на O2 
і H2O2. За наявності мутацій гена СOД1 на-
копичується у вигляді глибок у мітохон-
дріях, що спричиняє дисфункцію та за-
гибель нейронів. З’являється все більше 
доказів щодо впливу зовнішніх факторів, 
зокрема пестицидів, гербіцидів, важких ме-
талів (свинець, кадмій, залізо, ртуть, селен). 
Важкі метали зменшують клітинний уміст 
тіолвмісних антиоксидантів і ферментів, 
збільшуючи тим самим окисний стрес 
усередині клітин. Дослідження, проведене 
в  США, продемонструвало,  що травма 
голови, електромагнітні поля та  деякі 
професії, пов’язані з механікою, будівни-
цтвом і фарбами, підвищують ризик БАС 

Типовою ознакою БАС вважають дис-
функцію рухових нейронів головного 
та  спинного мозку внаслідок окисного 
стресу, тобто хвороба з’являється через ди-
сбаланс між сприятливими та несприят-
ливими ефектами активних форм кисню. 
За  неконтрольованого окисного стресу 
шкідливі впливи суттєво переважають, по-
рушується гомеостаз вільних радикалів, що 
спричиняє ушкодження ліпідів і ДНК. 

Невропатологічною ознакою БАС є деге-
нерація рухового нейрона та втрата аксо-
нів у спинному мозку. 

Однією з  характерних лабораторних 
ознак вважають збільшення концентра-
ції 3-нітротирозину (3-NT), специфічного 
маркера окисного стресу, пов’язаного 
з дегенерацією нейронів. Цей показник 
доцільно визначати на початку хвороби 
та проводити його подальший моніторинг. 

Для діагностики БАС запропоновано кри-

1     клінічні докази погіршення стану 
нижніх рухових нейронів у спинному 
мозку та стовбурі мозку;

2     клінічні докази погіршення стану 
верхніх рухових нейронів у головному 
мозку;

3     постійне поширення симптомів у межах 
ураженої ділянки та на інші ділянки без 
ознак інших процесів на підставі резуль-
татів  електрофізіологічних, патологіч-
них і нейровізуалізаційних досліджень.

Більшість хворих на БАС помирають 
упродовж 2-5 років після встановлення 
діагнозу. Симптоматична терапія зали-
шається основним напрямом лікування, 
оскільки усунення симптомів впливає 
на рівень виживання та якість життя. Ос-
новними причинами смерті є порушення 
функції дихання та неможливість харчу-
вання. Суттєво покращує якість життя 
лікування в  спеціалізованих центрах 
із застосуванням неінвазивної вентиляції 
легень. Іншим важливим аспектом є за-
безпечення достатньої кількості калорій 
та рідини, що досягається накладанням 
гастростоми, адже гіпотрофія має цен-
тральну роль у прогресуванні хвороби. 
Крім зазначених симптомів, можуть з’яв-
лятися багато додаткових, що спричиня-
ють страждання в пацієнтів і потребують 
певних впливів.

Нещодавно з’явився ще один засіб для 
патогенетичної терапії БАС – едаравон 
(поглинач вільних радикалів, що зменшує 
окисний стрес і захищає нервові клітини 
від дегенерації). Уперше його почали засто-
совувати в Японії, де він отримав офіційне 
схвалення у 2015 році, а в 2017 році його 
затверджено для лікування БАС у США. 

На сьогодні едаравон зареєстрований для 
лікування БАС у Канаді, Італії, Південній 
Кореї та Україні. Порівняння рилузолу й 
едаравону наведено в таблиці 1.

Едаравон – прозора, безбарвна чи жов-
туватого кольору рідина для внутрішньо-
венного введення (в/в). Рекомендована до-
бова доза при БАС – 60 мг; вводиться шля-
хом інфузії тривалістю 60 хв упродовж 14 
днів, після чого потрібна 14-денна перерва 

Едаравон має властивості слабкої кис-
лоти з  константою дисоціації 7,0 рКа. 
Кетоенольна таутомерія забезпечує здат-
ність поглинати вільні радикали. Серед 
багатьох видів активних форм кисню ці-
леспрямовано взаємодіє з пероксильними 
радикалами, поглинає як жиро-, так і во-
дорозчинні радикали, передаючи радикалу 
електрон.

Сучасні докази вказують на роль окис-
ного стресу в  патогенезі багатьох НДЗ 
(включно з БАС). Активні форми кисню 
(ROS) виробляються клітинними фермен-
тами, які ушкоджують компоненти клі-
тин і посилюють запалення. Надлишок 
ROS спричиняє окиснення ліпопротеїдів 
низької щільності та дисфункцію ендо-
телію, що має важливу роль у патогенезі 
серцево-судинних захворювань. Основну 
роль у захисті від окисного стресу має сиг-

Декілька досліджень вказують, що за-
хисний антиоксидантний ефект  едаравону 
обумовлений активацією саме цього сиг-

когнітивні ушкодження та має антиапоп-

2020). На тваринній моделі епілепсії про-
демонстровано, що нейропротекторна дія 
едаравону в гіпокампі реалізується через 

-
ному рівні препарат зменшує рівень мРНК 

знижує рівень прозапальних цитокінів, 

про його протизапальні властивості.

швидкість поглинання пероксильних ра-
дикалів під впливом едаравону зростає 
за вищого рН. Порівняння швидкості по-
глинання радикалів під впливом едаравону 
й інших сполук продемонструвало, що еда-
равон мав найбільший поглинальний по-

Отже, едаравон чинить цито- та нейро-
протекторний ефекти, що забезпечує за-
хист нейронів головного і спинного мозку 
в умовах окисного стресу, усуваючи ROS – 
гідроксильний та пероксильний радикали, 
перекис водню, пероксинітрит тощо, які 
прискорюють й посилюють прогресію ней-
рональної дегенерації. Саме цей механізм 
має ключову захисну роль при неврологіч-
ному ушкодженні, що зумовлює загибель 
рухових нейронів. Нейропротекторний 
вплив едаравону обумовлений здатністю 
знешкоджувати вільні радикали, а також 
антиоксидантною та протизапальною дією 
в умовах окисного стресу. Завдяки анти-
апоптотичному механізму внаслідок змен-

-
них нейронів, подовжуючи виживання 
пацієнтів і демонструючи значне поліп-

-
тизапальна й антиоксидантна активність 
стимулюються еритроїдним фактором-2, 
пов’язаним з  ядерним фактором тран-
скрипції-2, який захищає клітини від ін-
дукованого окисним стресом ушкодження 
через антиоксидантні й детоксикаційні 
ферменти.

Клінічні випробування ефективності 
та безпеки едаравону при БАС наведено 
в таблиці 2. Проведено 4 рандомізовані до-
слідження, під час яких вивчали  безпеку й 
ефективність едаравону. 3 із цих випробу-
вань були подвійно сліпими в  паралельних 

-

– 

-
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групах і проводилися в Японії; перше клі-
нічне випробування MCI186-16 проводи-
лося з 2006 по 2008 рр.

Вивчення впливу едаравону при БАС 
на тваринній моделі продемонструвало 
значне сповільнення зниження сили стис-
кання і маси м’язів та пригнічення деге-
нерації рухових нейронів спинного мозку 

Проведено декілька клінічних ви-
пробувань II-III фаз щодо безпеки й 
ефективності  препарат у.  Результат 
дослідження II фази продемонстру-
вав значне зниження бала за  шкалою 

при застосуванні 60  мг едаравону по-
рівняно з  результатами до  лікування 

подвійне сліпе дослідження III фази з ви-
вчення безпеки й ефективності едара-
вону в добовій дозі 60 мг в/в упродовж 
2 тиж щомісяця на ранніх стадіях БАС 
також продемонстру ва ло зниження 

2017). У подальшому проведено додат-

Пацієнтів розподілено на  2 підгрупи: 
субпопуляція очікуваної ефективності 
(EESP) та  точна/ймовірна EESP за  2 

віднесено  пацієнтів із  сумою балів ≥2 
-

ної форсованої життєвої ємності легень 
-

сено осіб зі встановленим або ймовір-
ним БАС тривалістю ≤2 років. Аналіз 
включав 181 учасника та 12 циклів лі-
кування. Виявлено, що найбільша різ-

-

і плацебо. Незважаючи на певні обме-
ження цього дослідження (невелика чи-

-
зували на переваги едаравону над пла-
цебо та підтвердили його ефективність й 

Під час відкритого випробування III 
фази вивчали довгострокову ефективність 
едаравону; було залучено 123 хворих з БАС 
(65 приймали едаравон упродовж 48 тиж, 
58 – плацебо впродовж 24 тиж з подаль-
шим переходом на  едаравон упродовж 
24 тиж). Установлено, що едаравон є ко-
рисним навіть після прийому плацебо 
впродовж 6 міс; підтримка ефективності 
спостерігалася впродовж 1 року. Дослід-
ники висловлюють потребу проведення 
подальших досліджень для кращого ви-
вчення ефективності тривалого введення 

Невелике ретроспективне відкрите до-
слідження, проведене в Кореї, продемон-
струвало помірне зниження показника 

події. Зазначено суттєве сповільнення зни-

статі, місця ураження та етнічної прина-
лежності. Наголошено на важливості ран-
нього призначення едаравону пацієнтам 
з показниками ФЖЄЛ ≥60%, що забезпечує 

Дослідження 2017 р. вказує на  часті 
побічні явища (>10%) за терапії едараво-
ном: синці, закреп, контактний дерма-
тит, дисфагія, екзема та головний біль. 

(2020), вони зазвичай легкі та добре пере-
носяться більшістю пацієнтів. Серйозні 
побічні явища: дисфагія, гіперчутливість, 
сульфітні алергічні реакції та симптоми 
анафілаксії. Оскільки едаравон містить 
бісульфіт натрію, перед його введенням 
важливо перевірити, чи немає у пацієнта 

-
равону протипоказане хворим із проявами 

 гіперчутливості в анамнезі та тим, хто має 

Що стосується взаємодії з іншими лі-
карськими засобами, то терапевтичні дози 
едаравону не взаємодіють з іншими мета-

едаравон, тому загалом препарат є безпеч-
ним. Безпечність його застосування в пе-
ріод вагітності, лактації та в дитячому віці 
не встановлена, але він проникає у грудне 
молоко, а дослідження на тваринах свід-
чать про можливість розвитку побічних 

Едаравон застосовують при хворобі Пар-
кінсона (ХП). Як відомо, це друге за часто-
тою НДЗ, що характеризується тремором, 

ригідністю, нестабільністю пози та коорди-
нації. Точна етіологія хвороби невідома, але 
є певні докази щодо надмірного утворення 
ROS, значної втрати дофамінових нейронів 
і ушкодження нервів унаслідок вичерпання 
запасів дофаміну в межах чорної субстан-
ції. Можливі механізми утворення вільних 
радикалів при ХП включають зменшення 
феритину, накопичення заліза, дефіцит глу-
татіону, перекисне окислення ліпідів і пору-
шення функції клітинного дихання. Деякі 
з цих механізмів відіграють роль у патоге-
незі БАС. Отже, окисний стрес і мітохон-
дріальна дисфункція мають важливу роль 
у патогенезі ХП. Дослідження, проведене 

має нейропротекторний вплив на дофамі-
нові нейрони, пригнічуючи надмірне утво-
рення ротенон-індукованих ROS у мозку, 
а також є поглиначем вільних радикалів 
з антиапоптотичним ефектом.

Іншим НДЗ, яке має спільну патофі-
зіологію із ХП і БАС, є ХА, якій прита-
манне погіршення когнітивних функцій 
із втратою пам’яті та поведінковими роз-
ладами. Оскільки ХА також обумовлена 
 надмірною кількістю ROS й утворенням 
вільних радикалів, що зумовлюють струк-
турну та функціональну дегенерацію клі-
тин, едаравон теж може бути ефективним 
у сповільненні нейродегенерації.

Як поглинач вільних радикалів і ней-
ропротектор едаравон застосовується 
в комплексній терапії гострого інсульту. Ці-
каво, що первинно ще наприкінці 80-х років 
ХХ  століття препарат розроблявся в Японії 

Продовження на стор. 20.
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для лікування саме цієї хвороби, а також 
для запобігання набряку мозку. В одному 
з досліджень раннє введення едаравону за-
тримувало прогресування інфаркту та на-
бряку в пацієнтів з тяжким інсультом в ба-
сейні сонної артерії, що дозволило зменшити 
рівень смертності в  гострій фазі. Однак 
суттєвого поліпшення функціонального 
відновлення при цьому не спостерігалося. 
Отже, для покращення загальної функції 
рекомендовано поєднувати едаравон з ан-
титромботичними та тромболітичними за-

препарат внесено до Японських настанов 
як рекомендацію класу В для лікування 
гострого ішемічного інсульту. Механізм дії 
препарату при ішемічному інсульті спря-
мований на глутаматну ексайтотоксичність 
і запобігання кальцієвому інфлюксу. Ак-

підвищує цілісність і стабільність гемато-

При ішемічному інсульті препарат зменшує 
ушкодження гематоенцефалічного бар’єра 
та ризик набряку мозку, діє як антиокси-
дант, захищаючи нейрони, а також впливає 
на вторинне запалення, зменшуючи мігра-
цію нейтрофілів.

Окрім того, едаравон виявляє позитивний 
ефект при септичній дисфункції міокарда чи 
сепсисі, впливаючи на системне запалення 

-
сана його здатність зменшувати активність 
мієлопероксидази, активність запалення й 
усувати мукозит ротової порожнини – ви-
разкове ураження після хіміо- та променевої 

Загибель кардіоміоцитів, спричинена 
масовим утворенням вільних радикалів, є 
основною причиною ускладнень і смерті 
від серцево-судинних захворювань після 
реперфузії міокарда. Відтак, антиоксидант-
ний захист має бути важливим напрямом 
кардіопротекції в таких пацієнтів. Утім, 
дані багатьох клінічних досліджень, які 
вивчали ефективність застосування ан-
тиоксидантів при виконанні реперфузії 
міокарда, не продемонстрували суттєвих 
переваг цих засобів. Дослідники пов’язують 
скромні результати з незначним проник-
ненням використовуваних антиоксидантів 
усередину клітин та їх швидким виведен-
ням з організму.

З появою едаравону, який має низьку 
молекулярну масу та ліпофільні властиво-
сті, ситуація змінилася. Японські дослід-
ники першими продемонстрували, що за-
стосування едаравону перед реперфузією 
зменшує ризик шлуночкових тахіаритмій 

2005). Однак тривалий час були відсутні 
відповідні метааналізи, котрі дозволили б 
зробити більш зважені висновки щодо 
ефективності такого лікувального підходу.

У 2015 р. група китайських дослідників 
провели метааналіз з оцінки впливу про-
філактичного прийому едаравону на стан 
міокарда перед виконанням аортокоронар-
ного шунтування й екстреного лікування 

2005). До метааналізу було включено 9 ран-
домізованих контрольованих досліджень, 
у яких оцінювали вплив застосування еда-
равону на рівень маркерів пошкодження 
міокарда (активність серцевої фракції кре-
атинкінази (СК-МВ) і тропонін І – ТІ).

Була виявлена достовірна різниця 
-

равону порівняно з контрольною групою 
протягом 6 год і 24 год після відкриття 

-

через 6 год після проведення аортокоро-
нарного шунтування чи екстреної терапії 
гострого інфаркту міокарда. Об’єднаний 
аналіз продемонстрував,  що едаравон 
значно знижує рівень циркулюючого 

-
ніх значень (SMD) -4,16; 95% ДІ від -7,43 

У 4 дослідженнях повідомлялося про 

24 год в пацієнтів, які перенесли аорто-
коронарне шунтування чи екстрене ліку-
вання гострого інфаркту міокарда. За да-
ними об’єднаного аналізу було виявлено 
суттєве зниження рівня циркулюючого 

Рівень ТІ також суттєво відрізнявся між 
групами через 6 год та 24 год після відкриття 

-
ліз продемонстрував значне зниження кон-
центрації ТІ в групі едаравону порівняно 
з групою контролю через 6 год (SMD -0,30; 

-
ражене зниження рівня циркулюючого ТІ 
спостерігалось у разі застосування едера-
вону в дозі 100 мг/добу.

Таким чином, едаравон продемон-
стрував потенційну здатність захищати 
міокард від реперфузійних пошкоджень 
у пацієнтів із гострим інфарктом міокарда 
та аортокоронарним шунтуванням.

Зважаючи на небезпеку пандемії ко-
ронавірусної хвороби (COVID-19), котра 
й досі не стихає, існує потреба в розро-
бленні нових схем лікування, в тому числі 
в переосмисленні вже знайомих, добре 
вивчених препаратів і  застосуванні їх 
у новому контексті. Причиною мультиор-
ганного пошкодження та смерті в тяжких 
випадках COVID-19 є надмірне та неке-
роване вивільнення певних прозапаль-

2020), тому зменшення цієї агресивної за-
пальної відповіді потенційно здатне зни-
зити смертність і пошкодження органів.

препаратом, який може протидіяти за-
паленню при COVID-19, є едаравон (як у 
монотерапії, так і в комбінації з одним 
або кількома противірусними препара-
тами). Едаравон є ліпофільною речови-
ною, котра легко проникає в низку тканин 
організму та має значну антиоксидантну 

-
равону сприяє протекторній протиза-
пальній дії в експериментальних моделях 
хімічного пошкодження легень, нирок, 
кишечнику, підшлункової залози, мозку 

-
вон також здатен знижувати вміст пев-
них цитокінів (інтерлейкінів (ІЛ) 2, 6, 
1β, фактора некрозу пухлини), хемокінів 
(ІЛ-8, моноцитарного хемоатрактантного 
білка-1, макрофагального запального біл-
ка-1α тощо), печінкових ферментів, актив-
них форм кисню (АФК) й оксиду азоту – 

Доцільність застосування едаравону 
при COVID-19 була доведена в подвій-
ному сліпому рандомізованому плаце-
бо-контрольованому клінічному дослі-
дженні за  участю дорослих пацієнтів 
із цим захворюванням, підтвердженим 
за допомогою полімеразної ланцюгової 
реакції (ПЛР), і тяжким перебігом, ви-

(2020). Оптимальним режимом призна-
чення едаравону в цьому випадку може 
бути введення 60 мг препарату внутріш-
ньовенно 1 р/добу протягом 10 днів. У разі 
успішного застосування едаравону для 
зменшення мультиорганного пошко-
дження, кількості ускладнень і  смерт-
ності при тяжких випадках COVID-19 
доцільно вивчити його ефективність при 
інших інфекційних захворюваннях, які 
супроводжуються надмірною запальною 

Досвід застосування препарату еда-
равон при COVID-19 мають і вітчизняні 
лікарі. Завідувачка пульмонологічного 
відділення Чернівецької обласної клініч-
ної лікарні, лікар-пульмонолог вищої ква-
ліфікаційної категорії, доктор медичних 
наук, професор Світлана Вікторівна Ко-
валенко провела дослідження за участю 

-
ним діагнозом COVID-19, котрі захворіли 
на COVID-19. Пацієнти мали приблизно 
однакову площу ураження легень за да-
ними КТ (від 50 до 70% площі легеневої 
тканини). Як контрольні точки були 
обрані кількість ліжко-днів, сатурація 
крові, температура тіла, рівень феритину, 

D-димеру, С-реактивного білка, загаль-
ний клінічний аналіз крові з визначенням 
кількості еритроцитів, лейкоцитів, тром-
боцитів, ШОЕ, лейкоцитарної формули, 
вмісту гемоглобіну.

Пацієнти основної групи поряд зі стан-
дартним лікуванням (антибіотики, анти-
коагулянти, протизапальні препарати) 
отримували препарат едаравону Ксаврон 
(з метою впливу на так званий цитокі-
новий шторм), Реосорбілакт (препарат, 
здатний зменшувати частоту легеневих 
ускладнень і  тривалість перебування 
на ШВЛ), Тіворель (комбінація L-аргініну 
та L-карнітину для нормалізації вмісту 
NO в легеневих артеріях і пригнічення 
медіаторів запалення).

У пацієнтів основної групи спостеріга-
лося більш швидке та виражене зниження 
рівня С-реактивного білка, що свідчить 
про виражене пригнічення запального 
процесу в  легенях. Зменшення вмісту 
D-димеру в  пацієнтів основної групи 
також свідчило про поліпшення їхнього 
загального стану порівняно з учасниками 
контрольної групи в динаміці лікування. 
Як відомо, високий рівень D-димеру 
у хворих на COVID-19 є прогностичним 
маркером тяжкого перебігу захворю-
вання, а також збільшує ризик тромбо-
тичних ускладнень.

Терапія препаратами Ксаврон,  Тіворель 
і Реосорбілакт сприяла більш вираженому 
насиченню крові киснем, супроводжува-
лася прискоренням нормалізації темпе-
ратури тіла. Загалом термін госпіталізації 
пацієнтів основної групи склав 13 ліж-
ко-днів, натомість хворих контрольної 
групи – 15 ліжко-днів. Побічних ефектів 
лікування не спостерігалося.

Таким чином, застосування препаратів 
Ксаврон, Тіворель і Реосорбілакт у комп-
лексному лікуванні пневмонії коронаві-
русної етіології дозволяє зменшити тяж-
кість перебігу захворювання та прискорює 
одужання.

У 2018 р. едаравон зареєстровано 
в Україні для використання при гострому 
ішемічному інсульті та БАС. На вітчиз-
няному ринку він представлений пре-
паратом Ксаврон (виробництва ТОВ 
 «Юрія-Фарм») в ампулах по 20 мл (1,5 мг 
едаравону в 1 мл). Рекомендована доза при 
гострому ішемічному інсульті: 30 мг (1 ам-
пула) 2 р/добу шляхом в/в інфузії упро-
довж 30 хв. Перед введенням уміст ампули 
слід розчинити в 100 мл натрію хлориду 
(0,9%). Рекомендовано розпочинати тера-
пію впродовж 24 год після появи симп-
томів, тривалість лікування – не менше 
14 днів. Рекомендована доза при БАС: 60 мг 
(2 ампули) необхідно розчинити в достат-
ньому об’ємі натрію хлориду (0,9%), вво-
дити шляхом в/в інфузії упродовж 60 хв 
(1 р/добу). Перший курс складає 14 днів 
з подальшою перервою впродовж 14 днів. 
Тривалість наступних курсів – 10 днів 
з періодами спокою 14 днів.

Продовження. Початок на стор. 18.

Перспективи застосування едаравону в клінічній практиці:
нові можливості в лікуванні нейродегенеративних, гіпоксичних і запальних патологій
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Новини з віртуального конгресу 
Європейської академії неврології 2021

Попередні дослідження свідчать, що близько 30% осіб, 
які перенесли COVID-19, мають когнітивну дисфункцію, 
30-40% – психологічні розлади, зокрема тривогу та де-

-
рушень не тільки в ранньому постковідному періоді, а й 
через 10 міс після виписки зі стаціонару в 49 пацієнтів 
із підтвердженою COVID-19. Середній вік учасників до-
слідження становив 61 рік (віковий діапазон – 40-75 років), 
73% були чоловіки. У більшості пацієнтів був принаймні 
1 фактор серцево-судинного ризику, такий як артеріальна 
гіпертензія (55% осіб), куріння (22%) та дисліпідемія (18%). 
На момент госпіталізації 71% учасників мали відхилення 
при неврологічному огляді, з них 59% – гіпогевзію (зни-
ження почуття смаку), 45% – гіпосмію (погіршення нюху), 
39% – головний біль, 20% – сплутаність свідомості або 
сонливість. Під час перебування в стаціонарі 27% включе-
них у дослідження потребували неінвазивної вентиляції 
легень.

Через 2 місяці після виписки з лікарні в 53% пацієнтів 
спостерігався дефіцит принаймні 1 когнітивної функції, 
у 23% учасників порушеними були кілька функцій. Най-
поширенішим когнітивним дефіцитом була виконавча 
дисфункція. Тяжчі респіраторні симптоми на момент гос-
піталізації до лікарні були пов’язані з когнітивним дефіци-
том під час підгострої фази. Понад третина пацієнтів мала 
психологічні проблеми, в тому числі симптоми депресії 
(16%) та/або посттравматичного стресового розладу (18%). 
Через 10 міс когнітивна дисфункція зберігалась у 36% учас-
ників дослідження, депресія – в 15%, симптоми посттрав-
матичного стресового розладу – у 18%.

Дослідники підкреслюють, що дотепер невідомо, чи є 
когнітивний дефіцит після COVID-19 оборотним або ж 
це прояв незворотного нейродегенеративного процесу. 
Автори планують стежити за цими пацієнтами й далі. За-
галом результати дослідження унаочнюють необхідність 
тривалого нейропсихологічного та неврологічного моні-
торингу в пацієнтів, які перенесли COVID-19.

Результати 2 нових досліджень ІІІ фази показують, що 
ублітуксимаб (глікоінженерне моноклональне антитіло 
проти CD20) значно знизив річну частоту рецидивів та по-
кращив МРТ-картину в порівнянні з терифлуномідом 
у пацієнтів із рецидивуючими формами розсіяного скле-
розу (РС). Наразі затверджені 2 анти-CD20 препарати, але 
обидва потребують щоденних 4-годинних інфузій. Багато 
пацієнтів із РС не хочуть або не можуть пропускати пів 
робочого дня. Ублітуксимаб можна вводити швидше, на-

Дослідження ULTIMATE І та ULTIMATE II включили 
загалом 1089 пацієнтів віком від 18 до 55 років (середній 
вік – 36 років) із РС, переважно з рецидивно-ремітую-
чою формою захворювання. Для включення у випробу-
вання учасники повинні були мати принаймні 2 реци-
диви протягом попередніх 2 років чи 1 рецидив мину-
лого року  та/або МРТ-ознаки активного патологічного 
процесу за рік до скринінгу. Цікаво, що досліджувана 
популяція була переважно з України та Росії. Пацієнтів 
із ЄС та США було досить складно набрати, оскільки 
багато з них уже отримують схвалені анти-CD20 пре-
парати, зазначають дослідники.

Група ублітуксимабу отримувала початкову інфузію 
150 мг протягом 4 год, а потім годинну інфузію 450 мг 
кожні 6 міс протягом 96-тижневого дослідження. Група 
порівняння приймала терифлуномід 14 мг перорально 
1 р/день.

Річна частота рецидивів у групі ублітуксимабу знизи-

 інтерпретації отриманих даних є те, що пацієнти за умови 
лікування ублітуксимабом, ймовірно, матимуть лише 1 ре-

суттєво знизилась у групі ублітуксимабу, а кількість па-
цієнтів без ознак активності захворювання зросла удвічі 
порівняно з групою контролю. Отже, в пацієнтів є шанс 
не тільки на уповільнення прогресування хвороби, а й 
на клінічне покращення.

Досліджуваний препарат здебільшого добре перено-
сився, частота небажаних явищ була зіставна з такою 
в групі контролю. Група ублітуксимабу мала більшу час-

не дивно, оскільки препарат є потужним імуносупресан-
том. Загалом за профілем безпеки препарат суттєво не від-
різняється від інших засобів класу анти-CD20.

За заявами виробника, ублітуксимаб після схвалення 
може стати найдешевшим варіантом анти-CD20 терапії. 
Для людей, яким рецидиви РС заважають вести повноцінне 
життя (відвідувати школу, працювати, займатися спортом), 
цей новий препарат справді може все змінити на краще, 
підсумовують дослідники.

Попередні дані вказують на те, що прослуховування 
музики Моцарта зменшує епілептичну активність мозку 
та частоту нападів у пацієнтів з епілепсією. Думки з при-
воду механізму цього ефекту в учених різні, чимало кліні-
цистів взагалі ставляться до цього скептично.

Нове дослідження, презентоване на EAN 2021, вклю-
чало 18 резистентних до лікування пацієнтів з епілепсією, 
вік яких варіював від 19 до 55 років, анамнез захворю-
вання – від 8 до 40 років. Пацієнти спершу з перервами 

-
царта, яка застосувалася майже в усіх попередніх роботах, 
а наступного разу – симфонію № 94 «Сюрприз» Гайдна. 
Дослідники реєстрували показники внутрішньомозкової 
електроенцефалографії до, під час та після прослухову-
вання музики.

Результати показали, що прослуховування музики Мо-
царта було пов’язане зі зниженням епілептичної актив-
ності, натомість музика Гайдна, навпаки, асоціювалася 
зі збільшенням. Дослідники очікували подібного впливу 
від твору Моцарта, проте були дещо здивовані протилеж-
ним ефектом від прослуховування музики Гайдна. Нама-
гаючись з’ясувати, чому ці класичні твори чинять такі різні 
ефекти, вони вивчили їхні акустичні властивості (ритм, 

має більш гармонійний спектр із меншим темпом.
Цікаво, що вплив музики на епілептичну активність 

різнився залежно від статі. На  відміну від чоловіків 
у жінок спостерігався більший позитивний вплив музики 
Моцарта і не фіксувалося негативного ефекту від твору 
Гайдна. Коли вивчили вплив окремих характеристик му-
зики, з’ясувалося, що чоловіки чутливіші до дисонансу, 
темпу й частоти, тоді як жінки – до динаміки (зміни гуч-
ності).

Раніше висувалася гіпотеза, що ефект творів Моцарта 
при епілепсії пов’язаний з емоційним впливом музики, 
адже під час її прослуховування виділяється нейроме-
діатор дофамін. Однак нове дослідження спростовує цю 
теорію. Більшість учасників не були прихильниками кла-
сичної музики. Автори вважають, що вплив був пов’я-
заний переважно зі  специфічними акустичними сиг-
налами. Це підтверджується даними електроенцефало-
графії, оскільки зміни були помітнішими в ділянці, яка 
бере участь у сприйнятті акустичних сигналів, а не в ді-
лянці, котра відіграє важливу роль в емоційній реакції 
на музику. Одна експертка, коментуючи результати до-
слідження, згадала випадок, коли музика з дитячої те-
лепрограми зумовлювала напади епілепсії в її пацієнта. 
Це також свідчить на користь нової гіпотези.

-
дібних досліджень, але автори припускають, що й інші 
класичні композиції із зіставними акустичними властивос-
тями матимуть такий само ефект при епілепсії. Дослідники 
планують зробити добірку таких музичних творів або 
навіть створити нову музику з відповідними акустичними 
характеристиками для хворих на епілепсію.

Інтернет-залежність, котра є відносно новим психологіч-
ним явищем, найбільше поширена в соціально вразливих 
групах, таких як підлітки. Вже встановлено, що вона супро-
воджується широким спектром психопатологічних станів, 
включно з депресією, тривогою та синдромом гіперактив-
ності з дефіцитом уваги. За літературними даними, рівень 
поширеності інтернет-залежності серед підлітків на Філіп-
пінах становить 21,1%, у Гонконгу – 16,4%, Малайзії – 14,1%, 
Китаї – 11%, Південній Кореї – 9,7%, Японії – 6,2%; у Європі 
цей показник у середньому дорівнює 4,4%.

віком 12-18 років і з’ясували, що чим більшою є інтернет-за-
лежність, тим вираженіші порушення сну та денна сонли-
вість. Найбільше страждають хлопчики віком 12-14 років, за-
лежні від комп’ютерних ігор, тоді як соціальні мережі, в яких 
більше часу проводять дівчата, асоціюються з меншим ризи-
ком цих порушень. У середньому хлопчики та дівчатка 15-18 
років з інтернет-залежністю спали менше рекомендованих 
8 год на ніч: хлопчики – 6,4 год, дівчатка – приблизно 6,6 год.

Пов’язані з інтернет-залежністю проблеми зі сном у під-
літків вимагають обов’язкової уваги та корекції, підкреслю-
ють дослідники, адже це впливає на фізичний на психічний 
розвиток цього контингенту. На думку експертів, насампе-
ред слід застосовувати поведінкову терапію.

оцінили ризик акушерських і післяпологових ускладнень 
у жінок із мігренню.

У дитинстві різниці за поширеністю мігрені між хлопчи-
ками та дівчатками немає, але після статевого дозрівання 
в жінок мігрень зустрічається приблизно втричі частіше, 
ніж у чоловіків. Пояснює ці відмінності, ймовірно, ко-
ливання рівнів естрогену та прогестерону. Поширеність 
мігрені серед жінок досягає піку в репродуктивний період. 
І хоча більшість пацієнток, які страждають на мігрень, 
відзначають покращення стану чи навіть повну ремісію 
в період гестації, нерідкі випадки, коли вагітність погір-
шує перебіг мігрені чи взагалі стає фоном для її дебюту. 
Лікування мігрені під час вагітності є складним через 
обмежений вибір препаратів. Першою лінією лікування 
слугує парацетамол.

-
спективний аналіз записів про вагітність і пологи з бази 

включено майже 150 тис. жінок, які народжували в період 
із 2014-го по 2020-й рік, з них 10 646 мали до вагітності 
мігрень без аури, 1576 – мігрень з аурою.

З’ясувалося, що у вагітних із мігренню значно підвище-
ний ризик гестаційного діабету, гіперліпідемії, психічних 

частіше зверталися до лікарів і по невідкладну допомогу, 
вживали більше ліків як упродовж вагітності, так і після 
пологів. Під час пологів вони частіше потребували епіду-
ральної анестезії та допоміжних інструментальних методів, 
а потім частіше страждали на післяпологову депресію.

Причини підвищення ризику акушерських та післяпо-
логових ускладнень у жінок із мігренню до кінця не зро-
зумілі. Можливо, певну роль відіграють інші, відмінні від 
парацетамолу, препарати, зокрема триптани, безпека яких 
під час вагітності вивчена недостатньо. Але найімовірні-
шим поясненням цього феномена експерти називають нега-
тивний системний вплив хронічного больового синдрому.

Отже, мігрень – це не просто головний біль, особливо 
під час вагітності, наголошують експерти. Такі жінки під 
час вагітності потребують особливого спостереження.

ЗУ
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Біль та безсоння: 
як вийти із замкнутого кола?
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Цікавість викликає й величезна кількість 
тематичних заходів і публікацій, що висвіт-
люють питання впливу тривалості та якості 
сну на керування болем, його інтенсивність. 
«Хоча майже третину життя людина прово-
дить уві сні, детально описати й дослідити 
його механізми вченим досі не вдалося. Па-
радоксально, що організм людини, налашто-
ваний на протидію загрозам, щоночі впадає 
у стан, під час якого залишається безпорад-
ним і не відповідає на зовнішні подразники, 
а після різкого пробудження демонструє 
загальмованість реакції. Припускають, що 
біологічна цінність сну полягає не тільки 
і не стільки у фізичному відновленні орга-
нізму, як у психологічному «стиранні» пе-
режитих протягом дня негативних емоцій 
та стресових ситуацій. Сон ліквідує емо-
ційний компонент подій, залишаючи лише 
когнітивний, тому вранці наступного дня 
людина вже не сприймає ситуацію в темних 
фарбах, її дії набувають цілеспрямованості. 
Недаремно кажуть, що потрібно «переспати» 
з проблемою чи важливою думкою», –  зазна-
чив завідувач кафедри медичної психо-
логії, психосоматичної медицини та пси-
хотерапії Національного медичного уні-
верситету ім. О. О. Богомольця (м. Київ), 
доктор медичних наук, професор Олег 
 Созонтович Чабан, розпочинаючи виступ 
у рамках онлайн-конференції «Мистецтво 
управляти болем» (12-13 квітня), організова-
ної Школою інноваційної медицини.

Циркадний годинник визначає денні 
ритми багатьох фізіологічних процесів. 
Цир кадні ритми, притаманні людям, які 
прокидаються рано, обідають опівдні 
та сплять усю ніч, представлені на рисунку.

Хоча циркадні ритми демонструють тен-
денцію до синхронізації з циклами «світло/
темрява», їх суттєво коригують такі фак-
тори, як знижена температура, години при-
йому їжі, стрес і фізичні навантаження. 
 Встановлено, що інфаркти міокарда частіше 
розвиваються одразу після пробудження 
(період, коли різко підвищується артері-
альний тиск і виділяється кортизол); о 07:00 
реєструється найвища температура тіла, 
о 10:00 –  стан максимальної уваги, о 21:00 –  
розпочинається секреція мелатоніну.

У  2017 році лау реата ми Нобелів-

регулює циркадні ритми організму (т. зв. 
клітинний годинник). У результаті науков-
цям вдалося відкрити гени, які контролю-
ють нормальний біологічний ритм живих 
істот шляхом синтезу деяких білків: про-
тягом ночі білки накопичуються в клітині, 
а вдень –  розщеплюються. Механізм пра-
цює як своєрідний хронометр.

Суттєво впливають на функціонування 
організму людини й нейромодулятори: ме-
латонін –  на сон; аденозин спричиняє від-
чуття приємної втоми; ендофіни –  природні 
«анестетики»; серотонін –  «спонсор» хоро-
шого настрою; дофамін визначає бажання 
й захоплення; анандамід зумовлює безтур-
ботне відчуття щастя,  фенілетиленамін –  
закоханість, норадреналін –  бадьорість, 
гнів і активність, адреналін –  страх; ацети-
лхолін відповідає за концентрацію уваги; 
в  регулюванні циклу «сон/бадьорість» 

 задіяні ГАМК, ацетилхолін, норадреналін, 
серотонін, гістамін.

Рекомендована тривалість сну –  8 год. 
Скорочення цього проміжку асоціюється 
з ризиками та загрозами. Наразі проблеми 
зі сном наявні у 30% населення розвинених 

-
літтям середня тривалість сну зменшується 

у 1940-х рр. цей показник становив дещо 
>8 год, а зараз він складає 6,7-6,8 год. «За 
якихось 70 років люди втратили 20% сну –  
і таке скорочення приголомшує», –  конста-
тував науковець.

Археологічні розкопки свідчать, що кро-
маньйонці боролися з голодом і холодом 
за допомогою тривалих сплячок. На жаль, 
у сучасних людей ця навичка втратилася.

Негативні наслідки зазначеного явища 
з’являються не одразу, а у віддаленій пер-
спективі. Зокрема, дефіцит сну пов’язаний 
з порушенням когнітивних функцій і по-
гіршенням емоційного стану, є фактором 
ризику серцево-судинних захворювань, де-
менції, ожиріння, цукрового діабету, депре-
сії, що в результаті спричиняє підвищення 

стверджував Френсіс Бекон. Якщо ж поз-
бавити це твердження лірики, висновок 
сумний: хто мало спить, той швидше помре.

Сон настільки важливий, що деякі про-
відні страхові компанії США погодилися 
оплачувати лікування безсоння, яке здійс-
нюватиметься за допомогою спеціальних 

Одна з основних причин масового збою ци-
ркадних ритмів у живих організмів (від одно-
клітинних до людини) –  світлове  забруднення 
довкілля, тобто надмірна кількість штучного 

Також у переліку провокувальних фак-
торів такі:

r споживання надмірної кількості кофе-
їну (кави, чаю);

r вплив блакитного світла екранів;
r штучно підвищена температура при-

міщень (десинхронізація з пониженням 
температури в природі після заходу сонця);

r соціальний пресинг (ранкові про-
будження на роботу, до якої все довше й 
складніше діставатися).

Вчені з Університету Тель-Авіва ствер-
джують, що найнебезпечнішим варіантом 
порушення сну є часті пробудження (4-6 
разів за ніч) з неможливістю заснути про-
тягом >15 хв.

Перевірити якість сну дозволяє полі-
сомнографія; доступною альтернативою є 
використання спеціальних мобільних за-
стосунків.

За визначенням Міжнародної асоціації 

-
приємне відчуття й емоційне переживання, 
пов’язане з дійсним/можливим ушкоджен-
ням тканин або описується в термінах та-
кого ушкодження». У сучасній інтерпрета-
ції визначення болю сформульоване так: 
«негативний досвід, асоційований з акту-
альним/потенційним ушкодженням тка-
нини, що супроводжується сенсорними, 
емоційними, когнітивними та соціальними 
компонентами».

Соматосенсорна кора великих півкуль ви-
значає локалізацію, інтенсивність і характер 
болю. Асоціативні ділянки кори великих 
півкуль (кора острівця, передня частина по-
ясної звивини, префронтальна кора та задня 
частина тім’яної кори) забезпечують виник-
нення психічних компонентів болю та пов’я-
заної з ним поведінки. Крім того, залучені 
зони кори мають двобічні зв’язки з таламіч-
ними ядрами, структурами лімбічної сис-
теми (мигдалеподібне тіло, гіпокамп, пере-
городка, енторінальна кора), ретикулярною 
формацією стовбура мозку, гіпоталамусом 
(Кукушкін М. Л. і співавт., 2017).

Щоб краще зрозуміти механізми болю, 
слід вивчити такі явища:

» пам’ять болю в минулому (людина про-
єктує на нинішні больові відчуття спогади 
пікового болю);

» пам’ять безпорадності болю;
» емоції болю;
» біль у соромі та відчутті провини;
» рентність болю;
» гендерність болю;
» біль як емпатія;
» пам’ять керування болем;
» пам’ять подолання болю;
» когніція болю;
» виховання та переносимість болю;
» біль у тривозі;
» конверсійність болю;
» біль у соціумі (колективний біль).
До предикторів хронічного болю нале-

жать похилий вік, жіноча стать, обтяже-
ний сімейний статус (самотні/розлучені/
овдовілі люди), інтенсивність болю та по-
передній больовий досвід, афективні стани 
при виникненні гострого болю (тривога, де-
пресія), порушення сну в усіх його варіан-
тах, зловживання алкоголем і лікарськими 
засобами, рентні установки (компенсаційні 
виплати –  оплата листка непрацездатності, 
соціальна допомога). Особливу роль при 
хронічному болю відіграють попередній 
больовий досвід, особливості особистості, 
психопатологічні синдроми, рентні уста-
новки. Стрес, тривога, депресія, пасивні 
стратегії подолання болю, катастрофізація, 
якість сну істотно впливають на вираже-
ність болю.

В результаті 11-річного спостереження 
-

вили, що порушення сну підвищують ймо-
вірність головного болю в 1,4 разу. Така ж 
тенденція зафіксована й щодо болю в спині 

Перехід зі  стану неспання в  стан сну 
супроводжується деаферентацією з під-
вищенням порогу реагування на звукові, 
тактильні, пропріоцептивні стимули. Та-
ламокортикальні нейрони, що передають 
сенсорну інформацію до відповідних сома-
тотопічних зон, демонструють зменшення 
частоти імпульсації з переходом у пачко-
вий режим і формуванням характерних 
пакетів імпульсів із частотою 7-14 Гц, що 
обмежує обсяг інформації, яка пропуска-
ється (Кукушкін М. Л. і співавт., 2017). Крім 
нейронального механізму, в зміні відчуття 
болю, пов’язаного зі сном, відіграють роль 
деякі медіатори та гормони. Медіатор орек-
син –  нейропептид, що бере участь у регу-
ляції збудження, циклу «сон/неспання», 
апетиту, діяльності серцево-судинної сис-
теми, формуванні тривожності й модуляції 

-
ють 2 типи орексину –  А і В, а також 2 типи 

-
пускають, що вплив орексину А на біль є 
суттєвішим порівняно з таким орексину В, 
а також те, що нейромедіатори здатні ре-
гулювати термічні, механічні, хімічні ан-
тиноцицептивні ефекти на спинальному й 
супраспинальному рівні. Агоністи рецеп-
торів орексину спричиняють пробудження 
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Варто зауважити, що не тільки лікарські засоби та психотерапія здатні по-
кращити сон пацієнтів і позбавити їх болю. Зокрема, особи з високим рівнем 
прибутків швидше засинають і мають кращу якість сну порівняно з безробіт-
ними й людьми з низькими доходами. Є й дуже приємні безкоштовні опції, на-
приклад сміх (точніше, нестримний регіт). У людей, яким притаманні хороший 
настрій, оптимізм, засинання та інші показники сну (тривалість, пробудження, 
ранні підйоми, задоволення від сну) є на 74% кращими. Посміхайтеся частіше 
й не стримуйте себе в позитивних емоціях!

ЗУ

Чи важливе відновлення сну? Беззапе-
речно. Цього вдається досягти в тому числі 
за допомогою гормона шишкоподібної за-
лози –  мелатоніну. Крім регуляції циркад-
них ритмів, мелатонін здатний впливати 
на біль. Антиноцицептивна дія гормона 
реалізується на  рівні дорсальних рогів 
спинного мозку, а також за допомогою ак-
тивації мелатонінових рецепторів (МТ1- 
і МТ2-рецепторів). Мелатонін пригнічує 
активність вільних радикалів і взаємодіє 
з різними шляхами болю (включно із глу-
таматергічною, ГАМКергічною та опіоїд-
ною системами), впливає на синтез азоту. 
Ефективність мелатоніну в корекції болю 
підтверджена в клінічних дослідженнях. 
Зокрема, доведено, що в пацієнтів із фібро-
міалгією прийом мелатоніну сприяв змен-
шенню вираженості болю, денної втоми, по-

у пацієнтів, що страждають від гострого чи 
хронічного болю, саме через мелатонінові 
механізми.

Показовою в контексті зв’язку між пору-

і  співавт. (2007),  що продемонструвала 
вплив цитокінів на депривацію сну. Було 
встановлено,  що підвищення секреції 
цитокінів спостерігається на тлі депри-
вації сну (збільшується продукція інте-
рлейкіну-6 та –1β, що посилює запалення 
та біль), а ранкова концентрація інтерлей-
кіну-6 збільшувалася при погіршенні якості 
сну в здорових дорослих людей. Зіставні 

авт. (2016): вони зафіксували збільшення 
концентрації медіаторів запалення (С-ре-
активного білка, інтерлейкіну-6) на тлі об-
меження часу сну.

В численних спостереженнях підтвер-
джено,  що підвищення рівнів орексину 
А та кортизолу в крові, зниження концен-
трації мелатоніну й дофаміну в центральній 
нервовій системі зумовлюють  посилення 
болю; отже, зменшується тривалість і по-
гіршується якість сну.

Експериментальні дослідження з  де-

-
рушення хронобіології сну різко змен-
шувало поріг чутливості до спонтанного 
болю, збільшувало ризик хронізації болю 

встановили, що залежність інтенсивності 
больового синдрому від тривалості сну 
описується U-подібною кривою, де висо-
кий показник болю протягом дня пов’яза-
ний з меншою тривалістю сну напередодні 
вночі, тобто в людини, котра погано спала, 
больовий синдром буде вираженішим 
і не залежатиме від прийому аналгетиків.

Депривація сну в здорових жінок, яку 
викликали примусовим пробудженням, су-
проводжувалася значним зниженням бо-
льового гальмування та посиленням спон-

та співавт. (2007) зробили висновок, що 
не лише зменшення загального часу сну, а й 
порушення його безперервності порушує 
інгібіторну функцію ендогенної системи 
модуляції болю.

Як компенсувати такий розлад? Робота 
-

струвала, що ефект посилення болю на тлі 
депривації сну зменшує короткий денний 
сон. Штучне подовження часу сну в людей 
на 2 год протягом 4 днів супроводжувалося 
зниженням чутливості до болю на тлі змен-

Інсомнією (безсонням) вважають розлад, 
який проявляється труднощами ініціації, 
підтримки сну чи надмірно раннім пробу-
дженням та пов’язаними з цим порушен-
нями денної діяльності, незважаючи на на-
явність достатнього часу й умов для сну. 
Для встановлення діагнозу безсоння час-
тота порушень сну має становити не менше 
3 за тиждень, а наявні проблеми зі сном –  
не бути зумовленими іншими причинами 
(синдромом неспокійних ніг, синдромом 
обструктивного апное сну тощо).

Інсомнія й біль часто поєднуються, нега-
тивно впливаючи на самопочуття й якість 
життя пацієнтів. Розлади сну виявляють 
у 67-88% хворих із хронічними больовими 
синдромами. Не менше половини пацієнтів 
з інсомнією страждають на хронічний біль. 

тривало 11 років і включало 12 350 жінок, 
установили, що наявність порушень сну 
супроводжувалася збільшенням у 3,4 разу 
ймовірності появи фіброміалгії (особливо 
в осіб віком >45 років).

Фактом є те, що інсомнія має «жіноче 
обличчя». В жінок з інсомнією імовірність 
больових синдромів є у 1,49 разу вищою 
порівняно з  такою в  контрольній групі 

Відповідно до біопсихосоціокультурної 
-

сто результатом ушкодження, а відображає 
безперервну двобічну взаємодію біомедич-
них (локалізація, інтенсивність, тривалість 
болю), психологічних (тривога, депресія, 
установки, копінг-стратегії), соціокультур-
них (стать, вік, сімейний стан, соціальне, 
фінансове становище, особливості вихо-
вання, етнічна приналежність тощо) факто-
рів.  Лікування слід спрямовувати не лише 
на фізичні фактори, а й на когнітивні, емо-
ційні та поведінкові чинники, що провоку-
ють хронічний біль і безсоння.

Розглянемо стратегії, що довели резуль-
тативність у лікуванні порушень сну.

На сьогодні метод є одним з найефектив-
ніших варіантів психотерапії. Когнітивна 
терапія заснована на припущенні, що про-
блеми в людини випливають зі спотворення 
реальності, заснованого на неправильних 
уявленнях. Терапія в цьому випадку по-
лягає у  пошуку спотворень у  мисленні 
та навчанні альтернативному, більш реа-
лістичному сприйнятті свого досвіду. Вона 
спрямована на руйнування патологічних 
умовно-рефлекторних зв’язків і вироблення 
бажаних форм поведінки.

Основною ідеєю застосування психоло-
гічних методик є усунення факторів, що 
підтримують інсомнію: неадаптивної пове-
дінки й думок, уявлення про неможливість 
нормального сну, надмірної уваги до факту 
порушення сну, звичка «змушувати себе 
спати», відсутності асоціації між ліжком/
сном і регулярного розпорядку дня. Спо-
чатку пацієнтові надаються рекомендації 
з гігієни сну, потім з ним обговорюється 
біологічна роль сну, наслідки його відсут-
ності. Метод є достатньо складним і потре-
бує тривалої роботи, залучення психологів/
психотерапевтів.

КПТ-І і КПТ болю забезпечують синер-
-

нією, асоційованою з  неонкологічним 
болем, зазначена стратегія дозволила 
як оптимізувати показники сну (зменшення 
часу засинання, ефективність сну), так і ко-
ригувати супутні тривожність, депресію 
та біль. Покращення зберігалося протягом 
6 міс. Клінічний ефект оцінили як значно 
виражений –  для сну, як помірний –  щодо 
болю. Комбінована терапія демонструє пе-
ревагу перед КПТ болю або КПТ-І у форматі 

(1991) висловлено припущення, що спільне 
застосування КПТ-І та фармакотерапії доз-
воляє досягти кращого ефекту за рахунок 
негайної дії снодійних засобів і відтермі-
нованої –  КПТ-І. Це допомагає збільшити 
прихильність пацієнтів до лікування, по-
силює віру в результат, дає змогу одно-
часно працювати психотерапевту й про-
фільному спеціалісту.

Спектр лікарських засобів, що вико-
ристовуються для корекції порушень 
сну, є досить широким: снодійні препа-
рати, які впливають на ГАМК;  блокатори 

гістамінових рецепторів (приклад кла-
сичного варіанту використання побічних 
ефектів групи); препарати мелатоніну; 
антидепресанти із  седативною дією; 
нейролептики, протиепілептичні засоби 
тощо. Однак не  всі вони безпечні для 
здоров’я.

Зокрема, до потенційних явищ, харак-
терних для прийому транквілізаторів, на-
лежать лікарські взаємодії:

-
-

агулянтів.
Окрім того, транквілізаторам властиві 

депресогенна дія та високий ризик появи 
залежності. Засоби цієї групи протипока-
зані вагітним. Загалом можна констату-
вати, що вони не лікують, а рятують та є 
свого роду терапією спасіння, «швидкою 
допомогою».

Сприятливим профілем ефектив-
ність/безпека характеризується 
тразодон (Триттіко) –  інгібітор зво-
ротного захоплення серотоніну й 
антагоніст 5-НТ2-рецепторів; він 
впливає одразу на 3 мішені –  депре-
сію, тривогу й інсомнію. З успіхом 
застосовується при депресивних 
і тривожних розладах, поєднанні 
депресії та тривоги, інсомнії.

продемонстровано вплив тразодону на 
підвищення рівня ендогенного мелато-
ніну у хворих із депресією й інсомнією.
Під впливом тразодону відзначено під-
вищення  в сечі та сироватці крові рівня 
мелатоніну, який є основним фактором, 
що відповідає за циркадний ритм сну. 
Можливо, це є ще одним важливим по-
ясненням швидкого впливу тразодону на 
порушення сну, а також його фізіологіч-
них властивостей. До того ж було відмі-
чено швидкий регрес симптомів депресії 
й тривоги навіть на низьких дозах тра-
зодону, що доводить  високу антидепре-
сивну та протитривожну ефективність 
Триттіко.

Тразодон (Триттіко) демонструє дозо-
залежний ефект:

У пацієнтів, які готуються до опера-
тивного втручання та  мають розлади 
сну, доцільною є тактика, спрямована 
на  зменшення вираженості больового 
синдрому: спочатку намагаються від-
новити сон через природні механізми 
(усунути світлові подразники, не їсти й 
не пити після 19:00, забезпечити тишу, 
застосовувати мелатонін), а  напере-
додні операції –  призначити тразодон 
 (Триттіко) в дозі 50 мг.
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Біль у спині: можливості ад’ювантної терапії

Як диференціювати різні види болю? 
Хто з фахівців повинен займатися їх лі-
куванням? Чи існують способи запобігти 
хронізації БС? Ці важливі питання обго-
ворювалися під час вебінару «Шлях паці-
єнта з БС: від сімейного лікаря до невро-
лога» (3 грудня 2020 р.) у рамках проєкту 

-
ською асоціацією болю голови та призна-
ченого для неврологів, сімейних лікарів, 
психіатрів, які займаються менеджментом 
хронічних больових синдромів; проєкт ре-
алізується за підтримки фармацевтичної 

БС входить до топ-3 
причин втрати пра-
цездатності; саме ця 
локалізація є провід-
ною в структурі бо-
льових синдромів, 
при цьому спектр 
при чин, як і його 
провокують, надзви-
чайно широкий. За-

відувач кафедри неврології, нейрохірур-
гії та психіатрії Ужгородського націо-
нального університету, доктор медичних 
наук, професор Михайло Михайлович 
Орос виступив із доповіддю, в якій де-
тально висвітлив вертеброгенні й невертеб-
рогенні причини БС, а також поділився 
лайфхаками, що полегшують діагностику.

В 70% випадків БС має неспецифічний 
характер. Основні його причини наведені 
на рисунку 1.

До вертеброгенних причин БС належать 
протрузія/грижа міжхребцевого диска, 
сакралізація, люмбалізація, фасетковий 
синдром (ФС), хвороба Бехтєрєва (анкі-
лозивний спондиліт), хвороба Форестьє, 
нестабільність хребтово-рухового сегмента 
(ХРС) із формуванням спондилолістезу, 
переломи хребців, остеопороз (ОП), пух-
лини хребців, функціональні вертеброгенні 
порушення, кокцигодинія, порушення по-
стави, стеноз хребтового каналу. Менедж-
ментом пацієнтів із неспецифічним БС по-
винен займатися сімейний лікар.

Наявність грижі міжхребцевого диска 
слід запідозрити, коли в положенні сидячи, 
при керуванні автомобілем, згинанні впе-
ред, під час чхання, кашлю, акту дефека-
ції БС посилюється, а в положенні лежачи 
на спині, стоячи і при згинанні колін – 
зменшується. Такі пацієнти зазвичай від-
мовляються присісти на прийомі в лікаря, 
а також не можуть випрямити ноги при 
перебуванні в горизонтальному положенні.

Сакралізація й люмбалізація – вроджені 
стани, пов’язані зі зміною кількості хреб-
ців у попереково-крижовому відділі (від-
повідно 4 і 6 хребців у поперековому від-
ділі), що спричиняє певні обмеження щодо 
способу життя пацієнта. Наприклад, хворі 
повинні уникати тяжких тривалих фізич-
них навантажень, падінь, спати на жор-
сткому матраці.

Типова ознака ФС – при нахилі вперед 
інтенсивність БС не змінюється або навіть 
зменшується, а от згинання назад неможливе.

Анкілозивний спондиліт супроводжу-
ється осифікацією зв’язок, що обмежує рух-
ливість хребта, проби Отта та Шобера по-
зитивні: при нахилі відстань між хребцями 
не збільшується. Схожою симптоматикою 
проявляється анкілозивний гіперостоз (хво-
роба Форестьє, яку називають «молодшим 
братом хвороби Бєхтєрєва»), однак за наяв-
ності зазначеного стану патологічні зміни 
розвиваються повільніше, менш виражені, 
а больові епізоди за відсутності активної 
провокації трапляються рідко.

Нестабільність ХРС із  формуванням 
спондилолістезу відрізняється появою 
болю після тривалого перебування сто-
ячи або сидячи без можливості спертися 
на щось спиною, однак здатність нахиля-
тися вперед і назад зберігається.

Компресійні переломи хребців, особливо 
в грудному відділі, часто залишаються не-
діагностованими (після легкого падіння, 
в жінок похилого віку та/або тих, що прий-
мають гормональні засоби, протиепілеп-
тичні препарати, побічним ефектом яких 
є ОП й остеопенія). Для таких пацієнтів 
важливо уникати аксіального наванта-
ження, при спробі піднятися у вертикальне 
положення вони часто приймають позу 

«прохача», простягають руки й очікують 
допомоги оточуючих.

ОП супроводжується постійним болем, 
потребує проведення двоенергетичної 
рентгенівської абсорбціометрії, оскільки 
звичайна ультразвукова денситометрія не-
інформативна.

Пухлини хребців зустрічаються рідко, 
відзначаються локальною болючістю при 
перкусії у ділянці хребта, монотонно на-
ростаючим болем, який не піддається стан-
дартному лікуванню.

Функціональні вертеброгенні пору-
шення характерні для пацієнтів молодого 
віку, часто асоціюються із защемленням 
виростів капсул міжхребцевих суглобів – 
меніскоїдами. Така категорія порушень – 
царина мануальних терапевтів, адже в біль-
шості ситуацій для усунення болю достат-
ньо їх втручання, спокою й лікувальної 
фізкультури (ЛФК).

Кокцигодинія (біль у ділянці куприка) 
здебі льшого пов’яза на з  па діннями 
на  куприк або патологічними проце-
сами в  ньому. Біль довготривалий, ір-
радіює у  поперекову, пахову ділянки, 
не піддається лікуванню нестероїдними 
протизапальними препаратами (НПЗП). 

 Високоінформативним є ректальне обсте-
ження. Таким хворим при перебуванні 
в сидячому положенні доцільно підкладати 
надувний круг, що запобігає навантаженню 
на куприк і зміні його позиції.

Порушення постави (як-от кіфосколіоз) 
виявляють за допомогою функціональних 
тестів. Варто враховувати, що порушення 
в грудному відділі здатні спричиняти біль 
у поперековій ділянці.

Стеноз хребтового каналу характери-
зується неприємним болем, переміжною 
кульгавістю, потребою у відпочинку після 
подолання незначної відстані, часто зниже-
ний ахілів рефлекс, турбують порушення 
з боку сечостатевої системи. Біль полегшує 
специфічна поза з нахилом уперед. За на-
явності підозри на стеноз хребтового ка-
налу хворого скеровують до невролога чи 
нейрохірурга.

Не менший і перелік невертеброгенних 
причин БС, стосовно клінічних проявів 
яких спікер теж зробив цікаві ремарки.

При МФС джерелом болю є безпосеред-
ньо м’яз, а під час пальпації визначаються 
тригерні точки. Психогенний біль – слушна 
версія, якщо в анамнезі хворого присутні 
ознаки тривожно-депресивного розладу, 
істерії, уникнення обов’язків; ризик не-
ефективності стандартного лікування 
дуже високий. Зумовлювати БС може й 
патологія внутрішніх органів, наприклад, 
жовчно-кам’яна хвороба, гастроінтести-
нальні порушення (виразка шлунка внаслі-
док прийому НПЗП), захворювання легень 
(плеврит, пневмоторакс тощо).

При екстрамедулярних пухлинах спин-
ного мозку поєднання БС із порушеннями 
чутливості та функції нижніх кінцівок – 
не рідкість. Епідурит і епідуральний абс-
цес характеризуються локальним підви-
щенням температури, болючістю й різким 
наростанням симптоматики; переважно 
це  стрептококові абсцеси, які поширю-
ються гематогенним шляхом. У пацієн-
тів, що перенесли лікування онкопатоло-
гії або отримують його, однією з типових 
причин БС є метастази. Метод вибору для 
діагностики – позитронно-емісійна томо-
графія або сцинтиграфія.

Варіант остеоартриту, що найчастіше 
зумовлює БС, – спондилоартрит. Ранній 
його прояв – сакроілеїт (порушення функ-
ції сакроілеальних суглобів, що підтвер-
джується тестом коливання тазу – появою 
болю при натисканні на верхню передню 
клубову ость, позитивним тестом звисання 
ноги, болем при пальпації сакроілеального 
суглоба та його зникненням після блокади). 
Пальпацію й блокаду сакроілеального суг-
лоба М. М. Орос порекомендував як найдо-
цільніший метод діагностики.

Деякі види гінекологічної патології, зок-
рема ендометріоз, хронічні запальні про-
цеси в органах малого тазу, теж супрово-
джуються БС, як і патологія сечостатевої 
системи (особливо передміхурової залози, 
нирок) у чоловіків. Доповідач зауважив, що 
за протоколом для пацієнтів із БС обов’яз-
ковим є аналіз сечі, за потреби – консуль-
тація нефролога/уролога.

Аневризма черевної аорти маніфестує 
гострим пульсуючим болем, що охоплює 
поперекову ділянку й поширюється в оби-
дві ноги. Верифікувати діагноз допома-
гають аускультація аорти, ультразвукова 
діагностика (УЗД) і консультація хірурга.

Туберкульоз (ТБ) хребта розвивається 
повільно і має «німий» перебіг. На ран-
ніх етапах ураження кісткової тканини 
пацієнти не  відчувають болю, згодом 
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 з’являються набряк, локальний больовий 
синдром з неврологічною симптоматикою 
або без неї. На тлі ТБ хребта ушкоджується 
міжхребцевий диск, що помітно при візуа-
лізаційних дослідженнях. На користь саме 
ТБ під час диференціальної діагностики 
з ревматологічною й онкопатологією свід-
чить позитивний квантифероновий тест 
(що, однак, потребує правильної інтерпре-
тації: наявність слабкопозитивної реакції 
не підтверджує на 100% наявність ТБ).

Установити, що причина БС полягає в іс-
нуванні куприкової кісти, можна, вико-
навши ретельний огляд щодо наявності но-
риці, пальпацію й УЗД зазначеної ділянки.

  «Червоними прапорцями», що вка-
зують на необхідність дообстеження 
за допомогою лабораторних та  ін-
струментальних методів, консульта-
цій суміжних спеціалістів, визнані:

  початок стійкого БС у  віці до  15 
та після 50 років;
  немеханічний характер болю (не змен-
шується в спокої та в положенні ле-
жачи);
  поступове посилення болю;
  наявність онкопатології в анамнезі;
  виникнення болю на тлі лихоманки 
та зниження маси тіла;
  наявність ранкової скутості;
  симптоми ураження спинного мозку 
(параліч, тазові порушення);
  суттєві зміни показників лаборатор-
них тестів.

«Коли слід скеровувати пацієнта до хі-
рурга? Показання до цього – раптова ане-
стезія, гостра гіпорефлексія, затримка сечо-
випускання, в’ялість анального сфінктера, 
степаж або інша суттєва слабкість ноги чи 
стопи», – підкреслив Михайло Михайлович.

Алгоритм лікування пацієнта із  БС 
представлений на рисунку 2.

Для лікування гострого БС рекоменду-
ються НПЗП (короткими курсами), слабкі 
опіоїди (нетривалими курсами), ЛФК з ін-
структором, когнітивно-поведінкова терапія, 
в разі хронізації болю – антиконвульсанти 
(наприклад, прегабалін), антидепресанти, 
ад’ювантна терапія вітамінами групи В.

Якщо БС має нейропатичний характер 
(пекучий, стріляючий, нагадує відчуття 
повзання мурах і удару струмом, не під-
дається стандартному лікуванню НПЗП), 
варто застосовувати прегабалін, що за-
безпечує високу клінічну ефективність 
та значно покращує прогноз.

З огляду на власний клінічний досвід 
М. М. Орос порекомендував надавати пе-
ревагу препарату прегабаліну Судорега 

75 мг 2 р/добу, поступово її слід титрувати 
до діючої. Препарат відрізняється дозоза-
лежним ефектом. Зазвичай при виражених 
больових синдромах оптимальним є до-
зування 450 мг/добу. Якщо ми нарощуємо 
дозу кожні 3-7 днів, досягаємо 300 мг/добу, 
то за необхідності препарат можна прий-
мати до 3 міс, – поінформував доповідач. – 
Припиняють застосування препарату по-
ступово: для цього безбольовий період має 
складати щонайменше місяць, а тривалість 
періоду відміни – половину тривалості 
прийому».

Золотим стандартом ад’ювантного лі-
кування всіх типів БС є комбінація віта-
мінів гпупи В; вони чинять нейротропну 
дію за рахунок забезпечення синаптичної 
передачі й аксонального транспорту, моду-
ляції нервово-м’язової передачі в Н-холіно-
рецепторах та участі в синтезі мієлінової 
оболонки, пригнічують синтез медіаторів 

 запалення, потенціюють ефекти НПЗП. Ві-
таміни групи В впливають на всі рівні меха-
нізму появи болю (зниження модулюваль-
ного контролю, центральну та периферичну 
сенситизацію). Ефективність комплексу ві-
тамінів групи В у лікуванні БС (знеболю-
вальна дія, усунення порушень чутливості) 
неодноразово продемонстрована в масш-
табних дослідженнях. Як ефективний і без-
печний комплекс вітамінів групи В спікер 

Завершуючи свій виступ, доповідач на-
голосив: «Верифікація діагнозу й лікування 
БС – це мистецтво; уявіть, наскільки склад-
ною й багатогранною є ця проблема. Все 
складніше, ніж здається на перший погляд».

Хронічний БС здат-
ний зробити життя 
нестерпним: він зу-
мовлює соціальну де-
задаптацію, депре-
сію, тривожність, 
порушення сну, три-
валу активацію сим-
патоадреналової сис-
теми, що спричиняє 

підвищення ризику кардіоваскулярних по-
рушень. Можливості сімейного лікаря в за-
побіганні хронізації БС і  сучасні стан-
дарти лікування розглянула професор 
кафедри військової терапії Української 
військово-медичної академії (м. Київ), кан-
дидат медичних наук Мар’яна Миколаївна 
Селюк.

«При опитуванні й обстеженні пацієнта 
із БС рекомендую сімейним лікарям до-
тримуватися правила 3С – слухати, спо-
стерігати, співвідносити. Застосовувати 
спеціальні опитувальники для оцінки болю 
й виявлення депресії, візуально-аналогову, 
числову рейтингову й вербальну рейтин-
гову шкали. Призначати (за потреби) ін-
струментальні методи діагностики – рент-
генографію, комп’ютерну й МРТ, елек-
тронейроміографію, а також консультації 
суміжних фахівців», – порадила колегам 
М. М. Селюк, після чого зупинилася на діє-
вих способах профілактики трансформації 
болю в хронічний.

Щоб попередити хронізацію болю, слід:
  швидко вгамовувати гострий біль;
  в ранні терміни повертатися до по-
всякденної рухової активності;

  використовувати психотерапевтичну 
корекцію;

  оптимізувати руховий стереотип, у т. ч. 
виробничий, поставу, правильно орга-
нізувати робоче місце;

  запобігати тривалому та/або надмір-
ному навантаженню;

  проводити повноцінне комплексне лі-
кування.

При гострому й загостренні хронічного 
неспецифічного БС клінічну динаміку слід 
оцінювати щотижня, при хронічному – 
1 раз на 4-6 тиж; якщо терапія протягом 
6 тиж є неефективною, потрібна консуль-
тація невролога.

Лікування БС передбачає комплексний 
підхід. Надзвичайно важливі немедика-
ментозні заходи. Пацієнт повинен більше 
ходити пішки, правильно розподіляти й 
піднімати вантажі (наприклад, покупки 
із  супермаркету варто рівномірно роз-
кладати в 2 пакети), нормалізувати масу 

зайвої маси тіла збільшує навантаження 
на колінні суглоби на 4 кг). Корисні ЛФК, 
 фізіотерапі я, ортопедична корекці я 
(устілки, бандажі).

Фармакологічні схеми корекції болю 
передбачають НПЗП, місцеві анестетики, 
якщо долучається нейропатичний компо-
нент, то й антидепресанти, антиконвуль-
санти, вітаміни групи В, опіати.

Недостатність вітамінів групи В (особ-
ливо В1, В6, В12) входить до основних при-
чин хронізації болю. Адекватне надхо-
дження вітамінів групи В із їжею усклад-
нюється тим, що вони швидко руйнуються 
при термічній обробці, лише частково збе-
рігаються при заморожуванні й консерву-
ванні. Погіршується всмоктування деяких 
вітамінів у кавоманів.

Уперше комплекс вітамінів групи В 
в одній ампулі було розроблено компанією 

кроком у фармацевтичній і медичній сфе-
рах. З того часу накопичена переконлива 
доказова база щодо ефективності такого 
підходу. Доведено, що комбінація вітамі-
нів групи В покращує енергозабезпечення 
нейронів, зменшує прояви ацидозу, поси-
лює ефект нейротрансмітерів і задіяна в їх 
продукції (зокрема, адреналіну, норадре-
наліну, дофаміну, серотоніну), бере участь 
у синтезі мієлінової оболонки, забезпечує 
метаболічний вплив; вона ефективно вга-
мовує біль, нормалізує рефлекторні реак-
ції, усуває порушення чутливості.

Спікерка відзначила, що використовує 
у щоденній практиці препарат Нейробіон 

-
таміни В1 (100 мг), В6 (200 мг), В12 (240 мкг).

У спостереженнях за участю пацієнтів 
із БС комбінація Нейробіону із НПЗП за-
безпечувала вираженіший знеболюваль-
ний вплив і скорочувала тривалість ліку-
вання відчутніше, ніж монотерапія НПЗП. 
Застосування Нейробіону супроводжува-
лося суттєвим (майже удвічі) зменшенням 
ризику рецидивів порівняно із  групою 
плацебо. Клінічного покращення допо-
магав досягти Нейробіон і в групі хво-
рих,  що страждали на  нейропатичний 
діабетичний біль. Терапія препаратом 
прекрасно переноситься. Серед переваг 
Нейробіону – доведена ефективність у лі-
куванні больових синдромів, наявність та-
блетованої та ін’єкційної форм, здатність 
потенціювати дію НПЗП і скорочувати 
тривалість їх застосування. «У пацієнтів, 
які перенесли COVID-19, часто фіксується 
зниження рівня вітаміну В12, тому доціль-
ним є використання Нейробіону в рамках 
постковідної реабілітації», – запевнила 
М. М. Селюк.

Аналізуючи концепцію лікування ней-
ропатичного болю, доповідачка сфокусу-
вала увагу на пріоритетності призначення 
прегабаліну як засобу першої лінії та нага-
дала, що на українському ринку представ-
лено ефективний, безпечний і доступний 

«Підбір дози здійснюємо за принципом 

600 мг/добу», – уточнила Мар’яна Мико-
лаївна.

Вільям Ослер, відомий канадський лікар, стверджував: «Хто розуміє, що таке 
біль, той знає медицину». В контексті цього обговорення варто дещо доповнити 
його тезу: той знає медицину, хто розуміє, як швидко та ефективно усунути біль, 
використовуючи сучасні можливості терапії.

ЗУ
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або Що таке комп’ютерна шия

За кількістю років, прожитих з об-
меженням фізичних можливостей, 
БУШ посідає четверте місце в  світі 
після болю в спині, депресії та залі-
зодефіцитної анемії. За даними різних 
авторів, протягом року БУШ відчува-
ють 12-72% працездатного населення 
світу, при цьому частіше страждають 
жінки, а з віком частота такого болю 
збільшується. В  1,7-11,5% випадків 
БУШ спричиняє непрацездатність. Як 
симптом цервікалгія входить до клі-
нічної картини цілого спектра невро-
логічних, ревматологічних, травма-
тологічних, терапевтичних та інших 
за хворювань. У  практиці лікаря- 
невропатолога БУШ посідає друге 
місце в трійці найрозповсюдженіших 
больових синдромів і зустрічається 
в 43% пацієнтів.

Відповідно до американських ста-
тистичних даних, до неврологів звер-
тається лише 3% пацієнтів з  болем 
у спині та шиї, до лікарів невідкладної 
допомоги – 4%, до ортопедів і лікарів 
спортивної медицини – 8%, до ману-
альних терапевтів – 40%. На частку 
лікаря загальної практики припадає 
34%, тобто приблизно кожен третій 

показники обґрунтовують важливість 
обізнаності сімейних лікарів із цією 
проблемою. В  Україні статистика 
щодо цього питання відсутня, проте 
досвід демонструє, що нерідко спосте-
рігається самолікування або консуль-
тації з фармацевтом.

Факторами ризику виникнення 
БУШ є низка зовнішніх (інтенсивне 
фізичне навантаження, травми, різкі 
рухи, підйом важких предметів, не-
достатня фізична активність, шкід-
ливі звички, вплив вібрації, сидяча 
робота) та внутрішніх (надлишкова 
маса тіла, високий зріст, генетична 
схильність, вагітність, депресія, ста-
ріння) чинників (Дубовская Н. С., 
Дубовская С. С., 2009; Куприненко Н., 
2007). Проте вирішальні аспекти – по-
рушення трофіки хрящової тканини 
та  регулярні перевантаження хре-
бетно-рухового сегмента. Нерідкою 
причиною гострого та  підгострого 
підвидів БУШ є хлистові травми, 
які спостерігаються при дорожньо-
транс портних пригодах, падінні з ви-
соти, пірнанні.

Шийному відділу хребта прита-
манні деякі особливості, які сприя-
ють виникненню болю, зокрема, на-
явність кісткового каналу для хреб-
тової артерії, утвореного отворами 
в  поперечних відростках шийних 
хребців; особлива морфологічна бу-
дова І та ІІ шийних хребців; наявність 
унковертебральних суглобів; велика 
рухомість з  переважанням у  верх-
ньому відділі ротаційних, а в ниж-
ньому – флексорно-екстензорних 
рухів; відносно вузький хребтовий 
канал (рис. 1).

Більшість випадків БУШ стано-
вить т. зв. неспецифічний БУШ, який 
не пов’язаний із серйозними пробле-
мами та закінчується повним одужан-
ням. Зазвичай причину цього виду 
болю точно встановити неможливо. 
В такому випадку больовий синдром 
найчастіше провокується певними 
ру хами, переохолодженням, три-
валим вимушеним положенням го-
лови, як-от робота за комп’ютером. 
При тривалій комп’ютерній роботі 
шийному відділу хребта доводиться 
утримувати досить важку голову, що 
є суттєвим навантаженням на хребці 
та м’язи.

  Так звана комп’ютерна, 
чи технологічна, шия 
(computer neck, tech neck) є од-
нією з найвагоміших проблем 
ХХІ століття. Цей синдром 
визначається як початковий 
етап дегенерації шийного 
відділу хребта внаслідок хро-
нічного навантаження при 
постійному нахилі голови під 
час роботи за комп’ютером 
або користування смартфо-
ном (Fares J. et al., 2017).

Навантаження на  шию залежить 
від кута нахилу голови, який утворю-
ється вертикаллю та умовною лінією, 
проведеною від сьомого шийного хре-
бця до атланто-потиличного суглоба. 

В нейтральній позиції голова дорос-
лої людини важить 5 кг, а при нахилі 
навантаження зростає у понад 5 разів 

У випадку роботи за комп’ютером 
навантаження на  шию також зале-
жить від положення шиї та  інших 
частин тіла, тому для профілактики 
БУШ необхідно належно пристосу-
вати своє робоче місце та виробити 
звичк у дотримання пра вильного 
положення за  столом. Правильне 
положення передбачає такі аспекти 
(рис. 3):

  розташуйте монітор прямо перед 
собою, щоб уникнути потреби на-
хиляти чи повертати голову під час 
роботи;

  ніколи не  притискайте телефон 
до вуха плечем; тримайте телефон 
у руці чи користуйтеся навушни-
ками;

  обирайте крісло з підлокітниками, 
щоб мати можливість розслабити 
плечі;

  якщо при потрібній висоті крісла 
стопи не дістають до землі, кори-
стуйтесь підставками;
  пристосуйте висоту крісла відпо-
відно до зросту та висоти стола;

  с п и на має бу т и п ри т ис н у та 

2008).

При хронічному болю особливе зна-
чення має психогенний фактор: у разі 
схильності до  депресій та  тривоги 
усунути біль може виявитися значно 
тяжче.
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Крім неспецифічного БУШ видокрем-
люють біль, обумовлений спондильозом 
і спондилоартрозом, килою міжхреб-
цевого диска, невеликими переломами 
хребта внаслідок остеопорозу, трав-
мами, звуженням хребтового каналу, 
інфекційним ураженням хребта (остео-
мієліт, абсцес), пухлинним (у т. ч. ме-
тастатичним) ураженням, хронічним 
навантаженням на м’язи та сухожилля 
шиї, вродженими аномаліями, систем-
ними захворюваннями сполучної тка-
нини, ревматоїдним артритом, фібро-
міалгією тощо. Окремо виділяють т. зв. 
відображений біль при захворюваннях 
внутрішніх органів (стенокардії, езофа-
гіті, тиреоїдиті) та психогенний біль.

Особливої уваги потребують такі 
ознаки БУШ: біль розвивається на тлі 
ревматоїдного артриту, ВІЛ/СНІДу чи 
онкологічного захворювання; біль по-
силюється з плином часу; біль іррадіює 
в  руку,  що може супроводжуватися 
слабкістю, незграбністю чи онімінням; 
спостерігається різка втрата маси тіла 
або лихоманка; змінюється хода чи по-
рушується функція тазових органів; 
в анамнезі відзначається травма; біль 
не провокується рухами в шийному від-
ділі хребта; в пацієнтів з ознаками ме-
зенхімальної дисплазії після фізичних 
навантажень з’являється пульсуючий 
біль. В  останньому випадку слід ре-
тельно моніторувати стан таких хворих, 
оскільки в них зростає ризик інсультів.

Зби ра ючи а на мне з у  па цієнта 
з БУШ, варто з’ясувати, чи є таке по-
ложення тіла, в якому біль зменшу-
ється або зникає. Відсутність такого 
положення – несприятливий симптом. 
Загалом при БУШ саме скарги, анам-
нез та огляд (а не нейровізуалізаційні 
дослідження) є основним діагностич-
ним інструментом.

Згідно із класифікацією Робочої групи 

можна розподілити на біль без явної па-
тології шийного відділу хребта, що не-
значно впливає на щоденну активність; 
біль без явної патології, який суттєво об-
межує щоденну активність; біль, котрий 
супроводжується клінікою радикулопа-
тії, а також біль з ознаками тяжкої пато-

 

практиці БУШ частіше розподіляють 
на цервікалгію, цервікокраніалгію (БУШ 
з іррадіацією в голову) та цервікобрахіал-
гію (БУШ з іррадіацією в плече та руку). 
При цервікалгії біль зазвичай помірний, 
посилюється при рухах і в певному по-
ложенні тіла, нерідко супроводжується 
обмеженням рухомості з вимушеним по-
ложенням голови за типом гострої кри-
вошиї. При обстеженні, крім обмеження 
рухомості, можна виявити болючість при 
пальпації фасеткових суглобів і зв’язок, 
напруження шиї, локальні ущільнення 
шийних м’язів (тригерні точки). В біль-
шості випадків біль минає протягом 
декількох днів, рідше – тижнів. Своєю 
чергою, при цервікокраніалгії біль ло-
калізується в шийній та потиличній ді-
лянках, є однобічним, іррадіює у скроню, 
вухо,  лобно-орбітальну зону, зумовлю-
ється/посилюється рухами і тривалим 
перебуванням у вимушеному положенні. 
Характер болю переважно тупий, інтен-
сивність – низька чи середня. Паралельно 
можуть з’являтися парестезії волосистої 
частини голови, біль при розчісуванні 
волосся.

Ще однією проблемою, асоційованою 
з БУШ, є вертебробазилярна недостат-
ність (ВБН); її клінічні ознаки – запа-
морочення, головний біль, порушення 
координації, погіршення пам’яті, зни-
ження слуху, шум у вухах, диплопія, 
ністагм, дисфагія тощо. Нерідко паці-
єнти із зазначеними ознаками потра-
пляють одразу до невропатолога з діа-
гнозом «Інсульт» або «Гостре порушення 
мозкового кровообігу у вертебро-бази-
лярному басейні» та лише тоді, коли 

при проведенні магнітно-резонансної 
томографії не виявляють жодних змін, 
починають шукати істинну причину 
проблеми.

Більшість лікарів вважають причи-
ною вестибулярних розладів шийний 
остеохондроз. Ця стереотипна точка 
зору є надзвичайно поширеною в медич-
ному середовищі. В разі гострої появи 
вестибулярних симптомів нерідко став-
лять діагноз «Шийний остеохондроз, 
синдром хребтової артерії», проте часто 
запаморочення є наслідком ВБН, а не ос-
теохондрозу.

Загалом остеохондроз є одним з най-
частіших діагнозів у пацієнтів з болями 
в спині, головними болями та запамо-
роченнями. Слід зауважити, що без-
симптомні протрузії дисків, які не су-
проводжуються жодними клінічно 
значимими проблемами, спостеріга-
ються в 35% пацієнтів віком 25-39 років 
і в 100% випадків хворих віком понад 
60 років, тому під час діагностики слід 
обов’язково зіставляти дані нейровізу-
алізаційних досліджень з результатами 
неврологічного обстеження. Анало-
гічно, безсимптомні кили міжхреб-
цевих дисків зустрічаються набагато 
частіше за кили, що супроводжуються 
больовим синдромом, при цьому навіть 
розмір виявленої кили не має значення: 
основними факторами, які обумовлю-
ють наявність болю, є напрямок, у якому 
поширюється кила, а також вираженість 
автоімунної реакції організму у відпо-
відь на пролабування диска.

Наразі для лікування гострого не-
специфічного скелетно-м’язового болю 
в  спині рекомендовано збереження 
активності, а також застосування не-
стероїдних протизапальних препара-
тів (НПЗП), центральних аналгетиків 
і міорелаксантів. Можна застосовувати 
акупунктуру, масаж, стретчинг, ману-
альну терапію, однак не рекомендовані 
ліжковий режим, антиконвульсанти, 
антидепресанти, системні кортикосте-

Надзвичайно важливий етап ліку-
вання – бесіда з пацієнтом, під час якої 
слід у доступній для сприйняття формі 
пояснити, що прогноз є сприятливим, 
а проведення рентгенографії, комп’ю-
терної чи магнітно-резонансної томо-
графії на початковому етапі не потрібне. 
Варто інформувати пацієнта про добро-
якісний характер захворювання, високу 
ймовірність швидкого одужання і необ-
хідність збереження активного способу 
життя, соціальної, професійної та по-
бутової діяльності. Міжнародні та єв-
ропейські рекомендації наголошують 
на важливості збереження активного 
способу життя та уникненні ліжкового 
режиму. Якщо ліжковий режим все-
таки потрібен, його тривалість не має 
перевищувати 2 днів. У гострому пері-
оді болю слід обмежити значні фізичні 
навантаження, тривале сидіння та ле-
жання, проте незначна фізична актив-
ність буде корисною, оскільки сприяє 
покращенню трофіки тканин.

Важливий аспект лікування – вибір 
відповідного матрацу для спання. По-
рівняння жорстких і  напівжорстких 
матраців у рандомізованому багатоцен-
тровому дослідженні виявило перевагу 
напівжорстких матраців для зменшення 
болю та  ступеня непрацездатності 

також висота подушки: не слід обирати 
занадто низьку чи занадто високу (рис. 4).

Як уже зазначалося, у  фармакоте-
рапії БУШ провідні позиції посідають 
НПЗП (наприклад, теноксикам). Пре-

-
вальний та жарознижувальний ефект; 
його період напіввиведення становить 
72 год, що дозволяє застосовувати пре-
парат 1 р/добу.

Артоксану притаманний подвій-
ний механізм усунення болю:  блокада 

 циклооксигенази з  гальмуванням 
утворення простагландинів і  пору-
шення проведення больових імпульсів 
у спинному мозку. Аналгетичний ефект 
цього препарату настає досить швидко 
(0,5-2 год). Своєю чергою, протизапальна 
дія  Артоксану ґрунтується на гальму-
ванні перекисного окиснення ліпідів, 
стабілізації мембран лізосом, гальму-
ванні агрегації нейтрофілів, зменшенні 
проникності капілярів тощо. Артоксан 
представлений у двох лікарських формах: 
таблетки в плівковій оболонці по 20 мг 
теноксикаму та ліофілізат для розчину 
для ін’єкцій з розчинником (по 20 мл 
в одному флаконі). До складу ін’єкційної 
форми Артоксану входить манітол, зав-
дяки чому цей препарат усуває набряки 
в місці запалення, пришвидшуючи на-
стання знеболювального ефекту, та чи-
нить хондропротекторну дію.

Теноксикам (Артоксан) добре прони-
кає через захисний запальний вал гра-
нулоцитів у зону запалення, реалізуючи 
в ній свої ефекти. Піку концентрації 
у синовіальній рідині теноксикам дося-
гає вже через 60 хв. Для порівняння, для 
ібупрофену й індометацину цей показ-
ник становить 210 хв, для диклофенаку – 
240 хв, а для кетопрофену – 360 хв. Сфера 
застосування Артоксану дуже широка; 
препарат показаний при подагрі, хво-
робі Бєхтєрєва, ревматоїдному артриті, 
остеоартриті, посттравматичному запа-
ленні м’яких тканин та опорно-рухового 
апарату, больовому синдромі різного ге-
незу, БУШ, болю в спині, нирковій кольці 
та  інфекційно-запальних захворюваннях 
нирок.

Що стосується ВБН, то велику до-
казову базу щодо її лікування має ци-

Цьому препарату присвячено 3 кокра-
нівські огляди, 1 міжнародний прото-
кол, 255 досліджень та понад 20 інших 
друкованих праць. Роноцит є уні-
версальним мембранопротектором 
для лікування захворювань нервової 
системи, які супроводжуються ушко-
дженням нервових клітин. Роноциту 
притаманний багатогранний механізм 
дії, який включає пригнічення син-
тезу фосфоліпази А2 з  відповідним 
зменшенням накопичення жирних 
кислот, відновлення вмісту фосфолі-
підів клітинних мембран, покращення 
холінергічної передачі, модуляцію до-
фамін- і глутаматергічної нейротранс-
місії, відновлення функціонування 

-АТФ-ази, посилення антиокси-
дантного захисту, протидію апоптозу, 
виражений нейрорепаративний ефект, 
стимуляцію процесів нейро- й ангіо-
генезу. Роноцит представлений у двох 
дозах: 500 та 1000 мг цитиколіну в 4 мл 
розчину для ін’єкцій. Препарат засто-
совують у вигляді внутрішньовенних 
або внутрішньом’язових ін’єкцій; реко-
мендована доза для дорослого пацієнта 
становить 500-2000 мг/добу залежно 
від тяжкості стану. При гострих і не-
відкладних станах максимальний ефект 
досягається за призначення препарату 
впродовж перших 24 год після появи 
симптомів.

ЗУ
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Серед декількох доповідей, які розкри-
вали нюанси терапії хворих на депре-
сію, онлайн-слухачі особливо відзначили 
презентацію доцента кафедри невро-
логії Тернопільського національного 
медичного університету ім. І. Я. Горба-
чевського, доктора медичних наук Зої 
Василівни Салій «Депресія при невро-
логічній патології. Виклик реальності». 
Свій виступ спікерка розпочала з дефі-
ніції депресії, згідно з якою цей психіч-
ний розлад характеризується зниженням 
настрою (пригніченістю, смутком, тугою) 
протягом щонайменше 2 тиж, а також 
ангедонією (зниженням інтересу / за-
доволення від діяльності, яка зазвичай 
є приємною для людини), відсутністю 
колишнього рівня активності й енергій-
ності, сил і спонукань, що спричиняє 
посилену стомлюваність.

Відповідно до  статистичних даних 
Всесвітньої організації охорони здо-
ров’я (ВООЗ), поширеність депресії 
в Україні є досить високою та становить 
6,3%, що значно перевищує аналогічний 
показник у  сусідніх країнах (Росія –  
5,5%, Польща –  5,1%, Молдова –  5,4%, 
 Таджикистан –  3,8%, Туреччина –  4,2%). 
Автори національного дослідження, 
проведеного в Данії та спрямованого 
на порівняння вартості лікування різ-
ної патології головного мозку, ствер-
джують, що на фармакотерапію депресії 
витрачається значно більше коштів, ніж 
на іншу неврологічну патологію. В цій 
країні також зафіксовано достовірний 
статистичний зв’язок між наявністю 
неврологічного захворювання та ймо-
вірністю смерті через самогубство: ризик 
умисного спричинення власної смерті 
в осіб із супутньою неврологічною па-
тологією зростає у 2,4 разу, в пацієнтів 
із хворобою Гантінгтона –  в 1,62 разу.

Чисельні експериментальні та патофі-
зіологічні дослідження дозволили вста-
новити провідну роль порушення про-

-
нальним шляхом і  змін сигналізації 
із залученням мозкового нейротрофіч-

-
-

рид-індуковане запалення змінює сиг-

корі, гіпокампі, накопичуваному ядрі 
та  спричиняє виникнення депресив-
но-подібного фенотипу (рис. 1). Саме ця 
теорія виникнення та прогресування 
депресії стала підґрунтям для патогене-
тичного підбору медикаментозних пре-
паратів і призначення сучасних ефектив-
них антидепресивних засобів.

Відомо, що перебіг різних невроло-
гічних і соматичних захворювань (ін-
сульту, черепно-мозкової травми (ЧМТ), 
мігрені, хронічного болю, розсіяного 
склерозу, хвороби Паркінсона, епілепсії) 
може ускладнюватися розвитком депре-
сії. Крім того, депресія часто з’являється 
як психологічна реакція на хворобу чи 
прояв недостатньої спроможності по-
долати її. Зазначений психічний розлад 

також здатні спровокувати деякі ліки, 
які застосовуються в схемах терапії тяж-
кої неврологічної патології (паркінсо-
нізм, епілепсія), специфічних автоімун-
них процесів.

Багато уваги доповідачка приділила 
постінсультній депресії,  що розвива-
ється зазвичай у 30% хворих; пік клініч-
них проявів припадає на 2-5-й місяць 
постінсультного періоду, але протягом 
подальших 2-3 років її поширеність зни-
жується до 20%. Зоя Василівна підкрес-
лила, що велика депресія частіше розви-
вається після інсульту, ніж при інших 
захворюваннях з аналогічним рівнем 
неврологічного дефіциту. Цей різновид 
депресії пов’язаний з ураженням білої 
речовини, німими лакунарними ін-
фарктами; може з’являтися навіть після 
транзиторної ішемічної атаки, легкого 
інсульту та розвиватися в осіб з ано-
зогнозією. До факторів ризику появи по-
стінсультної депресії належать ураження 
значимих ділянок головного мозку (пе-
редні відділи, базальні ганглії, лімбічна 
система), генетична схильність, запа-
лення, активація нейрогенезу у відповідь 
на ішемію, зміни вмісту  нейротрофічних 

факторів, порушення кортико-стріато-
палідо- таламо-кортикальних проєк-
цій, ураження серотонінергічного, но-
радренергічного та дофамінергічного 
шляхів. Іншими характерними рисами 
постінсультної депресії вважають тен-
денцію до тривалого перебігу, приєд-
нання тривоги, емоційної лабільності, 
зниження когнітивних функцій, обме-
ження реабілітації пацієнта, погіршення 
прогнозу (в т. ч. через зростання ризику 
смертності). Спікерка навела факти щодо 
зростання поширеності депресії та рівня 
тривожності в постінсультних хворих 
під час пандемії COVID-19, що поясню-
ють соціальною депривацією, значним 
обмеженням доступу до реабілітацій-
них заходів. Зоя Василівна прокомен-
тувала звіт АНА/ASA, опублікований 
у 2017 р., що базується на результатах 
аналізу 12 клінічних досліджень. Дове-
дено, що антидепресанти є ефективними 
препаратами для лікування постін-
сультної депресії, але тривалість їхнього 
застосування, переваги конкретних ліків 
ще продовжують вивчатися.

Доповідачка акцентувала увагу онлайн- 
слухачів на депресії, яка розвивається 

після ЧМТ. Установлено, що отримання 
ЧМТ асоціюється із 3,29-кратним збіль-
шенням ризику депресії. Імовірність 
розвитку депресії після перенесеної 
ЧМТ зберігається протягом тривалого 
часу: ризик її появи через 6-12 міс від 
перенесеної травми зростає у 2,43 разу, 
після 1-2 років –  у 4,12 разу, 2-10 років –  
у 3,28 разу, >10 років –  у 3,42 разу. Імовір-
ність виникнення депресії залежить від 
віку, в якому пацієнт отримав ЧМТ: якщо 

то ризик появи клінічних ознак цього 
психічного розладу зростає у 2,26 разу; 
ЧМТ, перенесена у  віці 25-35 років, 
асоціюється із  4,67-кратним зростан-
ням ризику, тоді як отримання травми 
у віці >35 років спричиняє збільшення 
розвитку депресії у 2,69 разу. Доведено 
наявність гендерної схильності: ризик 
розвитку депресії у жінок є достовірно 

-
повідно), тоді як достовірний зв’язок між 
етіологією ЧМТ і появою депресії відсут-
ній. Посттравматичну депресію класифі-
кують на ранню та пізню: рання пов’язана 
із прямим ушкодженням мозкової тка-
нини чи розвитком вторинного гіпопі-
туїтаризму внаслідок ушкодження гіпо-
фізу, а пізня обумовлена психологічною 
реакцією на моторну та когнітивну дис-
функцію, наслідками міжособистісних 
і професійних труднощів. Основними 
напрямами лікування посттравматичної 
депресії є призначення антидепресан-
тів, психотерапії, нейромодуляції. Зоя 
Василівна наголосила, що призначення 
антидепресантів хворим на посттравма-
тичну депресію часто супроводжується 
появою побічних ефектів, тому ведення 
зазначеної когорти пацієнтів слід прово-
дити під гаслом «починати з низьких доз, 
збільшувати повільно».

Спікерка виокремила хворобу Пар-
кінсона як одну з причин виникнення 
депресії. Наразі доведено, що депресія 
сама собою створює умови для розвитку 
хвороби Паркінсона (ризик виник-
нення зростає у 2,4-3,24 разу), з іншого 
боку, депресію вважають продромаль-
ним симптомом цієї патології. Згідно 
зі статистичними даними, поширеність 
тяжкої депресії в осіб із хворобою Пар-
кінсона становить 2,7-55,6%, легкої –  
13-34,5%, дистимії –  2,2-31,3%. Перебіг 
хвороби Паркінсона характеризується 
наявністю двох етапів: продромального 
та клінічного; в продромальному пері-
оді домінують немоторні порушення, 
як-от зниження гостроти нюху, закреп, 
гіпотензія, еректильна дисфункція, 
порушення сечовипускання, а перехід 
до клінічної стадії асоціюється приєд-
нанням до цієї неспецифічної симпто-
матики тривожності та депресії. Допо-
відачка підкреслила, що перші психічні 
ознаки з’являються за декілька років 
до появи моторних порушень (тремору, 
брадикінезії, постуральної нестабіль-
ності, дискінезії) та  прогресування 
немоторних змін (втоми, апатії, болю, 
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деменції та  психозу). Встановлено, що 
розвиток депресії при хворобі Пар-
кінсона  пов’язаний з  дофамінергічною 
та  серотонінергічною дисфункцією, по-
силенням атрофії лобної частки, зни-
женням метаболізму у фронто-темпоро- 
парієтальних ділянках головного мозку. 
Останні патологічні зміни вважають по-
тенційним маркером розвитку депресії 
в осіб із хворобою Паркінсона. Фактори 
ризику виникнення депресії в цієї ко-
горти хворих –  анамнестичні дані щодо 
наявності тривоги, обтяжений сімейний 
анамнез, когнітивні порушення, значна 
тривалість демієлінізуючої хвороби, 
молодший вік, порушення сну, синдром 
неспокійних ніг, жіноча стать. Зоя Ва-
силівна зазначила, що ригідна форма 
хвороби Паркінсона часто асоціюється 
з великим депресивним розладом; хво-
рим на депресію властиві високий рі-
вень ангедонії, румінації, суїцидальних 
думок, безнадії, порушення апетиту 
та зниження лібідо.

На думку доповідачки, існує достовір-
ний зв’язок між депресією, тривожністю 
та появою невропатичного болю. Дове-
дено, що на нейропатичний біль страж-
дають 18% постінсультних хворих, 59% 
пацієнтів, які перенесли ушкодження 
спинного мозку, 30% хворих на розсіяний 
склероз, 50% осіб із хворобою Паркінсона.

Згідно з основами патофізіології, появу 
больового імпульсу забезпечують такі 
нейромедіатори, як дофамін, серотонін, 
норадреналін; тривожність розвивається 
на тлі зростання рівня дофаміну та нор-
адреналіну, депресія асоціюється з підви-
щенням вмісту дофаміну, серотоніну, но-
радреналіну. Саме ці фізіологічні особли-
вості дозволили розробити терапевтичні 
напрями лікування депресії із застосу-
ванням антидепресантів. Сучасні антиде-
пресанти значно відрізняються від своїх 
попередників: вони добре переносяться, 
зручні у використанні, мають мінімальну 
поведінкову токсичність та сприятливий 
профіль побічних ефектів, характеризу-
ються мінімальним ризиком небажаних 
взаємодій з іншими препаратами, відсут-
ністю нейротропної активності та ймовір-
ності звикання до них. Спікерка звернула 
увагу онлайн-слухачів на антидепресант 
подвійної дії Велаксин® (EGIS) – єдиний 
венлафаксин в Україні у вигляді капсул із 
мікропелетами в трьох дозуваннях. Його 
діючою речовиною є венлафаксин, який 
забезпечує селективну блокаду зворот-
ного захоплення серотоніну та норадре-
наліну, незначною мірою –  дофаміну, що 
сприяє розвитку антидепресивного 
ефекту та посиленню нейротрансмітерної 
активності (рис. 2).

Зоя Василівна підкреслила фармако-
логічні особливості лікарського засобу 
 Велаксин®: відомо, що при призначенні ве-

препарат забезпечує блокаду зворотного 
захоплення серотоніну, тоді як при за-
стосуванні більш високих добових доз 
(≥150 мг/добу) відбувається блокада зво-
ротного захоплення двох нейромедіато-
рів –  серотоніну та норадреналіну. Призна-
чення венлафаксину (Велаксину) в дуже 
високих добових дозах зумовлює додат-
кове інгібування зворотного захоплення 
третього нейромедіатора –  дофаміну.

Доповідачка навела та  прокоменту-
вала результати систематичного огляду, 
в якому аналізувалася ефективність ве-
нлафаксину в лікуванні нейропатичного 
болю на підставі даних 13 клінічних дослі-
джень. Доведено, що венлафаксин краще 
за плацебо втамовує нейропатичний біль, 
причому значніший аналгетичний ефект 
зафіксовано при застосуванні доз препа-
рату не менше 150 мг/добу.

Згідно з  даними одного експери-
мента льного дослідження, венла-
фа кс и н має  знач н и й а на л г е т и ч-
ний ефект, котрий дозволяє ніве-
лювати  оксаліплатин-індукований 
 нейропатичний біль у  лабораторних 
мишей. Ці дані відкривають великі 
 можливості в застосуванні венлафак-
сину (Велаксину) у схемах підтриму-
вальної терапії онкологічних хворих. 
Сьогодні венлафаксин (Велаксин®) 
призначається для лікування та про-
філактики великих депресивних епі-
зодів, терапії генералізованих тривож-
них розладів і соціальних фобій; може 
рекомендуватися хворим на розсіяний 
склероз, хворобу Паркінсона, постін-
сультну депресію, а також з метою попе-
редження післяопераційної когнітивної 
дисфункції. 

Застосування венлафаксину (Велаксину) 
дозволяє значно покращити перебіг де-
пресії, коморбідної з соматичним болем: 
на тлі терапії Велаксином кількість балів 
за шкалою Гамільтона (для оцінки депре-
сії) знизилася вдвічі вже після 1-го тижня 
лікування. Прийом венлафаксину про-
тягом усього 7 діб спричиняв зниження 
інтенсивності болю в 2,3 разу.

Спікерка зауважила, що застосування 
Велаксину відповідає усім міжнародним 
практичним рекомендаціям з лікування 
нейропатичного болю, які в якості терапії 
першої лінії передбачають застосування 
препаратів трьох груп: трициклічних ан-
тидепресантів (переважно амітриптилін), 
інгібіторів зворотного захоплення серо-
тоніну-норадреналіну (наприклад, венла-
факсин) та лігандів кальцієвих каналів 
(габапетин, прегабалін).

Незважаючи на те, що призначення 
антидепресантів іноді зумовлює деякі 
упередження у хворих, подолання цієї 
стигми дозволить нормалізувати стан 
хворих і покращити їхнє самопочуття.

Свою доповідь Зоя Василівна завер-
шила висловлюванням директора Єв-
ропейського регіонального бюро ВООЗ, 
професора Жужани Якаб: «Попри те, що 
депресію можна лікувати, щонайменше 
75% людей, які страждають на глибоку 
депресію, не  отримують адекватної 
допомоги. Однак недостатньо просто 
розширити масштаби надання послуг; 
не менш важливо працювати над під-
вищенням обізнаності людей щодо цієї 
проблеми, поліпшенням її розуміння 
і зниженням рівня стигми».

ЗУ
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НЕВРОЛОГІЯРЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Оптимізація лікування неврологічних проявів 
у пацієнтів з COVID-19

Основною особливістю нового коронаві-
русу є відсутність патогномонічної клініч-
ної картини; перебіг хвороби може бути від 
легкого до вкрай тяжкого. Основні клінічні 
симптоми характеризуються підвищенням 
температури тіла, сухим кашлем, загальною 
слабкістю, діареєю, нудотою, аносмією (але 
іноді лихоманка відсутня). Отже, основні 
симптоми п о т р е б у ю т ь д и ф е р е н ц і й н о ї 
діагностики як  із ГРВІ, так і з кишковими 
інфекціями. У частки хворих на 3-5-й день 
розвивається пневмонія.

Встановлено, що коронавірусна хвороба 
уражає не тільки дихальну систему, що зу-
мовлює розвиток тяжкого респіраторного 
синдрому, а й впливає на нервову систему; 
це спричиняє невиправні наслідки на весь 
організм хворої людини та підвищує ризик 
летальності [1, 2]. До значної кількості скарг 
з  боку нервової системи, які мають паці-
єнти під час госпіталізації, належать агре-
сивність – 55%, збудженість – 62%, головний 
біль – 77%, порушення сну – 63%, зниження 
уваги та пам’яті – 47%, запаморочення – 52%, 
хиткість при ході – 71%, парестезії в ниж-
ніх кінцівках – 42%, виражена загальна 
слабкість – 78% [3]. Неврологічні прояви 
COVID-19 викликають наукову зацікавле-
ність дослідників усього світу. На думку ав-
торів, є декілька шляхів проникнення коро-
навірусу до центральної нервової системи. 
Перший шлях – через нюховий нерв, імовірно, 
саме тому одним із симптомів COVID-19 є 
аносмія; другий – інфікування моноцитів 
і макрофагів коронавірусом та  їх проник-
нення через гематоенцефалічний бар’єр; 
також можливий шлях проникнення вірусу 
через транссинаптичну передачу периферич-
ними нервами [4, 5]. Саме тому ця тема є дуже 
важливою та потребує подальшого вивчення.

Проаналізовано результати лікування 67 па-
цієнтів, які перебували на лікуванні в КНП 
ХОР «Обласна клінічна інфекційна лікарня», 
за період із грудня 2020 по квітень 2021 року.

Критерії відбору пацієнтів: відсутність ле-
тальності протягом 30 діб спостереження, 
неврологічних захворювань та ускладнень 
в анамнезі, алергії на компоненти лікарського 
препарату.

Значну частку хворих склали особи похи-
лого віку, середній вік становив 67,2±4,4 року. 
Коронавірусна інфекція в пацієнтів була під-
тверджена дослідженням назофарингеаль-
них мазків методом полімеразної ланцюгової 
реакції. Для виявлення запального процесу 
в легенях було виконано комп’ютерну томо-
графію (КТ); усі пацієнти мали двобічне по-
лісегментарне запалення легень, що відпові-
дало критеріям у 42 (62,6%) хворих КТ-3 та 25 
(37,4%) пацієнтів КТ-2.

Перебіг COVID-19 ускладнювався наяв-
ністю в пацієнтів супутніх патологій: гіпер-
тонічна хвороба – 55 (82%), ішемічна хвороба 
серця – 47 (70,1%), хронічне обструктивне 
захворювання легень – 34 (50,7%), захво-
рювання щитоподібної залози – 25 (37,3%), 
ожиріння – 41 (61,1%), онкологічні захворю-
вання – 21 (31,3%). Пацієнти були госпіталі-
зовані на 7±3-тю добу від початку захворю-
вання. У 35 (52,3%) хворих прояви дихальної 
недостатності (ДН) відповідали ІІІ ступеню, 
у 32 (47,7%) – ІІ ступеню. Крім проявів ДН, 

у пацієнтів були виявлені неврологічні про-
яви, які також ускладнювали перебіг хвороби.

Серед неврологічних проявів більшу кіль-
кість склали головний біль – 48 (71,6%), запа-
морочення – 35 (52,5%), аносмія – 29 (43,2%), 
психомоторне збудження – 34 (50,7%), пору-
шення сну – 29 (43,2%), прояви депресії – 19 
(28,3%), агевзія – 30 (44,7%), виражена за-
гальна слабкість – 61 (91%), втомлюваність – 
58 (86,5%).

Для оцінки якості сну використовували 
Пітсбурзький індекс якості сну (PSQI); наяв-
ність у хворих тривожності виявляли за допо-
могою Шкали оцінки тривожності Гамільтона 
(HAM-A); водночас для визначення ступеня 
вираженості головного болю застосовували 
візуально-аналогову шкалу (ВАШ). Був ство-
рений власний опитувальник пацієнтів для 
оцінки ефективності лікування та регресії 
неврологічних проявів (табл.).

Отримані результати дослідження були 
оброблені за загальними правилами варіацій-

Стьюдента.

Хворих було розподілено на дві клінічні 
групи. Першу клінічну групу склали 37 
хворих, які отримували заспокійливі та-
блетки на  основі 100% рослинних компо-

від української фармацевтичної компанії 
 «Фармак» для усунення неврологічних про-
явів у пацієнтів під час лікування в стаціонарі.

Застосовували лікарський трав’яний збір 

тривожності (по 2 таблетки 3 р/добу), а також 
у разі порушення сну (2 таблетки за півгодини 
до сну). До початку вживання препарату хворі 
скаржилися на виражену загальну слабкість – 
21 (56,7%), пригнічення настрою – 19 (51,3%), 
запаморочення – 24 (64,8%), аносмію та агев-
зію – 15 (40,5%), психомоторне збудження – 
13 (35,1%), втомлюваність – 26 (70,2%). За ВАШ 
ступінь тяжкості головного болю склав 4,3±1,2 

-
стосування препарату Квайт® заспокійливий 
спостерігалася позитивна динаміка – за ВАШ – 

-

опитувальника ефективності застосування 
препарату та регресії неврологічних проявів 
показник становить 3 бали.

Пацієнти групи порівняння (30 осіб), які 
отримували стандартну терапію та не отри-
мували препарату для усунення неврологічних 
проявів, мали такі скарги: ознаки депресії – 
17 (56,6%), виражена загальна слабкість – 25 
(83,3%), пригнічення настрою – 19 (63,3%), запа-
морочення – 14 (46,6%), аносмія та агевзія – 11 
(36,6%), втомлюваність – 23 (76,6%), психомо-
торне збудження – 9 (30%). За ВАШ ступінь 

в групі порівняння відзначено негативну ди-
наміку. При повторній оцінці стану нервової 
системи спостерігалося прогресування невро-
логічних симптомів, що ускладнювало перебіг 
хвороби. За результатами оціночних шкал: 

У 3 пацієнтів групи порівняння спостеріга-
лися транзиторні ішемічні атаки, у 2 пацієнтів 
були неврологічні ускладнення у вигляді го-
строго порушення мозкового кровообігу, що 
потребували додаткової консультації невро-
патолога.

1   Пацієнти з коронавірусною інфекцією по-
требують додаткової терапії для усунення 
неврологічних проявів хвороби та поперед-
ження неврологічних ускладнень.

2   Застосування заспокійливого засобу 
Квайт® при лікуванні хворих з COVID-19 
допомагає усунути неврологічні прояви 
хвороби та попереджає розвиток невроло-
гічних ускладнень.
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НЕВРОЛОГІЯЛЕКЦІЯ

Полінейропатії при ревматологічних 
захворюваннях: алгоритм діагностики

На сьогодні доволі серйозною проблемою є виявлення 
етіології ураження периферичної нервової системи. При-
чинними факторами можуть виступати найрізноманіт-
ніші патологічні стани й захворювання поза нервовою 
системою. Усі вони здатні негативно впливати на певні 
структури нервової системи та призводити до ураження 
периферичних нервів і виникнення нейропатії.

Особливістю розвитку цього типу нейропатій є те, що 
периферичні відділи нервової системи мають уразливі-
ший гематоневральний бар’єр, а отже, будь-які системні 
захворювання, метаболічні порушення, запалення, авто-
імунні розлади, нутритивна недостатність можуть нега-
тивно впливати на стан нервів і, відповідно, призводити 
до такого дифузного ураження.

Периферичну нейропатію верифікують з  огляду 
на клінічні дані, оскільки цей стан зазвичай харак-
теризується специфічною симптоматикою. Діагноз 
стає ще зрозумілішим і підтверджується за допомогою 
електро діагностики.

У більшості випадків периферичних нейропатій пере-
дусім страждають найдовші нервові волокна. Саме тому 
на початку захворювання симптоми з’являються в дис-
тальних відділах кінцівок, спершу в нижніх, а згодом 
розповсюджуються у висхідному напрямку, залучаючи 
й верхні кінцівки. Слід зазначити, що при полінейро-
патіях симетричність симптоматики відображає дифузний 
характер ураження нервових волокон. Натомість у разі 
множинної мононейропатії послідовність ураження пе-
риферичних нервів, яке призводить до формування полі-
нейропатичного синдрому, має асиметричний характер.

Васкуліти –  клінічно різноманітна група захворювань 
із гістопатичними ознаками запалення й ураження кро-
воносних судин, яке спричиняє ішемічне ушкодження 
тканин, у тому числі периферичних нервів. Системні 
васкулітні нейропатії виникають унаслідок відкладення 
імунних комплексів у судинній стінці зі звільненням 
прозапальних цитокінів, автоімунної атаки ендотеліаль-
них клітин, що призводить до утворення цитокінів і клі-
тинних адгезійних молекул, які спричиняють фіксацію 
лімфоцитів і руйнують ендотеліальні клітини. Вказане 
зумовлює патологічні зміни в епі- та периневральних 
судинах діаметром 75-200 мкм.

Згідно з рекомендаціями Товариства з вивчення захво-
рювань периферичних нервів діагноз васкулітної нейро-
патії встановлюється за наявності гістопатичних маркерів 
хвороби й асиметричної втрати нервових волокон, дегене-
рації аксонів, некрозу, регенерації чи інфарктів міофібрил 
у разі біопсії короткого малогомілкового м’яза.

Не менш важливими є клінічні та лабораторні дані. 
Клінічно ймовірна васкулітна нейропатія без біопсійних 
доказів характеризується типовими ознаками, зокрема 
сенсорним або сенсомоторним ураженням, які мають 
асиметричний або мультифокальний характер. Уража-
ються переважно нижні кінцівки та дистальні відділи. 
Крім того, цьому типу нейропатій притаманні больовий 
синдром, гострий рецидивний перебіг за відсутності 
демієлінізувальних електродіагностичних ознак.

Ангіотрофалгічні прояви є досить важливою ознакою 
для васкулітних нейропатій. Тяжкість ангіотрофалгічних 
проявів у разі системних захворювань визначається вира-
женістю ознак ураження периферичної нервової системи 
та судинних розладів за типом синдрому Рейно.

Увагу варто звернути й на можливу появу шкірних 
змін, які часто є першим симптомом нейропатій у разі 

 системних захворювань сполучної тканини –  вузликового 
поліартеріїту, ревматоїдного артриту (РА), системного 
червоного вовчака та подеколи системної склеродермії. 
Серед них –  сітчасте ліведо, що найчастіше трапляється 
за антифосфоліпідного синдрому, вузликового поліарте-
ріїту, кріоглобулінемії, системних захворювань сполучної 
тканини, периферичної емболії, цукрового діабету.

Найчастішими причинами васкулітних нейропатій 
є такі ревматологічні патології, як вузликовий поліар-
теріїт, синдром Вегенера, мікроскопічний поліангіїт, 
кріоглобулінемія, а також вторинні системні васкуліти 
(синдром Шегрена, РА, склеродермія). Загалом виділяють 
такі форми ураження периферичної нервової  системи 
при васкулітах: множинна мононейропатія (акцент 
на малогомілковий і ліктьовий нерви), дистальна аксо-
нальна полінейропатія, сенсорна нейропатія, краніальні 
нейропатії, мононейропатії.

Особливістю множинної мононейропатії є те, що при 
деяких захворюваннях, зокрема вузликовому поліарте-
ріїті, вона може виступати початковим проявом. Нато-
мість у разі деяких інших ревматологічних захворю-
вань, як-от РА, вона виникає в більшості хворих з уже 
встановленим діагнозом. Клінічно цей тип нейропатії 
характеризується слабкістю м’язів, яка наростає протя-
гом декількох годин або днів, порушенням поверхневої, 
рідше глибокої чутливості, появою глибокого погано 
локалізованого ниючого болю, що переходить у пекучий. 
Результати електронейроміографії (ЕНМГ) свідчать про 
асиметричне мультифокальне аксональне ушкодження 
без ознак демієлінізації: зниження рекрутування по-
тенціалу рухових одиниць, а також зниження амплі-
туди сенсорних потенціалів і М-відповіді за нормальної 
чи дещо зниженої швидкості проведення.

Цей різновид нейропатії виникає не так часто, як по-
передня форма, та зазвичай спостерігається у хворих 
зі встановленим діагнозом системного червоного вовчака 
чи синдрому Шегрена. Характеризується симетричністю 
ураження й висхідним типом розповсюдження симпто-
мів: спершу уражаються стопи, згодом гомілки й лише 
потім кисті. Переважно захворювання має сенсорний або 
сенсомоторний характер. На ЕНМГ можна спостерігати 
симетричне зниження амплітуди сенсорних потенціалів 
і М-відповіді, ознаки хронічної парціальної денервації, 
а також зниження рекрутирування потенціалів рухових 
одиниць, що є вираженішим у дистальних відділах.

Наявність ураження кистей до появи симптомів у дис-
тальних відділах ніг й асиметрія ураження свідчитимуть 
на користь множинної мононейропатії чи компресій-
ної нейропатії. Крім того, на відміну від полінейропатії 
для множинної мононейропатії характерний гостріший 
розвиток симптомів. До того ж особливістю останньої 
є переважне ураженням малогомілкового та ліктьового, 
рідше великогомілкового та серединного нервів.

Основними причинами цього типу нейропатії є лім-
фоцитарна інфільтрація та розвиток вторинних деге-
неративних змін у спинномозкових вузлах. Найчас-
тіше сенсорна нейропатія спостерігається при синдромі 
Шег рена та склеродермії й характеризується посту-
повим початком, але може мати й підгострий перебіг. 
Першими симптомами виступають оніміння, парестезії, 
біль і порушення ходи. Страждають усі відділи чутли-
вості, проте домінує ураження глибокої чутливості. 
Сухожилкові рефлекси випадають, але м’язова сила 

 залишається нормальною. Виявляються ознаки сен-
ситивної атаксії з позитивним симптомом Ромберга 
та псевдоатетозом верхніх кінцівок. На ЕНМГ сенсорні 
потенціали не викликаються, проте швидкість прове-
дення руховими волокнами й амплітуда М-відповіді 
залишаються нормальними.

Найчастіше трапляються при РА, рідше при синдромі 
Шегрена чи системній склеродермії. Головними формами 
цього типу нейропатій є синдром зап’ястного каналу, 
компресія ліктьового нерва на рівні ліктя та малогоміл-
кового нерва на рівні голівки малогомілкової кістки. 
Зазвичай розвиток є поступовим, на відміну від рід-
кісніших гострих ішемічних нейропатій, спричинених 
системним некротичним васкулітом.

Неврологічне тестування є першочерговим методом 
обстеження, за допомогою якого в дистальних відділах 
кінцівок можна виявити сенсорну симптоматику, вегета-
тивні порушення та слабкість м’язів. Не менш важливим 
є ретельне опитування, зокрема щодо інфекцій, контакту 
з токсичними речовинами, прийому нового медика-
менту, вакцинації, сімейного анамнезу. Лабораторне 
обстеження передбачає проведення насамперед базового 
скринінгу (повний аналіз крові, оцінка С-реактивного 
протеїну, електролітів, тиреоїдних гормонів, швидкості 
осідання еритроцитів, глюкози натще та глікованого 
гемоглобіну, функції печінки та нирок, визначення кре-
атинкінази, імунофіксації білків у сироватці крові та се-
рології на вірусні гепатити В та С). За підозри на васкуліт 
є потреба в специфічнішому тестуванні. Точне встанов-
лення діагнозу можливе лише за допомогою інструмен-
тальної діагностики –  дослідження нервової провідності, 
ЕНМГ та біопсії.

Не менш важливою є диференційна діагностика по-
лінейропатій з урахуванням васкулітних і неваскуліт-
них варіантів. Зокрема, симетричність ураження свід-
чить про те, що найімовірнішою причиною є васкуліт, 
натомість симетричні дистальні нейропатії є наслід-
ком токсичних або метаболічних факторів. Хронічні 
нейро патії, що повільно прогресують, мають тенденцію 
до успадкування через тривалу токсичну дію чи метабо-
лічні порушення. Гострі нейропатії зазвичай мають авто-
імунну причину чи є наслідком васкуліту, інтоксикації, 
інфекції, побічної дії ліків або онкології. Такі додаткові 
симптоми, як висип, шкірні виразки та синдром Рейно, 
в пацієнтів з асиметричною аксональною нейропатією 
передбачають гіперкоагуляційні стани чи автоімунний 
васкуліт. Втрата ваги, лихоманка, лімфаденопатія та ма-
сові ураження радше можуть бути свідченням наявності 
пухлини чи паранеопластичного синдрому.

У підсумку О. Л. Товажнянська зазначила, що 
нейропатія –  це найчастіша форма ушкодження 
периферичних нервів, яка має мультифокальний 
генез. Саме тому рання діагностика та встанов-
лення причини є важливими для своєчасного 
призначення терапії й запобігання прогресу-
ванню захворювання. Етіологічна, патогенетична 
та відновлювальна терапія дає змогу нівелювати 
структурно-функціональні периферичні пору-
шення та покращити якість життя пацієнтів.

ЗУ
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Продовження на стор. 42.

Нові практичні настанови Європейської асоціації ритму 
серця щодо використання пероральних антикоагулянтів, 

які не є антагоністами вітаміну К, у пацієнтів 
із фібриляцією передсердь

Згідно із сучасними рекомендаціями ПОАК розгляда-
ються як антикоагулянти першої лінії для запобігання 
інсульту в пацієнтів із ФП.

Термін «пероральні антикоагулянти, що не є антаго-
ністами вітаміну К» є загальновизнаним і використову-
ється вже багато років, у т.ч. і в настанові Європейського 
кардіологічного товариства (ESC) з лікування ФП. Хоча 
деякі автори називають ці препарати прямими перо-

експерти EHRA мають на меті й надалі продовжувати 
використовувати термін ПОАК. Зрештою, обидва тер-
міни взаємозамінні, коли йдеться про прямі інгібі-
тори фактора Ха апіксабан, едоксабан та ривароксабан, 
а також про прямий інгібітор тромбіну дабігатран.

ПОАК мають покращене співвідношення ефектив-
ності/безпеки та передбачуваний антикоагулянтний 
ефект без необхідності регулярного моніторингу коагу-
ляції. Однак низка практичних аспектів украй важлива 
для правильного застосування ПОАК. Кожен препарат 
має інструкцію для медичного використання, але вони 
часто відрізняються в різних виробників і в різних кра-
їнах. Водночас деякі навчальні матеріали для лікарів 
насправді створюють плутанину, а не вносять ясність 
у застосування ПОАК. Окрім того, деякі аспекти ви-
користання цього класу препаратів ще продовжують 
вивчатися. Саме тому експерти EHRA вирішили коор-
динувати інформування лікарів про терапію ПОАК. 
Перше видання практичного посібника цієї організації 
було опубліковано в 2013 р. і оновлено в 2015 р., тоді 
як у 2018 р. вийшла повністю переглянута версія на-
станови. Нові наукові дані щодо застосування ПОАК 
за останні декілька років знайшли відображення в ре-
дакції настанови, що побачила світ навесні цього року.

ПОАК затверджені для профілактики інсульту при 
«неклапанній» ФП. У більшості інструкцій з медичного 
застосування призначення ПОАК базується на оцінці 
CHADS2, оскільки саме ця шкала зазвичай використо-
вувалася в рандомізованих клінічних випробуваннях 
(РКД) III фази. З огляду на стабільну ефективність 
та безпеку ПОАК згодом у деяких країнах показання 
до терапії було дозволено визначати також за шкалою 
CHA2DS2

Щоб уникнути плутанини, в керівних принципах ESC 
щодо ведення пацієнтів із ФП наполегливо не рекомен-
дується використання терміну «неклапанна ФП», адже 
обмеження стосується лише окремих патологічних ста-
нів клапанів – мітрального стенозу середнього та тяж-
кого ступенів (зазвичай ревматичного походження) 
і механічних протезів серцевого клапана. Однак термін 
«неклапанна ФП» все ще зустрічається в окремих ін-
струкціях з медичного використання, оскільки він був 
застосований серед критеріїв виключення у відповідних 
РКД, на яких базувалося регуляторне схвалення препа-
ратів. Дійсно, немає РКД, які б показали меншу ефек-
тивність ПОАК у пацієнтів з ревматичним мітральним 
стенозом. Окрім того, не існує раціональної бази, за до-
помогою якої можна було б побудувати гіпотезу щодо 
різної відповіді таких  пацієнтів на ПОАК та  антагоністи 

вітаміну К (АВК). Утім, такий критерій виключення за-
стосовувався в основних РКД. Наразі триває програма 
INVICTUS, яка досліджує використання АВК, риварокса-
бану чи ацетилсаліцилової кислоти в пацієнтів з ревма-
тичними вадами серця (NCT02832531). Доки це та інші 
дослідження не будуть завершені, стандартом лікування 
таких пацієнтів залишаються АВК. Однак у випадках, 
коли терапія АВК неможлива, наприклад, за відсутності 
можливості моніторингу коагуляції чи нестабільності 
показника міжнародного нормалізованого відношення, 
незважаючи на самоконтроль та ретельний підбір дози, 
лікарі могли б оцінити можливість використання ПОАК 
з огляду на відсутність інших вивчених безпечних й 
ефективних альтернатив і за умови отримання поінфор-
мованої згоди пацієнта щодо використання препарату 

Навпаки, в пацієнтів із ФП та механічними клапанами 
серця (особливо протезами мітрального клапана) терапія 
ПОАК поступається АВК щодо ефективності профілак-
тики інсульту згідно з отриманими на сьогодні даними. 
Доки нові дослідження не спростують це, призначати 
ПОАК цій категорії пацієнтів не рекомендовано.

Пацієнти з іншими вадами клапанів серця залуча-
лися до РКД III фази, при цьому ПОАК показали зі-
ставну з варфарином ефективність та безпеку (за винят-
ком більш високого ризику кровотечі в ривароксабану 

ПОАК можна застосовувати пацієнтам із ФП та більші-
стю вад клапанів серця.

Донедавна пероральна антикоагулянтна терапія в па-
цієнтів із ФП та біологічними протезами чи після плас-
тики клапанів становила сіру зону, але останнім часом 
такі хворі активно залучалися до досліджень ПОАК. 
Так, у випробуванні RIVER ривароксабан не поступався 
варфарину в 1005 пацієнтів із ФП або тріпотінням пе-
редсердь та біопротезом мітрального клапана. Едокса-
бан у дослідженні ENAVLE не був гіршим за варфарин 
у 220 пацієнтів після пластики серцевого клапана чи 
з  біопротезом. Отже, сьогодні ПОАК можуть бути 
препаратами вибору в таких хворих (особливо через 
8-12 тижнів після операції і пізніше).

Невелике РКД порівнювало монотерапію пероральним 
антикоагулянтом та його комбінацію із клопідогрелем 
у 157 пацієнтів після транскатетерної імплантації аорталь-
ного клапана з показаннями до антикоагулянтної терапії, 

ефективності ризик кровотеч був нижчим у групі моно-
терапії. В інших спостережних дослідженнях за участю 
пацієнтів після транскатетерної імплантації аортального 
клапана ризик тромбоемболії, кровотеч і смерті від усіх 
причин був нижчим при застосуванні ПОАК порівняно 

спеціально сплановані РКД для вивчення ефективності 
та безпеки ПОАК у цієї групи пацієнтів (ATLANTIS, 
ENVISAGE-TAVI). Важливо пам’ятати, що пероральну 
антикоагулянтну терапію, включаючи ПОАК, сьогодні 
можна розглядати в пацієнтів після транскатетерної імп-
лантації аортального клапана тільки за наявності пока-
зань до антикоагуляції, зокрема при наявності ФП.

Як при обструктивній, так і при необструктивній гі-
пертрофічній кардіоміопатії ФП асоціюється з високим 
ризиком тромбоемболії. Незважаючи на відсутність 

спеціальних РКД, все більше спостережних досліджень 
свідчать про те, що ПОАК можуть бути безпечними 
та  ефективними в  таких хворих. Теоретично вони 
не мають поступатися варфарину в цій клінічній ситу-
ації. Навпаки, ФП у пацієнтів з гіпертрофічною карді-
оміопатією має багато схожого із ФП у хворих на сер-
цеву недостатність зі збереженою фракцією викиду, 
за якої ПОАК не поступаються АВК. Крім того, ПОАК 
демонструють стабільну ефективність порівняно з АВК 
в інших підгрупах високого ризику, наприклад, у па-
цієнтів з високим показником CHA2DS2
пацієнти з гіпертрофічною кардіоміопатією можуть 
бути придатними кандидатурами для терапії ПОАК.

ПОАК протипоказані під час вагітності; перед по-
чатком терапії ПОАК необхідно застосовувати надійні 
засоби контрацепції у жінок репродуктивного віку. Пе-
діатричні пацієнти були виключені з основних РКД щодо 
вивчення ефективності ПОАК у профілактиці інсульту, 
адже ФП з потребою в пероральній антикоагуляції 
рідко зустрічається в цієї вікової групи. Терапію ПОАК 
не варто призначати дітям, але її можна розглядати у фі-
зично сформованих підлітків з масою тіла >50 кг. Слід 
зазначити, що лікування ривароксабаном з розрахунку 
на масу тіла виявилося безпечним та ефективним у дітей 
з гострою венозною тромбоемболією порівняно зі стан-
дартною антикоагулянтною терапією протягом 3 місяців 

-
струвало сприятливий профіль безпеки як вторинна 
профілактика венозної тромбоемболії у дітей від 3 міся-

Пацієнтів з  «неклапанною» ФП та  антифосфолі-
підним синдромом слід лікувати АВК, а  не  ПОАК, 
оскільки в таких хворих спостерігався вищий рівень 
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 тромбоемболічних подій та великих кровотеч при засто-

З наявністю чотирьох ПОАК, доступних у різних до-
зуваннях для різних показань та з різними критеріями 
зменшення дози, визначення правильної дози усклад-
нилося. В таблиці 2 наведено стандартні дози ПОАК 
і критерії зменшення дози.

-

-

-

Навіть за умови оптимального навчання пацієнта по-
милки дозування є досить поширеними в повсякденній 
практиці, тому хворих слід інформувати про те, що слід 
робити в таких випадках. Автори мали на меті надати 
максимально уніфіковані та прості практичні поради 
щодо цього; водночас вони визнають, що деякі з них мо-
жуть неповністю узгоджуватися з усіма європейськими 
інструкціями з медичного використання ПОАК.

Пропущена доза. Забуту дозу можна прийняти, 
доки не мине половини інтервалу дозування. Отже, 
для ПОАК з режимом дозування 2 р/добу (тобто кожні 
12 год) забута доза може бути прийнята до 6 год після 
передбаченого часу прийому, для ПОАК з режимом 
дозування 1 р/добу – до 12 год. Після закінчення зазна-
ченого часу дозу слід пропустити та прийняти наступну 
в передбачений час.

Подвійна доза. Після випадкового прийому подвій-
ної дози ПОАК з режимом дозування 2 р/добу наступну 
заплановану дозу (тобто через 12 год) можна пропу-
стити, при цьому регулярний режим дозування віднов-
люється через 24 год після прийому подвійної дози. Для 
ПОАК з режимом дозування 1 р/добу пацієнт повинен 
продовжувати нормальний режим дозування, тобто 
не пропускаючи наступної добової дози.

Невизначеність щодо прийому дози. Якщо пацієнт 
не пам’ятає, чи приймав дозу препарату, для ПОАК 
з  режимом дозування 2 р/добу зазвичай доцільно 
не приймати іншу таблетку/капсулу, а продовжувати 
звичайний режим дозування (починаючи з наступної 
дози з інтервалом у 12 год). Для ПОАК з режимом до-
зування 1 р/добу, коли тромбоемболічний ризик є ви-
соким (CHA2DS2
прийняти ще одну таблетку через 6-8 год після невизна-
ченого прийому, а згодом продовжувати нормальний 
режим дозування. Якщо тромбоемболічний ризик є 
низьким (CHA2DS2 -
чекати до наступної запланованої дози.

У всіх пацієнтів із ФП, наявністю показань до пе-
роральної антикоагулянтної терапії та за відсутності 
протипоказань для призначення ПОАК, ПОАК мають 
переваги порівняно з АВК.

В разі початку терапії ПОАК необхідна оцінка по-
точної функції нирок і печінки, оскільки всі ПОАК 
певною мірою елімінуються через нирки, а функція 
нирок впливає на дозування ПОАК. Важливо зазна-
чити, що функцію нирок слід оцінювати за допомогою 
формули Кокрофта-Голта, як це здійснювалося в чоти-
рьох основних дослідженнях III фази. Використання 

переоцінювання функції нирок (особливо в пацієнтів 
старшого віку та в тих, хто має низьку масу тіла). Також 
при початку терапії ПОАК слід отримати базовий гема-
тологічний профіль.

Ризик кровотечі, оцінений за допомогою оцінки 
HAS-BLED, сам собою не є підставою для відмови 
в пероральній антикоагуляції пацієнтам із ФП, які 
мають ризик інсульту, або для зменшення дози ПОАК. 
Натомість, особливо в пацієнтів з високим ризиком 
кровотечі (наприклад, оцінка HAS-BLED ≥3 балів), 

слід визначити та врахувати індивідуальні фактори 
ризику кровотечі, що піддаються корекції; їх необ-
хідно запланувати для більш раннього та частішого 
моніторингу.

Слабкість, зниження когнітивних здібностей та ризик 
падіння зазвичай не мають бути причиною для відмови 
від антикоагулянтної терапії. Потрібно подбати про те, 
щоб мінімізувати ризик падіння та забезпечити опти-
мальну прихильність до лікування й дотримання реко-
мендацій.

Усі ПОАК були протестовані у великих рандомізова-
них проспективних дослідженнях і показали ефектив-
ність та безпеку. Проте тестування різних доз прово-
дилося по-різному. В дослідженні ARISTOTLE з вико-

ривароксабану пацієнти отримували стандартну дозу, 
яку зменшували за наявності заздалегідь визначених 

Нові практичні настанови Європейської асоціації ритму серця 
щодо використання пероральних антикоагулянтів, які не є 

антагоністами вітаміну К, у пацієнтів із фібриляцією передсердь
Продовження. Початок на стор. 41.
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як меншу, так і вищу дозу тестували в повноцінних 
когортах пацієнтів (без подальшого зменшення дози 
для дабігатрану й з подальшим зменшенням дози для 
едоксабану в деяких хворих). За можливості слід за-
стосовувати перевірену й затверджену дозу ПОАК, щоб 
забезпечити оптимальне співвідношення користі та ри-
зиків для пацієнта.

Існує багато даних на підтвердження того, що в що-
денній клінічній практиці (поза контрольованими 
клінічними випробуваннями) ПОАК є щонайменше 
такими ж безпечними й ефективними, як і варфарин. 
Однак під час великих спостережних досліджень були 
виявлені деякі закономірності, які вказують на вищу 

Це пов’язано з тим, що лікарі більше турбуються про 
ризик кровотечі (як ятрогенну подію), тоді як ризик 
інсульту часто розглядають як можливий «природний 
перебіг захворювання». Втім, результати масштабних 
досліджень та обсерваційні дані свідчать про те, що 
пацієнти з високим ризиком отримують особливо ви-
ражену користь від антикоагулянтної терапії. Обго-
ворення із хворими варіантів антикоагулянтної тера-
пії та залучення їх до процесу прийняття рішення є 
дуже важливими для адекватної оцінки потреб хворих, 
оскільки для них (на відміну від лікарів) ризик інсульту 
зазвичай перевищує ризик кровотечі.

Крім того, важливо враховувати прийом інших пре-
паратів, адже деякі з них можуть бути протипоказані чи 
зумовити несприятливу міжлікарську взаємодію.

На вибір терапії впливають вік пацієнта, його фізич-
ний стан, маса тіла, функція нирок і супутні захворю-
вання. Можливе призначення інгібіторів протонної 
помпи для зменшення ризику шлунково-кишкових 
кровотеч (особливо в пацієнтів з виразкою або кровоте-
чами в анамнезі, а також у хворих, щодо яких одночасно 
застосовують антитромбоцитарну терапію). Гастро-
протекторний ефект інгібіторів протонної помпи був 
чітко продемонстрований у пацієнтів, які отримували 
антитромбоцитарні препарати чи АВК, тоді як дані 
щодо профілактики в хворих, котрі приймають ПОАК, 
обмежені.

Практичні міркування щодо забезпечення прихиль-
ності до лікування та дотримання рекомендацій лікаря 
щодо терапії ПОАК узагальнені на рисунку 1.

На рисунку 2 представлена карта пацієнта. Організа-
ція подальшого ведення пацієнта наведена на рисунку 3.

Практичні поради щодо переключення між антикоа-
гулянтними схемами наведені на рисунку 4.

На додачу до загальних переваг, пов’язаних з ефек-
тивністю та безпекою ПОАК порівняно з АВК у про-
філактиці інсульту при ФП, терапія ПОАК має деякі 
потенційно важливі практичні переваги під час пан-
демії COVID-19. Насамперед сюди слід віднести від-
сутність необхідності частого відвідування медичного 
закладу для моніторингу МНО. В результаті зменшу-
ється як ризик зараження вірусом, так і навантаження 
на систему охорони здоров’я.

Однак тактики «залишити і забути» також слід уни-
кати під час поширення пандемії. Це особливо ак-
туально для пацієнтів із ФП, які в разі інфікування 
COVID-19 можуть мати несприятливий перебіг за-
хворювання (здебільшого в зв’язку із супутніми фак-
торами ризику та коморбідністю). Важливо ретельно 
зважити те, який саме ПОАК призначити пацієнту, об-
рати адекватну дозу та спланувати схему подальшого 
спостереження. Оскільки відсутня необхідність у ре-
гулярній оцінці рівня ПОАК у плазмі крові чи прове-
денні тестів на згортання крові, спостереження знач-
ною мірою може здійснюватися за допомогою телемо-
ніторингу (оцінка будь-яких тромбоемболічних явищ, 
випадків кровотеч, побічних ефектів, прихильності, 
клінічних факторів, що можуть спричинити зниження 
функції нирок (наприклад, дегідратація, інтеркурентні 
хвороби, використання нестероїдних протизапальних 

препаратів тощо). Отже, очне  консультування може 
бути зведене до мінімуму й проводитися лише за необ-
хідності фізичного огляду та/або забору крові (оцінка 
функції нирок, рівня гемоглобіну тощо). В літніх паці-
єнтів, які не звикли до такого способу консультування, 
перевагу слід надавати письмовому спілкуванню (на-
приклад, за допомогою електронної пошти), що на-
дасть змогу уникнути непорозумінь.

У пацієнтів, які захворіли на COVID-19, прийом 
ПОАК слід продовжити. Особливо це стосується осіб 
з тяжким перебігом інфекції, що потребує госпіталіза-
ції. На сьогодні існує досить багато доказів, що засто-
сування антикоагулянтної терапії може зменшувати 
ризик ускладнень COVID-19 та сприяти їх усуненню. 
Однак клінічне погіршення (особливо функції нирок), 
а також прийом супутніх ліків потребують ретельного 
спостереження і відповідної корекції терапії. Оцінку 
стану пацієнта рекомендується здійснювати за участю 
мультидисциплінарної команди, що включає кардіо-
лога, спеціаліста інтенсивної терапії, гематолога, не-
вропатолога тощо. В разі виникнення сумнівів бажано 
перевести пацієнта на низькомолекулярний гепарин або 

нефракціонований гепарин (НФГ). Детальніші поради 
можна знайти в  настанові ESC з діагностики та ліку-
вання серцево-судинних захворювань під час пандемії 
COVID-19.

Вакцину від COVID-19 зазвичай вводять шляхом 
внутрішньом’язової ін’єкції. Для пацієнтів, котрі при-
ймають ПОАК, бажано дотримуватися таких правил:

  не приймати ранкову дозу ПОАК перед введенням;
  використовувати тонку голку для ін’єкцій;
  притискати місце ін’єкції протягом 2-5 хв після 
її виконання;

  при застосуванні ПОАК 1 р/добу прийняти зали-
шену ранкову дозу через 3 год після ін’єкції (особ-
ливо у випадку високого ризику інсульту);

  при застосуванні ПОАК 2 р/добу прийом препарату 
слід відновити з наступною запланованою дозою.

ЗУ
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Продовження на стор. 46.

Від метаболічного синдрому 
до нефропротекції: 

лайфхаки ведення пацієнтів з артеріальною 
гіпертензією та коморбідністю

На початку вебінару професор О.М. Барна зазначила, 
що контроль факторів ризику (ФР) більшою мірою впли-
ває на кінцеві точки артеріальної гіпертензії (АГ), ніж лі-
кування (навіть високотехнологічне). Наразі виокремлю-

преморбідна – корекція поведінки, способу життя (до-
тримання дієти, контроль маси тіла, адекватна фізична 
активність, відмова від куріння, мінімізація негативного 
впливу навколишнього середовища); первинна – кон-
троль ФР, як-от дисліпідемія, АГ, цукровий діабет (ЦД), 
метаболічний синдром; вторинна й третинна – попере-
дження загострення процесу в пацієнтів із проявами 
атеросклеротичної хвороби серця, ураження перифе-
ричних судин, серцевої недостатності (СН), церебро-
васкулярних хвороб.

АГ і ЦД мають багато точок дотику як у контексті при-
чин розвитку, так і з погляду наслідків. Хворого із ЦД 
часто називають «особливим кардіологічним пацієнтом» з 
огляду на вкрай високий кардіоваскулярний ризик, що ви-
раженіше прослідковується в жіночій популяції. Зокрема, 
ризик появи АГ у хворих на діабет зростає удвічі, коронар-
них подій – у 2-4, СН – в 3-5, інсульту – в 3, захворювань 
периферичних судин – у 2-4. Нерідко в спеціалізованій 

-

В рамках вебінару фахівці презентували 3 клінічних 
випадки й обговорили стратегії лікування пацієнтів з АГ 
залежно від коморбідності, особливу увагу сфокусу-
вавши на поєднанні АГ з порушеннями вуглеводного 
обміну та методах профілактики.

 

-

-
-

-

-

-

-

-

-

   Чи правильним, на вашу думку, є призначення не-
медикаментозних стратегій і монотерапії антигіпер-
тензивним препаратом (АГП) цьому пацієнту?
Д.А. Лашкул: Останнім часом фахівці акцентують 

увагу на використанні комбінованої антигіпертензивної 
терапії, однак я хотів би зауважити, що ефективність 
немедикаментозних методів у багатьох випадках зіставна 
з такою фармакотерапії. Зокрема, в описаного пацієнта 
модифікація способу життя забезпечила відчутні пози-
тивні зміни. 

Згідно з настановами Європейського товариства кар-
діологів / Європейського товариства з АГ (ESC/ESH, 
2018), до пацієнтів, яким показана стартова монотера-
пія АГП, належать хворі з АГ низького ризику ступеня 

(≥80 років) і т. зв. крихкі (тендітні) пацієнти. Лише після 
використання зазначеної опції рекомендується призна-
чати фіксовані комбінації. 

  В описаному клінічному випадку сімейний лікар 
призначив валсартан 80 мг (Діокор Соло) – блока-
тор рецепторів до ангіотензину II (БРА). Коли варто 
віддавати перевагу БРА, а в яких ситуаціях доцільно 
використати інгібітори ангіотензинперетворюваль-
ного ферменту (АПФ)?
Д.А. Лашкул: Наразі в арсеналі лікарів існують 5 кла-

сів АГП, серед яких провідними є блокатори ренін-ангіо-
тензин-альдостеронової системи (РААС). За наявності АГ 
вони розглядаються як засоби вибору (табл.). Доведена 
здатність блокаторів РААС запобігати серцево-судинним 
подіям. 

До особливостей дії БРА належать блокувальний 
вплив на АТ1-рецептори до ангіотензину II (останні 
відповідають за вазоконстрикцію, вивільнення альдо-
стерону, оксидативний стрес, активацію симпатичної 
нервової системи, інгібування вивільнення реніну, реаб-
сорбцію нирками натрію та рідини, клітинний ріст і про-
ліферацію), а також стимулювальна дія на АТ2-рецептори 
до ангіотензину II й опосередковані ними ефекти, як-от 
вазодилатація, апоптоз, антипроліферація, вивільнення 
оксиду азоту, продукція брадикініну, антидіурез. 

За моїми спостереженнями, для пацієнтів, яким при-
значають АГП, пріоритетним є переносимість лікування. 

співавт. (2011) за участю понад 130 тис. пацієнтів, свід-
чать, що прихильність до терапії БРА є вищою порівняно 
з такою за прийому інгібіторів АПФ. 

Чому ж саме валсартан? Якщо йдеться про обрання 
конкретного представника класу, варто аналізувати на-
явну доказову базу. На сьогодні найбільша кількість 
наукових даних серед сартанів накопичена стосовно 

валсартану. Вчені досліджували його вплив у різних ко-
гортах пацієнтів: із ФР, супутньою ішемічною хворобою 
серця, інфарктом міокарда, СН. Наразі валсартан посідає 
важливе місце в настановах з лікування АГ. 

Оскільки пацієнт Р. мав ФР, порушення вуглеводного 
обміну при первинному візиті, це стало додатковим ар-
гументом на користь призначення БРА. Дані досліджень 

-
меншим ризиком розвитку ЦД асоціюються саме БРА.

- -

   За рахунок яких механізмів реалізується протидіа-
бетична дія БРА?
Я.А. Саєнко: У прогресуванні та регресі ЦД задіяні 

адипонектин і лептин (однак наголошу, що їхній рівень 
не потрібно визначати рутинно у всіх пацієнтів із ЦД). 
Валсартан сприяє зниженню рівня лептину, котрий 
стимулює оксидативний стрес і провокує цитокіновий 
шторм, та підвищенню концентрації адипонектину, що 
здійснює протидіабетичний вплив. 

Через взаємозв’язок з АТ1- та АТ2-рецепторами ангіо-
тензину II забезпечується апоптоз великих за розміром 
адипоцитів; цим опосередкований і механізм зниження 
маси тіла в хворих. Водночас валсартан зменшує ін-
сулінорезистентність (покращує засвоєння вуглеводів 
скелетними м’язами, жировою тканиною та печінкою, 
знижує синтез глюкози печінкою); нормалізує ліпід-
ний обмін; пригнічує запалення й атерогенез (зменшує 
продукцію запальних цитокінів і збільшує таку оксиду 
азоту.

  Чому в цьому випадку лікування предіабету розпо-
чали із засобу Моринга-Йоруба, а не з метформіну?
Я.А. Саєнко: В описаній ситуації допустимі 2 шляхи: 

порекомендувати рослинний засіб Моринга-Йоруба чи 
застосувати метформін. У власній практиці я використо-
вую обидва варіанти (частіше призначаю метформін, 
оскільки така тактика є більш доказово обґрунтованою). 

Однак існують категорії пацієнтів, які прихильні 
до фітотерапії чи категорично відмовляються від фар-
макотерапевтичного лікування. Таким хворим краще 
запропонувати саме засіб Моринга-Йоруба, адже він 
сприяє нормалізації ліпідного профілю, зниженню 
маси тіла, апетиту й рівня глюкози крові, що й під-
тверджує наведений клінічний випадок. Досягнення 
позитивної клінічної динаміки мотивуватиме пацієнтів 
дослухатися до порад лікаря в подальшому й підвищу-
ватиме комплаєнс. 

О. М. Барна

Д.А. Лашкул

Я.А. Саєнко
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Від метаболічного синдрому до нефропротекції: 
лайфхаки ведення пацієнтів з артеріальною гіпертензією та коморбідністю

Продовження. Початок на стор. 45.

ЗУ
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  Чим ви керувалися під час призначення пацієнтці Н. 
комбінації БРА та діуретика?
Д.А. Лашкул: У переважної більшості пацієнтів з АГ 

тактикою вибору є призначення фіксованих комбіна-

для використання комбінації БРА й діуретика – СН, 
набряковий синдром, ЦД, ізольована систолічна АГ, ін-
сульт в анамнезі, діабетична та недіабетична нефропатія, 
схильність до тахіаритмії.

У пацієнтки Н. спостерігається зниження ШКФ, що 
свідчить про порушення функції нирок. Дисфункцію 
нирок у пацієнта з АГ спричиняють різні фактори. Якщо 
АГ зумовлює ХХН, констатують гіпертензивну нефро-
патію. Відповідно до результатів досліджень зниження 
ШКФ асоціюється зі збільшенням ризику розвитку кардіо-
васкулярних подій, атеросклеротичних змін. У пацієнтів 

2 така ймовірність зростає майже 
на 40%. Саме тому, говорячи про профілактику ренокар-
діальних порушень, слід зосередитися на контролі АТ 
(зменшення споживання натрію й білка сприяє зниженню 
альбумінурії) та блокуванні впливу ангіотензину II.

  Пацієнт з АГ, порушеннями вуглеводного обміну 
й ХХН: який діагностичний мінімум у цьому ви-
падку?
Я.А. Саєнко: Існує величезна проблема з недостат-

нім визначенням ШКФ у пацієнтів із предіабетом і ЦД. 
Чомусь вважається, що насамперед хворі на ЦД 1 типу 
страждають на ХХН, проте визначати цей показник 
варто у всіх пацієнтів. Зазвичай на момент встановлення 
діагнозу ЦД (або навіть предіабету) в пацієнта вже ви-
являється ХХН, що може мати різний ґенез, у т. ч. бути 
спричиненою АГ. 

Критично важливим моментом є оцінка альбуміну-
рії. Визначати цей параметр слід у кожного пацієнта 
з порушенням вуглеводного обміну (проба у випадковій 
порції сечі; просте дослідження, яке виконують майже 
всі лабораторії). Альбумінурія – важливий прогностич-
ний маркер, але не розвитку дисфункції нирок, а появи 
серцево-судинного захворювання. Враховуйте, що появу 
білка в сечі також здатні спровокувати інтенсивне фі-
зичне навантаження, порушення дієти, тому важливо 
відрізняти ці стани.

Найвищий пілотаж у діагностиці – співвідношення 
альбуміну та креатиніну».

  Прокоментуйте, будь ласка, призначення лікаря для 
корекції АТ.
Я.А. Саєнко: Підтримую обрану тактику. Рекомендації 

інгібіторами РААС (БРА чи інгібіторами АПФ) пацієнтів 
з високим АТ, ХХН і суттєво підвищеною альбумінурією 
(G1-G4, A3) без діабету.

Таким хворим варто рекомендувати досягнення показ-
ників АТ 120-130/80 мм рт. ст. за допомогою АГП. Вико-
ристання, наприклад, валсартану забезпечує позитивний 
вплив щодо профілактики прогресування ХХН у хворих 
із предіабетом/ЦД. Продемонстрована відсутність нега-
тивного впливу БРА як у монотерапії, так і в комбінації 

Як уже згадували, валсартан має позитивний, дове-
дений і відчутний вплив на дисбаланс адипонектину 
та лептину (ФР прогресування ХХН): збільшує рівень 
адипонектину й зменшує такий лептину.

 Правила призначення інгібіторів АПФ і БРА за ХХН.
Я.А. Саєнко 2 

цільова доза для більшості інгібіторів АПФ має бути 
2 – на ¾; при 

вихідному рівні калію >5,5 ммоль/л не варто призначати 
інгібітори АПФ.

Титрують дозу під ретельним контролем стану паці-
єнта, рівнів АТ, креатиніну та калію. Показники креати-
ніну з розрахунком ШКФ і калію сироватки визначають 
перед призначенням препарату, згодом - 1 р/7-10 днів 

2) до досягнення дози, 
рекомендованої для цього препарату з урахуванням ШКФ.

Діокор Соло рекомендований і не потребує корекції 
дози при ШКФ >10 мл/хв/1,73 м2.

Діокор 80 мг і Діфорс рекомендовані та не потребу-
ють корекції дози за ШКФ >30 мл/хв/1,73 м2.

 Як розрахувати ШКФ?
Я.А. Саєнко

EPI. Як на мене, найпростіший спосіб розрахувати 
ШКФ – за допомогою смартфону (з використанням спеці-
альних додатків). Це суттєво економить час, адже процес 
потребує лише декілька хвилин.

  Чи слід зазначати в діагнозі ХХН її клінічний ва-
ріант («гіпертензивна нефропатія», «діабетична 
нефропатія» тощо)?
Я.А. Саєнко: Можна зазначити, але в більшості паці-

єнтів спостерігається змішаний ґенез ХХН. Обов’язково 
слід установити та зазначити в діагнозі стадію ХХН.

  Чи спостерігали ви в клінічній практиці реальне 
 збільшення ШКФ у динаміці лікування? Якщо так, то 
через який час (орієнтовно) можна на нього очікувати? 
Чи успіхом є уже те, що показник не знижується?
Я.А. Саєнко: Спостерігаю регрес значення ШКФ досить 

часто. Звичайно, він не настає через 1-2 тиж лікування. 
Хорошого й стабільного результату вдається досягти при-
близно через півроку за умови адекватного лікування – 
прийому цукрознижувальних засобів, АГП, статинів.

-

-

-
-

-

-

-

  Чи правильну тактику обрав лікар-ендокринолог 
щодо ведення цього хворого?
Д.А. Лашкул: Авторитетні закордонні настанови 

визначають комбінацію блокаторів РААС і АК як 
оптимальний стандарт лікування. Таке поєднання 
допомагає покращити терапевтичну ефективність і 
нівелювати негативні впливи, притаманні кожному 
із класів АГП.

У дослідженнях призначення комбінації валсартану й 
-

джувалося додатковим зниженням рівня АТ (рис.).

 
 
 
 

 
  

 

 
 

 
 
 

 
 
 

➜➜

➜➜

  Чому периндоприл/амлодипін замінили на валсар-
тан/амлодипін (Діфорс 160)?
Я.А. Саєнко: В описаному клінічному випадку па-

цієнт спочатку приймав комбінацію периндоприл/
амлодипін, однак з огляду на ШКФ 42 мл/хв/1,73 м2, 
таке призначення замінили на валсартан/амлодипін 
( Діфорс 160). Комбінація валсартан/амлодипін забезпе-
чує довготривалі переваги щодо нефропротекції порів-
няно з комбінацією периндоприл/амлодипін.

Довгострокове лікування БРА супроводжується кра-
щими показниками виживання пацієнтів з діабетичною 
нефропатією, ніж такими на тлі прийому інгібіторів 

Загалом під час обрання терапії раджу керуватися 
даними авторитетних клінічних досліджень, надавати 
перевагу якісним препаратам, зокрема засобам швей-

Спікери резюмували, що менеджмент пацієнтів з АГ є досить різноплановим; він має ураховувати стадію, сту-
пінь АГ, супутні стани та ФР. На пильну увагу заслуговують хворі з коморбідністю: предіабетом, ЦД і (особливо!) 
порушенням функції нирок. Блокатори РААС є АГП першої лінії. БРА, що належать до блокаторів РААС, характе-
ризуються численними перевагами: високою прихильністю пацієнтів до лікування, здатністю запобігати появі ЦД 
і прогресуванню ХХН. Особливе місце серед представників класу БРА має валсартан завдяки наявності потужної 
доказової бази та фіксованих комбінацій з гідрохлортіазидом і амлодипіном.
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особливості ведення хворих

Розпочав конференцію завідувач відділення вто-
ринної легеневої гіпертензії ДУ «Національний на-
уковий центр «Інституту кардіології ім. М. Д. Стра-
жеска» НАМН України (м. Київ), президент Всеукра-
їнського громадського об’єднання «Всеукраїнська 
антигіпертезнивна асоціація», доктор медичних 
наук, професор Юрій Миколайович Сіренко допо-
віддю «Менеджмент артеріальної гіпертензії під час 
пандемії COVID-19».

– Більшість присвячених АГ наукових конферен-
цій, що відбулись останнім часом, зосереджувалися 
на тому, як вести пацієнтів із гіпертензією під час епі-
демії COVID-19. При цьому багато уваги приділяється 
тому, чи можна розглядати гіпертензію як прогнос-
тичний параметр результату коронавірусної інфекції. 
Адже відомо, що наявність АГ серйозно ускладнює 
перебіг COVID-19 і впливає на рівень смертності. Тому 
актуальним є запитання, чи насправді гіпертензія є 
незалежним предиктором результату захворювання 
на COVID-19.

Метааналіз 16 великих досліджень і 24 публікацій 
показав, що АГ дійсно впливає на підвищення ризику 
критичного перебігу COVID-19. Цей ризик приблизно 
в 3 рази вищий у пацієнтів із супутньою АГ. Крім того, 
наявність підвищеного артеріального тиску (АТ) у па-
цієнтів із COVID-19, які мали до захворювання АГ, 
у 2,6 разу збільшує ризик летального наслідку [1].

Наступне важливе запитання – як впливає панде-
мія на контроль АТ? На жаль, ефективність контролю 
АТ значно знижується. По-перше, складна ситуація, 
пов’язана з пандемією, сама по собі є додатковим стре-
сом (неприємні новини в ЗМІ; тривога за своє здоров’я 
та здоров’я близьких; незручності, пов’язані з каран-
тином і самоізоляцією, обмеженням пересування, но-
сінням маски тощо). По-друге, зміна способу життя 
в багатьох випадках призводить до переїдання, збіль-
шення маси тіла й обмеження рухової активності, що 
негативно впливає на перебіг АГ. По-третє, підвищений 
АТ зумовлює декомпенсацію діабету й інших супутніх 
станів, які також є факторами ризику тяжчого перебігу 
COVID-19. По-четверте, пацієнти з будь-яких причин 
можуть припинити прийом антигіпертензивних пре-
паратів і своєчасно не повідомити про це лікаря. Поряд 
із цим у зв’язку з карантином для хворих на гіпертензію 
взагалі обмежується можливість відвідати лікаря й от-
римати комплексну консультацію та якісну допомогу, 
відчути себе під наглядом. Таким чином, в умовах пан-
демії втрачаються не тільки головні важелі контролю 
АТ, а й адекватний контакт між лікарем і пацієнтом.

Зрозуміло, що така ситуація значно відбивається 
на якості лікуванні цих хворих. Основною проблемою 
при цьому є те, що через пандемію більшість консуль-
тацій пацієнтів з АГ відбувається в онлайн-форматі. 
Відтак, рівень АТ, що фіксується в історії хвороби, є 
не офісним (достовірним), а виміряним пацієнтом, 
тобто всі рекомендації та призначення лікарів спи-
раються на цифри, які можуть бути недостатньо ко-
ректними. Тому під час консультації завжди важливо 
уточнювати, яким приладом для вимірювання тиску 
користується пацієнт. Також у неясних ситуаціях немає 
можливості огляду та додаткового обстеження хворого. 
З урахуванням цих проблем дистанційне рішення про 

корекцію лікування АГ зазвичай є необ’єктивним, мож-
ливі помилки.

Нерідко в клінічній практиці постає питання, чи 
насправді під час пандемії COVID-19 є принципова різ-
ниця між веденням пацієнтів із хронічною та вперше 
встановленою гіпертензією. На жаль, для вичерпної від-
повіді на нього сьогодні замало об’єктивної інформації. 
Проте метааналіз, виконаний китайськими дослідни-
ками в липні 2020 року [2], показав, що на розвиток 
в майбутньому серцевої недостатності, госпіталізацію 
до відділення інтенсивної терапії та смертність впливає 
не тривалість захворювання на АГ, а рівень АТ. Саме 
адекватний контроль тиску здатен покращити перебіг 
COVID-19.

У чому  ж полягають особливості антигіпертен-
зивної терапії в пацієнтів із COVID-19? Актуальною 
та найкращою терапевтичною стратегією медикамен-
тозного лікування АГ доцільно вважати трикрокову 

-

Отже, чільне місце в лікуванні АГ посідають блока-
тори ренін-ангіотензинової системи (РАС). Основою 
для стартової комбінації є інгібітор ангіотензинпере-
творювального ферменту (ІАПФ) або блокатор рецеп-
торів ангіотензину ІІ (БРА), до яких додається блокатор 
кальцієвих каналів (БКК) або діуретик.

Показанням для призначення цих препаратів є:
 неускладнена АГ;
 АГ та ішемічна хвороба серця;
 АГ та хронічна серцева недостатність;
 АГ та хронічна хвороба нирок;
 АГ та діабет;
 АГ та високий серцево-судинний ризик.

Проте протягом останнього року виникали питання 
щодо доцільності прийому цих препаратів пацієнтами 
з COVID-19. Ширилися чутки про можливі проблеми 
і навіть ризики для життя, пов’язані із застосуванням 
блокаторів РАС такими пацієнтами. Так, у  березні 

статтю з нібито твердженням науковців, що медика-
менти, які приймають 6,6 млн британців із високим 

АТ і діабетом, можуть збільшувати ризик смерті від 
COVID-19. Ця інформація швидко розійшлася світом, 
спричинивши занепокоєння й побоювання в осіб з АГ. 
Пізніше з’ясувалося, що своєю появою цей фейк зав-

-
ту-зверненню двох учених із Швейцарії, які висловили 
гіпотезу: хворі на АГ та діабет мають підвищений ризик 
інфікування вірусом COVID-19. Вчені припустили, що 
збільшення кількості рецепторів АПФ-2, зумовлене бло-
куванням РАС, призводить до підвищення ймовірності 

не доведена ні в експерименті, ні в клінічній практиці. 
Крім того, вона легко спростовується завдяки широко 
відомим фактам: АПФ-1, який перетворює ангіотензин І 
на ангіотензин ІІ, жодним чином не пов’язаний із ме-

навпаки, блокада РАС зменшує можливість розвитку за-
пальних процесів і подальшого фіброзу. Тому професійні 
наукові товариства й експерти звернулися до громад-
ськості зі зверненнями, в яких наголосили, що пацієнти 
з АГ не повинні припиняти терапію ІАПФ або БРА і пе-
рейматися тим, що на тлі терапії цими препаратами під 
час пандемії COVID-19 ризик зараження начебто вищий. 
Це підтвердило й дослідження китайських вчених 2020 
року, яке показало, що прийом блокаторів РАС збільшує 
виживаність при COVID-19 [3].

У вересні 2020 року на Європейському конгресі кар-
діологів було оприлюднено дані першого проспектив-
ного рандомізованого дослідження BRACE CORONA, 
проведеного бразильськими й американськими науков-
цями. У дослідженні взяли участь близько 700 пацієн-
тів із COVID-19, половина з яких отримувала блокатори 
РАС, решта ж не приймала такого лікування. Резуль-
тати спостереження на 30-й день показали, що в паці-
єнтів, які продовжували приймати антигіпертензивні 
препарати, одужання відбувалося раніше, тривалість 
перебування в лікарні була меншою, а смертність – 
нижчою. Друге (американське) дослідження, виконане 
цього року, підтвердило зазначену тенденцію.

Що стосується іншої терапії при АГ, то нещодавній 
метааналіз показав, що супутній прийом статинів гос-
піталізованими пацієнтами з COVID-19 сприяв покра-
щенню їхнього стану та зниженню ризику смерті [4].

яке також продемонструвало, що використання ста-
тинів знижує рівень смертності від COVID-19 (5,2% 
проти 9,4%).

Утім, останнє дослідження INSPIRATION-S, опри-
люднене на сесії Американської колегії кардіологів, 
показало, що прийом статинів принципово не впливав 
на перебіг COVID-19 і рівень смертності від нього, 
проте все ж відзначалася невелика різниця між ре-
зультатами лікування групи, учасники якої засто-
совували статини, і групи плацебо, якщо лікування 
починалось не менш ніж за 7 днів перед початком 
симптомів COVID-19. Отже, призначення статинів 
пацієнтам із коронавірусною інфекцією можна вва-
жати доцільним.
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Діорен: нові можливості діуретичної 
терапії гостро декомпенсованої 

серцевої недостатності

Основним ефектом усіх діуретиків є підвищення екскре-
ції натрію та води нирками, проте механізми й точки при-
кладання різняться. Торасемід абсорбується за допомогою 
транспортерів органічних аніонів у клітинах проксимальних 
трубочок, потім за участю MRP-4 (протеїну множинної лікар-
ської резистентності 4) та інших транспортерів потрапляє 
в ниркові трубочки. У висхідній гілці петлі Генле торасемід 

реабсорбцію цих електролітів, що підвищує діурез, натрій-
урез і калійурез (рис. 1).

Після внутрішньовенного застосування торасеміду діу-
ретичний ефект швидко досягає свого максимуму протягом 
першої години і залишається постійним упродовж майже 
12 годин. Збільшення діурезу досягається навіть у тих ви-
падках, коли інші сечогінні засоби вже не чинять потрібного 
ефекту, наприклад при нирковій недостатності.

Фармакокінетика торасеміду та його метаболітів харак-
теризується лінійною залежністю. Це означає, що його мак-
симальна концентрація в сироватці крові та площа під кри-
вою вмісту в сироватці крові збільшуються пропорційно 
до  дозування.

При порушенні функції нирок фармакодинамічні харак-
теристики торасеміду залишаються незмінними, а ступінь 
тяжкості ниркової недостатності на тривалість дії препарату 
не впливає. У пацієнтів із порушенням функцій печінки 
накопичення торасеміду та його метаболітів не відбувається.

При лікуванні СН торасемід має унікальні переваги (табл.). 
Порівняно з фуросемідом торасемід є у 2-4 рази потужнішим, 
рідше викликає гіпокаліємію, має довший період напівви-
ведення й більшу тривалість ефекту. Разом ці властивості 
забезпечують більш надійний і передбачуваний діуретичний 
ефект.

Доклінічні й невеликі клінічні дослідження продемон-
стрували, що торасемід зменшує активність ренін-ангіотен-
зин-альдостеронової системи (РААС) шляхом блокади альдо-
стеронових рецепторів і зниження продукції альдостерону. 
Вважають, що така сприятлива нейрогормональна модуляція 
є одним із механізмів, за допомогою яких торасемід зменшує 
фіброз міокарда, викликає регрес ремодевлювання шлуночків 
і забезпечує інші корисні ефекти при СН за умови його трива-
лого застосування. Натомість фуросемід може підвищувати 
активність РААС, і цей феномен є можливим поясненням 
прогресування СН і погіршенням прогнозу в разі високодо-

Короткодіючі діуретики, як-от фуросемід, провокують 
виражений натрийурез протягом 6 годин після введення, але 

вже через 18 годин у пацієнта можуть спостерігатися прояви 
так званого феномена рикошету внаслідок гіперактивації 

 із сечею зростає, але після припинення 
 знижу-

ється до нижчого від початкового рівня. При застосуванні 
торасеміду, який відрізняється тривалою дією і додатково 
зменшує активність РААС, феномен рикошету практично 
відсутній.

Повноцінна терапія застою рідини за допомогою активного 
діуретичного лікування є необхідною при СН, навіть якщо 
вона може тимчасово погіршити функцію нирок. Для визна-
чення моменту, коли слід знизити інтенсивність діуретичної 
терапії, важливо вчасно розпізнати еуволемічний стан за до-
помогою клінічного обстеження, визначення натрійуретич-
ного пептиду, ехокардіографічної оцінки тиску наповнення 
лівого шлуночка. Варто наголосити, що відсутність петльових 
діуретиків у схемі лікування тяжких хворих на СН упро-
довж навіть кількох діб може призвести до смерті від набряку 
легень. Зокрема, при лівосерцевій СН діуретик запобігає 
набряку легень, натомість при правосерцевій відтерміновує 
термінальну дисфункцію паренхіматозних органів (печінки 
та нирок).

Відповідно до рекомендацій Європейського товариства 
кардіологів із СН (ESC, 2016), внутрішньовенні петльові 
діуретики рекомендовані всім пацієнтам із гострою СН 
та ознаками/симптомами перевантаження рідиною для по-
кращення симптомів (клас рекомендації І, рівень доказів С). 
Діуретики слід призначити у вигляді періодичних болюсів 
(початковий болюс торасеміду – 10-20 мг) або постійної ін-
фузії; дози і тривалість лікування залежать від симптомів 
і клінічного стану пацієнта (І, В). У хворих із резистентними 
набряками або недостатнім зменшенням симптомів петльові 
діуретики можна комбінувати з тіазидними або спіронолак-

Згідно з рекомендаціями з ведення СН Американської 
колегії кардіології / Американської асоціації серця (ACC/
AHA, 2017), госпіталізованим пацієнтам із СН з ознаками 
значного перевантаженням рідиною необхідно негайно при-
значити петльові діуретики для зменшення смертності (І, В). 
За недостатньої відповіді можна підвищити дозу петльового 
діуретика або додати другий діуретик (ІІа, В). Крім того, для 
покращення діурезу та збереження ниркової функції петльові 
діуретики можна поєднувати з інфузією допаміну в низькій 
дозі (ІІв, В).

На рисунку 2 представлений алгоритм ведення гострої 
декомпенсованох СН, нещодавно запропонований амери-
канськими експертами. Автори наголошують, що в пацієнтів 
із цим станом рекомендоване внутрішньовенне введення 
діуретиків. Початкова доза залежить від того, чи перебуває 
пацієнт на хронічній діуретичній терапії. Якщо ці препарати 
раніше не застосовувалися, слід почати з низької дози, на-
приклад торасемід 10-20 мг 1 р/добу. Натомість у пацієнтів, 
які отримували діуретики до госпіталізації, перша внутріш-
ньовенна доза має бути вдвічі вищою за амбулаторну. Надалі 
дозу титрують залежно від відповіді пацієнта, яку оцінюють 
за діурезом та зменшенням ознак застою, як-от задишки, на-
бряків та зниженням тиску в підключичних венах. Упродовж 
лікування діуретиками необхідно періодично, принаймні раз 
на добу, контролювати рівні електролітів. Після досягнення 
еуволемії пацієнта слід перевести на найнижчу ефективну 
дозу діуретика в пероральній формі, бажано торасеміду, з по-
дальшим контролем ефективності лікування, здійснюваного 
у відповідності до існуючих настанов.

ДОВІДКА «ЗУ»
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Потенційна користь деяких кардіологічних препаратів 
при лікуванні хворих на COVID-19

К о р о н а в і р у с н а  і н ф е к -
ц і я  (C OV I D -19) ,  п е р ш і  в и -
п а д к и  я кої  б у л и  з а р е є с т р о -
вані у  2019 р. в  Ухані,  Китай,  
уже у 2020 р. набула розмаху пан-
демії та стала однією з основних 
п р облем глоба л ьної  охор он и  
здоров’я.  Одним із  мож ливи х 
шляхів боротьби з  пандемією 
стала вакцинація проти збудника  
COVID-19  – коронавірус у,  що 
спри чин яє розвиток тя ж кого 
респіраторного синдрому 2 типу 

пандемії за допомогою імунізації 
потрібен час. На цьому тлі кіль-
кість нових хворих на COVID-19 
і  випадків смерті від COVID-19 
зберігається (з відомими коливан-
нями) на високому рівні.

Серед померлих від COVID-19 
високий відсоток літніх пацієнтів 
із  різними супутніми захворю-
ваннями, насамперед із захворю-
ваннями серцево-судинної (СС) 
системи (ССЗ). Ця сама катего-
рія людей широко представлена 
в підгрупі хворих із тяжким пе-
ребігом COVID-19,  що потребує 
госпіталізації, агресивної рес-
піраторної підтримки, застосу-
вання проти вірусних препаратів, 
кортикостероїдів, імуномодуля-
торів й антикоагулянтів. Окрім 
цих препаратів, у  разі розвитку 
COVID-19 у пацієнтів із ССЗ може 
бути корисною допоміжна терапія, 
спрямована на  кардіо протекцію 
та  корекцію судинної дисфунк-
ції. Цьому напряму терапії хво-
рих на COVID-19 було присвячено 
неда вно оп ублікований огляд 

-
трого коротко представлені в цій 
статті [1].

-
никає в клітини людини завдяки 
взаємодії з клітинним рецептором 
ангіотензинперетворювального 
ферменту-2 (АПФ-2). Як наслідок, 
високий вміст таких рецепторів 
у тканинах серця робить їх однією 

-
ційними наслідками інфікування 
й пошкодження цих клітин можуть 
бути дисфункція ендотелію коро-
нарних судин і подальша мікро-
судинна дисфункція (МСД)  [2]. 
Розвиток кардиту та низький рі-
вень оксигенації крові внаслідок 
дихальної недостатності,  що су-
проводжує COVID-19, роблять 
свій внесок у  подальший розви-
ток МСД і міокардіальної ішемії, 

наслідком чого стають пошко-
дження міокарда з  розвитком 
кардіореспіраторної недостатно-
сті [3-5]. Додатковим чинником, 
який підсилює ушкодження міо-
карда, є поширене при COVID-19 
тривожне збудження,  що є  на-
слідком прямого нейротропного 

на  СС-систему через індукцію 
гіпер симпатикотонії, тахікардії, 
артеріальної гіпертензії та  не-
сприятливих метаболічних змін, 
які підсилюють  міокардіальну 
 жорсткість і  МСД,  що спричи-
няє розвиток, поширення та пер-
систенцію міокардіальної ішемії. 
Описаний зв’язок між тривож-
ним збуд женням і   розвитком 
ішемії міокарда підтверджується 
спостереженнями, зробленими 
серед людей, які пережили земле-
трус [6], а також при інсульті [7] 
і синдромі такоцубо [8, 9]. Сильна 
тривога також значно погіршує 
короткочасний і довгостроковий 
прогноз при гострому коронар-
ному синдромі [10], аналогічним 
чином тривалий стан тривоги асо-
ціюється з  підвищенням рівнів 
СС-захворюваності та смертності 
при онкологічних захворюваннях 
і хронічному болю [11, 12]. У разі 
COVID-19 у тривожного стану є 
ще  один несприятливий ефект, 
а саме опосередкований імуносу-
пресією негативний вплив на пе-
ребіг вірусної інфекції  [13]. Було 
продемонстровано, що тривога су-
проводжується підвищенням екс-
пресії інтерлейкіну (ІЛ)-10 та ІЛ-19 
за допомогою активації β-рецеп-
торів [14] і при цьому пригнічує 
продукцію інтерферону-γ за раху-
нок активації рецепторів глюко-
кортикоїдів [15]. Відомо, що досто-
вірним біомаркером пошкодження 
міокарда, зокрема внаслідок МСД 
й ішемії, є підвищення рівня тро-
поніну [16]. У різних досліджен-
нях було показано, що підвищення 
цього біомаркера спостерігається 
у  20-44% госпіталізованих паці-
єнтів із COVID-19, при цьому сту-
пінь підвищення тропоніну вищий 
у  пацієнтів із  супутніми ССЗ, 
включно з ішемічною хворобою 
серця, артеріальною гіпертензією, 
аритмією, серцевою недостатністю 
(СН) і цукровим діабетом, порів-
няно з хворими без цих супутніх 
захворювань (55 і 13% відповідно). 
Отже, було показано,  що рівень 
смертності суттєво вищий серед 
хворих на COVID-19 із підвище-
ним рівнем тропоніну (51-61%) 
порівняно з  хворими без підви-
щення рівня біомаркера (4,5-26%). 

З огляду на наведені фактори при 
лікуванні хворих на COVID-19 мо-
жуть бути корисні препарати, що 
чинять протитривожну дію (анксі-
олітики) та сприятливо впливають 
на функцію коронарних мікросу-
дин (триметазидин і коензим Q10).

Клінічні дані підтверджують 
наявність зв’язку між гіперсимпа-
тикотонією та  тяжкістю ішеміч-
ної хвороби серця, а  також між 
рівнем тривожності й  тонусом 
симпатичної нервової системи. 
Поряд з  іншими факторами ці 
зв’язки обґрунтовують широке 
застосування анксіолітиків (пе-
реважно бензодіазепінів) [17] при 
COVID-19, хоча й нині препарати 
цієї групи призначаються не всім 
хворим на COVID-19 із тривожним 
збудженням. На думку авторів ог-
ляду, розглядати призначення бен-
зодіазепінів слід у всіх пацієнтів 
із поєднанням COVID-19 і тривож-
ного розладу за відсут ності таких 
протипоказань, як дихальна недо-
статність, тяжка гепатопатія, апное 
уві сні, міастенія гравіс і непере-
носимість бензодіазепінів. У па-
цієнтів із дихальною недостатні-
стю на тлі зумовленої COVID-19 
пневмонії або інших станів також 
можна розглядати застосування 
антидепресантів з анксіолітичним 
ефектом, наприклад інгібіторів 
зворотного захоплення серото-
ніну (есциталопрам, венлафаксин, 
сертралін), з урахуванням необ-
хідності обережного підбору дози 
при супутніх ССЗ. У разі тяжкої 
дихальної недостатності можна 
оцінити доцільність застосування 
інших анксіолітичних засобів, 
 зокрема похідних дифенілметану 
(гідроксизин) і похідних азаспіро-
деканедіону (буспірон).

Згідно із  сучасними настано-
вами, в разі розвитку COVID-19 
рекомендується продовжувати 
прийом препаратів, призначених 
раніше для лікування ішемічної 
хвороби серця або інших кардіоло-
гічних захворювань. Водночас па-
цієнтам, які раніше не отримували 
кардіологічні препарати, починати 
профілактичне лікування із засто-
суванням інгібіторів ренін-ангіо-
тензинової системи (інгібіторів 
АПФ або блокаторів рецепторів 
ангіотензину II) у  такій ситуа-
ції не рекомендується [18]. Проте 
автори огляду вважають за  до-
цільне розглянути можливість за-
стосування двох  кардіологічних 

 препаратів – триметазидину та ко-
ензиму Q10 – із метою зниження 
ризику серйозних кардіологічних 
ускладнень COVID-19.

Спочатку використову ваний 
як  а нтиа нгіна льний/а нтиіше-
мічний препарат [19-21], згодом 
триметазидин довів свою ефек-
тивність у  л ік у ва нні СН  [22] 
і  був включений у  рекомендації 
Європейського товариства кар-
діологів (ESC) щодо ведення па-
цієнтів із  СН [23]. Меха нізм дії 
препарату заснований на  видо-
зміні енергетичного метаболізму 
міокарда за рахунок пригнічення 
β-окиснення жирних кислот і ак-
тивізації окислення глюкози. Цей 
ефект сприяє посиленню енерго-
утворення на  15% і  зниженню 
споживання енергії міокардом. 
За даними клінічних досліджень, 
триметазидин збільшує загальну 
переносимість фізичних наванта-
жень і час до розвитку симптомів 
на  тлі фізичного навантаження 
в пацієнтів із мікросудинною сте-
нокардією  [19], а  також знижує 
середньотижневу кількість на-
падів у хворих зі стабільною сте-
нокардією  [20]. За  результатами 
мета аналізу даних 3057 пацієнтів, 
препарат забезпечує зменшення 
тижневої кількості нападів сте-
нокардії та потреби в нітрогліце-
рині при хронічному коронарному 
синдромі [21], а  згідно з даними 
дослідження за участю пацієнтів, 
яким виконували черезшкірне 
коронарне втручання (ЧКВ), він 
полегшував тяжкість транзитор-
ної міокардіальної ішемії, що спо-
стерігається під час ЧКВ [22, 23]. 
Клітинні ефекти триметазидину 
також підтримують застосування 
препарату в пацієнтів з  ішемією/
пошкодженням міокарда. Було по-
казано, що триметазидин сприяє 
підтримці внутрішньоклітинних 
рівнів фосфокреатину й  адено-
зинтрифосфату (АТФ), зменшує 
перевантаження клітин іонами 
кальцію та  ступінь вільноради-
кального пошкодження, а також 
запобігає апоптозу. Ці біохімічні 
властивості триметазидину пере-
творюються на  клінічні ефекти 
при СН (як  ішемічного, так і не-
ішемічного походження), що під-
тверджує мета аналіз 17 досліджень 
(955 пацієнтів), у якому тримета-
зидин достовірно підвищу вав 
фракцію викиду лівого шлуночка, 
знижував функціональний клас 
СН за класифікацією Нью-Йорк-
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та   збільшував переносимість фі-
зичних навантажень [24]. На під-
ставі цих даних у 2016 р. рекомен-
дації щодо застосування тримета-
зидину для лікування стабільної 
стенокардії в поєднанні із симп-

СН і зниженою фракцією викиду 
лівого шлуночка присвоєно клас 

-
гностики та лікування пацієнтів 
із гострою та хронічною СН. Окрім 
того, з урахуванням даних експе-
риментальних досліджень, які по-
казали, що триметазидин знижує 
рівні прозапальних цитокінів у си-
роватці та тканинах серця, а також 
зменшує тяжкість макрофагаль-
ної інфільтрації міокарда, було 
висловлено припущення, що три-
метазидин є потенційним новим 
лікарським препаратом для профі-
лактики й лікування індукованої 
сепсисом міокардіальної дисфунк-
ції [25].

Коензим Q10 (убіхінон)  широко 
представлений в  еукаріотичних 
клітинах, є компонентом електрон- 
транспортного ланцюга мітохонд-
рій і бере участь у процесах аероб-
ного клітинного дихання, спря-
мованого на  продукцію енергії 
у вигляді АТФ [26]. Дослідження 
коензиму Q10 виявили в  нього 
мембраностабілізувальні та проти-
запальні властивості, а також здат-
ність до поліпшення функції су-
динного ендотелію [27-29]. Актив-
ність ендогенного коензиму  Q10 
залежить від його концентрації 
в організмі, на яку впливають вік, 
характер харчування, а також су-
путні захворювання, зокрема хро-
нічна СН, артеріальна гіпертензія, 
ішемічна хвороба серця, цукровий 
діабет 2 типу, нейродегенеративні 
захворювання та злоякісні ново-
утворення [26, 29, 30]. Цікаво, що 
перелічені чинники збігаються 
з факторами ризику розвитку сер-
йозних ускладнень COVID-19 (вік 
≥65 років, чоловіча стать і такі су-
путні захворювання (в  порядку 
зменшення): ССЗ, цук ровий діа-
бет, хронічна хвороба легенів, ар-
теріальна гіпертензія й онкологічні 
захворювання  [31]). Результати 
клінічних досліджень свідчать 
про те, що прийом коензиму Q10 
до  початку операції (150-180  мг) 
дає змогу знизити кількість репер-
фузійних аритмій при виконанні 
аортокоронарного шунтування 
[32]; крім того, використання ко-
ензиму Q10 сприяє зниженню за-
хворюваності та  смертності при 
хронічній СН  [33]. Резуль тати 
недавнього мета аналізу (14  до-
сліджень, дані 2149 пацієнтів) по-
казали, що прийом коензиму Q10 
у дозах 30-100 мг/добу при СН зни-
жує ризик смерті на 31%  порівняно 

з   контрольною групою пацієнтів 
і  забезпечує поліпшення пере-
носимості фізичного наванта-
ження  [34]. Наведені дані дають 
змогу припустити,  що застосу-
вання триметазидину та коензиму 
Q10 може принести терапевтичну 
користь в умовах COVID-19, най-
перше за  рахунок зниження ри-
зику розвитку СС-ускладнень. 
Однак і не виключено, що ці препа-
рати зможуть впливати на перебіг 
COVID-19 за рахунок пригнічення 
реплікації вірусів, але ця гіпотеза 
потребує подальшого глибокого 
вивчення [35].

Отже, на думку угорських фахів-
ців, включення до схеми лікування 
COVID-19 анксіолітиків, тримета-
зидину та коензиму Q10 може під-
вищити ступінь захисту пацієнтів 
від пошкодження міокарда, знизити 
інтенсивність запалення та загалом 
потенційно поліпшити результати 
лікування COVID-19, особливо 
в  літніх хворих із  такими супут-
німи захворюваннями, як  артері-
альна гіпертензія, ССЗ і цукровий 
діабет. Слід зазначити, що ні три-
метазидин, ні коензим Q10 раніше 
не  використовувалися  систематично 

для  лікування хворих на COVID-19, 
тому будь-які висновки авторів 
мають виключно гіпотетичний ха-
рактер. Водночас, з огляду на те що 
COVID-19 здатна спричиняти розви-
ток і посилювати перебіг МСД, міо-

-
стання зазначених препаратів (ко-
рисних при лікуванні ішемії міо-
карда та СН за відсутності COVID-19) 
як допоміжної терапії при COVID-19 
є досить обґрунтованим [1].

ЗУ
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огляд сучасних рекомендацій

Професор кафедри військової медицини Української 
військово-медичної академії (м. Київ), доктор медичних наук 
Світлана Валеріївна Король представила ґрунтовний огляд 
сучасних рекомендацій щодо ведення пацієнтів з артеріаль-
ною гіпертензією (АГ) з акцентами на ключових відмінностях 
в американських та європейських настановах.

Згідно з наказом Міністерства охорони здоров’я України 
№ 1422, з квітня 2017 року українські лікарі можуть користува-
тися міжнародними рекомендаціями щодо діагностики та лі-
кування найпоширеніших захворювань, провідним з яких 
залишається АГ.

Один із ключових немедикаментозних методів лікування 
АГ – нормалізація способу життя пацієнта, що в деяких випад-
ках у разі адекватного комплаєнсу «лікар-пацієнт» є достатнім 
для нормалізації показників артеріального тиску (АТ) хворого. 
Підтримання здорового способу життя передбачає контроль 
маси тіла, АТ, рівня цукру крові, дотримання дієти, фізичні 
навантаження не менше 5 р/тиж тривалістю від 30 до 45 хв, 
утримання від куріння. Окружність талії не має перевищу-
вати 102 см у чоловіків і 88 см у жінок. Згідно з доказовою 
медициною, шляхом корекції вищезазначених факторів ризику 
есенціальної АГ можна попередити розвиток фатальних або ін-
валідизуючих серцево-судинних подій у близько 80% випадків.

АГ класифікують за ступенем і стадіями тяжкості; крім того, 
існує різниця в класифікаціях європейських та американських 
настанов. Відповідно до останнього документа ESH/ESC (2018) 
АГ класифікують за ступенем підвищення АТ (табл.).

Важливо підкреслити, що Американське товариство кар-
діологів відносить показники систолічного АТ >129 мм рт. ст. 
і діастолічного АТ >89 мм рт. ст. до АГ 1 ступеня. Такий пере-
розподіл показників АТ спричинив надзвичайне навантаження 
на систему охорони здоров’я Сполучених Штатів Америки, адже 
кількість пацієнтів з діагнозом АГ зросла майже вдвічі. Проте 
така стратегія акцентує важливість вчасної діагностики та ко-
рекції такого смертельно небезпечного захворювання, як АГ.

Стадійна класифікація АГ базується на ступені ураження 
органів-мішеней.

АГ 1 стадії характеризується відсутністю ураження орга-
нів-мішеней; на цьому етапі розвитку захворювання застосу-
вання лише немедикаментозних методів лікування може бути 
достатнім для нормалізації тиску.

Під АГ 2 стадії розуміють наявність у пацієнта уражених 
органів-мішеней, а саме:

 гіпертрофії лівого шлуночка за даними рентгенографії, 
електро- та ехокардіографії;

 товщини інтими-медіа сонних артерій >0,9 мм або наяв-
ність атеросклеротичних бляшок.

АГ 3 стадії установлюють на підставі підтверджених за допо-
могою лабораторних та інструментальних методів дослідження 
ускладнень з боку органів-мішеней, до яких входять:

 задокументований інфаркт міокарда, хронічна серцева 
недостатність ІІа-ІІІ стадій;

 гостре порушення мозкового кровообігу, транзиторна 
ішемічна атака, судинна деменція, гостра гіпертензивна енце-
фалопатія;

 рівень креатиніну >133 ммоль/л у чоловіків і >133 ммоль/л 
у жінок;

 крововилив або ексудат з набряком зорового нерва чи 
без нього;

 розшаровуюча аневризма аорти;
 оклюзивне ураження периферичних артерій.

Скринінг АГ базується на повторювальному вимірюванні 
АТ, рівень доказовості С. У  пацієнтів з  оптимальним АТ 

 рекомендують проводити контроль АТ 1 р/5 років, з нормаль-
ним АТ – 1 р/3 роки, з високим нормальним АТ – щороку. В осіб 
з АТ ≥140/90 мм рт. ст. (тобто з АГ) необхідно моніторувати 
рівень як офісного, так і домашнього АТ постійно.

Нормальні показники АТ варіюють від способу його вимі-
рювання; у випадку вимірювання АТ у кабінеті лікаря т. зв. 
офісне вимірювання асоціюється з рівнем АТ >140/90 мм рт. ст. 
При амбулаторному варіанті вимірювання денний середній АТ 
не має перевищувати 135/85 мм рт. ст., нічний – 120/70 мм рт. ст., 
добовий не має бути меншим за 130/80 м рт. ст. АТ >140/85 при 
вимірюванні вдома свідчить про наявність АГ.

Діагностика АГ передбачає оцінку об’єктивного статусу, 
лабораторну й інструментальну діагностику. До фізикального 
обстеження належать визначення маси тіла, зросту, індексу 
маси тіла, окружності талії, АТ на обох руках, аускультація 
серця, судин шиї, точок проєкції ниркових артерій, невроло-
гічне обстеження та обстеження очного дна. Обов’язковими 
для визначення лабораторними показниками в пацієнтів з АГ 
є загальний аналіз крові та сечі, рівень цукру в плазмі крові 
натще та глікозильований гемоглобін, ліпідограма, рівень калію 
та натрію, сечової кислоти, креатиніну, печінкові проби (білі-
рубін, аланінамінотрансфераза, аспартатамінотрансфераза), 
білок у сечі. До інструментальних методик у гіпертензивних 
пацієнтів належать електро- й ехокардіографія.

Cтратифікація пацієнтів з АГ відбувається за допомогою 
двох шкал: Фремінгемської та SCORE, відповідно до яких лікар 
визначає стратегію персоніфікованого лікування.

До дуже високого ризику розвитку серцевих захворювань на-
лежать пацієнти із задокументованими перенесеними інфарк-
том, інсультом, транзиторною ішемічною атакою, операціями 
з реваскуляризації судин, аневризмами аорти, захворюван-
нями периферичних артерій, ангіографічно чи підтвердженими 
за допомогою ультразвуку стенозами >50%, наявним цукро-
вим діабетом (ЦД) у поєднанні з ураженням органів-мішеней, 

2; 
серцево-судинний ризик за шкалою SCORE становить >10%.

Особи з  високим ризиком розвитку серцево-судинних 
захворювань (ССЗ) характеризуються переважанням окре-
мих факторів ризику: загальний холестерин >8 ммоль/л чи 
АТ >180/110 мм рт. ст.; наявністю ЦД без факторів ризику й 
ураження органів-мішеней, наявністю гіпертрофії лівого шлу-
ночка, ШКФ від 30 до 59 мл/хв/1,73 м2; серцево-судинний ризик 
складає 5-10%.

Проміжний та низький ризики розвитку летального ССЗ 

Ініціація стартової терапії залежить від поєднання високого 
АТ та стратифікованого високого чи дуже високого ризику ССЗ.

Так, фармакотерапія на додаток до модифікації способу 
життя призначається первинним пацієнтам у випадках:

 комбінації високого нормального АТ і дуже високого 
ризику ССЗ;

 АГ 1 ступеня та проміжного / низького ризику ССЗ у ви-
падку недосягнення цільових рівнів АТ після 3-6 міс немеди-
каментозної корекції АГ;

 АГ 1 ступеня та високого / дуже високого ризику ССЗ, 
хронічної хвороби нирок (ХХН) і ураження органів-мішеней;

 АГ 2-3 ступенів з контролем АТ для перегляду терапії 
через 3 міс лікування.

В Європейських протоколах з менеджменту АГ (2018) реко-
мендовано більш диференційовано підходити до досягнення 
цільових значень систолічного АТ, а саме:

130-120 мм рт. ст. у разі хорошої переносимості – І, А; за винят-
ком коморбідної нефрологічної патології (140-130 мм рт. ст.);

 для пацієнтів віком >65 років – 140-130 мм рт. ст. за хоро-
шої переносимості – І, А;

 у хворих віком ≥80 років – >160/90 мм рт. ст. – І, А.
Діастолічний АТ не має перевищувати 80 мм рт. ст. у всіх 

хворих незалежно від рівня АТ і супутніх захворювань – ІІа, В.
У сучасних настановах рекомендовано застосовувати 

як стартову фармакотерапію пацієнтів з АГ подвійну ком-
бінацію антигіпертензивних препаратів переважно в одній 
таблетці – рівень доказовості І, В. Така стратегія забезпечує 
покращення комплаєнсу «лікар-пацієнт» і «пацієнт-лікування», 
отже, й прогнозу та перебігу захворювання зі зменшенням 
соціоекономічного навантаження на державу, знижуючи час 
непрацездатності населення, зумовлений госпіталізацією внас-
лідок ускладнення ССЗ.

До переваг фіксованих комбінованих варіантів фармакоте-
рапії АГ належать:

 вища ймовірність досягнення цільових рівнів АТ;
 менший ризик серцево-судинних ускладнень;
 низький ризик розвитку побічних реакцій;
 краща прихильність до лікування;
 ліпша мотивація людей продовжувати лікування;
 більше довіри до лікаря.

Згідно з чинними рекомендаціями, препаратами першої лінії 
(рівень доказовості І, А) залишаються інгібітори ангіотензин-
перетворювального ферменту (ІАПФ), блокатори рецепторів 
ангіотензину ІІ (БРА), β-блокатори (БАБ), антагоністи кальцію 
(АК) та тіазидні й тіазидоподібні діуретики. Проте необхідно 
зауважити, що відповідно до настанов 2018 року БАБ потрібно 
призначати за умови коморбідності зі стенокардією, інфаркту 
міокарда в анамнезі, серцевої недостатності, а також з метою 
контролю серцевого ритму (І, А).

Оптимальними комбінаціями антигіпертензивних препа-
ратів з найвищим рівнем доказовості є поєднання тіазидних 
діуретиків та ІАПФ; тіазидних діуретиків і БРА; тіазидних 
діуретиків й АК; БРА та АК, АК й ІАПФ.

Основний алгоритм лікування первинних хворих з АГ ба-
зується на комбінації двох антигіпертензивних препаратів 

-
ненні цільового рівня АТ у пацієнта рекомендовано пе-
рейти на потрійну комбінацію антигіпертензивних препаратів 

резистентної гіпертензії пропонується додати до потрійної 
комбінації антигіпертензивних препаратів спіронолактон 
(25-50 мг/добу) чи α- або β-блокатор з обов’язковим дообстежен-
ням з метою виключення симптоматичного ґенезу АГ.

Така базисна фармакотерапія показана пацієнтам з  АГ 
та ураженням органів-мішеней, цереброваскулярними захво-
рюваннями, ЦД і захворюваннями периферичних артерій. Мо-
нотерапія АГ можлива лише у випадку АГ 1 ступеня з низьким 
ризиком, віку до 80 років і в ослаблених пацієнтів.

Особливості призначення стандартної терапії у хворих на АГ 
з наявністю супутньої патології:

 у пацієнтів з АГ та ішемічною хворобою серця стартова 
гіпотензивна терапія включає подвійну комбінацію антигіпер-

ефективності призначеної терапії рекомендованою є потрійна 
комбінація з вищезазначених препаратів;

 у разі поєднання в пацієнта АГ і ХХН початкова гіпотен-
зивна терапія складається з подвійної комбінації антигіпертен-

діуретик. Вибір діуретика залежить від ШКФ, при зменшенні 

неефективними. За недосягнення цільового АТ рекомендована 
потрійна комбінація антигіпертензивних препаратів: ІАПФ/

-
вищення рівня креатиніну до >30% за нетривалий проміжок 
часу можуть свідчити про реноваскулярну етіологію АГ;

 за коморбідності АГ і хронічної серцевої недостатності 
зі зниженою фракцією викиду лівого шлуночка не слід вико-
ристовувати препарати з негативним інотропним ефектом, 
як-от недигідропіридинові АК (верапаміл та дилтіазем). Отже, 
стартова терапія таких пацієнтів складається з комбінації 

-
тензивного ефекту до стандартної терапії додають антагоніст 
мінералокортикоїдних рецепторів (спіронолактон або епле-
ренон);

 алгоритм базисного лікування АГ у поєднанні з фібри-
ляцією передсердь передбачає призначення таких варіантів 
подвійної комбінації антигіпертензивних препаратів: ІАПФ/

-
сягненні поставленої мети лікування є додавання діуретика 
до представлених раніше комбінацій. Необхідно закцентувати 
увагу на важливості включення до комплексної фармакоте-
рапії коморбідності АГ і фібриляції передсердь перорального 
антикоагулянту, якщо він показаний за шкалою CHA2DS2-

комбінація БАБ з негідропіридиновими АК не рекомендується 
до застосування в зв’язку з їхнім потенціюванням негативного 
хронотропного ефекту.

ЗУ
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Проблеми неадекватного знеболення та шляхи їх вирішення

Завідувач науково-дослідного відді-
лення анестезіології та інтенсивної те-
рапії Національного інституту раку 
(м. Київ), доктор медичних наук Іван 
Іванович Лісний виступив із доповіддю 
«Національна стратегія знеболювання 
в Україні», яку почав зі слів відомого ане-

-
здатність адекватного лікування болю 
вважають ознакою непрофесійного ме-
дичного обслуговування, неетичної ме-

дичної практики та порушенням фундаментальних прав людини».
У 2010 р. на міжнародній конференції в Монреалі (Канада) 

була прийнята декларація, основним положеннями якої було 
визнання життя без болю одним з основних прав людини, забез-
печити яке зобов’язана медична спільнота (декларація затвер-
джена ВООЗ і ООН).

Проте статистика говорить, що сьогодні 80% людей не мають 
достатнього доступу до лікування помірного й сильного болю, 
а близько 90% пацієнтів, які зазнали хірургічних втручань, відчу-
вають гострий післяопераційний біль; при цьому 75% пацієнтів, 
які відчувають післяопераційний біль, розцінюють його як се-
редній, сильний і нестерпний.

Біль є одним із п’яти життєво важливих ознак, які підлягають 
контролю поряд із температурою тіла, артеріальним тиском, 
пульсом і частотою дихання. Якісне знеболювання сприяє при-
скореному відновленню в післяопераційному періоді й позбавляє 
пацієнта від непотрібних страждань.

У 1993 р. у шпиталі св. Луки (м. Монреаль, Канада) була прого-

моменти: біль – це загальна проблема медичної спеціальності; 
вся лікарня має брати участь у кампанії проти болю. Програма 
включає три клінічні підходи:

та потреби в опіоїдах.
У 1985 р. були створені перші служби гострого болю (СГБ) 

у США та Німеччині. Відтоді в розвинених країнах програма 

на державному рівні. Створення СГБ сприяло активному впро-
вадженню нових методів лікування болю (пацієнт-контрольована 
аналгезія, пролонгована епідуральна аналгезія, пролонгована 
спінальна анестезія, пацієнт-контрольована епідуральна аналге-

В Україні перша СГБ організована в 1998 р. в обласній клініч-
ній лікарні ім. Мечникова (м. Дніпро). У 2011 р. – у відділенні 
анестезіології та інтенсивної терапії Національного інституту 
раку та клініці «Борис». Нині дедалі більше клінік розглядають 
можливість створення на своїй базі СГБ для реалізації програми 

У цьому проєкті мають бути задіяні медпрацівники, про-
фесійні й державні організації та самі пацієнти. Основними 
діями на шляху до реалізації програми мають бути створення 
групи, що складається з експерта щодо лікування болю, фарма-
цевта й лікарів інших спеціальностей, а також моніторинг якості 
з боку хворих/медперсоналу й регулярна оцінка за шкалами 
інтенсивності болю.

має відповідати цілій низці важливих критеріїв:
-

строго болю;

принцип».

бути забезпечення адекватної аналгезії, зниження побічних ефек-
тів болю та його хронізації, поліпшення якості життя хворого.

Президент ГО «Асоціація анестезіоло-
гів України», професор кафедри ане-
стезіології та інтенсивної терапії Націо-
нального медичного університету 
ім. О. О. Богомольця (м. Київ), доктор 
медичних наук Сергій Олександрович 
Дубров представив доповідь «Проблема 
неадекватного знеболення в  Україні 
та світі».

Переважна більшість медичних пра-
цівників (майже 95%) вважає, що про-

блеми болю в стаціонарах узагалі не існує. Проте іншу думку 
мають пацієнти: 59% опитаних вважали, що знеболення, котре 
вони отримували під час лікування, було недостатнім.

Треба пам’ятати, що біль є однією з головних причин розвитку 
післяопераційних ускладнень. Відчуття болю є негативною біо-
логічною потребою, оскільки його формування завжди пов’язане 
зі зміною основних гомеостатичних констант.

Пошкодження тканин призводить до активації нейроендо-
кринних структур, які забезпечують інтегративно-контрольну 
діяльність центральної нервової системи, та виникнення ноци-
цептивної системи. Ноцицептивна функціональна система є кон-
кретним фізіологічним апаратом, який за порушеннями цілісності 
захисних покривів організму й розвитком енергодефіциту здатен 
визначати невідповідність швидкості регенерації новій біоло-
гічній потребі та вмикати адаптаційно-компенсаторні реакції, 
спрямовані на інтенсифікацію енергозабезпечення й уникнення 
структурних пошкоджень.

Клінічними наслідками неадекватного знеболення є:
-

тичної нервової системи;

гіпертензією;

Однією з головних причин неадекватного знеболення є наяв-
ність побічних ефектів у препаратів різних фармацевтичних груп 
(нестероїдні протизапальні засоби, опіоїди тощо). Тож останнім 
часом стає пріоритетною концепція мультимодальної аналге-
зії, що полягає в одночасному призначенні декількох препара-
тів із різними механізмами дії. Ця концепція була розроблена 
з метою досягнення максимального аналгетичного ефекту з од-
ночасним зниженням частоти та вираженості побічних ефектів. 
Залежність від морфію й опіоїдів сприяла розповсюдженню муль-
тимодального підходу, який передбачає застосування неопіоїдів 
і регіонарних методів анестезії для підвищення ефективності 
та зменшення кількості побічних ефектів. Регіонарна анестезія 
дає змогу знизити дозу опіатів, зменшує ризик венозної тромбо-
емболії, покращує реабілітацію хворих. Рекомендованими міс-
цевими анестетиками є ропівакаїн, бупівакаїн, левобупівакаїн.

-

-
-

-

-

-

-

-

Професор кафедри хірургії, анестезіо-
логії та інтенсивної терапії Національ-
н о г о  м е д и ч н о г о  у н і в е р с и т е т у 
ім. О. О. Богомольця, доктор медичних 
наук Юрій Леонідович Кучін розповів 
про загальні рекомендації щодо ліку-
вання гострого болю.

Механізм болю складається не тільки 
з  трансдукції, трансмісії, модуляції 
та перцепції. Насправді він являє собою 
значно складніший нейробіологічний 

процес, характер якого залежить від таких факторів, як цен-
тральна та периферична сенситизація, нейроімунологічні явища, 
нервова пам’ять, пластичність нервової системи тощо. У кожної 
людини вони проявляються по-різному. Саме тому ступінь болю 
не можна оцінювати без участі самого пацієнта.

Обов’язковим етапом ведення хворого є вимірювання болю. 
Для цього використовуються валідні засоби оцінювання болю 
для моніторингу якості періопераційного знеболення та вчасної 
його корекції відповідно до плану.

Для лікування періопераційного болю рекомендується засто-
совувати мультимодальну аналгезію з використанням різних 

 аналгетичних препаратів, а також їх комбінацій, включаючи не-
фармакологічні (сильна рекомендація, високий рівень доказовості; 

-
сування черезшкірної електростимуляції як доповнення до інших 
методик знеболення. Крім того, рекомендовано когнітивно-пове-
дінкові методи, гіпноз, позитивну мотивацію пацієнта тощо.

Що стосується системної терапії, то перевага віддається пер-
оральним опіатам, внутрішньом’язового введення слід уникати. 
Також рекомендується пацієнт-контрольована аналгезія з адек-
ватним моніторингом седації, респіраторної функції та побічних 
ефектів. У більшості випадків варто застосовувати парацетамол ± 
НПЗП, а в дорослих пацієнтів без протипоказань – пероральний 
целекоксиб. Окрім того, показані локальна й топічна фармакотера-
пія (інфільтрація місцевим анестетиком, підшкірна інфільтрація 

та периферичні локальні техніки.

Професор кафедри анестезіології та ін-
тенсивної терапії Вінницького націо-
нального медичного університету 
ім. М. І. Пирогова, доктор медичних 
наук Дмитро Валерійович Дмитрієв 
висвітлив тему «Традиційні помилки 
в лікуванні гострого болю».

До основних типів помилок у ліку-
ванні болю належать:

пацієнта.

більшість помилок у лікуванні болю пов’язана з діями медсестер 
(60,3%), на другому місці – помилки фармацевтів (24,5%), на тре-
тьому – анестезіологів (8,6%), на четвертому – пацієнтів (5,5%).

Помилки часто бувають спричинені неправильною оцінкою 
ступеня болю та порушенням термінів уведення знеболювальних 
препаратів або неправильною їх комбінацією, а також на стадії 
приготування препаратів, документування знеболювання та мо-
ніторингу болю.

Однією з невиправданих помилок є відмова хірургів прово-
дити локальну інфільтрацію країв післяопераційної рани міс-
цевими анестетиками, а анестезіологів – регіонарну анестезію 
(особливо враховуючи те, що опіоїди далеко не завжди справ-
ляються зі своїм завданням). Окрім того, в післяопераційному 
періоді рідко використовують ад’юванти.

На жаль, більшість із цих проблем зумовлена недостатньо 
сформованою культурою призначення знеболювальних препа-
ратів, їх обмеженим асортиментом і відсутністю затверджених 
стандартів післяопераційного знеболювання.

Позаштатний альголог Луцької міської 
клінічної лікарні Руслан Васильович 
Мельник представив доповідь під наз-
вою «Наслідки неадекватного знебо-
лення».

Неадекватне знеболення – одне з по-
рушень невід’ємних прав людини, на-
голосив доповідач. Причинами неефек-
тивної терапії болю є недостатні знання 
та нерозуміння необхідності плану зне-
болювання. Неадекватна аналгезія спри-

чиняє низку патологічних процесів, які заважають повноцінному 
одужанню та збільшують частоту ускладнень, а також подовжує 
перебування пацієнта в стаціонарі.

Наслідками гострого болю є біль під час руху та кашлю, негли-
боке дихання та порушення відхаркування (що призводить 
до розвитку порушень дихальних функцій, пневмонії тощо), 
підвищення артеріального тиску та частоти серцевих скорочень, 
гіпоксії, органні дисфункції.

Статистика показує, що в кожного десятого з оперованих 
пацієнтів розвивається хронічний післяопераційний біль, а в 35-
57% із них присутній невропатичний компонент, який збільшує 
вираженість болю та погіршує якість життя. Хронізація гострого 
болю насамперед відбувається за рахунок периферичної та цен-
тральної сенситизації.

Периферична сенситизація – це відповідь периферичних за-
кінчень нервів на вплив медіаторів запалення, що зумовлює 
підвищення чутливості ноцицепторів до дії пошкоджувальних 
стимулів, зниження порогу ноцицепції та підвищення збудли-
вості периферичних закінчень рецепторів, які передають ноци-
цептивний сигнал із периферичних тканин. Сплеск активності 
периферичних ноцицепторів призводить до підвищеної збудли-
вості нейронів заднього рогу, що є центральною сенситизацією. 
Із центральною сенситизацією пов’язані феномен «взведення» 

Прогностичними факторами виникнення хронічного болю є 
наявність перед- і післяопераційного гострого болю, повторна 
операція, психологічна лабільність, жіноча стать, молодий вік, 
генетична схильність тощо.

ЗУ
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ЕКСПЕРТНА ДУМКА

Клінічні ситуації хворих із хронічними
захворюваннями вен нижніх кінцівок

у практиці сімейного лікаря

Під час школи-семінару завідувач кафедри за-
гальної хірургії Івано-Франківського національ-
ного медичного університету, доктор медичних 
наук, професор Іван Михайлович Гудз представив 
слухачам клінічні ситуації хворих із хронічними 
захворюваннями вен (ХЗВ) нижніх кінцівок, які 
можуть зустрітися в практиці сімейного лікаря. 
Пропонуємо нашим читачам виступ І. М. Гудза 
в зручному для сприйняття форматі «запитання – 
відповідь».

  Як часто в практиці сімейного лікаря зустріча-
ються пацієнти із ХЗВ?
Згідно зі статистикою, ХЗВ спостерігаються у 8 

з 10 пацієнтів лікаря загальної практики – сімей-

консультують пацієнтів з варикозною хворобою 
щонайменше 1 раз на тиждень.

  Чи варто сімейному лікарю або терапевту лі-
кувати ХЗВ самостійно? Чи краще скерувати 
пацієнта до хірурга?
У значній частині випадків сімейний лікар може 

самотужки впоратися з лікуванням хворого на ХЗВ, 
особливо якщо йдеться про пацієнтів із початко-
вими стадіями захворювання, коли рекомендації 
щодо зміни способу життя, призначення патогене-
тично обґрунтованого лікування можуть вплинути 
на перебіг захворювання та певною мірою сповіль-
нити прогресування. Це дуже важливо, оскільки 
в час пандемії COVID-19 обсяг планових опера-
цій різко скоротився, тому в пацієнтів не завжди 
є можливість проконсультуватися в судинного хі-
рурга.

  Як класифікуються ХЗВ?
Сьогодні лікарі в практичній діяльності  застосо-

вують оновлену класифікацію СЕАР (табл. 1).

C1

  Якими є основні симптоми ХЗВ?
Типовими симптомами ХЗВ є біль, свербіж 

і тяжкість у ногах, нічні судоми, відчуття набряку 
та пульсації, симптом неспокійних ніг, парестезії, 
втомлюваність ніг. Такі симптоми з’являються або 
посилюються при довготривалому перебуванні 
в положенні сидячи чи стоячи, в спеку, після гаря-
чої ванни, в передменструальному періоді. 

  Які чинники сприяють розвитку ХЗВ?
В основі хронічних захворювать вен лежать спад-

ковість (слабкість сполучної тканини) та стать. Ча-
стіше хворіють жінки, причому нерідко  ХЗВ може 
розвинутися під час вагітності. 

Сприятливими факторами розвитку ХЗВ є над-
мірна вага й ожиріння, похилий вік, тромбоз гли-
боких вен, у жінок – прийом оральних контрацеп-
тивів. 

Спосіб життя також значною мірою впливає на 
виникнення патологічних станів з боку вен: імо-
вірність варикозу є більшою за довготривалого 
перебування в стоячому чи сидячому положенні, 
малорухливого способу життя, бідного на клітко-
вину раціону.

   Що лежить в основі патогенезу ХЗВ?
На сьогодні встановлено, що однією з основних 

причин ХЗВ є хронічне запалення в стінці вен 
і клапанах, яке виникає внаслідок довгоісную-
чої венозної гіпертензії. Хронічне запалення та 
венозна гіпертензія призводять до зміни стінки 
вен (варикозна деформація) і руйнування веноз-
них клапанів, в результаті чого виникає рефлюкс 
крові з подальшим прогресуванням венозної гі-
пертензії. Формується хибне коло патогенезу ХЗВ. 
У подальшому в патологічний процес залучається 
мікроциркуляторне русло, проникність капіля-
рів підвищується, що призводить до пастозності 
нижніх кінцівок і набряків. Без адекватного пато-
генетичного лікування захворювання прогресує, 
виникають трофічні зміни шкіри, а в подальшому 
венозні виразки.

Згідно з даними деяких досліджень, від початко-
вих стадій ХЗВ до розвитку трофічних змін шкіри 

  Яким має бути лікування ХЗВ?
За всіх класів ХЗВ показані зміни способу життя 

та патогенетично обґрунтована консервативна те-
рапія. На стадіях С2-С6 призначається компресійна 
терапія, пацієнтам з трофічними змінами шкіри 
та виразками (С4, С6) призначається місцеве ліку-
вання. Склеротерапію застосовують, починаючи з 
класу С1, а мініінвазивні методики (ЕВЛА, РЧА й 
ін.) або відкриту хірургію – починаючи з другого 
клінічного класу з урахуванням індивідуальних 
особливостей пацієнта. 

-

-

  Що варто зробити в цьому випадку: призна-
чити лікування, скерувати пацієнтку на ульт-
развукову діагностику (УЗД) або порекоменду-
вати консультацію судинного хірурга?
Згідно із класифікацією CEAP, у цієї пацієнтки 

-
томи ХЗВ, але видимі ознаки варикозно розшире-
них вен відсутні. Відповідно до наявної доказової 
бази, такій хворій показані зміна способу життя 
та патогенетично обґрунтована консервативна те-
рапія. Остання в цьому випадку має включати ве-
ноактивні препарати.

  Який веноактивний препарат обрати для такої 
пацієнтки та чому саме?
На фармацевтичному ринку України багато пре-

паратів, які впливають на ті чи інші ланки пато-
генезу ХЗВ: запалення судинної стінки, зниження 
тонусу вени, погіршення лімфовідтоку, порушення 
мікроциркуляції, зростання проникності капілярів 
(табл. 2). За даними доказової медицини, серед ве-
ликої кількості венотоніків мікронізована очищена 
флавоноїдна фракція (МОФФ; Детралекс® 1000, 
компанія «Серв’є», Франція) має достатню кількість 
доказів щодо ефективності та безпеки у лікуванні 
ХЗВ. Мікронізована очищена флавоноїдна фрак-
ція – це комплекс активних речовин, що містить 
90% діосміну та 10% чітко дозованої флавоноїдної 
формули гесперидину.

- - - - -

-

- - - - -

- - - -

- - -

- - - - -

-

  Чи існують рекомендації, які вказують на до-
цільність застосування Детралексу?
Так. В останньому рекомендаційному документі 

Європейського товариства судинної хірургії щодо 

флавоноїдній фракції властивий сильний рівень 
рекомендацій щодо зменшення найбільшої кілько-
сті симптомів та ознак хронічних захворювань вен 
(болю, тяжкості, відчуття розпирання, набряків, 
судом, почервоніння і змін шкіри), зменшення функ-
ціонального дискомфорту та покращення якості 
життя пацієнтів із ХЗВ. За даними метааналізу 7 до-
сліджень, Детралекс® 1000 зменшує ризик розвитку 
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тяжкості в нижніх кінцівках на 65%, болю – на 47%, 

2018).

  Якою є ефективність Детралексу порівняно з ін-
шими препаратами?
Безумовно, Детралекс® 1000 є ефективнішим 

за більшість інших медикаментів щодо усунення на-
бряків. Так, середнє зменшення окружності щико-
лотки на тлі прийому Детралексу на 38% перевищує 
аналогічний показник для екстракту рускусу та гід-
роксиетилрутозиду, вчетверо – для простого діосміну 

-
щення якості життя при тривалому прийомі препа-

  Як Ви вважаєте, чи можливо замінити оригі-
нальний препарат на генерик? Чи позначиться 
це на ефективності лікування?  

і співавт. (2018), дані щодо ефективності та безпеки, 
отримані при доклінічному й клінічному вивченні 
Детралексу, неприпустимо поширювати на інші 
флавоноїдні препарати-аналоги. Це пояснюється 
тим,  що цим препаратам притаманний різний 
 ступінь мікронізації, у зв’язку із чим їх не можна 
вважати фармацевтично еквівалентними. Близько 
93% мікрогранул, що містяться в таблетці Детра-
лексу, мають розмір 1-5 мкм. Для порівняння: в двох 
інших препаратах флавоноїдів українського вироб-
ництва такий розмір мають лише близько 10 та 13% 
гранул.

  Чи є дієвою місцева терапія при ХЗВ?
На жаль, можливості місцевої терапії обмежені, 

оскільки топічні препарати не здатні впливати 
на венозну гемодинаміку. Місцеве лікування пока-
зане в разі розвитку венозної екземи (С4) або відкри-
тої виразки (С6).

-

-

-

  Якою має бути тактика сімейного лікаря в цьому 
випадку?
Оскільки є зміни вен і набряк, ХЗВ цієї пацієнтки 

можна віднести до класу С2-С3. Під час ухвалення 
рішення щодо оптимальної тактики ведення слід 
урахувати, що ХЗВ має здатність до прогресування. 
Так, за відсутності лікування в цієї хворої із часом 
можуть з’явитися трофічні порушення шкіри. Саме 
тому доцільно попередити пацієнтку про необхід-
ність консультації судинного хірурга та, безумовно, 
рекомендувати зміну способу життя і призначити 
консервативне лікування з доведеною ефективністю, 
а також компресійну терапію.

   Якою є роль УЗД при діагностиці ХЗВ?
УЗД дозволяє виявити ділянки рефлюксу – зво-

ротного току крові та вибрати правильну тактику 
хірургічного лікування.

  Які методи інвазивного лікування ХЗВ мають 
доведену ефективність?
Серед сучасних інвазивних методів лікування 

варикозу – відкриті хірургічні втручання, термічна 
та хімічна абляція тощо. Оптимальний метод втру-
чання обирає судинний хірург.

  Що Ви можете порадити цій пацієнтці з ура-
хуванням неможливості провести планове 
 обстеження у зв’язку з накладеними пандемією 
COVID-19 обмеженнями?

Головна проблема таких пацієнтів – пізня діагнос-
тика ХЗВ. В Україні частка варикозу, діагностованого 
на стадіях С4-С6, у 2,5 разу перевищує цей показ-
ник у світі. Безумовно, цій пацієнтці потрібна кон-
сультація судинного хірурга, оскільки операція має 
усунути причину появи виразки, а патогенетично 
обґрунтована консервативна терапія (компресійна 
та системна терапія, місцеві засоби тощо) має при-
скорити загоєння виразки. Не слід нехтувати ком-
пресією: за даними дослідження ESCHAR, правильне 
проведення компресійної терапії дозволило впро-
довж року досягти загоєння венозних виразок у 80% 
випадків, проте без усунення патологічних рефлюксів 
високою є ймовірність рецидиву виразки. Що сто-
сується оптимального консервативного лікування, 
то в цьому випадку також є доцільним застосування 
Детралексу, який дозволяє достовірно зменшити ви-
раженість симптомів ХЗВ і в комбінації з компре-
сійною терапією прискорює час загоєння венозної 

Детралексу, доказову базу щодо  лікування первинних 
венозних виразок мають пентоксифілін і сулодексид 

ЗУ
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Менінгококова інфекція: діагностика та профілактика
Резолюція Наради експертів

Невирішеними питаннями в діагностиці та профілактиці 
МІ залишаються: значення менінгокока в захворюваності 
на інфекційні хвороби в Україні (істинна поширеність генера-
лізованих форм МІ з урахуванням менінгококцемії та гнійних 
менінгітів у різних вікових групах), окреслення груп ризику 
та профілактика хвороби серед цих осіб, низький рівень ла-
бораторної діагностики потенційних випадків МІ (гнійних 
менінгітів і септицемій) в Україні, гармонізація національних 
стандартів діагностики та вакцинопрофілактики МІ з міжна-
родними рекомендаціями.

Менінгококова інфекція наразі залишається однією з най-
актуальніших проблем охорони здоров’я. Медико-соціальна 
значимість МІ зумовлена переважним ураженням дитячого 
населення, високою летальністю, значним відсотком інвалі-
дизації після перенесеного захворювання.

Щороку у світі реєструють близько 300-500 тис. випадків 
МІ, з них 30-50 тис. летальних. В Україні у 2019 році було 
зареєстровано 299 випадків МІ (50 – у дітей до 1 року), але 
багаторічне спостереження показує хвилеподібні коливання 
захворюваності. Менінгококова інфекція може вбивати здо-
рових людей будь-якого віку протягом лише кількох годин 
від початку появи перших симптомів. Це захворювання, хоча 
й не є широко розповсюдженим, лідирує серед інфекційних 
причин смерті в дітей.

Менінгококова інфекція, за даними статистики, займає 
провідне місце за летальністю серед інших інфекційних за-
хворювань (10-17% усіх випадків МІ), є основною причиною 
бактеріальних менінгітів. Найвищий рівень захворюваності 
на МІ реєструється в дітей віком до 1 року. Другий пік захво-
рюваності та смертності припадає на підлітковий вік, третій – 
на осіб похилого віку з найвищим рівнем смертності. Понад 
70-90% випадків МІ зумовлені Neisseria meningitidis серогруп 
А, В і С. Великий відсоток зразків збудника не піддається се-
ротипуванню. Найтяжчим перебігом із високою летальністю 
відзначаються випадки захворювання, спричинені серогру-
пами А та С. Міграція населення та поширення подорожей 
зумовлюють зростання актуальності рідкісних серогруп збуд-

осіб старшого віку. Поширення носійства менінгококів різних 
серогруп в Україні не досліджене.

Можливості верифікації збудників бактеріального ме-
нінгіту дуже обмежені в лікувальних закладах і зазвичай 
зводяться до бактеріологічного дослідження. Низька чутли-
вість цього методу може бути зумовлена неправильним і не-
своєчасним забором зразків біоматеріалу (наприклад, на тлі 
антибіотикотеріпії), недофінансуванням мікробіологічних 
лабораторій і відсутністю якісних середовищ. Через це частка 
бактеріальних менінгітів із невстановленою етіологією коли-
вається в межах 50-65% і щороку збільшується. Майже не ви-
користовуються більш чутливі сучасні методи лабораторної 
діагностики зразків ліквору: проведення полімеразної лан-
цюгової реакції (ПЛР) можливе лише в деяких лабораторіях, 
а метод латексної аглютинації на сьогодні взагалі не вико-
ристовується. Зазначені методи могли б дозволити підвищити 
виявлення збудника бактеріального менінгіту на 30-35%.

Значна частка випадків МІ характеризується блискавичним 
перебігом. Генералізовані форми МІ (менінгококовий сепсис, 
менінгіт, менінгоенцефаліт) перебігають найтяжче, майже 
завжди супроводжуються розвитком ускладнень і вимагають 
надання пацієнтам складної та високовартісної медичної до-
помоги. Економічні витрати на лікування та подальшу реабі-
літацію таких хворих значні і перевищують витрати на імуно-
профілактику. Серед усіх інвазивних бактеріальних інфекцій 
генералізовані форми МІ становлять найбільшу небезпеку 
для життя і здоров’я дитини. Це обумовлює необхідність вдо-
сконалення підходів до профілактики, ранньої діагностики, 
надання своєчасної та ефективної медичної допомоги таким 
хворим, оптимізації системи епідеміологічного нагляду за МІ.

На думку експертів, імунопрофілактика МІ з використан-
ням сучасних вакцин є найефективнішим способом попере-
дження захворюваності, зниження дитячої смертності, інва-
лідності та поширеності носійства збудника в популяції. Після 
перенесеного захворювання формується серогрупоспеци-
фічний імунітет, який не захищає від повторного зараження. 
Саме тому перенесена МІ в анамнезі не є протипоказанням 
для вакцинації.

Необхідність активного впровадження вакцинопрофілак-
тики МІ в Україні зумовлена непередбачуваністю епідеміоло-
гії цього захворювання, активною міграцією населення, яка 
створює передумови для інтенсивної циркуляції збудника, 
появою нових гіпервірулентних штамів N. meningitidis. Вод-
ночас сучасні ефективні кон’юговані вакцини для профі-
лактики МІ відкривають можливість масової профілактики 
цього захворювання. Зараз вакцинація проти МІ входить 
до Календаря щеплень у понад 20 країнах світу (США, Ав-
стралія, Канада, Велика Британія, Іспанія, Бельгія, Нідер-
ланди тощо), в багатьох із них – з додатковою вакцинацією 
у підлітковому віці.

В Україні вакцинація проти МІ в рамках Національного 
календаря профілактичних щеплень не проводиться, проте 
входить до переліку рекомендованих вакцин. Наказ Міністер-
ства охорони здоров’я (МОЗ) України від 11.08.2014 № 551 «Про 
удосконалення проведення профілактичних щеплень в Укра-
їні» регламентує перелік рекомендованих щеплень і групи 
населення, яким вони показані для запобігання  інфікуванню 

при підвищеному ризику. Вакцинація проти МІ входить 
до переліку рекомендованих вакцин у дітей і дорослих для 
профілактики цієї інфекції за епідпоказаннями (при епіде-
мічному підйомі захворюваності з генералізованими формами 
(особи, які мешкають на ендемічних територіях; особи, котрі 
перебувають у вогнищах інфекції, спричиненої менінгоко-
ком); у пацієнтів після ало-/автотрансплантації стовбурових 
гемопоетичних клітин із функціональною чи анатомічною 
аспленією (зокрема серпоподібноклітинною анемією); у паці-
єнтів із первинними імунодефіцитами з порушеннями сис-
теми комплементу (дефіцити компонентів комплементу С1, 
С2, С3, С4, С5-С9, пропердину, фактора В). Слід звернути 
увагу на функціональну аспленію – ситуацію, за якої селезінка 
не може повноцінно виконувати свою функцію. Такий стан 
досить розповсюджений і часто супроводжує автоімунні, 
ревматологічні захворювання, целіакію, запальні захворю-
вання кишечнику, хронічні хвороби печінки та нирок, інші 
захворювання. Водночас міжнародні настанови мають значно 
ширший перелік груп високого ризику щодо захворюваності 
на МІ. До цього переліку включені підлітки та молоді дорослі; 
особи, які проживають в умовах скупченості; ВІЛ-інфіковані 
особи; особи, котрі приймають препарати – інгібітори компле-
менту; мандрівники; працівники клінічних і наукових мікро-
біологічних лабораторій, які працюють із N. meningitidis тощо.

З метою гармонізації національних стандартів діагностики та профілактики з міжнародними 
рекомендаціями, удосконалення діагностики МІ експерти ухвалили:

1   Рекомендувати департаментам охорони здоров’я об-
ласних державних адміністрацій та м. Києва, центрам 
громадського здоров’я проводити на регулярній основі 
освітні та науково-практичні семінари для медичних 
фахівців різного профілю з метою підвищення обізна-
ності про МІ, її діагностику (з фокусом на своєчасне 
встановлення попереднього діагнозу та правильний 
забір матеріалу для мікробіологічного дослідження), 
лікування та профілактику, можливості та показання 
до вакцинопрофілактики.

2   Звернутись із цією резолюцією до професійних лікар-
ських (особливо суміжних спеціальностей), пацієнт-
ських і батьківських громадських організацій, релігій-
них організацій щодо їхнього залучення до освітніх за-
ходів із метою поширення інформації про МІ, її ризики 
та наслідки, можливості профілактики та популяризації 
імунопрофілактики серед населення.

3   Звернутись із цією резолюцією до МОЗ України щодо 
забезпечення клінічних і мікробіологічних, бактеріо-
логічних лабораторії (відділи, відділення) на місцевому 
та національному рівні (включно із центральною ла-
бораторією) обладнанням, середовищами і тест-систе-
мами для виявлення N. meningitidis та її серотипування 
відповідно до міжнародних стандартів. Ці лабораторії 
мають бути забезпечені необхідними витратними мате-
ріалами для лабораторної діагностики, можливостями 
ПЛР та латексної аглютинації. Створити і впровадити 
валідовані та стандартизовані національні протоколи 
з верифікації збудника МІ.

4   Запропонувати МОЗ України оновити протоколи з клі-
нічної та лабораторної діагностики, лікування та про-
філактики МІ відповідно до міжнародних стандартів 
та забезпечити їх реалізацію. Це дозволить покращити 
діагностику та забезпечити надання адекватної медич-
ної допомоги пацієнтам з МІ.

5   Рекомендувати МОЗ України створення робочої групи 
експертів для перегляду та оновлення наказу МОЗ Укра-
їни від 15.04.2005 № 170 «Про затвердження методичних 
вказівок з мікробіологічної діагностики менінгококо-
вої інфекції та гнійних бактеріальних менінгітів» або 
підготувати новий наказ «Про вдосконалення епідемі-
ологічного нагляду та лабораторної діагностики інва-
зійних бактеріальних захворювань, що контролюються 

вакцинацією» відповідно до рекомендацій Всесвітньої 
організації охорони здоров’я (ВООЗ) із лабораторних ме-
тодів діагностики менінгітів, зумовлених N. meningitidis, 
міжнародних настанов і сучасних методів діагностики

6   Рекомендувати МОЗ України створення робочої групи 
експертів для перегляду та оновлення наказу МОЗ Укра-
їни від 11.08.2014 № 551 «Про удосконалення проведення 
профілактичних щеплень в Україні» відповідно до між-
народних рекомендацій: визначити епідпоказання, при 
яких рекомендовано щеплення, та розширити перелік 
груп ризику, котрим рекомендована специфічна імуно-
профілактика. Рекомендовано до переліку груп ризику 
додати такі групи:

  підлітки віком від 11 років та молоді дорослі віком 
до 24 років;
  військовослужбовці;
  медичний персонал, який надає допомогу пацієнтам 
з інфекційною патологією (у тому числі медперсонал 
бригад швидкої допомоги, приймальних відділень 
тощо);
  особи, які проживають в умовах скупчення (гур-
тожитки, казарми тощо);
  багатодітні сім’ї;
  особи, які доглядають за пацієнтами з груп ризику 
щодо МІ за медичними показаннями;
  ВІЛ-інфіковані особи;
  особи, які приймають препарати – інгібітори компле-
менту (екулізумаб, равулізумаб);
  мандрівники в країни з високим рівнем поширеності 
МІ;
  працівники мікробіологічних лабораторій, які працю-
ють з N. meningitidis.

7   Надіслати цю резолюцію в МОЗ України, ДУ «Центр 
громадського здоров’я МОЗ України», до Національної 
технічної групи експертів із питань імунопрофілак-
тики МОЗ України для обґрунтування й імплементації 
запропонованих заходів з епідеміології, діагностики 
та профілактики МІ.

8   Надіслати цю резолюцію до  представництв міжна-
родних організацій, таких як Бюро ВООЗ в Україні 
та  ЮНІСЕФ, і заручитись їхньою підтримкою в поши-
ренні інформації про необхідність розширення пока-
зань до імунопрофілактики МІ в Україні.

Результатом упровадження запропонованих пропозицій стане зниження захворюваності на МІ, смертності та попе-
редження тяжких інвалідизуючих ускладнень інвазивних менінгококових захворювань, покращення епідеміологічного 
контролю, діагностики та профілактики МІ, гармонізація національних стандартів діагностики та профілактики МІ 
з міжнародними рекомендаціями.

За підтримки компанії Pfizer.
ЗУ
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Чому результати лабораторної 
діагностики алергічних захворювань  

не завжди корелюють  
із клінічним діагнозом?

in vitro

На сьогодні основними завданнями алергологічного 
обстеження вважаються діагностика алергічної патології 
з огляду на клінічні прояви конкретного випадку захво-
рювання, отримання відповіді на запитання «Чи має па-
цієнт алергію?», проведення диференційної діагностики, 
визначення причинно-значущого алергену, рівня сенси-
білізації (гіперчутливості) до певних алергенів, підбір 
алергенів для алергенспецифічної імунотерапії (АСІТ) 
і здійснення раціональних елімінаційних заходів.

Принципи алергодіагностики є загальними для всіх 
алергічних захворювань. Згідно з  консенсусним до-
кументом WAO-ARIA-GA2LEN із  точної молекуляр-
ної діагностики алергічних захворювань, основними 
є клініко- анамнестичний і фізикальний методи, шкірні 
та провокаційні тести з алергенами, функціонально- 
та лабораторно-інструментальні методи.

Існують два діагностичні підходи в алергології. Перший 
із них передбачає визначення діагнозу шляхом послідов-
ної реалізації клініко-анамнестичного методу (виявлення 
симптомів, впливу, толерантності, супутньої нозології), 
проведення шкірного прик-тестування та лабораторної 
діагностики. Інший підхід передбачає застосування цих 
самих методів, але у зворотному порядку. На думку алерго-
логів, він має використовуватися лише як виняток, зокрема 
в період пандемії коронавірусної хвороби (COVID-19).

Головним завданням лабораторної діагностики алерго-
патології є визначення алергічної природи наявної в па-
цієнта симптоматики. Не менш важливим є виявлення 
конкретних алергенів, до яких виникла гіперчутливість. 
Указане дасть змогу розробити оптимальний план лікування 
з використанням елімінаційних заходів, а також підібрати 
адекватну АСІТ й оцінити результати лікування.

Лабораторна діагностика алергії in vitro є третім ета-
пом діагностики алергічних захворювань (рівень доказо-
вості В) і передбачає визначення специфічних антитіл 

Показаннями до її проведення є:

чіткої симптоматики за відсутності об’єктивних даних 
анамнезу й алергологічного обстеження in vivo);

-
них препаратів;

-
дії загострення;

-
вості в період пандемії COVID-19).

Достеменно відомо, що рівень специфічних антитіл 

сенсибілізація до алергенів не завжди означає, що паці-
єнт має алергопатологію. Особливо це стосується дітей, 
у котрих сенсибілізація є природним явищем, яке не має 
клінічного значення. Скринінгові тести в цьому випадку 
можуть показати клінічно неактуальну сенсибілізацію.

Однак якщо в пацієнта встановлено неалергічний фено-
тип нозології, зокрема бронхіальної астми, він усе-таки 
потребує дообстеження. У результаті застосування більш 
специфічних методів діагностики приблизно в половини 
таких пацієнтів буде виявлено алергічну сенсибіліза-
цію. Саме тому слід пам’ятати, що пацієнти з  діагнозом 

 неалергічної тяжкої астми здебільшого потребують ре-
тельнішого обстеження, адже іноді така патологія може 
виявитися все ж алергічного генезу.

in vitro

найскладнішим імунологічним лабораторним методом, 
адже він полягає у виявленні надзвичайно низьких кон-
центрацій титрів антитіл у сироватці крові. Нині існує 
кілька різних тестів для визначення специфічних титрів 

in vitro й важливо знати особливості 
кожного з них, щоби встановити точний діагноз і гаран-
тувати правильне лікування пацієнта з алергією.

Як одноплексні, так і мультиплексні системи є корис-
ними для діагностики алергії. Вибір типу залежатиме від 
складності кожного випадку та конкретних потреб паці-
єнта. При цьому якісний діагностичний тест на алергію 
має демонструвати оптимальний баланс між аналітичною 
чутливістю та специфічністю, підкріплюватися достат-
ньою кількістю наукових даних, які підтверджують його 
клінічну значущість, характеризуватися широким набо-
ром алергенів й економічною ефективністю.

З огляду на наукові дані та досвід повсякденної клінічної 
практики стає зрозуміло, що результати різних комерцій-
них діагностичних тестів на алергію in vitro не є взаємо-
замінними. Тож важливо, щоби клініцисти докладали 
всіх зусиль для послідовного застосування того чи іншого 

-
кування та подальшого спостереження. Слід зазначити, що 
будь-яка зміна діагностичного тесту in vitro неминуче по-
требуватиме всебічних валідаційних досліджень за участю 
як лабораторії, так і лікарів. Окрім того, зміна методу тесту-
вання може мати наслідки для ведення пацієнта з алергією 
й потенційно негативно впливати на діагностику, вибір 
методу лікування та подальшого спостереження, а також 
збільшувати прямі й непрямі витрати з боку пацієнта.

Стратегія алерготестування включає три етапи. Перший 
із них передбачає скринінг алергії до найпоширеніших ін-

міксти алергенів) і дає змогу відповісти на запитання «Алер-
гія це чи ні?». Другий етап полягає в застосуванні цільних 
екстрактів алергенів, третій –  молекулярних алергенних 
компонентів. Необхідним є використання однієї й тієї самої 
технології в діагностичному пошуку від масових скринінго-

до натуральних екстрактів і далі до молекулярних алерго-
компонентів. Різні платформи мають різну специфічність 
і чутливість, тому комбінувати їх некоректно.

in vitro
При вирішенні питання щодо використання певного 

методу лабораторного алергологічного дослідження най-
перше варто звернути увагу на валідацію діагностичних 
in vitro алерготестів. Зважаючи на виклики, зумовлені різ-
ницею в аналізах для визначення in vitro

низку рекомендацій щодо наслідків, які може мати вико-
ристання певної технології in vitro, та впливу на лікування 

-
ються позитивними та мають діагностичне значення, адже 
вказують на розвиток сенсибілізації ще до початку клініч-
ної симптоматики. Отже, кількісні алерготести мають 
бути достатньо чутливими задля надання  клініцистам 

алерго діагностики та найбільше відповідає визначеним кри-

алергії in vitro підтверджується серйозною доказовою базою 
(найбільша кількість опублікованих досліджень). Саме тому 

-
ного вимірювання показників, має найкращу точність 
досліджень, забезпечує надійність і впевненість у резуль-
татах, дає змогу здійснити раннє визначення помилки 
та проблем калібрування й характеризується відсутністю 
скарг пацієнта на результат.

Направлення контрольних сироваток від лабораторій 
що 4 міс у референс-лабораторію, яка визначатиме правиль-
ність проведеного дослідження, є надзвичайно важливим. 

одну чи дві пробірки з сироваткою невідомих їм пацієнтів 

до певного алергену та відправити результати в референс- 
центр. У відповідь вони отримують докладний звіт про 
референтні значення титрів антитіл досліджуваних си-
роваток і порівняння їхніх результатів із результатами 
інших лабораторій у всьому світі. У разі значних відхилень 
лабораторія може вчасно вжити необхідних заходів щодо 
виправлення ситуації, щоб запобігти видачі недостовірних 
результатів. Саме тому найперше при виборі методу діа-
гностики потрібно звертати увагу на його якість і достатню 
кількість доказових даних, які її підтверджують.

Сенсибілізація до алергенів не завжди означає наяв-
ність алергопатології, оскільки в дітей, зокрема, являє 
собою природне явище, що не має клінічного значення. 
Скринінгові тести можуть показати клінічно неакту-
альну сенсибілізацію, а визначення низької концентрації 

для низки лабораторних методів. До того ж лабораторні 
тести різних виробників мають різну чутливість і специ-
фічність, тому комбінувати їх недоцільно.

Крім того, не всі діагностичні тести на алергію харак-
теризуються прийнятним балансом між аналітичною 
чутливістю та специфічністю, оптимальним набором 
алергенів і достатньою кількістю наукових даних, які 
підтверджують їхню клінічну значущість. Саме тому не-
дотримання вимоги щодо використання однієї й тієї самої 
технології в діагностичному пошуку від масових скри-
нінгових тестів до кількісних вимірювань специфічних 

алергокомпонентів може мати негативні наслідки.

Отже, лабораторні методи дослідження, що мають 
доказову базу, посідають чинне місце в специфічній 
алергодіагностиці. Отримані дані обов’язково слід 
оцінювати в комплексі з даними анамнезу пацієнта 
та результатами шкірного тестування з алергенами. 
Існує ціла низка об’єктивних і суб’єктивних причин, 
які впливають на результати лабораторних методів 
дослідження. Можливо, через них результати лабо-
раторного алергологічного дослідження не завжди 
корелюють із клінічним діагнозом алергопатології. 
Розв’язання вказаних проблем дасть змогу ефектив-
ніше діагностувати та лікувати алергію.

ЗУ
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Коінфекції та вторинні легеневі інфекції в пацієнтів 
із COVID-19: складнощі діагностики й лікування

Вірусні інфекції спричиняють бактеріальну колонізацію дихальних шляхів за допомо-

може зумовлювати гістологічні та функціональні зміни дихальних шляхів, включаючи 
ушкодження епітелію, втрату клітин, гіперплазію келихоподібних клітин, порушення 
секреції слизу, зниження мукоциліарного кліренсу, порушення синтезу сурфактанта, 
зниження поглинання кисню. Перелічені зміни призводять до порушення клітинного 
й гуморального факторів імунітету, спричиняючи загальну імуносупресію, котра, своєю 
чергою, зумовлює зміни мікробіому зі збільшенням кількості бактеріальних патогенів 

Вірусні інфекції верхніх дихальних шляхів асоційовані зі зростанням чисельності 
нормальної бактеріальної мікрофлори, збільшують ризик розвитку вторинних бак-
теріальних інфекцій середнього вуха, синусів і респіраторного тракту. Виникнення 
вторинних інфекцій у пацієнтів із COVID-19 на тлі наявного вірус-індукованого 
запалення є очікуваним, але частота таких ускладнень може бути різною. Підвищує 
ймовірність виникнення вторинної бактеріальної інфекції використання стероїдів 

Тяжчий перебіг хвороби збільшує ймовірність використання інвазивних методів 
лікування та моніторингу, а також штучної вентиляції легень, що знову-таки підви-
щує ризик розвитку вторинних бактеріальних інфекцій.

вірусної інфекції асоційований здебільшого з бактеріальними патогенами, які є  типовими 

 представниками мікробіому дихальної системи. Пізні коінфекції, особливо в пацієнтів 
із тяжким перебігом COVID-19, частіше спричиняються нозокоміальними чи опортуніс-
тичними патогенами. Як і передбачалося, лікування в умовах стаціонара асоціюється з ри-
зиком інфікування мультирезистентними бактеріями. Загалом ідентифікація копатогенів 
була пов’язана з тривалішим перебуванням у стаціонарі, тяжкістю перебігу захворювання 
та несприятливими подіями.

Дані про частоту, мікробіологічний склад і наслідки інфекційних ускладнень 
COVID-19 є обмеженими. Нижче подаємо огляд публікацій, які ставили собі за мету 
дослідити наявні дані щодо особливостей перебігу ко- та супер інфекцій у разі 
COVID-19.

-
джені культуральним методом випадки вторинних бактеріальних і грибкових інфек-
цій, які виникли протягом 48 год після надходження пацієнта з COVID-19 у стаціонар. 
Критерієм виключення було визначення супутнього патогена під час госпіталізації 
пацієнтів із коронавірусною інфекцією.

ретро спективними, а 21,4% – проспективними. Частота вторинних бактеріальних ін-
фекцій серед госпіталізованих пацієнтів становила 16% (580/3633) і коливалася в межах 
 4,8-42,8% згідно з даними 14 досліджень. Частота вторинних грибкових інфекцій стано-
вила 6,3% (171/2703) і коливалася в межах 0,9-33,3% у 18 обсерваційних дослідженнях.

Переважна більшість пацієнтів, у яких розвинулася вторинна бактеріальна чи гриб-
кова інфекція, мали тяжкий перебіг COVID-19 і потребували штучної вентиляції 
легень і лікування в умовах відділення інтенсивної терапії.

За даними 24 обсерваційних досліджень, у посівах із верхніх дихальних шляхів най-
частіше виділяли такі бактеріальні збудники: Pseudomonas aeruginosa – 21,1% (75/355), 
Klebsiella species – 17,2% (61/355), Staphylococcus aureus – 13,5% (48/355), Escherichia coli – 
10,4% (37/355), Stenotrophomonas maltophilia – 3,1% (11/355). Грибкові мікроорганізми 
були здебільшого представлені родом Aspergillus; у всіх дослідженнях найчастіше 
виявляли A. fumigatus, але траплялися й A. favus, A. calidoustus, A. citrinoterreus, A. niger, 
A. terreus, A. versicolor
було описано рідкісні знахідки: в посівах із верхніх дихальних шляхів пацієнтів 
із надтяжким перебігом COVID-19 виявлено гриби роду Mucor, а також Fusarium 
proliferatum

Середній час встановлення діагнозу вторинної бактеріальної та грибкової інфекції 
від моменту госпіталізації дорівнював 10 (від 2 до 21) та 9 (від 4 до 18) діб відповідно. 
Емпірична антибіотикотерапія застосовувалася в 60-100% випадків. У більшості об-
серваційних досліджень відсутні дані щодо антибіотико резистентності виявлених 
патогенів; однак у деяких публікаціях було описано виявлення в культурах верхніх 
дихальних шляхів і крові критичних хворих на COVID-19 таких мультирезистентних 
мікроорганізмів, як Klebsiella pneumoniae, що виробляє β-лактамазу розширеного 
спектра (ESBL); ESBL E. coli; мультирезистентна P. aeruginosa; резистентна до карба-
пенемів K. pneumoniae; а також резистентна до метициліну S. aureus

-
вчення частоти інфекційних ускладнень та особливостей їхнього перебігу в пацієнтів 
із COVID-19. У цій публікації використано дані 118 досліджень, які описували клі-

організми) в госпіталізованих та амбулаторних хворих.
Сукупна частота коінфекцій становила 19% (95% довірчий інтервал (ДІ) 14-25%), 

суперінфекцій – 24% (95% ДІ 19-30%). Щодо типів патогенів, то вони розподілилися 
так: вірусні коінфекції – 10% (95% ДІ 6-14%), вірусні суперінфекції – 4% (95% ДІ 0-10%), 
бактеріальні коінфекції – 8% (95% ДІ 5-11%), бактеріальні супер інфекції – 20% (95% 
ДІ 13-28%), грибкові коінфекції – 4% (95% ДІ 2-7%), грибкові суперінфекції – 8% (95% 
ДІ 4-13%).

У 78 дослідженнях були наявні дані про специфічні мікроорганізми, асоційо-
вані з ко- та суперінфекціями у хворих на COVID-19 (табл. 1). Трьома найчасті-
шими пато генними бактеріями серед пацієнтів із коінфекціями були K. pneumoniae 
(9,9%), Streptococcus pneumoniae (8,2%) та S. aureus (7,7%); найчастішими грибками, що 
спричиняли коінфекції, були представники роду Aspergillus. Серед пацієнтів 
із супер інфекціями найчастіше виділяли такі бактерії, як Acinetobacter spp. (22,0%), 
Pseudomonas (10,8%), E. coli (6,9%), а також грибки роду Candida (18,8%).

Загальна частота коморбідних станів серед учасників становила 42% (95% ДI 
 35-49%). У пацієнтів із коінфекціями коморбідні стани траплялись у 32% випадків 
(95% ДI  24-41%); в осіб із суперінфекціями коморбідність була наявна в 54% (95% ДI 
42-65%).

дозування

1 раз на добу

Таблетки вкриті оболонкою 400мг

Гранули для приготування
суспензії 100 мг/5 мл

СОРЦЕФ®ВІРНИЙ  ВИБІР

®

Тімоксі: діюча речовина Лікарська форма. Таблетки вкриті плівковою оболонкою. Фармакотерапевтична група.   Протимікробні 
засоби для системного застосування. Антибактеріальні засоби групи хінолонів. Код ATX J01M A14. Показання.  Лікування  бактеріальних інфекцій, 
спричинених чутливими до препарату у пацієнтів віком від 18 років. Слід звернути увагу на офіційні рекомендації щодо належного застосування 
антибактеріальних засобів. Спосіб застосування та дози. Дозування (дорослі):  Рекомендується приймати по 1 таблетці (400 мг) моксифлоксацину 
на добу. Умови зберігання. Данний препарат не вимагає  особливого  температурного  режиму  зберігання. Зберігати в оригінальній упаковці для 
захисту від світла. Зберігати у  недоступному для дітей місці.   Категорія відпуску. За рецептом. Виробник. АЛКАЛОЇД АД Скоп’є / ALKALOID AD 
Skopje. Місцезнаходження виробника та адреса місця провадження  його  ді яльності. Бульвар Олександра Македонського, 12, Скоп’є, 1000, 
Республіка Північна Македонія / Boulevard Alexandr Makedonski 12, Skopje, 1000, Republik of North Macedonia. Р/ІІUA/17582/01/01. Наказ МОЗ № 134 
від 26.01.2021.

Сорцеф: діюча речовина: Лікарська форма. Таблетки вкриті оболонкою. Гранули для приготування суспензії. Фармакотерапевнична 
група. Антибактеріальні засоби для системного застосування. Бета-лактамні антибіотики. Цефалоспорини третього покоління. Код АТХ J01D D08. 
Показання. Інфекційно-запальні захворювання, спричинені чутливими до п репарату мікроорганізмами: і нфекції верхніх дихальних шляхів  та інші  
інфекацї дихальних шляхів у випадку відомої або підозрюваної стійкості збудника до  інших часто використовуваних антибіотиків,  або  в разі ризику 
неефективності лікування; інфекції нижніх дихальних шляхів, інфекції сечовивідних шляхів. Спосіб застосування та дози. Прийом їжі не впливає на 
всмоктування цефіксиму. Зазвичай курс лікування становить 7 днів, за необхідності – до 14 днів. При лікуванні неускладнених циститів курс лікування 
становить 3 дні. Дорослі і діти старші 12 років з масоб тіла більше 50 кг рекомендована доза становить 400 мг на добу одноразово або 200 мг кожні 
12 годин залежно від тяжкості захворювіання. Умови зберігання. Зберігати при температурі  не вище 25”С. Категорія відпуску. За рецептом.  
Виробник. АЛКАЛОЇД АД Скоп’є / ALKALOID AD Skopje. Місцезнаходження виробника та адреса місця провадження його  діяльності. Бульвар 
Олександра Македонського, 12, Скоп’є, 1000, Республіка Північна Македонія / Boulevard Alexandr Makedonski 12, Skopje, 1000, Republik of North 
Macedonia. UA/11157/0101, наказ МОЗ від 02.12.2020 р. № 2779, UA/11157/02/01, наказ МОЗ від 26.01.2021 р. № 134. Перед  застосуванням обов’язково 
ознайомтеся  з повною інструкцією для медичного застосування лікарського засобу.
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-
ями та суперінфекціями мали вищу смертність (співвідношення шансів 3,31; 95% ДІ 
 1,82-5,99). Пацієнти з коінфекціями в середньому мали більшу тривалість госпіталіза-
ції, тоді як особи із суперінфекціями частіше потребували штучної вентиляції легень 

-
зана з певними труднощами. У зв’язку з перевантаженням відділень, а також із метою 
мінімізації генерування аерозолів і поширення інфекції посіви (харкотиння, крові 
тощо) та бронхоскопічні дослідження лікарі виконують досить рідко.

Крім того, клінічна підозра на бактеріальну пневмонію при COVID-19 проблема-
тична через феномен перекриття багатьох загальних і респіраторних симптомів, як-от 
гарячка, слабкість, кашель, задишка. Рентгенологічні зміни також не дають змоги 
відрізнити вірусний пневмоніт від вторинної бактеріальної пневмонії.

Запідозрити наявність бактеріальної інфекції можна за умови підвищення рівня 
прокальцитоніну та його динамічного зростання в часі, збільшення частки нейтро-
філів (табл. 2). Утім, вирішальне значення має посів харкотиння, а також визначення 
чутливості висіяного збудника до антибіотиків.

Згідно з наказом Міністерства охорони здоров’я України від 07.01.2021 «Про внесення 
змін до протоколу «Надання медичної допомоги для лікування коронавірусної хвороби 
(COVID-19)» на сьогодні маємо такі рекомендації щодо використання антибіотиків:

-
єднання бактеріальної коінфекції та/або суперінфекція (бактеріальна негоспітальна 
пневмонія, вентилятор-асоційована пневмонія, інфекція сечовивідних шляхів, сепсис, 
септичний шок тощо). Бактеріальна коінфекція та/або суперінфекція спостерігаються 
менш ніж у 8-10% пацієнтів із COVID-19. Пацієнти, які перебувають у палатах інтен-
сивної терапії, мають вищу ймовірність бактеріальної коінфекції та/або суперінфекції 
порівняно з пацієнтами в інших відділеннях;

-
ріальної резистентності й інфекції Clostridioides difficile;

антибіотики з лікувальною чи профілактичною метою;

амбулаторним пацієнтам є недоцільним.
Якщо наявне приєднання бактеріальної інфекції, то в цьому випадку можна вико-

ристовувати антибіотики. Вибір антибактеріальної терапії має ґрунтуватися на етіо-
логічному чиннику та, якщо змога, передбачати перехід із парентеральної форми введення 
на пероральну. Тривалість емпіричної антибактеріальної терапії має бути скорочена 
до мінімально прийнятного терміну (3-7 днів) із наступним призначенням етіологічно 
спрямованої антибактеріальної терапії після отримання результатів бактеріологічного 
дослідження та з урахуванням динаміки клінічного стану пацієнта.

У разі легкого перебігу захворювання перевагу варто віддавати монотерапії захищеними 
пеніцилінами, макролідами або цефалоспоринами ІІ покоління.

За середньотяжкого перебігу доцільне поєднання захищених пеніцилінів або 
цефалоспоринів ІІ-ІІІ покоління і макролідів. У разі алергії на β-лактами можна ви-
користовувати респіраторні фторхінолони.

На вітчизняному ринку відомим представником цефалоспоринів III покоління є пре-
парат  Сорцеф® (цефіксим), респіраторних фторхінолонів – Тімоксі® (моксифлоксацин) 
виробництва компанії «Алкалоїд АД Скоп’є» (Македонія). Слід зазначити, що  Сорцеф® 
ефективний щодо більшості патогенів бактеріальних коінфекцій, які часто трапляються 
при COVID-19, зокрема S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis, Enterobacter spp., 
Klebsiella spp. та E. coli. Крім пневмонії, він показаний за інфекцій верхніх дихальних 
шляхів, ЛОР-органів, сечостатевої системи. Порівняно з іншими парентеральними це-
фалоспоринами III покоління  Сорцеф® має ширший спектр протимікробної дії; високу 
активність до мікроорганізмів, резистентних до β-лактамаз; низький відсоток  побічних 
 реакцій. Пероральна форма препарату Сорцеф® дає можливість широко застосовувати 

його в схемах ступінчастої терапії. У разі прийому Сорцеф® у таблетованій формі від-
бувається швидке, незалежне від прийому їжі, всмоктування препарату з досягненням 
пікової концентрації в плазмі крові через 4 год. Пролонгований період напіввиведення 
дає змогу використовувати Сорцеф® 1 раз на добу.

Тімоксі® є респіраторним фторхінолоном IV покоління з бактерицидною дією. Пре-
парат накопичується в тканинах і клітинах-мішенях (слизова оболонка бронхів, брон-
хіальний секрет, альвеолярні макрофаги) в концентраціях, які значно перевищують 
мінімально пригнічувальні рівні та концентрацію в плазмі крові. Саме це забезпечує 
високий рівень ерадикації внутрішньоклітинних атипових збудників, які часто спри-

особливостями Тімоксі® є активність щодо 97% усіх відомих анаеробів, що значно пе-
ревищує активність інших фторхінолонів, а також висока терапевтична ефективність 
щодо бактерій, резистентних до β-лактамних і макролідних антибіотиків.

Безперечно, лікування інфекційних захворювань нижніх дихальних шляхів до-
цільно доповнити ефективним мукорегуляторним засобом, оскільки утворення та на-
копичення в’язкого мокротиння одночасно з пригніченням мукоциліарного кліренсу 
зумовлюють подальше прогресування запальних змін. Ефективним секретолітичним 
препаратом є Бронлес, до складу якого входить карбоцистеїн. Мукорегуляторний 
ефект карбоцистеїну пов’язаний з активацією сіалової трансферази – ферменту 
келихоподібних клітин слизової оболонки бронхів. Карбоцистеїн нормалізує кіль-
кісне співвідношення кислих і нейтральних сіаломуцинів бронхіального секрету, 
відновлює його в’язкість та еластичність, активізує діяльність миготливого епітелію 
й покращує мукоциліарний кліренс. Окрім того, карбоцистеїн сприяє регенерації 
слизової оболонки дихальних шляхів, нормалізує її структуру, зменшує гіперплазію 
келихоподібних клітин і продукування слизу, виявляє протизапальний ефект за раху-
нок кінін-інгібувальної активності сіаломуцинів, що забезпечує зменшення набряку 
та бронхообструкції.

Отже, бактеріальні коінфекції в пацієнтів із COVID-19 можуть бути серйозним 
ускладненням, особливо за тяжкого перебігу коронавірусної хвороби. Тому ліка-
рям слід пам’ятати про можливість приєднання бактеріальної інфекції та вчасно 
реагувати за підозри на її розвиток. У разі легкого перебігу захворювання перевагу 
варто віддавати монотерапії захищеними пеніцилінами. При середньотяжкому 
перебігу COVID-19 виправданим є призначення цефалоспоринів ІІ-ІІІ покоління 
чи респіраторних фторхінолонів (за поганої переносимості β-лактамів).

БРОНЛЕС (BRONLES)
Коротка інструкція для медичного застосування
Cклад. Діюча речовина: карбоцистеїн (carbocisteinе). 1 капсула містить карбоцистеїну 375 мг. Фармакотерапевтична група. Засоби, що застосо-
вуються при кашлю і застудних захворюваннях. Муколітичні засоби. Карбоцистеїн. Код АТХ R05С В03.
Показання. Додаткова терапія розладів дихальних шляхів, що характеризуються утворенням надмірного в’язкого слизу, зокрема хронічні об-
структивні захворювання дихальних шляхів. Протипоказання. Підвищена чутливість до карбоцистеїну або до будь-якої з допоміжних речовин. 
Виразкова хвороба в активній формі. Спосіб застосування і дози. Препарат призначений для прийому всередину. Дорослі та пацiєнти лiтнього 
вiку. Дозування засноване на початковій добовій дозі 2250 мг карбоцистеїну в розділених дозах, поступово зменшуючи до 1500 мг на добу в розді-
лених дозах у разі задовільної відповіді: 2 капсули 3 рази на добу, зменшуючи дозу до 1 капсули 4 рази на добу. Діти. Препарат не призначений для 
застосування дітям. Препарат призначений для короткочасного застосування. Лікування препаратом Бронлес не має тривати понад 5 днів без консуль-
тації лікаря. Категорія відпуску. Без рецепта. Виробник. Алкалоїд АД – Скоп’є. Місцезнаходження виробника та адреса місця провадження його 
діяльності. Бульвар Олександра Македонського, 12, Скоп’є, 1000, Республіка Македонія. Р/П UA/17598/01/01 Наказ МОЗ №2669 від 18.11.2020.
Повна інформація міститься в інструкції для медичного застосування лікарського засобу.
Матеріал призначений для розповсюдження на спеціалізованих семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики і для публікації в спеціалізованих виданнях, 
призначених для медичних і фармацевтичних працівників.
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