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1 капсула 

2 показання 
(бронхіт та синусіт)1*

ПРИ ГОСТРОМУ 
СИНУСИТІ ЗНАЧНЕ 
ПОЛЕГШЕННЯ СИМПТОМІВ 
ТА ЗМЕНШЕННЯ ПОТРЕБИ В 
АНТИБІОТИКАХ VS PLACEBO2

20 капсул кишковорозчинних по 120 мг (mg) дистиляту
суміші ректифікованих ефірних олій евкаліпта, 
солодкого апельсина, мирта та лимона. 
Застосовується для лікування гострого і хронічного 
бронхіту, при запаленні придаткових пазух носа 
(синуситах).

1 капсула містить: дистиляту суміші ректифікованих ефірних олій 
евкаліпта, солодкого апельсина, мирта та лимона 120 мг (mg) 

Допоміжні речовини: гліцерин, Е420 та ін. Для докладної 
інформації див. інструкцію для медичного застосування.

Зберігати в недоступному для дітей, сухому місці при 
температурі до 25°С. Прочитайте уважно інструкцію для 
медичного застосування. 

Реєстраційне посвідчення: № UА/4948/01/01

Виробник: Г. Поль-Боскамп ГмбХ & Ко. КГ.
Кілер Штрассе 11, 25551 Хохенлокштед, Німеччина

Рекомендовано дітям віком від 3-х років
Для перорального застосування
Без рецепта
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Produktbezeichnung: FS Respero Myrtol / 20V / Ukraine 
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АНТИБІОТИКАХ VS PLACEBO

Інформація про безрецептурний лікарський засіб для професійної діяльності 
спеціалістів в галузі охорони здоров’я. Фармакотерапевтична група. 
Фармакотерапевтична група. Код АТХR05С. Відхаркувальні засоби, за винятком комбінованих 
препаратів, що містять протикашльові засоби. Склад Респеро Миртолу: 1 капсула містить 120 мг 
дистиляту суміші ректифікованих ефірних олій евкаліпта, солодкого апельсина, мирта та лимона. 
Склад Респеро Миртолу Форте: 1 капсула містить 300 мг дистиляту суміші ректифікованих 
ефірних олій евкаліпта, солодкого апельсина, мирта та лимона. Показання.У складі комплексної 
терапії гострого і хронічного бронхіту, при запаленні придаткових пазух носа (синуситах). 
Протипоказання. Підвищена чутливість до компонентів препарату; запальні захворювання шлунка, 
кишечнику та жовчовивідних шляхів; тяжкі порушення функції печінки. Спосіб застосування 
та дози. Капсули Респеро Миртолу рекомендовано приймати за 30 хвилин до їди,  запивати 
великою кількістю прохолодної води або іншими напоями. Дорослим та дітям віком від 10 років 
рекомендовано приймати по 2 капсули 4-5 разів на добу при клінічній картині гострого запалення. 
При хронічному процесі приймати по 2 капсули 3 рази на добу. Таке ж дозування рекомендоване при 
довготривалій терапії. Для полегшення ранкового відходження мокротиння при хронічному бронхіті 
рекомендовано приймати додатково 2 капсули Респеро Миртолу ввечері, перед сном. Дітям віком від 
3 до 10 років (даний препарат призначати дітям у той період, коли вони можуть самостійно ковтати 
капсулу): при клінічній картині гострого запалення дітям рекомендовано приймати по 1 капсулі 
4-5 разів на добу. З метою створення умов для поліпшення сну останню дозу потрібно приймати 
перед сном; при хронічному процесі приймати по 1 капсули 3 рази на добу. Таке ж дозування 
рекомендоване при довготривалій терапії; для полегшення ранкового відходження мокротиння при 
хронічному бронхіті рекомендовано приймати додатково 1 капсулу Респеро Миртолу ввечері, перед 
сном. Препарат застосовувати у період проявів симптомів захворювання та протягом 2-4 днів після 
їх зникнення. Спосіб застосування та дози. Капсули Респеро Миртолу Форте рекомендовано 

приймати за 30 хвилин до їди,  запивати великою кількістю прохолодної води або іншими напоями. 
Дорослим та дітям віком від 10 років при клінічній картині гострого запалення приймати по 1 капсулі 
3-4 рази на добу. З метою створення умов для поліпшення сну останню дозу потрібно приймати 
перед сном. При хронічному процесі приймати по 1 капсулі 2 рази на добу. Таке ж дозування 
рекомендовано при довготривалій терапії. Для полегшення ранкового відходження мокротиння при 
хронічному бронхіті рекомендовано приймати додатково 1 капсулу Респеро Миртолу Форте ввечері, 
перед сном. Дітям віком від 6 до 10 років (даний препарат призначати дітям у той період, коли вони 
можуть самостійно ковтати капсулу) призначати по 1 капсулі 2 рази на добу. Препарат застосовувати 
у період проявів симптомів захворювання та протягом 2-4 днів після їх зникнення. Побічні реакції. 
Рідко (від 1 до 10 випадків на 1000) можуть виникати больові явища і дискомфорт у шлунково-
кишковому тракті. Дуже рідко (від 1 до 10 випадків на 10000)  може виникати нудота, блювання, 
діарея. Також спостерігаються поодинокі випадки алергічних реакцій, у тому числі висипи на шкірі, 
свербіж, почервоніння, набряк обличчя, задишка, циркуляторні порушення. В 1 випадку на 10000 
може виникати загострення жовчокам’яної і сечокам’яної хвороби. Виробник. Г. Поль-Боскамп 
ГмбХ & Ко. KГ./G.Pohl-Boskamp GmbH & Co. KG. Кілер Штрассе 11, 25551 Хохенлокштед, Німеччина/
Kieler Strasse 11, 25551 Hohenlockstedt, Germany. РП №4948/01/01, №4948/01/02.
Для докладної інформаціі дивись повну інструкцію для медичного застосування лікарського засобу 
Респеро Миртол та Респеро Миртол Форте затверджено наказом МОЗ Украхни № 1957 від 25.08.2020. 
Для особистого використання для професійної діяльності медичних та фармацевтичних працівників. 
Матеріал для ознайомлення спеціалістів у галузі охорони здоров’я під час проведення конференцій, 
семінарів.За додатковою інформацією про лікарьский засіб звертайтесь за адресою:Представництво 
«Берлін-Хемі/А.Менаріні Україна ГмбХ» в Україні, 02098,м. Київ, вул. Березняківська, 29, тел.: 
(044)494-33-88, факс: (044) 494-33-89. 

1. Iнструкції для медичного застосування препарату (Респеро Миртол та Респеро Миртол Форте № 
1957 від 25.08.2020. 2. Federspil P, Wulkow R, Zimmermann T. Wirkung von Myrtol® standardisiert bei der 
Therapie der akuten Sinusitis-Ergebnisse einer doppelblinden, randomisierten Multicenterstudie gegen Pla-
zebo [E� ects of standardized Myrtol® in therapy of acute sinusitis-results of a double-blind, randomized mul-
ticenter study compared with placebo]. Laryngorhinootologie. 1997;76(1):23–27. На основі результатів 
рандомізованого, подвійного сліпого, плацебо-контрольованого, багатоцентрового дослідження, 
в якому оцінювали більшу ефективність препарату (300 мг x4) та/або іншого ефірного масла у 
порівнянні з плацебо на підставі оцінки симптомів до та після лікування, потреби в застосуванні 
антибактеріальних засобів та необхідності подальшого лікування. Ступінь тяжкості синуситу 
оцінювали за шкалою оцінки симптомів; для включення в дослідження необхідно було отримати 10 
з 25 максимально можливих балів. Всього в дослідження було включено 331 пацієнта з діагнозом 
гострий неускладнений синусит, з яких 330 були включені до аналізу всіх рандомізованих пацієнтів, а 
291 - до аналізу ефективності. До аналізу всіх рандомізованих пацієнтів/ефективності були включені 
109/94 пацієнтів в групі застосування препарату Миртол®, 110/97 пацієнтів в групі застосування 
ефірних олій та 111/100 пацієнтів в групі плацебо. Пацієнти були рандомізовані для отримання 
препарату Миртол® 300 мг щодня або 300 мг ефірної олії щодня або плацебо щодня протягом 6 ± 2 
днів під час періоду подальшого спостереження, який тривав 14 днів. * У складі комплексної терапії 
гострого і хронічного бронхіту, при запаленні придаткових пазух носа (синуситах).
UA-RES-02-2023-V1-Print. Затверджено 22/02/2023
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РІЗНИЦЮВідчуйідчуй
ДІАБЕТИЧНА НЕЙРОПАТІЯ

ТУРБОТА ПРО ЧУТЛИВІСТЬ4

Інформація про рецептурний лікарський засіб для розміщення у спеціальних виданнях, призначених 
для професійної діяльності спеціалістів в галузі охорони здоров'я. 
Скорочені інструкції для медичного застосування препаратів БЕРЛІТІОН® 300 ОД, БЕРЛІТІОН® 600 ОД, БЕРЛІТІОН® 600 
КАПСУЛИ 1-3. Склад: діюча речовина: 1 ампула по 12 мл концентрату для розчину для інфузій містять етилендіамінової 
солі тіоктової кислоти 388 мг, що відповідає 300 мг тіоктової кислоти; 1 ампула (24 мл) концентрату для розчину для 
інфузій містить етилендіамінової солі тіоктової кислоти 755 мг, що відповідає 600 мг тіоктової кислоти; 1 капсула 
препарату Берлітіон® 600 капсули містить 600 мг тіоктової кислоти. Фармакотерапевтична група. Засоби, що 
впливають на систему травлення та метаболічні процеси. Код ATX A16A X01. Показання. Парестезії при діабетичній 
полінейропатії. Протипоказання. Підвищена чутливість до діючої речовини або до будь-якої з допоміжних 
речовин лікарського засобу в анамнезі. Спосіб застосування. Після розведення концентрат для розчину для 
інфузій застосовувати внутрішньовенно протягом 2-4 тижнів на початковій стадії лікування. Вміст 1 або 2 ампул 
препарату Берлітіон®300 ОД або 1 ампули Берлітіон® 600 ОД розводити у 250 мл 0,9% розчину натрію хлориду та 
вводити внутрішньовенно, тривалість інфузії має становити не менше 30 хвилин. Для подальшої терапії застосовують 
пероральні форми тіоктової кислоти у дозі 300-600 мг на добу. Побічні реакції. Повний перелік побічних реакцій 
знаходяться в інструкціях для медичного застосування препаратів Берлітіон®. Категорія відпуску. За рецептом. 
Виробники. Глінікер Вег 125, 12489, Берлін, Німеччина. Перед застосуванням, будь ласка, уважно ознайомтеся з 
повною інструкцією для медичного застосування, повним переліком побічних реакцій реакцій, протипоказань, 
особливостей застосування препаратів БЕРЛІТІОН® 300 ОД від 09.08.2017 №921 зі змінами від 18.10.2023 №1808 
РП № UA/6426/01/01, БЕРЛІТІОН® 600 ОД від 26.04.2018 №803 зі змінами від 18.10.2023 №1808 РП № UA/6426/01/02, 
БЕРЛІТІОН® 600 КАПСУЛИ від 21.09.2021 №1994 РП № UA/6426/02/02.
1. Інструкція для медичного застосування препарату БЕРЛІТІОН® 300 ОД. 2. Інструкція для медичного застосування препарату БЕРЛІТІОН® 600 ОД. 3. Інтрукція для медичного 
застосування препарату Берлітіон® 600 КАПСУЛИ. 4. Ametov AS and The  SYDNEY Trial. The Sensory Symptoms of Diabetic Polyneuropathy are Improved with alpha-lipoic acid. Diabetes 
Care 2003, 26:3.770-776.

Представництво «Берлін-Хемі/А.Менаріні Україна ГмбХ»
Адреса: м. Київ, вул. Березняківська, 29, тел.: (044) 494-3388.U
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• Лікування парестезій при 
діабетичній полінейропатії 1-3

• Широкий вибір доз та форм 1-3
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EНДОКРИНОЛОГІЯОГЛЯД

Діабетична нейропатія, індукована лікуванням:
оновлений огляд

Однією з форм ДН є діабетична нейропатія, індукована 
лікуванням (ДНІЛ), – ​гостра нейропатія дрібних нервових 
волокон, яка провокується швидким досягненням глікеміч-
ного контролю, переважно в осіб із попереднім незадовіль-
ним контролем, та супроводжується больовим синдромом 
(Ferreira M. et al., 2021). Цей стан було вперше описано в 1933 р. 
у жінки із ЦД, у якої розвинувся інтенсивний пекучий біль 
після початку інсулінотерапії. Стан пацієнтки покращився 
після призупинення застосування інсуліну і знову погір-
шився після відновлення інсулінотерапії. Лікарі вирішили, що 
це прояв алергічної реакції, і дали патології назву «інсуліновий 
неврит» (Caravati C., 1933). Пізніше пропонувалися терміни 
«гостра больова нейропатія» та «діабетична нейропатична 
кахексія» (Ellenberg M., 1974; Archer A.G. et al., 1983).

Поняття ДНІЛ було введено у вжиток у 2010 р. Цей тер-
мін є адекватнішою назвою для зазначеного патологічного 
стану, оскільки дана нейропатія уражає пацієнтів із ЦД, які 
отримують інсулін та/або пероральні глюкозознижувальні 
препарати і навіть лікуються за допомогою суворої рестрик-
тивної дієти, а нейропатія не завжди має больовий перифе-
рійний характер, іноді буває й автономною (Gibbons C.H., 
Freeman R., 2010).

В огляді J.E. Quiroz-Aldave та співавт. (2023) було прове-
дено аналіз баз даних PubMed/Medline та Scielo за період 
2005-2022 рр., до фінальної публікації включено 65 джерел 
на дану тему. Було з’ясовано, що ДНІЛ є поширенішою, ніж 
вважалося раніше. Так, поширеність цього стану серед осіб 
із ЦД на третинному рівні медичної допомоги становила 
10,9% (Gibbons C.H., Freeman R., 2015). Середній вік паці-
єнтів із ДНІЛ становив 36,55 року; патологія дещо частіше 
зустрічалася в чоловіків, ніж у жінок (57,14% проти 42,86%), 
і при ЦД 1 типу, ніж у разі ЦД 2 типу (64,29% проти 35,71%). 
Середня тривалість діабету до розвитку ДНІЛ складала 
4,9 року; 81% осіб із ДНІЛ лікувалися інсуліном, а 14,3% – ​
лише пероральними глюкозознижувальними препаратами. 
В середньому зниження глікованого гемоглобіну (HbA1c) 
у пацієнтів із ДНІЛ дорівнювало 7,22% за 5,4 тижня. Пов-
ної чи майже повної ремісії вдавалося досягти в 60% випад-
ків, часткової – ​у 38% випадків.

Патогенез

Існує кілька гіпотез щодо патофізіологічного підґрунтя 
ДНІЛ. Одна з них пов’язана зі змінами мікроциркуляції, 
які виникають під час періодів гіперглікемії та не від-
нoвлюються так швидко, як коригується рівень глюкози 
крові. Цей механізм передбачає утворення артеріовеноз-
них шунтів, що може призвести до відносної гіпоксії або 
ішемії ендоневрію. На користь цієї гіпотези свідчать зміни 
сітківки та нирок, які виникають одночасно (Tesfaye S. 
et al., 1996; Gibbons C.H., 2020; Rasmussen V.F. et al., 2022; 
Asbury A.K., Fields H.L., 1984). Інші гіпотези називають 
причиною апоптоз клітин у результаті відносного зниження 
рівня глюкози (Dabby R. et al., 2009; Varadharaju N. et al., 
2019; Honma H. et al., 2003); часткову регенерацію аксонів 
при досягненні нормоглікемії, яка може зумовлювати ек-
топічну деполяризацію та біль (Hwang Y.T., Davies G., 2016; 
Asbury A.K., Fields H.L., 1984); імунну реакцію на інсулін 
(рис.) (Gibbons C.H., Freeman R., 2015; Wilson J.L. et al., 2003).

ДНІЛ слід відрізняти від гіпоглікемічної нейропатії, що 
теж виникає в осіб із ЦД, які приймають цукрознижувальні 
засоби. У разі останньої гіпоглікемічний стан призводить 
до дистальної аксонопатії внаслідок дисбалансу дегенерації 
та регенерації. У даному випадку аксони рухових нейро-
нів є вразливішими до ураження, ніж сенсорні волокна 
(Mohseni S., 2001).

Діагностика

Клінічними проявами ДНІЛ є пекучий і колючий нейро-
патичний біль, який виникає раптово через 2-6 тиж після 
покращення глікемічного контролю. У разі значного зни-
ження середніх рівнів глюкози може виникати і прокси-
мальний, і дистальний біль, а за помірного зниження – ​лише 
дистальний (Gibbons C.H., 2017). У більшості пацієнтів од-
ночасно або невдовзі після появи болю виникає автономна 

дисфункція (ортостатична гіпотензія, синкопальні стани, 
відчуття раннього насичення, надмірне або знижене по-
товиділення, сексуальна дисфункція), тяжкість якої коре-
лює зі зниженням середнього рівня глюкози (Gibbons C.H., 
Freeman R., 2015; Gibbons C.H., 2014; 2017).

Неврологічне обстеження зазвичай не виявляє змін, 
окрім алодинії та гіпералгезії. Нервове проведення теж є 
нормальним. У деяких осіб похилого віку можуть спосте-
рігатися незначні ознаки попередньо наявної нейропатії: 
відсутність колінного рефлексу та дистальне зниження 
вібраційної чутливості (Gibbons C.H., Freeman R., 2010).

У 2015 р. було запропоновано три діагностичні критерії 
ДНІЛ (Gibbons C.H., Freeman R., 2015):

 зниження HbA1c ≥2% протягом 3 міс (або пропорційно 
еквівалентні показники);

 поява нейропатичного болю та/або автономної дис-
функції протягом 8 тиж після зниження HbA1c;

 гострий початок нейропатичного болю (зростання 
на >3 бали за шкалою Лікерта) та/або автономна дисфунк-
ція, що триває понад 2 тиж і є достатньо тяжкою для звер-
нення по медичну допомогу.

Двома іншими важливими характеристиками, які асо-
ціюються з ДНІЛ, є дуже високі рівні HbA1c (>10%) до по-
чатку лікування і дуже швидке досягнення глікемічного 
контролю (протягом кількох тижнів) після початку терапії 
(Gibbons C.H., Freeman R., 2015).

ДНІЛ необхідно диференціювати із синдромом Гієна – 
Барре, нейропатією дрібних нервових волокон, що підля-
гає лікуванню стероїдами, та несистемною васкулітною 
нейропатією.

Як допоміжний засіб в обстеженні пацієнтів із ДНІЛ 
може застосовуватися електронейроміографія, в  ході 
якої можна виявити ознаки сенсорно-моторної поліней-
ропатії. Однак нормальні результати цього обстеження 
не виключають діагнозу ДНІЛ. Золотим стандартом для 
діагностики нейропатії дрібних волокон є біопсія шкіри 
з визначенням інтраепідермальної щільності нервових во-
локон (Samakidou G. et al., 2021). Як альтернативу запропо-
новано застосовувати конфокальну мікроскопію рогівки 
(Papanas N., Ziegler D., 2015).

Лікування

Декілька досліджень продемонстрували,  що змен-
шення доз інсуліну може зменшувати біль (Gibbons C.H., 
Freeman R., 2015), але в таких випадках тривала гіпергліке-
мія зумовлює ризик довгострокових ускладнень (Campos C. 
et al., 2012).

Оскільки провідною причиною звернення до лікаря є 
нейропатичний біль, основною метою лікування є його 
усунення, тому зазвичай призначаються ті ж препарати, що 
й для лікування звичайної ДН (Gibbons C.H., 2020). У де
яких випадках больовий синдром при ДНІЛ є більш потуж-
ним, ніж при ДН, тому може бути потрібна дво- або три-
компонентна аналгетична терапія (Campos C. et al., 2012). 
Лікування може включати трициклічні антидепресанти, 
однак їх слід застосовувати з обережністю, оскільки їхні 
антихолінергічні побічні ефекти можуть посилити асоційо-
вану з ДНІЛ ортостатичну гіпотензію (Gibbons C.H., 2020). 
Можуть також використовуватися прегабалін, габапентин 
і дулоксетин.

Золотим стандартом для довготривалого лікування ДН 
є тіоктова кислота (ТК), якій властивий доведений пози-
тивний вплив на мікроциркуляцію (Haak E. et al., 2000; 
Zharkikh E.V. et al., 2022). За даними E. Haak та співавт. 
(2000), і пероральне (1200 мг/добу протягом 6 тиж), і вну-
трішньовенне (600 мг внутрішньовенно) застосування ТК 
покращувало капілярний кровоток за результатами відео-
капіляроскопії нігтьового ложа. Пероральне вживання ТК 
достовірно зменшувало час до досягнення пікової капіляр-
ної швидкості кровотоку в умовах постоклюзійної гіперемії. 
Такий результат забезпечувало й внутрішньовенне вве-
дення препарату, що свідчить про швидке настання ефекту 
даного препарату. Автори дійшли висновку, що ТК значно 
покращує мікроциркуляцію в осіб із ЦД та ДН, збільшуючи 
перфузійний резерв. Даний ефект ТК є особливо важли-
вим у лікуванні ДНІЛ, оскільки основним патогенетичним 
механізмом останньої визнано саме порушення мікроцир
куляції.

Інше дослідження показало, що внутрішньовенне вве-
дення ТК (600 мг/добу протягом 3 тиж) пацієнтам із ЦД 
та ДН достовірно покращувало мікроциркуляторну відпо-
відь на охолодження кінцівки, що проявлялося негайним 
зниженням швидкості капілярного кровотоку на 12,3% 
(до лікування цього не спостерігалося). Водночас ліку-
вання ТК достовірно зменшувало оцінку за шкалою симп-
томів нейропатії (NSS – ​neuropathy symptom score): з 8,6±1,1 
до 5,4±1,1 бала, p<0,01. Таким чином, застосування ТК по-
кращує функціонування нейроваскулярної рефлекторної 
дуги в пацієнтів із ДН (Haak E. et al., 1999). Новітні експери-
ментальні дослідження підтверджують, що ТК усуває ендо-
теліальну дисфункцію, протидіє старінню мікросудинного 
русла, відновлює механічну та температурну чутливість 
в умовах нейропатії (de Bengy A.F. et al., 2022). За даними 
метааналізу 10 досліджень за участю 1242 пацієнтів із діа-
бетичною сенсорно-моторною периферійною нейропатією, 
застосування ТК покращувало стан пацієнтів за загальною 
шкалою симптомів, шкалою неврологічної інвалідизації 
та загальною оцінкою задоволеності лікуванням. Слід за
уважити, що покращення за загальною шкалою симптомів 
ДН мало дозозалежний характер, а це обумовлює потребу 
в тривалому застосуванні ТК (Hsieh R.Y. et al., 2023).

Наведені вище клінічні та експериментальні дослідження 
підтверджують доцільність застосування ТК для профілак-
тики та патогенетичного лікування ДНІЛ.

Діабетична нейропатія (ДН) являє собою одне з провідних ускладнень цукрового діабету 
(ЦД) і пов’язана з незадовільним глікемічним контролем (American Diabetes Association, 
2022). Поширеність ДН серед осіб із ЦД становить близько 50% і є однаковою для ЦД 
1 та 2 типів (Feldman E.L. et al., 2019). У 75% випадків спостерігається дистальна симетрична 
полінейропатія; інші форми зустрічаються рідше (Hicks C.W., Selvin E., 2019; Tran C. et al., 
2015; Oh J., 2020).

Усі переваги лікування ТК здатен забезпечити відомий препарат Берлітіон («Берлін-Хемі АГ», Німеччина), 
який представлений у двох формах: ін’єкційній (600 Од у 24 мл) та в капсулах для перорального застосування 
(600 мг). Ін’єкційна форма дає можливість швидко досягти бажаного ефекту – ​покращення мікроциркуляції 
з полегшенням симптомів ДН, у т. ч. ДНІЛ, після чого доцільно перейти на пероральну форму, яку можна 
застосовувати необмежено довго. Враховуючи провідну роль порушень мікроциркуляції в розвитку ДНІЛ, 
для профілактики та лікування цього ускладнення ЦД варто застосовувати саме Берлітіон, який забезпечує 
нейропротекторний ефект завдяки антиоксидантній дії, покращенню ендотеліальної функції та поси-
ленню кровообігу на капілярному рівні. Усунення гіпоксії/ішемії ендоневрію під впливом Берлітіону діє 
на патофізіологічне підґрунтя ДНІЛ, відновлюючи нормальне кровопостачання дрібних нервових волокон 
і протидіючи виникненню нейропатичного болю та порушень чутливості. 

Неконтрольований діабет Контрольований діабет

Лікування діабету: інсулін, пероральні 
глюкозознижувальні засоби, рестриктивна дієта 100 

мг/дл
400 
мг/дл

Апоптоз клітин унаслідок 
відносної депривації глюкози

Зони регенерації аксонів спричиняють 
ектопічну деполяризацію

Імунна реакція на інсулін

N-термінал

С-термінал
Ланцюг А Ланцюг В  

Гіперглікемічний стан порушує 
нормальну мікроциркуляцію

Мікроциркуляція відновлюється 
не так швидко, як нормалізується 

глікемічний контроль, що призводить 
до гіпоксії/ішемії ендоневрію

Рис. Запропоновані патофізіологічні механізми ДНІЛ

Підготувала Лариса Стрільчук ЗУ
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Ураження кишечнику у хворих  
на цукровий діабет 2 типу

Спеціалісти Міжнародної діабетичної федерації (IDF) зазначають, що кількість людей 
в Україні із цукровим діабетом (ЦД) віком 20-79 років складає 2 млн 325 тис.; загалом 
у нашій країні налічується 2 млн 325 тис. хворих на ЦД різної вікової категорії. 
До Всесвітнього дня ЦД, який щороку відзначається 17 листопада, провідний фахівець 
гастроентерології, кандидат медичних наук Юлія Зіновіївна Гуркало виступила з доповіддю 
на ІІ Міжнародному конгресі Family Doc Congress, де обговорила особливості перебігу 
функціональних порушень кишечнику на тлі ЦД 2 типу.

Таблиця. Зміни кишкових ентеротипів

Тип бактерій (%) Здорові (n=30) СПК (n=30) Всього ЦД 2 типу 
(117)

ДЕКП і ЦД 2 типу 
(n=72)

ЦД 2 типу без ура-
жень кишечнику 

(n=45)

Bacteroides 42,5 29,3 30,4 26,9 36,0

Firmicutes 35,0 38,6 40,2 42,2 37,1

Actinobacteria 17,0 22,4 19,3 19,9 18,2

Інші 5,5 9,7 10,1 11,0 8,7

F. prausnitzii 5,9 3,4 3,8 3,2 4,7 ЗУ

Ю.З. Гуркало

Незважаючи на безсумнівний успіх вивчення па-
тогенезу, ЦД залишається на піку проблем сучасної 
медицини, оскільки це найпоширеніша ендокринна 
патологія серед осіб працездатного віку. За даними 
IDF, у 2045 р. очікується збільшення кількості па-
цієнтів із ЦД до 700 млн. У структурі ЦД 2 тип за-
лишається найпоширенішим і складає ≈90% усіх 
випадків діабету.

ЦД в Україні
За даними дослідження «Аналіз системи лікування 

та розрахунок економічних втрат від ЦД в Україні», 
проведеного в 2020 році Київською школою еконо-
міки, щорічні втрати для України через ЦД станов-
лять 104 млрд грн (або 2,5% ВВП країни).

Основна причина смерті та  інвалідизації хво-
рих із ЦД – ​не безпосередньо ЦД, а його усклад-
нення. Майже ⅓ пацієнтів із  діабетом частіше 
хворіє на термінальну ниркову недостатність, має 
діабетичну ретинопатію, яка є основною причиною 
втрати зору в осіб працездатного віку. Пацієнти 
з діабетом частіше мають кардіоваскулярні захво-
рювання. Крім того, кожні 30 с у світі ампутують 
нижню кінцівку внаслідок ЦД.

Ураження кишечнику не спричиняє інвалідиза-
ції чи смерті пацієнтів, але суттєво погіршує якість 
їхнього життя; майже 75% хворих із діабетом мають 
різні гастроентерологічні скарги, як-от нудота, спо-
вільнення евакуації шлунка, здуття живота, абдо-
мінальний біль, діарея, закрепи, абдомінальний 
дискомфорт.

Клінічні прояви можуть бути розподілені на 3 ос-
новні групи: функціональні ушкодження (синдром 
подразненого кишечнику – ​СПК, функціональна 
діарея, функціональний закреп), запальні (запальні 
захворювання кишечнику, дивертикуліт, ішемічний 
коліт), новоутворення. Останніми роками багато 
уваги приділяється діабетичним ентероколопатіям 
(ДЕКП), які можуть бути перехідною ланкою між 
функціональними та запальними ураженнями трав-
ної системи.

Автономна діабетична нейропатія при ДЕКП має 
особливе значення. Діабет асоціюється зі змінами 
розмірів і зменшенням кількості нейронів, а також 
нейродегенеративними змінами, пов’язаними з ак-
сональним набряком. Ці висновки зроблено на ос-
нові виявлених змін у міжм’язових нервових спле-
теннях різних відділів шлунково-кишкового тракту. 
Через пригнічення або дисбаланс стимулювальних 
й інгібувальних нейротрансмітерів порушується 
передача нервового імпульсу віссю «мозок – ​кишеч-
ник», що може зумовити зміни моторики кишеч-
нику в хворих на ЦД.

Оксидативний стрес за ДЕКП
Під час окиснення глюкози виділяється значна кіль-

кість активних форм кисню, знижується біодоступ-
ність оксиду азоту. Внаслідок цього утворюється силь-
ний оксидант – ​пероксинітрит, який через низку реак-
цій блокує роботу калієвих каналів, відповідальних 
за вазорелаксацію. Крім того, в разі ЦД порушуються 
процеси відновлення цілісності ендотеліального шару. 
Це відбувається за рахунок зменшення кількості ен-
дотеліальних прогеніторних клітин і погіршення їхніх 
функції. Оксидативний стрес та ендотеліальна дис-
функція погіршуються в разі різких коливань глікемії.

Однією з важливих ланок патогенезу в хворих 
із функціональною патологією кишечнику є пору-
шення кишкової мікробіоти у вигляді синдрому над-
лишкового бактеріального росту (СНБР). Водневі 
та метанові дихальні тести з лактулозою – ​скринін-
гові методи визначення СНБР. Значну увагу наразі 
прикуто до ролі порушення кишкового бар’єра. По-
трібно зауважити, що в пацієнтів із СПК, незважа-
ючи на зміни мікробіому, проникність кишкового 
бар’єра страждає менше, ніж у хворих із ДЕКП.

Дослідження
Метою дослідження було проаналізувати частоту 

та особливості ураження кишечнику в хворих на ЦД 
2 типу, а також запропонувати маркери діагностики 
ДЕКП. Обстежено 137 хворих із ЦД 2 типу – ​чоловіків 
і жінок віком від 39 до 67 років (середній вік – 53 роки), 
а також 30 хворих мали СПК і 30 практично здорових 
осіб. Ураження кишечнику виявлено в 93 (67%) хворих 
на ЦД 2 типу. Після ретельного диференціально-діа-
гностичного дослідження встановлено неспецифічний 
виразковий коліт в 1 особи (0,7%), ішемічний коліт – ​
в 1 хворого (0,7%), дивертикульоз товстої кишки – ​
в 19 пацієнтів (14%), ДЕКП – ​у 72 (52%) хворих.

Усім проведено стандартні методи дослідження, 
а також оцінено глікемічний профіль, рівні транс
формувального фактора росту β (TGF‑β1) та судин-
ного ендотеліального фактора росту (VEGF) у плазмі 
крові. Пацієнтам із гастроентерологічними скаргами 
проведено водневий дихальний тест із лактулозою 
для діагностики СНБР. Окрім того, хворим прове-
дено колоноскопію з біопсією.

Діагноз ДЕКП установлювали пацієнтам із ЦД, 
котрі мали скарги на абдомінальний біль і диском-
форт, пов’язані з порушеннями випорожнень, за на-
явності мікро- та макроангіопатії, а також проявів 
автономної нейропатії. Діагноз СПК установлювали 
згідно з Римськими критеріями IV.

Клінічні прояви ДЕКП характеризувалися по-
рушенням випорожнень з  абдомінальним болем 
у  43  (58%) пацієнтів, без абдомінального болю – ​

в 29 (40%) осіб, з яких із закрепами складали 19 (26%) 
та з діареєю 10 (14%). Водночас домінувальною скар-
гою в хворих із СПК був абдомінальний біль у поєд-
нанні з порушенням випорожнень зі змінами кон-
систенції калу. Серед хворих із СПК переважали 
пацієнти із закрепами – ​24 (40%), СПК із діареєю 
виявлено в 19 (32%) хворих, змішаний СПК діагнос-
тували в 17 (28%) пацієнтів.

У хворих із ДЕКП декомпенсація ЦД була більшою, 
ніж за відсутності ДЕКП. Крім того, виявлено, що 
макросудинні ускладнення більше характерні для 
хворих із ЦД без ураження кишечнику. Водночас 
мікросудинні прояви та прояви автономної нейро-
патії спостерігалися в пацієнтів із ДЕКП.

СНБР виявлено в 53 пацієнтів із ЦД, за супут-
ньої ДЕКП такі зміни виявлено майже в 73%. Серед 
хворих на ЦД без ураження кишечнику СНБР був 
присутній у 23%. Було визначено зміни кишкових 
ентеротипів у пацієнтів із ЦД 2 типу. Всього в групі 
хворих із ЦД спостерігали зниження Bacteroides 
за підвищеного рівня Firmicutes і незначне підви-
щення Actinobacteria (табл.), збільшення кількості 
інших ентеротипів. Це може свідчити про нарощення 
дисбіозу за рахунок умовно-патогенної флори (мож-
ливо, й анаеробної). Крім того, виявлено збільшення 
співвідношення Firmicutes до Bacteiroides. Також спо-
стерігали зниження показників одного зі штамів 
регуляторної продукувальної флори – ​F. prausnitzii.

Ендоскопічно в пацієнтів із ДЕКП і ЦД спосте-
рігалися послаблення та згладжування судинного 
малюнка, тоді як у пацієнтів із СПК – ​посилення. 
Набряк та зернистість слизової оболонки більше 
відзначалися в пацієнтів із ДЕКП, що може свідчити 
про інтенсивніший запальний процес. Морфоло-
гічна діагностика в пацієнтів із ДЕКП (на відміну 
від СПК) виявила субатрофію секреторних залоз 
і келихоподібних клітин із тенденцією до зниження 
слизоутворення, запальну клітинну інфільтрацію. 
За даними імуногістохімічного дослідження в паці-
єнтів із ДЕКП спостерігали підвищення тканинного 
VEGF, зниження клаудину‑1.

Усі хворі отримували лікування згідно з Уніфіко-
ваним клінічним протоколом первинної та вторинної 
(спеціалізованої) медичної допомоги хворим із ЦД 
2 типу. 30 пацієнтам із ЦД 2 типу та ДЕКП на до-
даток до цукрознижувальної терапії призначали 
рифаксимін для корекції дисбіозу в дозі 1200 мг/добу 
впродовж 10 днів. Суттєве покращення стану через 
2 тиж спостерігали в 53% пацієнтів, помірне покра-
щення – ​в 30%; решті хворих призначили повторний 
курс рифаксиміну.

За результатами дослідження дійшли висновку, що 
діагностика ДЕКП може базуватися на клінічних, 
лабораторних та  інструментальних параметрах. 
ДЕКП виявляється переважно в хворих середнього 
віку та не завжди супроводжується абдомінальним 
болем. ДЕКП частіше корелює із СНБР, у цих паці-
єнтів підвищується рівень прозапальних цитокінів 
(як у плазмі крові, так і в слизовій оболонці кишеч-
нику). Це потребує додаткової уваги лікарів і відпо-
відного медикаментозного лікування.

Підготувала Ольга Забродська
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МІЛЬГАМА® ІЗ БЕНФОТІАМІНОМ ДОЗВОЛЯЄ 
ВІДНОВИТИ ДЕФІЦИТ ВІТАМІНУ В1 У 5 РАЗІВ
ЕФЕКТИВНІШЕ ЗА ТІАМІНУ МОНОНІТРАТ

Пероральний прийом з еквімолярною кількістю тіаміну: 100 мг бенфотіаміну 
проти 70,2 мг тіаміну мононітрату 
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Скорочена інструкція для медичного застосування препарату МІЛЬГАМА® таблетки. Фармакотерапевтична група. Препарати 
вітаміну В1 у комбінації з вітаміном В6 та/або вітаміном В12. Склад. 1 таблетка містить бенфотіаміну 100 мг, піридоксину гідрохлориду 
100 мг. Лікарська форма. Таблетки. Показання. При неврологічних захворюваннях, зумовлених доведеним дефіцитом вітамінів В1, В6. 
Протипоказання. Підвищена чутливість до компонентів препарату. Прийом вітаміну В1 протипоказаний при алергічних реакціях. Прийом 
вітаміну В6 протипоказаний при виразковій хворобі шлунка та дванадцятипалої кишки у стадії загострення (оскільки можливе підвищення 
кислотності шлункового соку). Спосіб застосування та дози. Застосовувати внутрішньо, запиваючи достатньою кількістю рідини. 
Побічні ефекти. З боку травного тракту: нудота, блювання, діарея, біль у животі, підвищення кислотності шлункового соку. З боку 
серцево-судинної системи: тахікардія. З боку імунної системи: реакції гіперчутливості, включаючи анафілактичний шок; анафілаксія; 
кропив’янка. З боку шкіри: шкірні висипання, свербіж. У вкрай рідких випадках — шоковий стан. Категорія відпуску. Без рецепта. 
Р.п. МОЗ України № UA/8049/01/01. Повна інформація міститься в інструкції для медичного застосування препарату.

Лікування неврологічних і метаболічних порушень  
за цукрового діабету

У листопаді в рамках науково-освітнього проєкту «Школа ендокринолога 2023» за участю  
провідних ендокринологів, невропатологів і представники інших суміжних спеціальностей відбулося  
5-денне навчання лікарів, котрі займаються веденням пацієнтів із різною ендокринною патологією.  
Захід мав на меті підвищення рівня знань та навичок у сфері новітніх методів діагностики, лікування 
і профілактики захворювань ендокринної системи, а також супутньої патології. Пропонуємо нашим 
читачам огляд двох доповідей у форматі «запитання – ​відповідь».

Виступ професора 
кафедри неврології 
№ 1 Національного 
університету охо-
рони здоров’я Укра-
їни ім. П. Л. Шупика 
(м. Київ), доктора 
мед и ч н и х нау к 
Тетяни Микола-
ївни Слободін було 
присвячено питан-

ням діагностики та лікування діабетичної 
полінейропатії (ПНП).

? Якими є основні форми діабе-
тичної ПНП? Які клінічні прояви 

та перебіг має ця патологія?
Основні клінічні форми діабетичної 

ПНП – ​хронічна дистальна симетрична 
сенсомоторна ПНП, вегетативна ПНП 
(кардіоваскулярна, гастроінтестинальна, 
урогенітальна, судомоторна), гостра сен-
сорна ПНП, гіпоглікемічна ПНП, транзи-
торна гіперглікемічна ПНП, діабетична 
радикулоплексопатія, краніальні моно-
невропатії. У 2022 році Американська 
діабетична асоціація класифікувала діа-
бетичні нейропатії на 3 основні категорії: 

дифузна симетрична ПНП, мононевро-
патія та радикулопатія (або поліради-
кулопатія).

Симетричні ПНП мають поступо-
вий розвиток; частіше спостерігаються 
за тривалого перебігу цукрового діабету 
(ЦД), поєднуються з іншими ускладнен-
нями ЦД. Їхня тяжкість відповідає рівню 
та тривалості гіперглікемії. Асиметричні 
ПНП виявляються гостро, мають спри-
ятливий прогноз, розвиваються на будь-
якій стадії ЦД. Тяжкість асиметричних 
ПНП не корелює з рівнем гіперглікемії 
(Attal N. et al., 2010).

Симптоми та ознаки дистальної симе-
тричної ПНП розподіляються на сенсорні 
(до яких належать біль, парестезія, оні-
міння, поколювання, печіння, ураження 
електричним струмом, нічні падіння, 
атактична / анталгічна хода) та рухові 
(м’язова слабкість, атрофія, проблеми 
з ходою, рівновагою). Наслідками захво-
рювання є синдром діабетичної стопи, 
виразки стопи, ампутація нижньої кін-
цівки, падіння, переломи, депресія.

До симптомів та ознак серцево-судин-
ної вегетативної нейропатії належать та-
хікардія, артеріальна гіпертензія лежачи, 

непереносимість фізичного наванта-
ження, синкопе, запаморочення, арит-
мія, втома, запаморочення. Можливі на-
слідки – ​безбольовий інфаркт міокарда, 
злоякісні аритмії, раптова смерть.

Шлунково-кишкова автономна ПНП 
проявляється дисфагією, здуттям жи-
вота, нудотою і блюванням, судомами, 
діареєю, закрепом, болем в епігастрії, 
печією, втратою апетиту, раннім на-
сиченням, нетриманням калу. Наслід-
ками можуть бути гастроезофагеальна 
рефлюксна хвороба, ерозії та стриктури 
стравоходу, анорексія, затримка всмок-
тування ліків, підвищена варіабельність 
рівня цукру в крові та гіпоглікемія.

Симптоми сечостатевої вегетативної 
ПНП – ​часті позиви до сечовипускання 
вночі, затримка сечовипускання, нетри-
мання сечі, еректильна дисфункція, 
зниження лібідо, ретроградна еякуля-
ція, зниження сексуального бажання. 
Наслідки – ​зниження якості життя, 
схильність до інфекцій сечовивідних 
шляхів.

У пацієнтів із ЦД 2 типу найчастіше 
розвивається дистальна симетрична 
ПНП, незважаючи на адекватний кон-
троль глікемії. Наявність багатьох су-
путніх захворювань, як-от ожиріння, 
дисліпідемія, послаблює сприятливий 
ефект контролю рівня глюкози. Ожи-
ріння є незалежним фактором ризику 
ПНП у пацієнтів із ЦД 2 типу й окремих 
хворих із діабетом 1 типу.

ЦД як  1 (інсулінонедостатній), так 
і 2 типу (інсулінорезистентний, пов’я-
заний з ожирінням) підвищує сприй-
нятливість до  інфікування багатьма 
пат ог ен н и м и м і к р о орг а н і зма м и, 
а також сприяє інфікуванню, особливо 
S. aureus, B. pseudomallei, M. tuberculosis 
(Casqueiro J. et al., 2012). Важливою особ
ливістю аберантної імунної відповіді при 
гіперглікемії, незалежній від ожиріння, є 
дисфункція нейтрофілів. Гіперглікемія 
порушує регуляцію активації нейтрофі-
лів, їхню здатність до фагоцитозу і зни-
щення S. aureus, B. pseudomallei та непа-
тогенної E. coli in vitro, S. aureus in vivo 
(Yano H. et al., 2012).

Важливо клінічно розрізняти симе-
тричні та асиметричні ПНП, оскільки 
вони потребують різних діагностич-
них і  терапевтичних підходів. Хоча 
найпоширенішим типом невропатії є 
дистальна симетрична ПНП у разі ЦД 
1 та 2 типів, в одного пацієнта можуть 
співіснувати різні форми діабетичної 
нейропатії.

ЦД не  обов’язково спричиняє ней-
ропатію в усіх хворих на ЦД, хоча за-
підозрити діабетичну ПНП слід у всіх 
пацієнтів із ЦД 2 типу, а також у тих, хто 
страждає на ЦД 1 типу >5 років.

Перед діагностикою діабетичної ПНП 
слід виключити інші етіологічні фак-
тори, крім ЦД.

Незважаючи на те що діабетична пе-
риферична ПНП є найчастішою ПНП, 
не всі пацієнти із ЦД і ПНП мають таку 
патологію. В 10-50% пацієнтів із ЦД на-
явні додаткові потенційні причини для 

розвитку ПНП. До них належать дефіцит 
вітаміну В12 та інших вітамінів групи В, 
нейротоксична дія медикаментів, нир-
кова недостатність, метаболічний син-
дром, хронічна запальна демієлінізу-
вальна ПНП, васкуліти та спадкова ней-
ропатія, інфекційні ПНП, зловживання 
алкоголем.

? �Що зумовлює дефіцит вітаміну В12? 
Який алгоритм діагностики В12-/фо-
лієвого дефіциту?

Причинами дефіциту вітаміну В12 
можуть бути шлункові захворювання 
(автоантитіла до  власного фактора 
шлунка чи парієтальних клітин (пер-
ніціозна анемія), гастрит, автоімунний 
метапластичний атрофічний гастрит), 
за хворювання тонкого кишечнику 
(синдром мальабсорбції, резекція тон-
кого кишечнику або байпас), запальні 
захворювання кишечнику (хвороба 
Крона, НВК), целіакія, дисбіоз із ко-
лонізацією патогенної флори (сліпа 
петля, паразитарне ураження), пан-
креатити, харчовий дефіцит / дієти 
(споживання грудного молока немов-
лям у матері з дефіцитом вітаміну B12, 
сувора веганська дієта, вегетаріанська 
дієта під час вагітності, алкоголізм, 
вік >75 років), спадковий дефіцит 
транскобаламіну II, препарати,  що 
блокують абсорбцію вітаміну В12 (нео-
міцин, метформін (мінімум 4 міс), ан-
тагоністи Н2-рецепторів (циметидин) 
(щонайменше 12 міс), інгібітори про-
тонної помпи (щонайменше 12 міс), 
оксид азоту(І) (N2O) – ​під час анесте-
зії чи в рекреаційних цілях) (de Jager J. 
et al., 2010).

За підозри на В12 / фолієвий дефіцит 
слід виміряти їхні рівні. Якщо обидва 
показники знижені, дефіцит підтвер-
джується. Якщо один чи обидва показ-
ники знаходяться на межі норми, необ-
хідно виміряти рівні метилмалонової 
кислоти (ММК) і гомоцистеїн. При їх-
ньому підвищенні дефіцит вітаміну В12 
вважається підтвердженим, у разі нор-
мального рівня ММК і підвищення го-
моцистеїну підтверджується дефіцит 
фолієвої кислоти. Якщо обидва показ-
ника в нормі, дефіцит вітаміну В12 і фо-
лієвої кислоти виключений.

Певні стани можуть пов’язуватися 
з хибно підвищеним рівнем вітаміну В12, 
отже, це може спричинити появу нор-
мального рівня вітаміну В12, коли паці-
єнт має його дефіцит. До таких станів 
належать прихована злоякісна пухлина, 
мієлопроліферативне новоутворення, 
алкогольна хвороба печінки та інші за-
хворювання печінки, вплив закису азоту, 
певні вроджені порушення метаболізму 
(Green R., 2017).

? Як провод и ти профі ла ктик у 
та лікування дефіциту вітаміну В12?

Рекомендована дієтична норма ві-
таміну В12 становить 2,4 мкг/добу для 
дорослих чоловіків і невагітних жінок, 
2,6 мкг/добу для вагітних.

Слід зауважити, що пацієнти віком 
>50 років можуть бути не в змозі адек-
ватно засвоювати вітамін В12 з їжею, тому 
вони повинні споживати їжу, збагачену 
вітаміном В12.

Веганам і суворим вегетаріанцям не-
обхідно рекомендувати споживати зба-
гачені злаки чи добавки, щоб запобігти 
дефіциту.
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Американське товариство метаболіч-
ної та баріатричної хірургії рекомендує 
пацієнтам, які перенесли баріатричну 
хірургію, приймати перорально 1 мг ві-
таміну В12 на день протягом необмеже-
ного періоду.

Дефіцит вітаміну В12 можна лікувати 
за допомогою внутрішньом’язових ін’єк-
цій ціанокобаламіну чи пероральної те-
рапії вітаміном В12.

Згідно з рекомендаціями Британського 
товариства гематології, ін’єкції 1 мг віта-
міну В12 призначаються 3 р/тиж протягом 
2 тиж хворим без неврологічного дефі-
циту. Якщо неврологічний дефіцит на-
явний, ін’єкції необхідно робити через 
день протягом 3 тиж або доки не буде 
спостерігатися подальше покращення. 
В пацієнтів із незворотною причиною 
дефіцит вітаміну В12 слід лікувати не-
обмежений час, тоді як хворих зі зво-
ротною причиною потрібно лікувати 
до усунення дефіциту В12 та зникнення 
симптомів. Якщо дефіцит вітаміну В12 
існує одночасно з дефіцитом фолієвої 
кислоти, спочатку варто призначити 
вітамін В12, щоб запобігти підгострій 
комбінованій дегенерації спинного 
мозку. Британське гематологічне това-
риство не рекомендує повторно переві-
ряти рівень вітаміну В12 після початку 
лікування; жодні рекомендації не сто-
суються оптимального інтервалу для 
скринінгу пацієнтів високого ризику 
(Devalia V., Hamilton M. S., Molloy A. M., 
2014).

Передбачена нормалізація рівнів гомо-
цистеїну, ММК або ретикулоцитів відбу-
вається через 1 тиж із початку лікування 
дефіциту В12, усунення неврологічних 
симптомів – ​від 6 тиж до 3 міс, усунення 
анемії, лейкопенії, тромбоцитопенії – ​
через 8 тиж.

? Яким є алгоритм лікування діабе-
тичної ПНП?

– Пріоритетом у лікуванні діабетичної 
ПНП є корекція рівня глюкози, оскільки 
за його підвищення виникають гліку-
вання білків (яке зумовлює утворення 
токсичних кінцевих продуктів), підви-
щення продукції прозапальних цитокі-
нів та адгезивних молекул, утворення ак-
тивних форм кисню (АФК), які спричи-
няють оксидативний стрес, руйнування 
периферичних нервів. Перетворення 
глюкози на сорбітол підвищує осмотич-
ний тиск у клітинах, зумовлює їхнє на-
бухання і руйнування.

Важливим кофактором метаболізму 
глюкози і  модулятором нейронної 
та  нервово-м’язової передачі є тіа-
мін (вітамін В1). Зниження його рівня 
пов’язано із ЦД, за якого високоактивні 
проміжні продукти гліколізу накопи-
чуються в  цитоплазмі,  що зрештою 
спричиняє накопичення AФК. Тіамін 
має антиоксидантні властивості, змен-
шуючи посилений синтез АФК в умовах 
високого рівня глюкози.

Тіамін задіяний у підтримці функції 
нервових мембран, синтезі мієліну та де-
кількох типів нейромедіаторів (напри-
клад, ацетилхоліну, серотоніну, аміно-
кислот), значною мірою сприяє клітин-
ному енергетичному обміну.

Також важливу роль у  роботі нер-
вової системи відіграє вітамін В6. Він 
бере участь у синтезі ДНК, мієлінпро-
дукувальних олігодендроцитів і синтезі 
мієліну, забезпечує провідність нервових 
імпульсів, бере участь у метаболізмі го-
моцистеїну, нервовому метаболізмі (про-
цеси трансметилювання), синтезі жир-
них і нуклеїнових кислот, виробництві 
енергії, а також у процесах дозрівання 
клітин, підтримує регенерацію нервів 
після травми, сприяючи утворенню 
мієліну, ремієлінізації.

Ефективним є використання комбі-
нації вітамінів В1, В6 та В12. Сучасний 
комбінований засіб – ​Мільгама® роз-
чин для ін’єкцій, 1 ампула якого (2 мл) 
містить тіаміну гідрохлориду 100 мг, пі-
ридоксину гідрохлориду 100 мг, ціано-
кобаламіну 1000 мкг. Мільгама® чинить 
нейропротекторну, антиноцицептивну, 
протизапальну, аналгетичну та анти-
оксидантну дії.

Керівник відділу 
діагностики та лі-
кування метабо-
лічного синдрому 
ДНУ «Центр інно-
ваційних медич-
н и х тех нолог і й 
Н А Н  Ук р а ї н и » 
(м.  Київ), доктор 
медичних нау к, 
професор Надія 

Миколаївна Жердьова присвятила до-
повідь можливостям антиоксидантної 
терапії метаболічних порушень.

? Метаболічні порушення в хворих 
на  ЦД 2  типу супроводжуються 

ураженням нервів і судин, ожирінням 
та іншими патологіями. На які клінічні 
стани ще слід звертати увагу?

Спостереження демонструють,  що 
розповсюдженим станом у  пацієнтів 
із ЦД 2 типу є мігрень, причому ймо-
вірність виникнення цієї патології ко-
релює із тривалістю ЦД. Мігрень зустрі-
чається в 25% хворих із ЦД, які хворі-
ють 1-5 років, та в >40% пацієнтів, котрі 
хворіють 11-15 років. Водночас харак-
терно, що при зниженні рівня компен-
сації ЦД одночасно знижується і ризик 
розвитку мігрені (Haghighi F. S. et al., 
2016). Під час аналізу цих даних про-
стежується зв’язок виникнення мігрені 
з гіпоглікемією: що частіше в пацієнта 
розвивається гіпоглікемія, то вищим є 
ризик розвитку мігрені.

За даними нещодавнього дослідження, 
наявність мігрені підвищує розвиток ін-
фаркту міокарда, інсульту, кардіоваску-
лярної смертності, загальної смертності 
(Cheon D. Y. et al., 2022).

Отже, міг рень – ​ больовий син-
дром, що часто спостерігається за ЦД 
2 типу та здатен підвищувати ризик пев-
них ускладнень, тому при скаргах хво-
рого із ЦД 2 типу на головний біль цьому 
симптому завжди важливо приділяти 
увагу.

Дослідження показали,  що гліко-
ваний гемоглобін не чинить прямого 
впливу на розвиток і тяжкість мігрені. 
Водночас накопичення лактату, розви-
ток лактатацидозу зумовлюють оксида-
тивний стрес, що безпосередньо пов’я-
зано з виникненням мігрені (Gross E. S., 
Putananickal N. et al., 2021).

? Яка терапія є перспективною для 
лікування метаболічних порушень, 

пов’язаних з оксидативним стресом, 
ЦД, ожирінням, мігренню?

Засобом патогенетичної терапії діа-
бетичної ПНП,  що також може бути 
ефективним при епізодичній мігрені, 
є α-ліпоєва кислота (Kelishadi M. R., 
Naeini A. A., Khorvash F. et al., 2022).

Під час лікування ЦД і  пов’язаних 
із ним порушень важливо пам’ятати, що 
суттєвий вплив на швидкість і обсяг ней-
ронального ушкодження має гіперамо-
ніємія, яка також пов’язана з оксидатив-
ним стресом. Підвищення рівня амонію 
при ЦД 2 типу може зумовлювати по-
гіршення пам’яті, розвиток когнітивних 
порушень.

Спостерігається прямий взаємо-
зв’язок між рівнем амонію та  індек-
сом HOMA в  пацієнтів із  ЦД 2  типу. 

Слід зауважити, що гіперамоніємія зу-
стрічається в хворих із метаболічним 
синдромом на доциротичній стадії; може 
бути причиною зниження когнітивних 
функцій та розвитку мігрені.

Використання α-ліпоєвої кислоти 
спричиняє значне зниження рівня амо-
нію в пацієнтів із ЦД 2 типу. Водночас 
спостерігається помітне покращення 
когнітивних функцій (Жердьова Н. М. 
і співавт., 2022).

Іншим ефектом використання α-лі-
поєвої кислоти є відчуття насичені-
стю їжею в  хворих із  ЦД 2  типу,  що 
зумовлює зниження маси тіла. Так, лі-
кування α-ліпоєвою кислотою в  дозі 
1200 та 1800 мг/добу протягом 20 тиж 
зумовило зниження маси тіла в серед-
ньому на 2%, при цьому ≈25% пацієн-
тів (приймали α-ліпоєву кислоту в дозі 
1800 мг/добу) знизили масу тіла на >5% 
(Eun Hee Koh, Woo Je Lee et al., 2011).

До інших ефектів α-ліпоєвої кислоти 
та її препаратів, як-от Тіогама®, Тіогама® 
Турбо, належать нейропротекція, кар-
діопротекція, противірусна дія, інгібу-
вання апоптозу, зниження рівня актив-
них форм кисню тощо.

Також нещодавно виявилося, що α-лі-
поєва кислота позитивно впливає на ре-
цептори триптофану, що спричиняє поси-
лення продукування серотоніну і сприяє 
нормалізації сну (Tripathi A. K. et al., 2023).

α-Ліпоєва кислота має антитоксичну 
дію; підтверджено, що вона здатна зни-
жувати рівень афлатоксинів (AF) у тка-
нинах організму (Li Y., Ma Q., Zhao L. 
et al., 2014). Відомо, що AF є небезпеч-
ними мікотоксинами для людей; ви-
робляються здебільшого A.  f lavus, 
A. parasiticus і  деякими іншими ви-
дами Aspegillus, Penicilium, Rhizopus 
(Wogan, 1973; Bennett i  Klich, 2003). 
Повідомляється таке: щонайменше 25% 

зерна в світі забруднено мікотоксинами 
(Surai, 2006). Біологічно найактивнішою 
формою AF вважається афлатоксин В1 
(AFB1) (Kubena та ін., 1993; Ledoux та ін., 
1999). Канцерогенність, тератогенність 
та імуносупресивні ефекти, спричинені 
цим токсином, особливо шкідливі для 
здоров’я людей і тварин (Gao et al., 2011). 
Ураження AFB1 має певні клінічні оз-
наки, включаючи млявість, анорексію 
та  низьку працездатність (Nibbelink, 
1986; Pier, 1992). У деяких звітах наявні 
припущення стосовно того,  що нега-
тивна дія AF пов’язана з індукцією окис-
ного стресу, а це може спричиняти опо-
середкування різних токсичних ефектів 
у тканинах (Barraud та ін., 2001; Liu та ін., 
2008; Umaranі та ін., 2008). Деякі анти-
оксиданти здатні захищати від ушко-
дження тканин, зумовленого AF, шляхом 
модуляції детоксикаційної та антиокси-
дантної систем (Coulombe et al., 2005).

Існують дані про те, що α-ліпоєва кис-
лота впливає на відкладення колагену 
та  експресію гена COL4A1 у  нирках. 
Також було показано, що α-ліпоєва кис-
лота знижує реактивацію сполук кисню 
в нирках, покращує ренальну функцію.

Отже, можна дійти таких висновків:
• частота виникнення мігрені в хворих 

на ЦД 2 типу сягає 40%;
• мігрень є фактором ризику кардіо­

васкулярних захворювань;
• гіперамоніємія може бути причиною 

зниження когнітивних функцій та роз-
витку мігрені;

• лікування α-ліпоєвою кислотою 
(Тіогама®, Тіогама® Турбо) зменшує рі-
вень амонію в крові, покращує когні-
тивні функції, зменшує частоту та три-
валість мігренеподібних болів, чинить 
анорексигенний ефект.

Підготував Олександр Соловйов ЗУ
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ELOM-080: потрійна сила ефірних олій 
у боротьбі із застудою

Розвиток пандемії коронавірусної 
хвороби (COVID‑19) привернув увагу 
всього світу виключно до вірусу SARS-
CoV‑2, але станом на зараз цей вірус 
спричиняє переважно легкі симптоми 
гострих респіраторних вірусних ін-
фекцій (ГРВІ). Залежно від етіологіч-
ного чинника ГРВІ може мати різний 
перебіг і симптоматику. Загалом клі-
нічна картина ГРВІ є наслідком не без-
посередньої дії самого вірусу, а імун-
ної відповіді на цю дію, і зазвичай 
включає закладеність носа, кашель, 
біль у горлі та посилену втомлюва-
ність, які чинять потужний несприят-
ливий вплив на загальне самопочуття 
(Smith A. et al., 2023). Опосередковані 
імунними реакціями симптоми ГРВІ 
представлені на рисунку 1.

Що стосується патогенетичного 
підґрунтя ГРВІ на біохімічному рівні, 
то  біль у  горлі виникає внаслідок 
вивільнення брадикініну в ділянці 
глотки (Proud D. et al., 1988), а головні 
та м’язові болі та лихоманка – ​внаслі-
док вивільнення цитокінів, які спри-
яють руйнуванню білків організму 
(Conti B. et al., 2004; Leon L.R., 2002; 
Netea M.G. et al., 2000; Kotler D.P. et al., 
2000). Крім того, брадикінін і гіста-
мін провокують закладеність носа 
шляхом вазодилатації, надмірного 
виділення слизу та  прозапальних 
медіаторів, а також сенсибілізують 
і стимулюють чутливі нервові закін-
чення, індукуючи кашель, який за-
звичай розпочинається через 48 год 
після виникнення інших симпто-
мів і  триває значно довше, ніж ці 
симптоми. Оскільки симптоматика 
зумовлена не  самим етіологічним 
чинником, а стандартною імунною 
відповіддю організму, може бути 
складно розрізнити застуду, грип 
і нетяжкі форми COVID‑19 на основі 
виключно клініки (табл.) (Smith A. et 
al., 2023).

Препарати для лікування за-
студи можна поділити на  три ка-
тегорії: засоби, які застосовуються 
здоровими особами для підтримки 
функції імунної системи; проти-
вірусні засоби, які необхідно вжи-
вати відразу при появі симптомів; 
засоби, які використовуються для 
суб’єктивного покращення стану 
(Eccles R., 2023). Відповідно до По-
зиційного документа з рекоменда-
ціями для найкращої практики (ли-
пень 2023 р.), у якому представлені 

узагальнені рекомендації експертів 
із Німеччини, Іспанії, Італії та Ве-
ликої Британії, лікування нетяжких 
ГРВІ є виключно симптоматичним 
і покликане прискорювати одужання 
та  полегшу вати симптоматику. 
З цією метою застосовується низка 
засобів на рослинній основі, здатних 
впливати на  різні функціональні 
тригери молекулярної системи 
розвитку симптомів. Так, зокрема, 
описано, що ароматичні складники 
натуральних рослинних екстрак-
тів (наприклад, евкаліпта, м’яти, 
сосни тощо) мають багатогранний 
модулювальний вплив на кашльові 
рецептори та назальні TRP-канали; 
це дозволяє зазначеним речовинам 
одночасно впливати на цілий спектр 
симптомів ГРВІ (Eccles R. et al., 2015; 
Stinson R.J. et al., 2023; Bonvini S.J. et 
al., 2017). Для ароматичних речовин 
рослинного походження описані 
також антипіретичні, аналгетичні, 
протизапальні й антибактеріальні 
властивості (Stinson R.J. et al., 2023; 
Salama S.A. et al., 2022; Savickiene N. et 
al., 2018). Важливо, що в досліджен-
нях зафіксовано сприятливий вплив 
ефірних олій на такі суб’єктивні кін-
цеві точки, як відчуття вільного ди-
хання та якість сну (Eccles R. et al., 
2015; Ben-Arye D. et al., 2011; Kamin W. 
et al., 2007), оскільки симптоматичне 
полегшення (за оцінкою самого па-
цієнта) є ознакою покращення за-
гального самопочуття, зниження 
стресу та поліпшення якості життя 
(Smith A.P., 2013; Phillipson G. et al., 
2020).

Слід зауважити, що комбінації різ-
них ефірних олій ефективніше усува-
ють кашель, ніж окремі складники 
(Packman E.W., London S.J., 1980). Так, 
суміш ефірних олій евкаліпта, апель-
сина, мирта та лимона (ELOM‑080) 
мала достовірну перевагу над пла-
цебо в зменшенні кашлю та розладів 
сну (Gillissen А. et al., 2013). У цьому 
дослідженні 413 пацієнтів із  го-
стрим бронхітом було рандомізо-
вано в групи лікування або плацебо; 
стан хворих оцінювався через 7, 10 
та 14 днів терапії. Через 1 тиждень 
лікування в осіб групи застосування 
суміші ефірних олій кашель змен-
шився на 62,1%, натомість в учасни-
ків групи плацебо – ​лише на 49,8%. 
На  тлі лікування ELOM‑080 час 
до зменшення інтенсивності кашлю 

Таблиця. Основні симптоми застуди, грипу, COVID-19 і сезонних алергій

Симптом Застуда Грип COVID-19* Сезонні 
алергії

Початок симптомів Поступовий Раптовий
Симптоми можуть 
варіювати від легких 
до тяжких

Раптовий

Тривалість симптомів <14 днів 7-14 днів 7-25 днів Кілька тижнів
Чхання Часто Ні Ні Часто
Нежить або закладений ніс Часто Іноді Рідко Часто
Біль у горлі Часто Іноді Іноді Іноді (незначний)
Кашель Часто (нетяжкий) Часто (сухий) Часто (сухий) Рідко (сухий)
Болі у всьому тілі Часто Часто Іноді Ні
Втрата відчуттів нюху та смаку Іноді Іноді Часто Рідко
Лихоманка Рідко Часто Часто Ні
Задишка Ні Ні Іноді Ні
Візинг Ні Іноді Рідко Іноді

Примітки. Деякі симптоми застуди та COVID-19 співпадають, тому для встановлення точного діагнозу може 
бути потрібне діагностичне обстеження. Симптоми сезонних алергій наведені для алергій без бронхіальної 
астми. * Продовжують з’являтися нові дані.

Сенсибілізація 
рецепторів 

дихальних шляхів

Чхання
Біль у горлі

Запальні 
медіатори 

Холінергічна 
стимуляція 

Підвищена 
проникність судин

Вазодилатація

Бронхоконстрикція Посилена продукція 
слизу

Транссудація 
сироватки крові 

Набряк тканин

Вірусне інфікування 
назальних 

епітеліальних клітин

Кашель Нежить Закладеність носа

Рис. 1. Симптоми ГРВІ та їхні патогенетичні механізми

День 1     День 2     День 3      День 4      День 5      День 6     День 7       День 8       День 9       День 10
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ГОЛОВИ

СУХИЙ 
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Використовуйте одразу при появі перших симптомів застуди: 
забезпечує вільне дихання та ясність голови

Зменшує набряк слизових оболонок, 
має протизапальну дію, усуває закладеність носа 
та біль у горлі

Протидіє поширенню хвороби в нижні дихальні шляхи, 
має антибактеріальний ефект, прискорює виведення 
хвороботворних мікроорганізмів

Полегшує сухий кашель, переводячи 
його у вологий

Розріджує мокротиння, 
полегшує і зменшує вологий 
кашель

Рис. 2. Симптоми застуди та ефект суміші ефірних олій евкаліпта, апельсина, мирта та лимона 
(KBM Pharma OU, 2022)

Застуда є однією із найпоширеніших хвороб людини. За визначенням Національного інституту здоров’я та удосконалення медичної 
допомоги (NICE), застуда – це нетяжка самообмежувальна інфекція верхніх дихальних шляхів, яка характеризується закладеністю носа, 
виділеннями з носа, чханням, болем у горлі та кашлем (NICE, 2023). Застуду можуть провокувати всі відомі на сьогодні респіраторні 
віруси (риновіруси, коронавіруси, віруси парагрипу, респіраторний синцитіальний вірус, аденовірус тощо), а також віруси, які не належать 
до респіраторних, як-от ентеровіруси, і бактерії (Eccles R. et al., 2023). 
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ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ

НА ЗАМІТКУ ЛІКАРЮ

1 капсула 

2 показання 
(бронхіт та синусіт)1*

ПРИ ГОСТРОМУ 
СИНУСИТІ ЗНАЧНЕ 
ПОЛЕГШЕННЯ СИМПТОМІВ 
ТА ЗМЕНШЕННЯ ПОТРЕБИ В 
АНТИБІОТИКАХ VS PLACEBO2

20 капсул кишковорозчинних по 120 мг (mg) дистиляту
суміші ректифікованих ефірних олій евкаліпта, 
солодкого апельсина, мирта та лимона. 
Застосовується для лікування гострого і хронічного 
бронхіту, при запаленні придаткових пазух носа 
(синуситах).

1 капсула містить: дистиляту суміші ректифікованих ефірних олій 
евкаліпта, солодкого апельсина, мирта та лимона 120 мг (mg) 

Допоміжні речовини: гліцерин, Е420 та ін. Для докладної 
інформації див. інструкцію для медичного застосування.

Зберігати в недоступному для дітей, сухому місці при 
температурі до 25°С. Прочитайте уважно інструкцію для 
медичного застосування. 

Реєстраційне посвідчення: № UА/4948/01/01

Виробник: Г. Поль-Боскамп ГмбХ & Ко. КГ.
Кілер Штрассе 11, 25551 Хохенлокштед, Німеччина
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дистилят суміші ректифікованих ефірних олій евкаліпта, солодкого апельсина, мирта та лимона

(бронхіт та синусіт)1*

АНТИБІОТИКАХ VS PLACEBO

Інформація про безрецептурний лікарський засіб для професійної діяльності 
спеціалістів в галузі охорони здоров’я. Фармакотерапевтична група. 
Фармакотерапевтична група. Код АТХR05С. Відхаркувальні засоби, за винятком комбінованих 
препаратів, що містять протикашльові засоби. Склад Респеро Миртолу: 1 капсула містить 120 мг 
дистиляту суміші ректифікованих ефірних олій евкаліпта, солодкого апельсина, мирта та лимона. 
Склад Респеро Миртолу Форте: 1 капсула містить 300 мг дистиляту суміші ректифікованих 
ефірних олій евкаліпта, солодкого апельсина, мирта та лимона. Показання.У складі комплексної 
терапії гострого і хронічного бронхіту, при запаленні придаткових пазух носа (синуситах). 
Протипоказання. Підвищена чутливість до компонентів препарату; запальні захворювання шлунка, 
кишечнику та жовчовивідних шляхів; тяжкі порушення функції печінки. Спосіб застосування 
та дози. Капсули Респеро Миртолу рекомендовано приймати за 30 хвилин до їди,  запивати 
великою кількістю прохолодної води або іншими напоями. Дорослим та дітям віком від 10 років 
рекомендовано приймати по 2 капсули 4-5 разів на добу при клінічній картині гострого запалення. 
При хронічному процесі приймати по 2 капсули 3 рази на добу. Таке ж дозування рекомендоване при 
довготривалій терапії. Для полегшення ранкового відходження мокротиння при хронічному бронхіті 
рекомендовано приймати додатково 2 капсули Респеро Миртолу ввечері, перед сном. Дітям віком від 
3 до 10 років (даний препарат призначати дітям у той період, коли вони можуть самостійно ковтати 
капсулу): при клінічній картині гострого запалення дітям рекомендовано приймати по 1 капсулі 
4-5 разів на добу. З метою створення умов для поліпшення сну останню дозу потрібно приймати 
перед сном; при хронічному процесі приймати по 1 капсули 3 рази на добу. Таке ж дозування 
рекомендоване при довготривалій терапії; для полегшення ранкового відходження мокротиння при 
хронічному бронхіті рекомендовано приймати додатково 1 капсулу Респеро Миртолу ввечері, перед 
сном. Препарат застосовувати у період проявів симптомів захворювання та протягом 2-4 днів після 
їх зникнення. Спосіб застосування та дози. Капсули Респеро Миртолу Форте рекомендовано 

приймати за 30 хвилин до їди,  запивати великою кількістю прохолодної води або іншими напоями. 
Дорослим та дітям віком від 10 років при клінічній картині гострого запалення приймати по 1 капсулі 
3-4 рази на добу. З метою створення умов для поліпшення сну останню дозу потрібно приймати 
перед сном. При хронічному процесі приймати по 1 капсулі 2 рази на добу. Таке ж дозування 
рекомендовано при довготривалій терапії. Для полегшення ранкового відходження мокротиння при 
хронічному бронхіті рекомендовано приймати додатково 1 капсулу Респеро Миртолу Форте ввечері, 
перед сном. Дітям віком від 6 до 10 років (даний препарат призначати дітям у той період, коли вони 
можуть самостійно ковтати капсулу) призначати по 1 капсулі 2 рази на добу. Препарат застосовувати 
у період проявів симптомів захворювання та протягом 2-4 днів після їх зникнення. Побічні реакції. 
Рідко (від 1 до 10 випадків на 1000) можуть виникати больові явища і дискомфорт у шлунково-
кишковому тракті. Дуже рідко (від 1 до 10 випадків на 10000)  може виникати нудота, блювання, 
діарея. Також спостерігаються поодинокі випадки алергічних реакцій, у тому числі висипи на шкірі, 
свербіж, почервоніння, набряк обличчя, задишка, циркуляторні порушення. В 1 випадку на 10000 
може виникати загострення жовчокам’яної і сечокам’яної хвороби. Виробник. Г. Поль-Боскамп 
ГмбХ & Ко. KГ./G.Pohl-Boskamp GmbH & Co. KG. Кілер Штрассе 11, 25551 Хохенлокштед, Німеччина/
Kieler Strasse 11, 25551 Hohenlockstedt, Germany. РП №4948/01/01, №4948/01/02.
Для докладної інформаціі дивись повну інструкцію для медичного застосування лікарського засобу 
Респеро Миртол та Респеро Миртол Форте затверджено наказом МОЗ Украхни № 1957 від 25.08.2020. 
Для особистого використання для професійної діяльності медичних та фармацевтичних працівників. 
Матеріал для ознайомлення спеціалістів у галузі охорони здоров’я під час проведення конференцій, 
семінарів.За додатковою інформацією про лікарьский засіб звертайтесь за адресою:Представництво 
«Берлін-Хемі/А.Менаріні Україна ГмбХ» в Україні, 02098,м. Київ, вул. Березняківська, 29, тел.: 
(044)494-33-88, факс: (044) 494-33-89. 

1. Iнструкції для медичного застосування препарату (Респеро Миртол та Респеро Миртол Форте № 
1957 від 25.08.2020. 2. Federspil P, Wulkow R, Zimmermann T. Wirkung von Myrtol® standardisiert bei der 
Therapie der akuten Sinusitis-Ergebnisse einer doppelblinden, randomisierten Multicenterstudie gegen Pla-
zebo [E� ects of standardized Myrtol® in therapy of acute sinusitis-results of a double-blind, randomized mul-
ticenter study compared with placebo]. Laryngorhinootologie. 1997;76(1):23–27. На основі результатів 
рандомізованого, подвійного сліпого, плацебо-контрольованого, багатоцентрового дослідження, 
в якому оцінювали більшу ефективність препарату (300 мг x4) та/або іншого ефірного масла у 
порівнянні з плацебо на підставі оцінки симптомів до та після лікування, потреби в застосуванні 
антибактеріальних засобів та необхідності подальшого лікування. Ступінь тяжкості синуситу 
оцінювали за шкалою оцінки симптомів; для включення в дослідження необхідно було отримати 10 
з 25 максимально можливих балів. Всього в дослідження було включено 331 пацієнта з діагнозом 
гострий неускладнений синусит, з яких 330 були включені до аналізу всіх рандомізованих пацієнтів, а 
291 - до аналізу ефективності. До аналізу всіх рандомізованих пацієнтів/ефективності були включені 
109/94 пацієнтів в групі застосування препарату Миртол®, 110/97 пацієнтів в групі застосування 
ефірних олій та 111/100 пацієнтів в групі плацебо. Пацієнти були рандомізовані для отримання 
препарату Миртол® 300 мг щодня або 300 мг ефірної олії щодня або плацебо щодня протягом 6 ± 2 
днів під час періоду подальшого спостереження, який тривав 14 днів. * У складі комплексної терапії 
гострого і хронічного бронхіту, при запаленні придаткових пазух носа (синуситах).
UA-RES-02-2023-V1-Print. Затверджено 22/02/2023
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Підготувала Лариса Стрільчук  ЗУ

удвічі був достовірно меншим, крім 
того, спостерігалися менша частота 
утрудненого відкашлювання, менша 
імовірність порушень сну внаслідок 
сильного кашлю в нічний час і нижча 
загальна оцінка тяжкості перебігу 
бронхіту. Лікування ELOM‑080 добре 
переносилося. Ці результати під-
твердив і метааналіз R. Fürst і спів
авт. (2019), які проаналізували дані 
34 публікацій і дійшли висновку, що 
суміш ефірних олій евкаліпта, апе-
льсина, мирта та лимона є ефектив-
ним і безпечним способом лікування 
не лише бронхіту та синуситу, а й се-
реднього отиту. Основним механіз-
мом дії цього засобу автори вважа-
ють потужний вплив на мукоцилі-
арний кліренс.

ELOM‑080 являє собою стандар-
тизовану очищену суміш ефірних 
олій, яка має потужну доказову 
базу і  включена в  низку європей-
ських і міжнародних настанов із лі-
кування респіраторних захворю-
вань, як-от European Position Paper 
on Rhinosinusitis and Nasal Polyps 
(EPOS), 2020; Deutsche Gesellschaft für 
Allgemeinmedizin und Familienmedizin 
(DEGAM), 2018. Відповідно до наяв-
них даних, цій суміші олій прита-
манна багатофакторна дія: протиза-
пальна, антибактеріальна, противіру-
сна, секретомоторна та муколітична. 
Завдяки даним ефектам ELOM‑080 
зменшує вираженість 5  основних 
симптомів гострого вірусного рино-
синуситу – ​провідного синдрому усіх 
ГРВІ, а саме нежитю, постназального 
стікання, закладеності носа, голов-
ного болю та відчуття болю/тиску 
в  ділянці обличчя (Pfaar  O. et  al., 
2022). Важливо, що суміш ефірних 
олій евкаліпта, апельсина, мирта 
та  лимона допомагає полегшити 
симптоми та протидіяти патогену 
на всіх стадіях застуди (рис. 2).

Висновки

ГРВІ, грип та COVID-19 зали-
шаються найпоширенішими ін-
фекційними захворюваннями 
на планеті, які щороку уражають 
значну частку світової популяції. 
Оскільки абсолютна більшість 
гострих респіраторних захворю-
вань має вірусну природу і може 
бути зумовлена впливом будь-
якого з понад 200 респіраторних 
і нереспіраторних вірусів, ан-
тибіотикотерапія та противіру-
сні препарати в цій ситуації не
ефективні. Натомість на перший 
план виходить симптоматичне 
і патогенетичне лікування, ва-
гомою складовою якого є засоби 
на основі ефірних олій, напри-
клад комбінація ефірних олій 
евкаліпта, солодкого апельсина, 
мирта та лимона (ELOM‑080). 

Довідка «ЗУ»

Респеро Миртол Форте («Берлін-Хемі АГ», Німеччина) містить 300 мг дистиляту суміші ректифікованих ефірних олій 
евкаліпта, солодкого апельсина, мирта та лимона (ELOM-080) в одній капсулі. Європейський позиційний документ 
щодо лікування риносинуситу та поліпозу носа EPOS 2020 рекомендує застосовувати миртол при гострому поствірус-
ному риносинуситі, оскільки він чинить значний вплив на симптоми захворювання без розвитку явних побічних реакцій 
(Fokkens W.J. et al., 2020). 

Завдяки секретомоторному та секретолітичному ефекту Респеро Миртол Форте забезпечує розрідження мокротиння, 
активацію мукоциліарного епітелію і, як результат, інтенсивне виділення мокротиння. При застосуванні у високих дозах 
цей препарат також проявляє протиінфекційний, імуномодуляторний, спазмолітичний і судинорозширювальний ефекти. 
Отже, Респеро Миртол Форте сприяє одночасному усуненню і причин, і наслідків застуди та всього спектру проявів ГРВІ, 
відповідаючи концепції «один препарат проти всіх основних симптомів». Респеро Миртол Форте покращує функцію імуні-
тету, запобігає ускладненням ГРВІ та зменшує потребу в синтетичних симптоматичних засобах і антибіотиках. 
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Перспективні методи фармакотерапії  
в оториноларингології

2-3 жовтня 2023 року в м. Львів відбулася науково-практична конференція «Сучасні технології діагностики 
та лікування в оториноларингології», присвячена 30-річчю з дня заснування Національної академії медичних наук 
України. У конференції взяли участь отоларингологи, сурдологи, алергологи, лікарі сімейної медицини й інші 
фахівці з різних областей України.

Таблиця. Відносна частота (%) відхилень та вектор відхилень у впливі препарату 
Цинабсин у культурі клітин глоткового мигдалика

Показник Кількість відхилень ± 
30% Відносна частота Вектор відхилення

γ-Інтерферон 72 із 90 проб 80% підвищення
ІЛ-10 56 із 90 проб 62,2% підвищення
ІЛ-1β 55 із 90 проб 61% зниження
CD16+ 66 із 90 проб 73% підвищення

α-Інтерферон 70 із 90 проб 77,7% підвищення

Завідувач лабора-
торі ї  патофі зіо -
логії та  імуноло-
гії ДУ «Інстит у т 
отоларингології 
ім. О.С. Коломій-
ченка НАМН Укра-
їни» (м. Київ), док-
тор медичних наук, 
п р о ф е с о р  О л е г 
Ф е о д о с і й о в и ч 

Мельников мав слово з доповіддю «До-
слідження механізмів противірусної дії 
комплексного препарату Цинабсин».

–  Цинабсин – ​комплексний препарат, 
створений саме для лікування риносинуси-
тів, який відновлює носове дихання за ра-
хунок протинабрякової дії, розріджує гус-
тий носовий секрет, нормалізує механізми 
природного очищення порожнини носа 
та пазух, позитивно впливає на реакції іму-
нітету, особливо місцевого характеру. Ци-
набсин містить компоненти мінерального 
(Cinnabaris, Kalium bichromicum) та рослин-
ного (Echinacea, Hydrastis) походження.

Дослідження in vitro, яке проводилося 
в лабораторії патофізіології та імунології 

ДУ «Інститут отоларингології ім. О.С. Ко-
ломійченка НАМН України», було при-
свячено вивченню впливу препарату 
Цинабсин на  продукцію клітинами 
глоткового мигдалика клітинних та гу-
моральних факторів імунітету та запа-
лення методами молекулярної імунології 
(визначали інтерлейкіни (ІЛ) 1β, 4 і 10, 
γ- та α-інтерферон, клітини CD16+, CD14+, 
а також цитолітичну активність природ-
них кілерів).

Дослідження показало, що препарат Ци-
набсин як у дозі 10 мкг/мл, так і 100 мкг/мл 
збільшував у культурі клітин число клітин 
з експресією антигена CD16+ і частково 
CD14+, активував природні цитотоксичні 
клітини мигдаликів, знижував продукцію 

прозапального цитокіну ІЛ‑1β, при цьому 
підвищував продукцію протизапального 
цитокіну ІЛ‑10 та γ-інтерферону (табл.).

Отже, комплексний препарат Цинаб-
син модулює противірусну активність 
та клітини вродженого імунітету, а також 
активує протизапальні механізми.

Імунологічні дослідження дії Цинабсину 
в клініці у пацієнтів із гострим ринітом 
показали, що у хворих на гострий риніт по-
рівняно зі здоровими донорами рівні інтер-
феронів були вищими в 2-5 разів, як і вміст 
прозапального цитокіну – ​інтерлейкіну‑1β. 
Через тиждень від початку прийому препа-
рату Цинабсин виявлено зниження рівня 
інтерферону-α до рівня його вмісту у здо-
рових донорів, достовірне зниження інтер
лейкіну‑1β і підвищення – ​інтерферону-γ 
на ≈50% від вихідного рівня. Отримані дані 
свідчать про те, що Цинабсин має актив-
ний вплив на процеси запалення, знижу-
ючи їхні рівні, а також позитивно впливає 
на противірусні механізми.

Темою доповіді про-
фесора кафедри 
оториноларинго-
л о г і ї  Д н і п р о в -
ського державного 
медичного універ-
ситету, доктора ме-
дичних наук Воло-
димира Васильо-
вича Березнюка 
була раціональна 

місцева терапія в разі гострого та хроніч-
ного запалення глотки.

–  Відомо, що 70-95% причин захворю-
ваності на гострий інфекційний тонзи-
літ, фарингіт складають вірусні інфекції 
(аденовірус, віруси грипу А і В, парагрипу, 
герпесу: ентеровіруси) та 5-30% – ​бактері-
альні інфекції (β-гемолітичний стрептокок 
групи А (S. pyogenes), стрептококи груп C 
i J, Haemophilus influenzae, Moraxella).

Одна з основних причин підвищення 
резистентності до антибіотиків – ​їхнє 
необґрунтоване призначення. Так, лише 
до  30% випадків гострого тонзиліту 
в дітей мають бактеріальну етіологію, 
при цьому загальна частота призначення 
антибіотиків складає ≈90%.

Знеболення і відтерміноване призна-
чення антибіотиків – ​одна зі стратегій 
скорочення їхнього необґрунтованого 
призначення в  дорослих і  дітей з  не-
ускладненими гострими респіраторними 
інфекціями (Popovich et al., 2018).

Основними причинами необґрун-
това ного призначенн я а нтибіоти-
ків є наявність гострого болю в  горлі 

(спонтанний та при ковтанні), відчуття 
садіння і першіння, що значною мірою 
порушує якість життя пацієнта.

Важливо пам’ятати, що один із факторів 
розвитку хронічної патології лімфоглотко-
вого кільця – ​персистувальна бактеріальна 
інфекція, що дозволяє бактеріям утворю-
вати біоплівки. Вважається, що більшість 
мікроорганізмів у  природних і  штучно 
створених навколишніх середовищах існує 
у вигляді біоплівок. Біоплівка – ​це конгломе-
рат мікроорганізмів, розташованих на будь-
якій поверхні, – ​клітин, прикріплених одна 
до одної чи до субстрату, вкритих екзополі-
сахаридним матриксом (глікокаліксом), що 
виробляється самими мікробами для захи-
сту бактерій усередині біоплівки.

Існують 3 основні стадії утворення біо-
плівки: прикріплення (адгезія), ріст і дисе-
мінація. Із практичного погляду найцікаві-
шою є саме перша стадія – ​адгезія. Водно-
час немає переконливих даних щодо ролі 
біоплівок у розвитку гострої ЛОР-патології.

Чи можливо одним лікувальним засо-
бом одночасно провести етіотропне і пато-
генетичне лікування, вплинути на віруси 
та бактерії, надати протизапальну дію, 
забезпечити захист від потенційних по-
дразників, а також мікроорганізмів? Те-
рапевтичний потенціал мають препарати, 
вироблені за допомогою низькотемпера-
турної апі-технології, за якої не використо-
вується хімічна обробка, завдяки чому збе-
рігаються всі корисні природні властивості 
речовин. Ефективним засобом для ліку-
вання гострого та хронічного запалення 
глотки є медичний засіб Апіколд, який 
містить продукти бджільництва (пропо-
лісу), лікарських рослин. До складу Апі-
колду спрею орального входять екстракт 
прополісу, гліцерин, олія м’яти перцевої. 
Засіб чинить антибактеріальну, проти-
вірусну, протизапальну, знеболювальну 
дію, руйнує бактеріальні біоплівки. За 5 хв 
дії Апіколду спрею орального спостері-
гається 100% антибактеріальний ефект 
щодо найпоширеніших антибіотикоре-
зистентних штамів, як-от S. pyogenes LO 
5674/1, S. pneumoniae ATCC49619, S. aureus 
ATCC25213, H.  inf luenzae ATCC49247, 
M. catarrhalis.

Флавоноїди прополісу мають потужну 
дію. Противірусна ефективність про-
полісу є зіставною з ацикловіром при 
VZV-інфекції.

Вони зупиняють вивільнення арахі-
донової кислоти із клітинних мембран, 
що, своєю чергою, пригнічує активність 
ЦОГ‑1 і ЦОГ‑2, а також блокує активацію 
гена, відповідального за експресію ЦОГ‑2; 
блокують транскрипцію гена ІЛ‑2.

Засіб слід розпилювати на запалену ді-
лянку горла 2-3 р/день. Прополісно-глі-
церинова плівка сприяє відновленню 
слизової оболонки, що запобігає адгезії 
мікроорганізмів.

Власні дослідження показали, що за-
стосування Апіколду спрею орального 
в  пацієнтів із  хронічним запаленням 
лімфоглоткового кільця запобігає утво-
ренню біоплівок; у разі гострого фарин-
гіту вже на 5-й день лікування сприяє 
досягненню максимального клінічного 
ефекту: зменшення гіперемії слизової 
оболонки ротоглотки на 56,5%, піднебін-
них мигдаликів на 57,3%, зернистості зад
ньої стінки глотки на 68,4%.

Сила лікарських рослин та прополісу
проти бактерій, грибків та вірусів

Апіколд мінт - м’яка судинозвужувальна дія1, сприяє відновленню 
слизової оболонки носа2

Апіколд пропо - антибактеріальна дія, протизапальна дія, зменшує 
потребу в призначенні інтраназальних кортикостероїдів2

Апіколд орал спрей - створює захисну плівку з прополісу та 
гліцерину, гальмує розвиток і поширення бактеріальних біоплівок3

Інформація про медичний виріб для медичних та фармацевтичних працівників для застосування у професійній діяльності. 
Апіколд мінт, назальний спрей, 30 мл. Є протипоказання та побічні дії. Декларація про відповідність № 07/UA версія 2 від 31.03.2023 р., терміном дії до 31.03.2028 р.
Апіколд пропо, назальний спрей, 30 мл. Є протипоказання та побічні дії. Декларація про відповідність № 09/UA версія 2 від 31.03.2023 р., терміном дії до 31.03.2028 р. 
Апіколд, спрей оральний, 20 мл. Є протипоказання та побічні дії. Декларація про відповідність № 08/UA версія 2 від 31.03.2023 р.,  терміном дії до 31.03.2028 р.
Виробник: АПІФАРМА д. о. 0., Загреб, Хорватія, ЄС.Вироблено для: «Альпен Фарма АГ» (Alpen Pharma AG), Берн, Швейцарія. Уповноважений представник в Україні: ПрАТ 
«Натурфарм», вул. Лісна, 30а, м. Київ, Пуща-Водиця, 04075; телефон: (044) 401-81-03. Інформацію подано скорочено. Будь ласка, ознайомтеся з повною інструкцією для 
застосування медичного виробу, перш ніж застосовувати або призначати його. Якщо Ви хочете повідомити про виникнення побічної реакції і/або маєте запитання стосовно 
медичної інформації і/або скарги на якість медичного виробу Апіколд мінт 30 мл, Апіколд пропо 30 мл, Апіколд, спрей оральний, 20 мл, будь ласка, надсилайте листа на електронну 
адресу:pharmacovigilance-ua@alpenpharma.com.

1. Косаковський АЛ. Оценка эффективности и безопасности применения Апиколд минт назальный спрей при остром вирусном и бактериальном риносинусите. 
Оториноларингология. Восточная Европа. 2021, том 11, № 3.357.
2. Шевчук ЮВ, Сьомушкіна МЮ. Оцінка ефективності та безпеки застосування препаратів «Апіколд мінт» назальний спрей та «Апіколд пропо» назальний спрей в комплексному 
лікуванні гострих аденоїдитів у дітей. Оториноларингологія. №6 (4), 2021.57-65. 
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Апіколд – будь вільним від застуди

 �Шановні читачі, звертаємо увагу, що в попередньому номері газети була опублікована стаття «Перспективні методи фармакотерапії в оториноларингології», 
підготовлена за матеріалами конференції «Сучасні технології діагностики та лікування в оториноларингології». Внаслідок технічного збою до друку пішов її 
«робочий» варіант. Приносимо свої вибачення за допущену помилку та пропонуємо ознайомитися з фінальною версією даної публікації.



13

www.health-ua.com
ОТОРИНОЛАРИНГОЛОГІЯ

конференція

Значне зниження рівня болю (на 56,5%) 
за шкалою ВАШ також спостерігається 
на 5-й день лікування.

Отже, Апіколд спрей оральний – ​ефек-
тивний протизапальний засіб, що при-
скорює одужання в хворих із гострим 
фарингітом.

Професор кафедри 
дитячої х іру ргії 
та оториноларин-
гології Буковин-
ського державного 
медичного універ-
с и те т у (м.   Чер -
нівці), доктор ме-
дичних наук Світ-
лана Анатоліївна 
Левицька висту-

пила з доповіддю «Проблеми протимік
робної терапії в лікуванні запальних за-
хворювань верхніх дихальних шляхів».

– Хронічні синусити (ХС) є одними 
з найчастіших причин призначення ан-
тибактеріальних препаратів, хоча ефек-
тивність протимікробної терапії далеко 
не завжди відповідає очікуванням.

Зайва і нераціональна антибіотикоте-
рапія здатна спричинити зміни видового 
складу мікробіоти слизової оболонки 
із різким збіднінням мікробного пейзажу 
за рахунок загибелі толерогенних бактерій 
і зміщення рівноваги в бік імуногенних, що 
створює передумови розвитку хронічного 
запалення (Abreu N.A. et al., 2012).

Іншою проблемою протимікробної те-
рапії при лікуванні хронічних синуси-
тів є здатність бактерій утворювати біо
плівки, що має місце в 29-72% випадків. 
Системна антибіотикотерапія не спро-
можна вплинути на бактерії «ядра» біо
плівки, а  місцева – ​ефективна тільки 
за  умови перевищення концентрації 
препарату в 100-1000 разів від середньої 
інгібуючої, що сьогодні неможливо, тому 
перспективним насамперед вважається 
використання препаратів, здатних руй-
нувати біоплівку. Існують дані про те, що 
біоплівки золотистого стафілокока ефек-
тивно руйнують наночастки срібла (Jia M. 
et al., 2017).

З огляду на вищесказане на особливу 
увагу заслуговує препарат наноколоїд-
ного срібла КОЛДІСЕПТ наноСІЛЬВЕР, 
який представлений на ринку України 
в 3 формах: назальний спрей, спрей для 
горла, вушні краплі.

В дослідженні, що тривало протягом 
3 міс (жовтень-грудень 2021 р.), взяли 
участь 3400 пацієнтів і 171 лікар-отола-
ринголог. Ефективність використання 
назального спрею КОЛДІСЕПТ нано-
СІЛЬВЕР оцінена лікарями як «відмінно» 
в 73% випадків, «добре» – ​в 27%. Відмі-
чено, що 68% пацієнтів спостерігали зна-
чне покращення загального стану вже на-
прикінці першої доби лікування. Перено-
симість, оцінена на «відмінно» і «добре», 
зафіксована в 100% випадків.

Отже, використання назального спрею 
КОЛДІСЕПТ наноСІЛЬВЕР є ефектив-
ним, безпечним, позбавленим побічних 
і небажаних ефектів методом місцевого 
лікування запальних захворювань верх-
ніх дихальних шляхів.

Завідувач кафедри 
дитячої оторинола-
рингології, аудіо-
логії та  фоніатрії 
Н а ц і о н а л ь н о г о 
університету охо-
р о н и  з д о р о в ’я 
України (НУОЗ) 
ім.  П.Л. Шупика 
(м.  Київ), доктор 
мед и чни х нау к, 

п р о ф е с ор А н ат ол і й Лу к ’я нови ч 
Косаковський присвятив свій виступ 

застосуванню комбінованих сольових 
розчинів у терапії запальних захворю-
вань носової порожнини.

–  Регулярне зрошення слизової обо-
лонки носа ізотонічними сольовими 
розчинами – ​це  простий, безпечний, 
економічно доступний захід комплек-
сної індивідуальної неспецифічної про-
філактики і лікування гострих респі-
раторних інфекцій та COVID‑19.

Першим етапом лікування риносину-
ситу є елімінаційна терапія. Дія ізото-
нічних розчинів включає розрідження 
і видалення в’язкого секрету з поверхні 
миготливого епітелію, звільнення від 
інфекційних агентів, продуктів клі-
тинного розпаду, запальних субстан-
цій, поновлення умов функціонування 
мукоциліарного транспорту, зменшення 
набряку слизової оболонки порожнини 
носа, відновлення дренажної функції.

Перспективний засіб при запаль-
них захворюваннях носової порож-
нини – ​назальний спрей Апіколд мінт, 
до складу якого входять ізотонічний 
розчин, ментол і евкаліпт. Олія ментолу 
забезпечує м’яку судинозвужувальну 
дію, зумовлює приємне відчуття сві-
жості після застосування. Ментол по-
дразнює холодові рецептори слизової 
оболонки, надалі інформація переда-
ється до спинного мозку. Не доходячи 
до спинного мозку, від нервів відходять 
невеликі відгалуження, з яких під впли-
вом ментолу зменшується вивільнення 
субстанції Р та  АТФ до  навколишніх 
тканин, отже, зменшується вивіль-
нення гістаміну з  опасистих клітин, 
простагландинів із клітин слизової обо-
лонки, що спричиняє звуження судин. 
Завдяки цьому зменшуються процеси 
ексудації, слизу в порожнині носа стає 
менше, хворому легше дихати.

Олія евкаліпту, яку містить у своєму 
складі назальний спрей Апіколд мінт, 
підвищує частоту коливань війок клі-
тин епітелію, запобігає приєднанню 
бактеріальної мікрофлори, чинить іму-
ностимулювальну й антибактеріальну 
дію, надає приємне відчуття свіжості 
після застосування.

До складу іншого медичного засобу 
– ​назального спрею Апіколд пропо – ​
входять ізотонічний розчин і екстракт 
прополісу; під час його виготовлення 
застосовано апі-технології – ​комплекс 
удосконалених технологій виробництва 
засобів із вмістом продуктів бджіль-
ництва (прополісу) та лікарських рос-
лин (без хімічної обробки, за низьких 
температур; забезпечено кількісне ви-
значення рівня флавоноїдів, вироб-
ництво здійснено за  міжнародними 
стандартами GMP). Назальний спрей 
Апіколд пропо чинить протизапальну, 
противірусну й антибактеріальну дію, 
зволожує та  очищує оболонку носа 
(руйнує біоплівки).

Розчини з  екстрактом прополісу, 
до яких належить назальний спрей Апі-
колд пропо, зазначені в рекомендаціях 
Незалежного інституту охорони здо-
ров’я Польщі як допоміжна терапія за-
палення навколоносових пазух, зокрема 
за його гострої форми.

Медичний засіб призначено для дітей 
віком >4 роки та дорослих. Для зволо-
ження слизової оболонки рекомендо-
вано 1 розпилення в кожну ніздрю. Для 
видалення секрету з носа – ​рясне розпи-
лення в кожну ніздрю.

Спільна доповідь професора Анатолія 
Лук’яновича Косаковського та профе-
сора кафедри дитячої оториноларинго-
логії, аудіології та фоніатрії НУОЗ Укра-
їни ім. П.Л. Шупика, доктора медичних 
наук Ілони Анатоліївни Косаківської 
стосувалася терапевтичних можливостей 

в  оптимізації ре-
зультатів тонзилек-
томії у дітей.

–  Тонзилектомія 
– ​одне з найпоши-
реніших хірургіч-
них втручань, тому 
пошук ефективних 
лікувальних захо-
дів для оптимізації 
перебігу процесів 

регенерації у післяопераційній рані є ак-
туальним.

Відносно нещодавнє рандомізоване 
контрольоване клінічне дослідження 
ефективності препарату Тонзилотрен 
(SilAtro-5-90) при рецидивному тон-
зиліті показало,  що ризик розвитку 
ангіни в пацієнтів, які отримували лі-
кування, зменшився в 2,2 раза (Palma 
et al., 2017).

Було проведено власне дослідження 
оцінки впливу комплексного препарату 
Тонзилотрен на репаративні процеси піс-
ляопераційного періоду в дітей, яким про-
водили тонзилектомію. Під спостережен-
ням перебували 70 пацієнтів із хронічним 
тонзилітом (тестова група) та 30 хворих 
(контрольна група) віком від 6 до 17 років. 
Усі пацієнти тестової групи отримували 
Тонзилотрен за 7 днів до операції та про-
тягом 2 тиж після хірургічного видалення 
мигдаликів. Огляд ЛОР-лікаря прово-
дився під час 5 візитів: 1-й візит до опе-
рації, 2-5-й візит відповідав періоду з 1-ї 
по 14-ту добу післяопераційного періоду. 
Результати спостереження оцінювали 
за такими показниками: гіперемія слизо-
вої оболонки піднебінних дужок, набряк 
слизової оболонки піднебінних дужок, 
фібринозні нашарування в післяопера-
ційній рані, епітелізація післяопераційної 
рани, кровотеча із післяопераційної рани, 
кров’яні згустки в післяопераційній рані, 

рубцева деформація піднебінних дужок, 
інтенсивність болю за шкалою ВАШ під 
час ковтання та вживання твердої їжі, 
побічні реакції, переносимість препарату 
Тонзилотрен, ускладнення захворювання, 
необхідність і тривалість застосування 
аналгетиків.

Призначення препарату Тонзилотрен 
хворим на хронічний тонзиліт під час 
х іру ргічного ліку вання (тонзилек-
томії) значно підвищує ефективність 
лікування, а саме сприяє зменшенню 
інтенсивності болю під час ковтання 
та вживання твердої їжі, гіперемії та на-
бряку слизової оболонки піднебінних 
дужок, прискоренню епітелізації після-
операційної рани, зменшує рубцеву де-
формацію піднебінних дужок (p<0,05). 
Епітелізація післяопераційної рани 
площею >75% ї ї  поверхні спостеріга-
лася у 24 (34,3%) хворих на 10-ту добу 
та у 68 (97,1%) хворих на 14-ту добу після 
операції в тестовій групі, тоді як у групі 
контролю цей показник мав місце лише 
у 13 (43,3%) дітей на 14-ту добу після 
операції. Під час спостереження не було 
виявлено побічних реакцій препарату 
Тонзилотрен та небажаних явищ, що 
підтверджує безпеку його застосування.

Отже, курсове використання препа-
рату Тонзилотрен у дітей при підго-
товці до тонзилектомії та в після-
операційному періоді демонструє 
кра щ у ефективніс ть порі вняно 
зі стандартним лікуванням за по-
казниками загоєння післяоперацій-
ної рани, темпами епітелізації, від-
сутністю рубцювання та кров’яних 
згустків та менш виразним больо-
вим синдромом.

Підготував Олександр Соловйов ЗУ
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Рис. A – ознаки запалення передньої камери ока (за результатами обстеження за допомогою щілинної 
лампи); Б – гіперемія кон’юнктиви за шкалою від 0 (відсутність запалення)  
до 3 (значне запалення); В – оцінка за шкалою симптомів із боку ока TOSS  
(Total Ocular Symptoms Score; свербіж/печіння + гіперемія + сльозотеча);  

Г – біль і дискомфорт у оці за шкалою від 0 (відсутність болю та дискомфорту)  
до 3 (значний біль і дискомфорт)

Застосування першої фіксованої комбінації  
левофлоксацину та дексаметазону після 

хірургічних втручань із приводу катаракти
У всьому світі катаракта являє собою провідну причину сліпоти, якій можна запобігти. Поширеність 
цієї хвороби продовжує зростати у зв’язку зі старінням населення планети. За підрахунками науковців, 
на катаракту страждає понад 95 млн людей (Prokofyeva E. et al., 2013; Liu Y.C. et al., 2017). У США 
на катаракту страждає кожен шостий мешканець віком більш як 40 років і понад 50% населення віком 
більш як 80 років (Prevent Blindness America, 2008). Оскільки орган зору забезпечує людині 80% 
інформації про зовнішній світ, тяжкі порушення зору та сліпоти суттєво погіршують якість життя  
(Shu Y. et al., 2023)

Запровадження факоемульсифікації зробило 
хірургію катаракти найпоширенішим плано-
вим хірургічним втручанням: щороку викону-
ється близько 10 млн катарактальних операцій 
(Foster A., 2000). Хоча це втручання є  відносно 
безпечним і проводиться в амбулаторних умо-
вах, воно може ускладнитися місцевим запален-
ням та інфекцією в ділянці операційної рани, 
набряком рогівки, ендофтальмітом (Patel A. et 
al., 2023). У пацієнтів похилого віку спостері-
гається особливо високий ризик захворювань 
поверхні ока, включаючи блефарит, який ви-
ступає найчастішою причиною відмови від 
хірургічного втручання з приводу катаракти, 
оскільки є провідним чинником ризику ендоф
тальміту (Afsharkhamseh N., 2014). Окрім віку, 
чинниками ризику цього небезпечного усклад-
нення виступають значна тривалість операції, 
невеликий досвід хірурга, попередній анамнез 
офтальмологічних хірургічних втручань, роз-
рив задньої капсули, втрата тканин скловидного 
тіла, неповне видалення фрагментів кришта-
лика, неадекватна стерилізація операційного 
поля, контамінація хірургічних інструментів, 
незадовільна цілісність хірургічної рани (в разі 
склеротомій і розрізів без швів) (Zagaria M. A.E., 
2016; Shoss B. L., Tsai L. M., 2013).

Післяопераційне ведення 
пацієнтів із катарактою

Після неускладнених операцій пацієнтів за-
звичай виписують тоді, коли вони притомні, 
отямилися після введених анестетиків або седа-
тивних засобів, мають стабільні ознаки життєді-
яльності та не скаржаться на біль чи мають мі-
німальні больові відчуття. Пацієнту або особам, 
які його супроводжують, слід надати чіткі усні 
та письмові інструкції щодо післяопераційного 
періоду й подальшого життя. Інструкції мають 
включати план подальшого спостереження 
й контактні дані хірурга та/або іншого лікаря, 
уповноваженого надавати подальшу медичну 
допомогу. На частоту необхідних післяоперацій-
них візитів впливають розмір і тип розрізу, по-
треба в знятті швів, контроль післяопераційного 
запалення й офтальмологічні коморбідні стани. 
Під час кожного відвідування слід оновлю-
вати анамнез пацієнта, вимірювати очний тиск 
і проводити обстеження за допомогою щілин-
ної лампи. За потреби призначаються додаткові 
обстеження (оптична когерентна томографія, 
ангіографія з флуоресцеїном тощо) (Shoss B. L., 
Tsai L. M., 2013).

Післяопераційне запалення зазвичай має 
самообмежувальний характер, але в клінічній 
практиці рекомендовано застосовувати фарма-
котерапію, здатну скоротити час до повного оду-
жання та зменшити дискомфорт у оці (Dell S. J. 
et al., 2011). Цієї позиції дотримуються й Амери-
канське товариство рефрактивної хірургії ката-
ракти, і Європейське товариство рефрактерної 
хірургії катаракти, і Канадське офтальмологічне 
товариство (DeCroos F.C., Afshari N. A., 2008; 
Juthani V. V. et al., 2017; Wu C. M. et al., 2015).

У  зв’язку з  потребою в  зменшенні ризику 
ускладнень, постхірургічне лікування катаракти 
обов’язково має включати засоби контролю за-
палення та профілактики офтальмологічних ін-
фекцій (глюкокортикоїд [ГК] + антибіотик [АБ]) 
(Aragona P. et al., 2020). Призначати ці засоби 
слід зважено й обережно, щоб уникнути зло
вживання АБ та виникнення значущих побічних 
ефектів ГК (Bandello F. et al., 2020).

Результати факоемульсифікації значною мірою 
залежать від навичок хірурга, а також від при-
хильності до складного багатокомпонентного 

режиму післяопераційного протизапального 
та протимікробного лікування (Assil K. K. et al., 
2021). Загалом післяопераційна консервативна 
терапія є не менш важливою, ніж сама операція 
(Aravind H. et al., 2016), однак успіх цього етапу 
лікування значною мірою обмежується низькою 
прихильністю пацієнтів, труднощами в правиль-
ній інстиляції очних крапель, їхньою недостат-
ньою біодоступністю або побічними ефектами 
(Kanclerz P., Tuuminen R., 2022). Нерідко лікарі 
призначають пацієнтам багатокомпонентні гро-
міздкі схеми лікування зі включенням АБ, ГК, 
нестероїдних протизапальних засобів і штучних 
сліз або стимуляторів утворення муцину, а іноді 
з додаванням крапель для зниження внутріш-
ньоочного тиску з метою профілактики глаукоми 
(Patel A. et al., 2023). 

Навіть у разі призначення лише крапель 
ГК й АБ режим топічного післяоперацій-
ного лікування може бути складним як для 
пацієнта, так і для осіб, котрі його догляда-
ють у післяопераційному періоді. 

Прикладом такого режиму є рекомендація 
через 6 год після операції почати закрапувати АБ 
5-6 р/добу, а ГК – ​3 р/добу, з наступного дня пе-
рейти на 6 р/добу, а згодом поступово зменшити 
кількість закрапувань (Aravind H. et al., 2016).

Застосування фіксованих 
комбінацій препаратів

Тривалість післяопераційного місцевого про-
тизапального й антибактеріального лікування є 
варіабельною та зазвичай залежить від власного 
емпіричного досвіду лікаря. Вагомою проблемою 
в післяопераційному застосуванні ГК й АБ є 
прихильність до лікування, особливо в паці-
єнтів похилого віку, які становлять більшість 
(понад 80%) осіб, яким проводяться втручання 
з приводу катаракти. Одночасне застосування 
двох видів крапель є складним для цієї підгрупи 
хворих і супроводжується різким зниженням 
прихильності. Натомість застосування одного 
безпечного, ефективного та зручного у вико-
ристанні комбінованого препарату може га-
рантувати високу частку усунення запалення, 
відмінну профілактику інфекцій та оптимальні 
показники прихильності (Rizzo S. et al., 2022).

З метою досягнення високих показників 
профілактики післяопераційних інфекцій-
них ускладнень і прихильності до вико-
нання рекомендацій лікаря було створено 
фіксовану комбінацію (ФК) левофлокса-
цину та дексаметазону. 

Зазначена ФК отримала схвалення як препа-
рат для лікування інфекцій, асоційованих із хі-
рургією катаракти в дорослих. Цей інноваційний 
засіб є першою ФК очних крапель АБ хінолоно-
вого ряду та ГК і являє собою прогресивний під-
хід до лікування, оскільки може призначатися 
навіть у формі короткого курсу (7 днів) одразу 
після втручання з приводу катаракти. Ця ФК 
об’єднує в собі переваги своїх складників: ле-
вофлоксацину – ​АБ широкого спектра, актив-
ного щодо багатьох грампозитивних і грамнега-
тивних патогенів, і дексаметазону – ​найпотуж-
нішого синтетичного ГК (Rizzo S. et al., 2022).

Левофлокса цин явл яє собою L‑ізомер 
офлоксацину, синтетичний фторхінолоновий 
АБ ІІІ покоління, що інгібує активність бакте-
рійної ДНК‑гірази та топоізомерази IV, таким 

чином зупиняючи реплікацію ДНК і,  відпо-
відно, розмноження бактерій. Спектр актив-
ності левофлоксацину включає аеробні грам-
позитивні мікроорганізми (метицилінчутливі 
Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, 
Streptococcus pneumoniae, Streptococcus viridans), ае-
робні грамнегативні мікроорганізми (Escherichia 
coli, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, 
Pseudomonas aeruginosa) й інші бактерії (Chlamydia 
trachomatis) (Anderson V. R., Perry C. M., 2008).

Своєю чергою, дексаметазон є синтетичним 
фторованим ГК і найпотужнішим синтетичним 
аналогом кортизолу. Як й інші ГК, дексаметазон 
реалізує свою протизапальну дію шляхом при-
гнічення експресії молекул клітинної адгезії, 
циклооксигенази‑1 і -2 та продукції прозапаль-
них цитокінів (Holland E. J. et al., 2019). Декса-
метазон безпосередньо проникає у водянисту 
вологу, здійснюючи всі протизапальні ефекти 
одразу на місці (Mogensen T. H. et al., 2008). Цей 
ГК вважається золотим стандартом лікування 
післяопераційного запалення ока (Abadia B. et 
al., 2016; Grzybowski A. et al., 2019).

На думку експертів, застосування ФК має 
однозначну перевагу над роздільними інсти-
ляціями окремих препаратів, і не лише через 
підвищення прихильності пацієнтів завдяки 
значному спрощенню режиму лікування, а й 
через те, що виключають вплив фармацевтів, 
які можуть пропонувати пацієнту інший АБ або 
ГК замість призначеного чи радити відмовитися 
від одного з компонентів комплексної терапії. 
Важливим є й те, що застосування ФК зменшує 
сумарні витрати на лікування. 

Концепція «багато активних речовин – ​
одна крапля» однозначно потребує актив-
ного впровадження в рутинний післяопе-
раційний догляд. 

За  умови застосування ФК прихильність 
і  комфорт пацієнтів забезпечують надій-
ність і  високу частку успішності лікування 
(Goldberg D. F. et al., 2020).

Доклінічні дослідження
Мікробіологічне дослідження K. Matsuura 

та співавт. (2020) оцінювало антибактеріальну 
активність ФК левофлоксацин/дексаметазон 
щодо основних патогенів, які спричиняють 
зовнішні інфекції ока та постхірургічні ендоф
тальміти, in vitro. Серед проаналізованих мік
роорганізмів були метицилінчутливі та мети-
цилінрезистентні S. aureus, метицилінчутливі 
Staphylococcus epidermidis, метицилінрезистентні 
S. epidermidis, S. pyogenes групи А, S. pneumoniae, 
β-лактамазо-позитивні й негативні штами 
H. influenzae, M. catarrhalis, Enterobacter cloacae 
та P. aeruginosa. Було з’ясовано, що ФК демон-
струвала аналогічну чистому левофлоксацину 
бактерицидну дію.

Додавання дексаметазону не знижувало 
протимікробної активності левофлокса-
цину.

Експериментальне дослідження офтальмо-
логічної токсичності ФК левофлоксацин/дек-
саметазон виявило, що закрапування засобу 
4 р/добу протягом 4 тиж не провокувало жод-
них місцевих реакцій. Активні речовини цієї 
ФК досягали високої концентрації в ділянці очі-
куваної фармакологічної активності (в ткани-
нах ока) та лише низької концентрації – ​в плазмі 
крові (Rizzo S. et al., 2022).

Клінічні дослідження
Рандомізоване засліплене дослідження 

iPERME виявило відсутність фармакокінетичної 
інтерференції між активними інгредієнтами ФК 
левофлоксацин/дексаметазон. У групі монотера-
пії левофлоксацином цей АБ досягав середньої 
концентрації 0,77 мкг/мл, а в групі левофлокса-
цину/дексаметазону – ​0,71 мкг/мл (різниця до-
стовірна). Обидві концентрації перевищували 
мінімальну інгібувальну концентрацію для біль-
шості офтальмологічних патогенів, чутливих 
до левофлоксацину. Що стосується дексамета-
зону, то при застосуванні його як монопрепа-
рату концентрація у водянистій волозі була дещо 
вищою (16,48 нг/мл проти 11,77 мл у групі ФК). 
У зразках водянистої вологи пацієнтів декса-
метазону натрію фосфату виявлено не було, що 
свідчить про повний гідроліз до вільного декса-
метазону (Figus M. et al., 2019).

У  міжнародному багатоцентровому ран-
домізованому дослідженні LEADER‑7, прове-
деному F. Bandello та співавт. (2020), 808 па-
цієнтів рандомізували в  групи лікування 
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Висновки

• Хірургічне втручання з приводу ката-
ракти є одним із найпоширеніших офталь-
мологічних втручань у країнах західного 
світу. Після операції майже всі пацієнти, 
включаючи осіб із діабетичною ретино-
патією чи віковою макулярною дегенера-
цією, відзначають достовірне покращення 
гостроти зору та якості життя.

• Важливим етапом лікування ката-
ракти є післяопераційне ведення пацієн-
тів, покликане запобігти ускладненням 
і  забезпечити оптимальний результат 
операції. Основними складовими те-
рапії на цьому етапі є протизапальна 

й антибактеріальна терапія, для чого за-
стосовують АБ і ГК.

• Використання ФК левофлоксацин/
дексаметазон дає можливість зменшити 
тривалість АБ-терапії, потенційно зни-
жуючи ризик розвитку АБ-резистентності 
офтальмологічних патогенів, і покращити 
прихильність завдяки прийому лише од-
ного виду крапель.

• Доклінічні та клінічні дослідження 
продемонстрували високу ефективність 
і безпечність ФК левофлоксацин/дексаме-
тазон: за даними дослідження LEADER-7, 
через 7 днів лікування в 95,2% пацієнтів 

повністю зникають ознаки запалення пе-
редньої камери ока.

• А ктивне впрова д женн я ФК ле -
вофлоксацин/дексаметазон у клінічну 
практику дає можливість раціональної те-
рапії пацієнтів у післяопераційному етапі 
катарактальної хірургії. Стратегія застосу-
вання ФК зменшує навантаження пацієнта 
АБ та мінімізує ймовірність виникнення 
побічних ефектів стероїдних гормонів.

• Оригінальна ФК левофлоксацин/
дексаметазон – препарат ДУКРЕССА® – 
з’явиться на українському фармринку на 
початку 2024 року.

Підготувала Лариса Стрільчук ЗУ

левофлоксацином/дексаметазоном (1  тиж) 
із переходом на монотерапію дексаметазоном 
(1 тиж) і лікування тобраміцином/дексаметазо-
ном. Тактика застосування ФК левофлоксацин/
дексаметазон виявилася не гіршою за тактику, 
використану в групі контролю. 

Через 15 днів після операції в 95,2% осіб 
групи ФК левофлоксацин/дексаметазон 
і в 94,9% осіб контрольної групи не відзна-
чалося ознак запалення в ділянці перед
ньої камери ока (рис.).

Тиждень застосування цієї ФК забезпечував 
повний контроль запалення в абсолютної біль-
шості пацієнтів, без достовірної відмінності між 
групами. Застосування АБ протягом 1 тиж дає 
змогу зменшити потенціал формування АБ‑ре-
зистентності, не знижуючи водночас ефектив-
ності лікування. Лікування ФК левофлоксацин/
дексаметазон протягом 1  тиж усувало запа-
лення ока у 85%, що свідчить про відсутність 
потреби продовження ГК у більшості пацієнтів, 
а це зменшує ймовірність розвитку побічних 
ефектів ГК, як-от підвищення внутрішньоочного 
тиску та стероїд-індукована глаукома.

Випадків ендофтальміту зафіксовано не було. 
Обидва види лікування добре переносилися; 
найпоширенішою побічною реакцією був набряк 
рогівки, найімовірніше, опосередкований хі-
рургічним втручанням. У групі левофлоксацин/
дексаметазон він траплявся в 3,29% пацієнтів, 
а в групі тобраміцин/дексаметазон – ​у 4,83%.

Прихильність до  лікування ФК ле-
вофлоксацин/дексаметазон була високою: 
90,89% пацієнтів не пропустили жодної 
дози препарату.

Практичні аспекти
З огляду на результати цих доклінічних і клі-

нічних досліджень ФК левофлоксацин/декса-
метазон у формі очних крапель було схвалено 
в Європі для профілактики та лікування інфек-
цій, асоційованих із хірургією катаракти в до-
рослих. Рекомендоване дозування передбачає 
інстиляцію в кон’юнктивальний мішок однієї 
краплі препарату 4 рази на добу протягом 7 днів. 
Не слід переривати лікування передчасно; в разі 
пропуску дози слід інстилювати наступну дозу 
за планом. Через тиждень рекомендовано пов-
торно оцінити стан пацієнта, щоби з’ясувати 
потребу в продовженні лікування у формі мо-
нотерапії ГК. Тривалість цього етапу залежить 
від індивідуальних чинників ризику, результату 
хірургічного втручання, мікроскопічної картини 
при огляді за допомогою щілинної лампи та тяж-
кості клінічної картини (зазвичай не  більш 
як 2 тиж) (Rizzo S. et al., 2022).

Клінічні настанови 
та рекомендації

У рекомендаціях із хірургії катаракти Поль-
ського товариства хірургів-офтальмологів (2021) 
вказано, що АБ слід використовувати в інтен-
сивному, але короткотривалому режимі, щонай-
більше протягом 5-7 днів. Перевагу слід відда-
вати АБ широкого спектра класу фторхінолонів. 
Для профілактики розвитку АБ‑резистентності 
поступове зниження дози не рекомендується. 
Оптимальним рішенням є застосування ФК ле-
вофлоксацин/дексаметазон 4 р/добу протягом 
7 днів із подальшим переходом на монотерапію 
ГК до 21 дня після операції. За наявності ризику 
макулярного набряку ГК можна замінити несте-
роїдними протизапальними препаратами.

У  чинному вітчизняному уніфікованому 
клінічному протоколі первинної, вторинної 
(спеціалізованої), третинної (високоспеціалі-
зованої) медичної допомоги «Катаракта» (2016) 
вказано, що операція з видалення катаракти 
має включати не лише ретельне усунення всього 
кришталикового матеріалу з мінімальним трав-
муванням інших тканин ока, а й профілактику 
інфекцій. Із цією метою застосовуються локальні 
АБ. Через 24-36 год після операції проводиться 
контрольний огляд, під час якого лікар оцінює 
гостроту зору пацієнта, його внутрішньоочний 
тиск і проводить огляд за допомогою щілинної 
лампи. Після завершення першого післяопе-
раційного візиту пацієнта інструктують щодо 
застосування АБ та/або ГК. Другий контроль-
ний візит проводиться через 7-14 днів після 
операції; на цьому візиті зазвичай приймають 
рішення про скасування або продовження за-
стосування АБ.
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ОФТАЛЬМОЛОГІЯ конференція

Ophthalmic-HUB 2023:  
актуальні питання сучасної офтальмології

У листопаді відбулася щорічна науково-практична конференція з міжнародною участю 
Ophthalmic-HUB 2023, в якій взяли участь фахівці з США, Німеччини, Польщі, Індії та інших 
країн. Під час заходу обговорювалися проблеми, інновації та досягнення офтальмології, 
суміжних медичних напрямів.

Головний лікар ТОВ «Центр ла-
зерної корекції зору «Візіум» 
(м. Київ), кандидат медичних 
наук Лариса Миколаївна Кова-
ленко мала слово з  доповіддю 
«Така підступна розацеа».

– Розацеа – багатофакторне 
хронічне ідіопатичне запальне за-
хворювання, яке переважно ура-
жає кровоносні судини та сально-

волосяні фолікули центральної ділянки обличчя й очі. 
Поширеність офтальмологічної форми захворювання є 
дуже варіабельною. За деякими даними, ураження органа 
зору зареєстровано в 6-50% хворих на розацеа.

До етіологічних факторів захворювання належать 
генетичні, екзогенні аліментарні (метеорологічні, еколо-
гічні, фізичні, інфекційні, паразитарні), ендогенні (фак-
тори імунної системи, психовегетативні та гемостатичні 
порушення, вплив судинної патології, вазоактивних 
пептидів, взаємозв’язок з іншими захворюваннями).

Останнім часом установлено патогенетичну роль 
судинного ендотеліального фактора росту (VEGF), 
який стимулює проліферацію і міграцію ендотеліаль-
них клітин, їхніх попередників та моноцитів, збільшує 
судинну проникність і вихід із судин плазмових білків 
(фібронектину, вітронектину, фібриногену), сприяє 
вазодилатації через підвищення синтезу оксиду азоту. 
Це дозволяє віднести розацеа до групи ангіопроліфера-
тивних захворювань, в основі яких лежать активація 
запалення й ангіогенез.

Для вибору тактики лікування розацеа необхідно 
враховувати індивідуальні особливості механізму роз-
витку та перебігу хвороби.

Лікар-офтальмолог медичного 
центру «Айлаз» (м. Київ) Ольга 
Олегівна Калашнікова сформу-
люва ла тем у своєї доповіді 
«За лаштунками сухого ока».

–   О ч н и й  не й р оп ат и ч н и й 
біль – ​посилене сприйняття 
болю у відповідь на зазвичай не-
больові подразники; він спосте-
рігається без будь-яких видимих 

проявів, що ускладнює його ідентифікацію. Водночас 
суб’єктивні відчуття пацієнта можуть не співпадати 
з клінічною картиною. Частим супутнім симптомом 
є сухість очей внаслідок ушкодження периферичних 
рогівкових нервів.

Алгоритм обстеження включає збір скарг (очний 
біль / дискомфорт), анамнестичних даних пацієнта, 
заповнення опитувальника OSDI, перевірку гостроти 
зору, біомікроскопію, інші тести (естезіометрію, тест 
з анестетиками, проба Ширмера, BUT‑тест, профар-
бовування рогівки). Якщо скарги не збігаються із клі-
нічними проявами, необхідні додаткові обстеження – ​
оптична когерентна томографія переднього відрізка 
ока, епітеліальна карта рогівки, конфокальна мікроско-
пія (стан епітеліальних клітин рогівки, щільність, мор-
фологія нервових волокон).

Протизапальне лікування цієї патології включає 
використання зволожувальних препаратів, м’яких кор-
тикостероїдів, доксицикліну, системних нестероїдних 
протизапальних препаратів, бандажних м’яких кон-
тактних лінз.

Для прискорення нейрорегенерації використовують 
автологічну сироватку (містить різні фактори росту, 
які відіграють вирішальну роль у нейрорегенерації 
та загоєнні), вітаміни групи В, електрофорез лідокаїну. 
Рекомендована консультація невропатолога.

Лікар-офтальмолог медичного 
центру «Айлаз», кандидат ме-
дичних наук Наталія Михай-
лівна Розумій присвятила свій 
виступ неоваскуляризації ро-
гівки та власному досвіду ліку-
вання цієї патології.

– До причин корнеальної нео
васкуляризації (КН) належать 
вроджені захворювання (аніри-

дія), дефіцит стовбурових лімбальних клітин (травма, 
хімічні опіки ока), інфекційні кератити, виразки ро-
гівки (вірусні – ​герпетичні, цитомегаловірусні), бак-
теріальні (грампозитивна, грамнегативна флора, в т. ч. 
синьогнійна паличка, бліда трепонема, мікобактерія 
туберкульозу, а також хламідії), грибкові (кандиди, 
аспергілюс, фузаріум тощо), паразитарні (акантамеба, 
онхоцеркоз), алергічні й автоімунні стани (атопічний 
кератокон’юнктивіт, розацеа-кератит, синдром Лаєлла, 
синдром Стівена – ​Джонсона), хронічна гіпоксія та по-
рушення трофіки (при носінні контактних лінз, після 
кератопластики). Патогенез КН пов’язаний із продук-
цією цитокінів (зокрема VEGF) у відповідь на хронічне 
запалення і різке погіршення нейротрофічних процесів

Лікування передбачає застосування стероїдних 
і нестероїдних протизапальних препаратів (місцево 
та системно), інгібіторів VEGF (бевацизумаб, ранібі-
зумаб), перорально доксицикліну як неселективного 
інгібітора металопротеїназ, інгібіторів тирозинкінази 
(пазопаніб), аганірсену (GS‑101), цитостатиків (ци-
клоспорин).

До хірургічного лікування належать тонкоголкова 
діатермія, різні види лазерної коагуляції (аргонова ла-
зерна коагуляція, YAG, фемтосекундний лазер, фото-
динамічна терапія), крос-лінкінг рогівки, меліоративна 
кератопластика. Перспективним методом лікування є 
генна терапія.

У клініці «Айлаз» було проведено лікування неовас
куляризації рогівки із застосуванням субкон’юнкти-
вального введення бевацизумабу 2,5 мг/0,1 мл 6 паці-
єнтам. У жодному випадку не було зафіксовано усклад-
нень. Під час подальшого спостереження (6-18 міс) 
появи нових судин не помічено.

Загалом досвід застосування анти-VEGF‑препаратів 
доводить легкість проведення процедури, безпечність, 
ефективність і стійкість результату.

Доцент кафедри офтальмології 
Національного університету 
охорони здоров’я (НУОЗ) Укра-
їни ім. П. Л. Шупика (м. Київ), 
професор, доктор медичних 
наук Юлія Олександрівна Пан-
ченко в співавторстві з профе-
сором кафедри офтальмології 
НУОЗ України ім. П. Л. Шупика, 
д о к т о р о м  м е д и ч н и х  н а у к 

Сергієм Юрійовичем Могілевським підготувала до-
повідь «Нові етіологічні чинники ускладнень ексимер-
лазерної корекції аметропії».

– Аномалії рефракції, відповідно до даних Всесвіт-
ньої організації охорони здоров’я за 2020 рік, спостері-
гаються в ≈2,6 млрд людей у світі, з них 312 млн – ​люди 
віком <19 років, у 123 млн є некориговані рефракційні 
порушення.

Найпоширенішим захворюванням очей у всьому 
світі є міопія. У 2020 році вона вразила 34% насе-
лення світу, а в 2050 році очікується, що вона вплине 
на приблизно половину населення світу (Holden B. A. 
et al., 2023). У 2015 році глобальна потенційна втрата 

продуктивності через некориговану короткозорість 
склала 244 млрд дол. США.

З огляду на навантаження на ресурси охорони здо-
ров’я і високу поширеність міопії та інших аметропій 
об’єктивна економічна оцінка лікування міопії є важ-
ливою для максимізації корисних результатів.

Один із  методів корекції аномалій рефракції – ​
рефракційна хірургія. На сьогодні обсяг ексимерла-
зерної корекції (ЕЛК) у світі складає 3,6 млн операцій 
на рік. Загалом ці процедури можна класифікувати 
за трьома типами: поверхнева абляція рогівки, стро-
мальна абляція рогівки та рефракційна екстракція 
лентикули рогівки.

LASIK є процедурою вибору та становить до 85% 
серед усіх методів. Однак залишаються окремі ситу-
ації, у яких PRK може бути кращим методом вибору 
(у військових, пілотів, професійних спортсменів або 
інших осіб, у яких існує вищий ризик травми; в пацієн-
тів із тонкою рогівкою, дистрофією передньої базаль-
ної мембрани епітелію тощо).

Незважаючи на те що з кожним роком відбувається 
удосконалення технологій та обладнання, а також 
зростає досвід хірургів, у яких стаж рефракційної хі-
рургії складає >20-25 років, існує ризик виникнення 
інтраопераційних та післяопераційних ускладнень усіх 
видів ЕЛК, у т. ч. PRK.

Власне дослідження 38 пацієнтів (76 очей, дві групи 
спостереження), яким була виконана ЕЛК методом PRK 
на ексимерному лазері Carl Zeiss MEL 90, показало, що 
в 15,8% хворих були значно підвищені IgM і IgG проти 
цитомегаловірусу (СМV).

У двох великих ретроспективних дослідженнях, 
у кожному з яких було розглянуто >10 тис. очей, 
виявлено, що частота СМV є набагато вищою після 
PRK (0,14 проти 0,031%) і після LASIK (0,048 проти 
0,031%) порівняно із загальною популяцією. Хоча 
точний механізм невідомий, існує теорія про те, що 
імуносупресія від місцевих стероїдів і загибель ней-
рональних клітин, зумовлена ексимерним лазером 
і хірургічною травмою, спричиняє реактивацію ві-
русу (Moshirfar M. et al., 2020).

Отже, після встановлення наявності СМV‑інфекції 
є доцільним проводити детальне обстеження рогівки, 
а також склоподібного тіла та сітківки через ризик 
їхнього ураження з огляду на те, що травма епітелію 
й ультрафіолетове випромінювання – ​тригери актива-
ції цитомегаловірусного процесу. Для профілактики 
післяопераційних ускладнень рекомендовано прово-
дити на етапі планування операції обстеження на на-
явність СМV‑інфекції, а також противірусну передо-
пераційну підготовку та післяопераційне лікування.

Доповідь «Очне протезування: 
офтальмолог + окуларист = ре-
зультат» представила завіду-
вачка кафедри очних хвороб 
Вінницького національного ме-
дичного університету ім. М. І. Пи-
рогова, доктор медичних наук, 
професор Наталія Валентинівна 
Малачкова.

– Сьогодні через війну в Укра-
їні значно зросла кількість людей, які потребують 
очного протезування, що робить цю процедуру дуже 
актуальною. Водночас існує проблема, пов’язана з не-
достатньою кількістю лабораторій протезування 
і фахівців.

Досвід роботи з  очного протезування демон-
струє, що важливою для вирішення цієї проблеми 
є тісна співпраця офтальмолога й окулариста.

Пот ребу в  протезу ва нні мож у ть зу мовити 
травма, захворювання очей, постхірургічні на-
слідки, вроджені й генетичні хвороби. Проте най-
частіша причина, через яку пацієнт бажає отримати 
протез, – ​косметична. Протез допомагає зберегти 
симетрію обличчя і зовнішній естетичний вигляд, 
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надає хворому впевненість завдяки кращому сприй-
няттю іншими людьми. Отже, основна причина про-
тезування – ​немедична.

Для виготовлення протеза використовуються скло, 
гідроксиапатит, оксид алюмінію, поліетилен, біокера-
міка, акрил.

План реабілітації пацієнта, який потребує про-
тезування, має розпочинатися з енуклеації. Перші 
4-8 тиж відбуваються загоєння ранової поверхні, 
зменшення набряку слизової оболонки, після чого 
можна розпочинати процедуру встановлення. Для 
цього зазвичай використовується масовий протез 
(для виготовлення індивідуального протеза не-
обхідно відводити певний час, оскільки в цей пе-
ріод змінюється форма очної порожнини у зв’язку 
з  відновлювальними процесами,  що тривають). 
Через 1-3 дні призначається 1-й візит до окулариста 
з метою контролю, ще через 1 тиж – ​2-й візит. Про-
тягом 1-го року до встановлення постійного протеза 
проводяться 1-2 заміни. Постійний протез також 
має бути змінений кожні 3-5 років. Підбір протеза 
та процес спостереження, крім окулариста, потребує 
участі офтальмолога.

Чистка протеза проводиться кожні 1-3 міс (виконує 
пацієнт), полірування – ​1-2 р/рік. Слід зауважити, що 
в перші 3 роки відбувається заглиблення порожнини, 
а це потребує збільшення протеза. Також може виник-
нути необхідність у реконструктивній хірургії.

У фокусі уваги завідувачки від-
ділу патології та мікрохірургії 
рогівки ДУ «Інститут очних 
х вороб і  тканинної терапії 
ім. В. П. Філатова НАМН Укра-
їни» (м. Одеса), доктора медич-
них наук, професора Галини 
Іванівни Дрожжиної були стро-
мальний герпетичний кератит 
(ГК) і підходи до його лікування.

– Герпесвірусна інфекція – ​широко поширена група 
інфекційних захворювань, що характеризуються пер-
систенцією вірусу та його довічним перебуванням в ор-
ганізмі людини, поліморфізмом клінічних проявів 
і перебігу, можливістю ураження різних органів і сис-
тем. Вірусом простого герпесу (ВПГ) 1 та/або 2 типу 
інфіковано 67% населення віком <50 років, понад 90% – ​
віком >50 років (Looker K. et al., 2016). Шляхи пере-
дачі – ​контактний (з везикулярною рідиною, слиною, 
вагінальним секретом; через плаценту, при проход-
женні через інфіковані родові шляхи); рідше – ​пові-
тряно-краплинний. Вірус герпесу має нейро-, епітеліо-, 
гепато- та імунотропність.

ГК – ​провідна причина сліпоти та помутніння ро-
гівки в країнах, що розвиваються, а також найчастіша 
причина однобічного зниження зору в розвинених 
країнах. Загальна кількість випадків ГК – ​1,5 млн/рік. 
Білатеральне ураження зустрічається в 12-19% випад-
ків. ГК складає 50-60% усіх запальних захворювань 
рогівки.

Для ГК характерне рецидивування. Імовірність 
рецидиву після перенесеного вперше ГК – ​33%. 
Імовірність повторних рецидивів після першого – ​50-
75%. Рецидиви спостерігаються протягом 1 року в 10%, 
упродовж 10 років – ​у 50%, >20 років – ​у 60% пацієнтів. 
Рецидив ГК зазвичай є монолатеральним (білатераль-
ним – ​не більше 3% випадків).

Зараження ВПГ відбувається перорально у  віці 
2-5 років. Через декілька днів із місця локального за-
раження віруси герпесу сенсорними нейронами прони-
кають до чутливих гангліїв, де потім довічно персис-
тують у латентній формі. Віруси герпесу поширюються 
гематогенно, лімфогенно та нейрогенно. Загострення 
герпетичної інфекції відбувається під впливом три-
герних факторів, коли ВПГ нейронами досягає клі-
тин-мішеней із формуванням клінічно маніфестного 
рецидиву.

При поверхневих формах проникнення ВПГ до епі-
телію рогівки відбувається частіше нейрогенним 
шляхом гілками трійчастого нерва. У клітинах епіте-
лію вірус активно розмножується, клітини зазнають 
некрозу та злущування з утворенням ерозій різної 
форми. Після припинення розмноження вірусу в ро-
гівці дефект рогівкової тканини епітелізується, вірус 
переходить у персистувальний стан.

За  глибоких стромальних форм ВПГ проникає 
до рогівки частіше гематогенним шляхом, чинить 
пряму ушкоджувальну дію на клітини, зумовлюючи 
їхню загибель з подальшим розвитком запальної 
реакції. Ураження строми рогівки – ​результат клі-
тинно-опосередкованої імунної реакції на наявність 
герпетичного антигену. Тяжкість клінічного пере-
бігу й тривалість стромального ураження залежать 
від кількості та локалізації герпетичного антигену 
в  рогівці, а  також від клітинно-опосередкованої 
імунної реакції, що спричиняє запалення, руйну-
вання рогівки.

Діагностика ГК потребує ретельного вивчення 
анамнезу з виявленням тригерних факторів, знання 
особливостей клінічної картини різних форм стро-
мального ГК.

До форм стромального імуноопосередкованого ГК 
належать інтерстиціальний кератит, що не некротизує, 
ендотеліїт – ​дископодібний кератит, некротизувальний 
(виразковий) кератит.

Найчастіша форма ГК за рецидиву (до 50%) – ​інтер-
стиціальний кератит, що не некротизує; її клінічними 
ознаками є наявність одно- чи багатофокусного по-
мутніння в стромі рогівки чи її білуватості, відсутність 
дефекту епітелію, помірний набряк строми; дрібні пре-
ципітати за осередком спостерігаються при зменшенні 
набряку рогівки, виникненні іридоцикліту, помірності 
запальної реакції. Ця форма найчастіше зумовлює 
зниження зору.

Інша форма (ендотеліїт) – ​дископодібний кератит. 
До її клінічних ознак належать наявність первинно 
дископодібного кератиту – ​ендотеліїту, фокальний 
(іноді дифузний) набряк строми округлої форми у ви-
гляді диска, локалізація в центральній або парацен-
тральній зоні рогівки; дрібні преципітати за осередком 
спостерігаються в разі зменшення набряку рогівки, 
складки десцеметової оболонки, іридоцикліту, мікро-
кістозного набряку.

Некротизувальний (виразковий) кератит – ​тяжка 
форма ГК, яка проявляється вираженим запаленням 
(сильна відповідь на активне розмноження вірусу 
в стромі, що руйнує тканини рогівки, спричиняє за-
пальну реакцію). Клінічні ознаки: дефект епітелію 
з виразкою строми; запальна інфільтрація в стромі, 
асоційована з дефектом епітелію; перифокальний 
набряк строми; локалізація в центральній або па-
рацентральній зоні рогівки; іридоцикліт; швидке 
прогресування зі стоншенням рогівки, розвитком 
десцеметоцеле; перфорації, помутніння та неоваску-
ляризація рогівки.

Метагерпетичний (нейротрофічний) кератит – ​пізня 
форма ГК, пов’язана із хронічною або хронічно-ре-
цидивною постгерпетичною запальною реакцією без 
активного вірусу в рогівці. Характеризується пору-
шенням структури рогівки та її регенерації, знижен-
ням чутливості рогівки, сльозопродукції. Клінічні 
ознаки: виразка поверхні рогівки; дефект епітелію та/
або строми з потовщеними краями; набряк строми 
частіше є дифузним; запальна інфільтрація в стромі; 
іридоцикліт; васкуляризація рогівки; запальна реак-
ція від помірної до вираженої. Домінують порушення 
поверхні ока нейротрофічного генезу.

До характерних ознак герпетичних виразок рогівки 
належать інфільтрат рогівки білого кольору, набряк 
строми, відсутність гнійних виділень, утворення дес-
цеметоцеле та/або перфорацій.

Під час діагностики ГК слід ураховувати такі кліні-
ко-анамнестичні критерії:

• герпетична інфекція – ​найчастіша етіологія кера-
титу, яка має характерні форми захворювання (дере-
воподібний / дископодібний кератит);

• наявність частого зв’язку офтальмогерпесу із за-
гальними інфекційними захворюваннями, з наявністю 
мікротравми ока, психологічною нестабільністю;

• наявність супутніх герпетичних висипань на об-
личчі та губах;

• болючість, що відчувається на гілках трійчастого 
нерва, виражений больовий синдром у початковій ста-
дії захворювання;

• нейротрофічний характер ураження зниження 
чутливості рогівки на пізніших стадіях;

• уповільнена регенерація ушкоджених тканин;
• безуспішність антибактеріальної терапії;
• схильність до рецидивів.

Методи лабораторної діагностики ГК можна роз-
поділити на дві основні групи: методи виявлення 
збудника чи його антигенів у клінічному матеріалі; 
методи виявлення специфічної гуморальної та клі-
тинної імунної відповіді хворого на антиген. Метод 
полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) дозволяє ви-
явити ДНК вірусу герпесу в слізній рідині, камерній 
волозі, тканинах ока (інформативність – ​63-100%). 
Імуноферментний аналіз дозволяє контролювати 
рівень специфічних IgM і IgG (інформативність – ​
23-85%).

Під час проведення диференційної діагностики важ-
ливо пам’ятати, що в усіх випадках рецидивувального 
кератиту необхідно виключити герпетичну етіологію 
захворювання.

Лікування ГК слід проводити відповідно до форми 
ГК – ​застосовувати протигерпетичні препарати міс-
цево та  системно в  дозуваннях,  що відповідають 
формі ГК.

При лікуванні глибоких форм ГК використову-
ються валацикловір, ацикловір, рекомбінантні ін-
терферони та їхні індуктори, мідріатики, нестероїдні 
протизапальні засоби системно, десенсибілізувальні 
засоби місцево та системно; за підвищення внутріш-
ньоочного тиску – ​β-блокатори, α-агоністи (міс-
цево), інгібітори карбоангідрази місцево й системно, 
осмотичні діуретики; кортикостероїди – ​відповідно 
до форми та стадії ГК (місцево, парабульбарно, пер
орально, внутрішньовенно).

За відсутності ефекту від етіотропної та патогене-
тичної терапії слід своєчасно спрямовувати пацієнтів 
на хірургічне лікування.

Директор медичного центру 
«Айлаз», кандидат медичних наук 
Оксана Сергіївна Авер’янова 
акцент у вала у ваг у сл у хачів 
на нейротичних змінах рогівки 
як наслідку ГК.

– Нейротрофічний кератит 
(НТК) – ​дисфункція рогівкової 
іннервації, дегенеративне захво-
рювання, яке характеризується 

зниженням чутливості рогівки, порушенням гомео
стазу епітелію, субоптимальним загоєнням рогівки, 
зниженням продукції сльози. З покращенням діагнос-
тики частота НТК зростає із 5 до 11 на 10 000 пацієнтів 
(Dua H. S. et al., 2018).

На  тлі рецидивувального ГК може розвиватися 
НТК; його ознаки: зменшення больового синдрому, 
зниження кількості кліпань (<15/хв) та/або неповне 
закриття повік під час кліпань, зниження продукції 
сльози, довготривала відсутність повного загоєння 
виразки, наявність дефекту епітелію над стромаль-
ним рубцем, зменшення щільності субепітеліальних 
нервових волокон. Рецидивувальні ГК зумовлюють 
приєднання нейротрофічних змін у рогівці.

При діагностиці НПК важливо визначити, чи є ак-
тивний вірусний процес. Золотий стандарт діагнос-
тики – ​ПЛР. Також використовується реакція імунної 
флюоресценції (РІФ).

Лікування рецидиву ГК має включати лікування 
НТК. Тактика лікування НТК передбачає викори-
стання безконсервантних зволожувальних препа-
ратів, виключення епітеліотоксичних препаратів. 
Якщо є підозра на  вторинну бактеріальну інфек-
цію, необхідний нетривалий курс фторхінолонами 
IV  покоління. Також використовуються омега‑3, 
вітамін А місцево, кортикостероїди, системні про-
тивірусні препарати, циклоспорини, доксициклін 
системно, цистеїн, вітамін С, збагачена тромбоцитами 
сироватка крові (після отримання негативної РІФ), 
контактні лінзи.

Згідно з рекомендаціями щодо лікування кератиту, 
зумовленого ВПГ, місцеве застосування ацикловіру 
забезпечує адекватну концентрацію в рідині передньої 
камери при інтактній поверхні рогівки (на відміну 
від ганцикловіру). Довготривале застосування проти-
вірусних системних препаратів полегшує симптоми 
захворювання, зменшує вірусне навантаження та зони 
нових уражень, частоту кератитів і випадки внутріш-
нього запалення.

Підготував Олександр Соловйов ЗУ
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Вплив астаксантину, лютеїну та зеаксантину на зорові 
функції після роботи за відеодисплейними терміналами:

рандомізоване контрольоване дослідження

Координація очей і  рук необхідна 
для того, щоб швидко й точно дивитися 
на цільові об’єкти та дотягувати руку 
до  цілі. У  повсякденному житті вона 
забезпечує успішне виконання звич-
них дій, як-от: дотягнутися до чашки 
на столі, ввести літери на клавіатурі, ке-
рувати автомобілем та ін., і зазвичай по-
требує швидких рухів очей, які назива-
ються сакадами. Сакади – ​це дискретні 
рухи, які швидко змінюють орієнтацію 
ока, тим самим переводячи зображення 
об’єкта з ексцентричного розташування 
сітківки в ямку. Плавний рух очей під-
тримує зір, утримуючи зображення ру-
хомої цілі на ямці, і є невід’ємною скла-
довою повсякденної діяльності: наприк
лад, стеження за курсором мишки під 
час роботи за комп’ютером, стеження 
за автомобілем, що наближається, або 
за тенісним м’ячем під час гри. У повсяк-
денному житті ми використовуємо ком-
бінацію сакадних і плавних рухів очей, 
щоб стабілізувати зображення об’єктів 
на сітківці.

Робота з  ВД порушує координа-
цію «око – ​рука» та плавний рух очей, 
оскільки вона пов’язана зі зниженням 
акомодації та окорухової функції, що 
може призводити до  значного погір-
шення продуктивності та якості життя 
(ЯЖ).

Деякі нутрієнти, як-от астаксантин, 
лютеїн і зеаксантин, запобігають зни-
женню зорових функцій, спричиненому 
ВД. Астаксантин – ​природний червоний 
каротиноїдний пігмент, який належить 
до сімейства вторинних ксантофілів, 
міститься в мікроводоростях і море-
продуктах (лососеві риби, креветки, 
краби). Антиоксидантна дія астаксан-
тину в 100-1000 разів сильніша за таку 
вітаміну Е і в 40 разів перевершує за-
значений ефект β-каротину. Астаксан-
тин зменшує розпад оксиду азоту, який 
бере участь у розширенні кровоносних 
судин і  значно збільшує капілярний 
кровоток сітківки біля диска зорового 
нерва, тобто покращує кровообіг і роз-
слаблення циліарного тіла. Згідно з по-
передніми клінічними дослідженнями, 
вживання астаксантину відновлює 
функцію адаптації та покращує очні 
симптоми в користувачів ВД.

Лютеїн і зеаксантин є жиророзчин-
ними антиоксидантами класу ксан-
тофілів. Їх багато в  курячих яйцях 
і темно-зелених листових овочах (ка-
пусті, шпинаті тощо). В організмі лю-
дини лютеїн і зеаксантин розподілені 

переважно в  макулі, яка є центром 
сітківки, та  входять до  складу маку-
лярного пігменту, а оптична щільність 
макулярного пігменту (ОЩМП) вико-
ристовується як показник для кількіс-
ного визначення лютеїну/зеаксантину 
в макулі. Ці сполуки захищають сітківку 
від пошкодження шляхом поглинання 
синього світла. Крім того, прийом люте-
їну підвищує рівень ОЩМП, покращує 
хроматичний контраст і  відновлення 
після фотостресу.

У цьому рандомізованому подвійному 
сліпому дослідженні вивчали вплив діє-
тичної добавки на основі астаксантину, 
лютеїну та зеаксантину на зорову функ-
цію після роботи з ВД.

Матеріали та методи

Рандомізоване подвійне сліпе пла-
цебо-контрольова не дослі д женн я 
проводили відповідно до  етичних 
принципів Гельсінкської декларації 
та  Етичних рекомендацій для епіде-
міологічних досліджень, з 28 березня 
по  2  липня 2022  року в  Japan Sports 
Vision Association (Токіо, Японія). У до-
слідженні брали участь здорові чоло-
віки та жінки віком 20-60 років, які від-
повідали критеріям включення.

Досліджувалися м’які капсули, які 
містили 6 мг астаксантину, 10 мг люте-
їну та 2 мг зеаксантину. Плацебо являло 
собою м’яку капсулу з рисовою олією 
замість цих інгредієнтів. Учасники при-
ймали одну тестову капсулу (активна 
група) або одну капсулу плацебо (група 
плацебо) щодня протягом 8 тиж. Робота 
з ВД полягала у відеогрі на смартфоні 
протягом 30 хвилин.

Первинний результат

Основними результатами були зміни 
зорових функцій (час координації «око – ​
рука» і швидкість точності, час реакції 
зорового руху через плавний рух очей).

Координацію очей і рук вимірювали 
за  допомогою V-training 2G (Tokyo 
Optical Co., Ltd., Сайтама, Японія). Як 
метод оцінки вимірювали час, необ-
хідний для завершення наведення 
на 30 цілей, і визначали як час коорди-
нації очей і рук. Відсоток 30 мішеней, 
до  яких торкнулися правильно, оці-
нювали як  показник точності коор-
динації «око – ​рука». Час координації 
«око – ​рука» та рівень точності оціню-
вали тричі, до та після роботи з ВД; для 
оцінки використовували розраховане 
середнє значення.

Плавні рухи очей вимірювали за допо-
могою V-training 2G. Оцінку проводили 
тричі, до та після роботи з ВД, і розрахо-
вували середню зміну часу зорової рухо-
вої реакції між операціями.

Візуальні дисплеї (ВД): комп’ютери, смартфони, планшети, ігрові консолі тощо – ​є важливою складовою 
сучасного світу. ВД зробили життя зручнішим й ефективнішим, однак робота з ВД призводить 
до зниження різних зорових функцій: спричиняє транзиторну короткозорість, викликає зміни окорухової 
функції через напруження екстраокулярних м’язів, а гра у відеоігри з використанням ВД, що 
передбачають горизонтальний рух очей, тимчасово знижує динамічну зорову активність. ВД негативно 
впливають на зорову функцію, яка є важливою у повсякденній діяльності.
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Від редакції

Проведене дослідження надзвичайно актуальне з огляду на те, що нині з ВД (смартфони, планшети, но-
утбуки, комп’ютерні монітори і т. ін.) має справу чи не кожна людина. Внаслідок карантину ще під час пандемії 
COVID‑19 представники багатьох професій перейшли в онлайн-режим роботи, для дітей також впровадили 
дистанційне навчання. Повномасштабне вторгнення змусило багатьох українців так і залишитися працювати 
у віддаленому форматі. Окрім того, на фронті оператори багатьох видів сучасної зброї також протягом тривалого 
часу перебувають перед ВД. Такі навантаження закономірно впливають на здоров’я очей.

Вважають, що частота розвитку астенопії залежить від часу роботи з ВД протягом доби і зустрічається 
у 20% користувачів при роботі протягом 2 год, у 60% користувачів – ​протягом 4 год і в 95% випадків – ​при 
використанні ВД понад 6 год на добу.

Переоцінити важливість якісного зору для життя людини неможливо. Без нормальної зорової функції 
страждає здатність повноцінно бачити навколишній світ, сприймати інформацію, працювати. Сьогодні, у час 
бурхливого технічного прогресу, очі зазнають все більших навантажень. Тому, з огляду на дані наведеного 
дослідження, рекомендовано використовувати певні дієтичні добавки до раціону харчування, які сприятимуть 
підтриманню функції зору, допомагатимуть подолати дефіцит поживних мікроелементів, котрий може бути спри-
чинений віковими змінами, збільшенням зорового навантаження, стресом або незбалансованим харчуванням.

Склад Оптикс Преміум спеціально розроблений для підтримання функції органа зору, антиоксидантного 
захисту сітківки й запобігання прогресуванню вікових захворювань очей. Оптикс Преміум містить астаксантин 
(3 мг), лютеїн (10 мг) і зеаксантин (2 мг), про які йшла мова в дослідженні, а також омега‑3 поліненасичені жирні 
кислоти (ПНЖК), коензим Q10, куркумин, вітаміни D, С та Е, цинк, мідь.

Важливо зазначити, що кожен компонент Оптикс Преміум чинить свій позитивний вплив на зорову функцію.
Омега‑3 ПНЖК, особливо довголанцюгові DHA й EPА, відіграють надзвичайно важливу роль у функціону-

ванні всього організму. DHA є в усіх тканинах, але в особливо високій концентрації є в мозку, яєчках та сітківці. 
У мембранах зовнішніх сегментів фоторецепторів сітківки DHА виконує роль структурного ліпіда.

Вітамін С, важливий водорозчинний антиоксидант, життєво необхідний для загального здоров’я очей, 
він підтримує синтез колагену, якого потребують кровоносні судини, рогівка та який забезпечує структурну 
цілісність склоподібного тіла. Він захищає очні структури, кришталик і рогівку від окисного пошкодження, 
регенеруючи вітамін Е для посилення антиоксидантної дії. Вітамін С присутній у людських сльозах, посилює 
антиоксидантний і протизапальний захист поверхні ока та допомагає у відновленні пошкоджень рогівки, 
зменшуючи набряк і запалення.

Вітамін Е сприяє антиоксидантному захисту поверхні ока. Дослідження показали, що вітамін Е, особливо 
в поєднанні з коензимом Q10, може сприяти загоєнню ран рогівки, відновленню суббазального нервового 
сплетення рогівки та стабілізації поверхні ока після операції з видалення катаракти. Крім того, він впливає 
на імунну та запальну активність клітин, пригнічує агрегацію тромбоцитів і посилює вазодилатацію, що корисно 
для здоров’я очей. Вітамін Е сприяє підтриманню в здоровому стані сітківки і може зменшити ризик катаракти, 
захищаючи кришталик ока від окисного пошкодження; також у поєднанні з іншими антиоксидантами сприяє 
зниженню ризику вікової макулярної дегенерації (ВМД).

Вітамін D взаємодіє з рецептором вітаміну D рогівки, перетворюючись на кальцитріол і зменшуючи запалення 
та оксидативний стрес, підтримуючи бар’єрну функцію рогівки, впливаючи на системну абсорбцію кальцію, корелю-
ючи зі сльозовиділенням і симптомами сухості очей, а також потенційно впливаючи на розвиток хвороби сухого ока.

Куркуминоїди, клас поліфенолів, присутніх у кореневищі куркуми, зокрема куркумин, чинить антиокси-
дантну, протизапальну, протимікробну та протипухлинну дії.

Цинк є структурним елементом у ферментах і білках сітківки, підтримує антиоксидантний захист від окис-
лювального стресу, сприяє імунній функції та загоєнню ран, покращує нічне бачення, а в поєднанні з вітамінами 
С і Е може знизити ризик ВМД.

Мідь сприяє утворенню колагену, підтриманню здоров’я судин, синтезу нейромедіаторів (дофаміну, норадре-
наліну та серотоніну) і структурній цілісності тканин ока. Мідь бере участь у виробленні меланіну, впливаючи 
на пігментацію в райдужній оболонці та забезпечуючи захист від УФ-випромінювання.

Ефективність продуктів лінійки Оптикс підтверджена низкою досліджень, зокрема, при сухій формі ВМД 
(Скрипник Р. Л., Скрипниченко І. Д., 2014), глаукомі на тлі кардіологічної патології (Клюєв Г. О., 2013), міопічній 
макулопатії та глаукомній нейропатії (Завгородня Н. Г., Міхальчик С. В., 2013), токсичній оптичній нейроретино-
патії (Недзвецька О. В., 2017) тощо.

Вторинні результати

Рівні ОЩМП вимірювали за допомо-
гою макулярного пігментного екрану 
в лівому та правому оці, розраховували 
зміну середніх рівнів ОЩМП в обох очах 
від початку дослідження.

Учасники заповнювали опитуваль-
ники ЯЖ з візуальною аналоговою шка-
лою (ВАШ) для оцінки суб’єктивних 
симптомів до та після роботи з ВД.

Було встановлено такі кінцеві точки 
безпеки: маса тіла, індекс маси тіла (ІМТ) 
та артеріальний тиск (АТ), які вимірю-
вали під час фізикального огляду протя-
гом дослідження. Пацієнти також вели 
веб-щоденник протягом всього періоду 
прийому досліджуваного продукту, і всі 
несприятливі події, які мали місце, ана-
лізувалися та оцінювалися на предмет 
зв’язку з ним.

Результати

За результатами скринінгу та попе-
редніх тестів з 86 осіб для участі в до-
слідженні були обрані 64; їх випадко-
вим чином було розподілено в активну 
групу або в групу плацебо. Після огляду 
та  оцінки пацієнтів в  активній групі 
і групі плацебо залишилося відповідно 
28 і 29 осіб.

Після роботи з  ВД час координації 
очей і рук через 8 тиж в активній групі 
був значно коротшим, ніж у групі пла-
цебо: 21,45±1,59 с проти 22,53±1,76 с від-
повідно (p=0,019) (рис. 1). Показник 

точності координації очей і рук після 
роботи з  ВД через 8 тиж в  активній 
групі був значно вищим, ніж у  групі 
плацебо: 83,72±6,51% проти 77,30±8,55% 
відповідно (p=0,002) (рис. 2). Зміна часу 
координації очей і  рук між операці-
ями до і після роботи з ВД через 8 тиж 
в активній групі була значно нижчою, 
ніж у групі плацебо: 0,05±1,39 с проти 
0,81±1,37 с відповідно (p=0,041). Зміна 
показника точності координації очей 
і рук між операціями до і після роботи 
з ВД через 8 тиж в активній групі була 
значно вищою, ніж у  групі плацебо: 
77±6,19% проти –3,14±6,58% відповідно 
(p=0,025).

Ці результати показали,  що ефект 
покращення зорово-моторної коорди-
нації при вживанні досліджуваного 
продукту зменшився в результаті ро-
боти з ВД.

Зміна часу реакції до та після роботи 
з ВД через 2 тиж в активній групі була 
значно нижчою, ніж у групі плацебо: 
0,016±0,156 проти 0,104±0,149 відповідно 
(p=0,033).

Зміни рівнів ОЩМП між базовим 
рівнем і  показниками на  8-му тижні 
в активній групі були значно вищими, 
ніж у групі плацебо: 0,015±0,052 проти 
-0,016±0,052 відповідно (p=0,029) (рис. 3).

Опитувальник ЯЖ не виявив істот-
них відмінностей між групами. Протя-
гом періоду дослідження не спостеріга-
лося змін показників ІМТ та АТ. Ана-
ліз веб-щоденників не виявив жодних 
побічних явищ, пов’язаних із прийомом 
досліджуваного продукту.

Обговорення

Основним висновком дослідження 
є те, що робота з ВД тимчасово пору-
шувала координацію очей і рук і плавні 
рухи очей, а астаксантин, лютеїн і зеак-
сантин покращували координацію очей 
і  рук, порушену внаслідок взаємодії 
з ВД. Це підтвердило гіпотезу, що діє-
тичні добавки з астаксантином, люте-
їном і зеаксантином є корисними для 
запобігання порушенням координації 
очей і рук, спричиненим ВД. Робота з ВД 
призводить до постійного напруження 
циліарного м’яза, оскільки тривалий час, 
витрачений на зосередження погляду 
на дисплеї, призводить до зменшення 
амплітуди акомодації. Крім того, робота 
з ВД спричиняє зниження окорухової 
функції через напругу екстраокуляр-
них м’язів, тобто порушення тимчасової 
координації очей і рук і плавного руху 
очей внаслідок роботи з  ВД можуть 
бути пов’язані зі зниженням акомодації 
та окорухової функції.

Вживання астаксантину значною 
мірою відновлює акомодаційну функ-
цію через покращення кровопостачання, 
контроль пошкодження м’язів і розслаб
лення гладких м’язів циліарного тіла. 
Астаксантин може відновлювати екстра-
окулярні м’язи, покращуючи окорухові 
функції, такі як сакади. Отже, астаксан-
тин може поліпшити зорово-рухову ко-
ординацію після роботи з ВД шляхом 
покращення акомодаційних, окорухових 
та фізичних функцій.

У цьому дослідженні зміна рівнів 
ОЩМП між базовим рівнем і 8-м тиж-
нем в активній групі була значно вищою, 
ніж у групі плацебо. Макулярний пігмент 
складається з лютеїну та зеаксантину, 
й ОЩМП використовується для визна-
чення лютеїну та зеаксантину в макулі. 
Результати вказують на те, що лютеїн і зе-
аксантин накопичуються в макулі сіт-
ківки після прийому тестового продукту. 
Крім того, це збігається з попереднім до-
слідженням, яке показало, що вживання 
багатого на лютеїн шпинату протягом 
8 тиж підвищило рівень ОЩМП. Лютеїн 
і зеаксантин поглинають синє світло, яке 
ВД випромінює на макулу сітківки. Згідно 
з попереднім дослідженням, вживання 
лютеїну та зеаксантину підвищує кон-
трастну чутливість у здорових осіб при 
використанні ВД. Лютеїн і зеаксантин 
присутні не лише в сітківці, а й у зоро-
вій і моторній корі головного мозку, що 
впливає на зорово-моторні реакції. Також 
лютеїн і зеаксантин можуть підтримувати 
координацію очей і рук після роботи з ВД 
шляхом збільшення швидкості візуальної 
обробки та контрастної чутливості.

Досліджувані компоненти можуть 
сприяти покращенню ЯЖ, попереджа-
ючи зниження координації очей і рук 
після роботи з ВД.

За матеріалами: Yoshida K., Sakai O., Honda T. 
et al. Effects of Astaxanthin, Lutein, and Zeaxanthin 
on Eye-Hand Coordination and Smooth-Pursuit Eye 

Movement after Visual Display Terminal Operation in 
Healthy Subjects: A Randomized, Double-Blind Placebo-
Controlled Intergroup Trial. Nutrients. 2023; 15 (6): 1459.

Адаптований переклад з англ.  
Олени Костюк ЗУ
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COVID-19: поточний стан проблеми,  
помилки та наслідки

О.А. Голубовська

15 грудня відбулася щорічна науково-практична конференція «Інфекційні хвороби: сучасні виклики  
та проблеми діагностики». Доповідь на тему «COVID-19: поточний стан проблеми, помилки та наслідки» 
представила завідувачка кафедри інфекційних хвороб Національного медичного університету  
ім. О.О. Богомольця (м. Київ), доктор медичних наук, професор Ольга Анатоліївна Голубовська.

«Коронавірусна хвороба (COVID‑19) 
уже змінилася, і ми повинні винести певну 
науку, проаналізувати помилки й готу-
ватися до наступних викликів», – ​почала 
свою доповідь Ольга Анатоліївна. Вона 
наголосила, що завершення надзвичайної 
фази пандемії COVID‑19, яке було оголо-
шене Всесвітньою організацією охорони 
здоров’я (ВООЗ) 5 травня 2023 р., є мож-
ливістю озирнутися на несправедливості, 
котрі перешкоджали реагуванню громад-
ської охорони здоров’я на виклики та під-
ходи до діагностики й лікування цього 
захворювання, оскільки пандемія повні-
стю не завершилася, закінчилася лише 
її надзвичайна фаза, що супроводжува-
лася безпрецедентними адміністратив-
ними заходами, але в післяпандемічний 
період людство ще не увійшло.

Поточний стан проблеми  
COVID‑19

Станом на 31 травня 2022 р. у світі заре-
єстровано 6,9 млн смертей від COVID‑19 
(17,2  млн розрахункових смертей). Ця 
приголомшлива кількість загиблих є гли-
бокою трагедією та водночас глобальним 
провалом на багатьох рівнях. При цьому 
протягом 2,5 років пандемії пошук по-
ходження SARS-CoV‑2 залишається не-
повним і непереконливим. Було іденти-
фіковано два основні можливі шляхи 
появи SARS-CoV‑2: природна зоонозна 
передача від тварини до людини й далі 
від людини до людини або з досліджень 
трьома можливими шляхами – ​інфіку-
вання дослідника в полі при заборі зраз-
ків, у лабораторії при вивченні вірусів, 
зібраних у їхньому природному середо
вищі, та в лабораторії при вивченні ві-
русів, які були генетично модифіковані 
(витік) (Sachs J. et al., 2022).

У  європейському ретроспективному 
аналізі було виявлено значно вищий ризик 
внутрішньолікарняної смертності в паці-
єнтів із варіантом SARS-CoV‑2 Omicron 
порівняно з інфекцією грипу А чи В (від-
носний ризик (ВР) 1,54; 95% довірчий ін-
тервал (ДІ) 1,18-2,00; р=0,002). В іншому ре-
троспективному дослідженні, проведеному 
в США восени та взимку 2022-2023 рр., було 
виявлено значно вищий ризик внутріш-
ньолікарняної смертності серед пацієнтів 
із COVID‑19 порівняно з хворими на грип 
(ВР 1,61; 95% ДІ 1,29-2,02).

Пані Голубовська окремо зупинилася 
на поточному стані проблеми COVID‑19 
і зазначила, що SARS-CoV‑2 є дуже мін-
ливим вірусом, нові мутації зазвичай під-
вищують його контагіозність. За остан-
ній рік не виявлено варіантів вірусу, що 
спричиняють стурбованість. При цьому 
нові варіанти уникають природного 
та штучного імунітетів, але навіть у разі 
підвищення захворюваності летальність 
не зростає.

3 березня 2023 р. Європейський центр 
із профілактики та контролю захворювано-
сті (ECDC) деескалував ВА.2, ВА.4 та ВА.5 
зі списку варіантів SARS-CoV‑2, що спри-
чиняють занепокоєння (VOC), оскільки 
ці батьківські лінії більше не циркулю-
ють. ECDC продовжуватиме класифіку-
вати та звітувати про конкретні підлінії 

SARS-CoV‑2, що поширюються, котрі від-
повідають епідеміологічній ситуації. На-
разі немає варіантів SARS-CoV‑2, які від-
повідають критеріям VOC.

Незважаючи на  це, нова хвиля,  що 
спричиняється SARS-CoV‑2 Omicron, має 
відмінний від інших перебіг із негатив-
ними наслідками на організм, які ще не-
достатньо вивчені, а саме:

• інтенсивніша передача вірусу та залу-
чення до епідеміологічного процесу дітей 
різного віку;

• коротший інкубаційний період;
• тяжчий перебіг хвороби в осіб із ко-

морбідністю: розвиток декомпенсації 
на тлі цукрового діабету, артеріальної гі-
пертензії, серцевої недостатності;

• розвиток декомпенсації спостеріга-
ється навіть в осіб молодого віку;

• характеризується розвитком тромбо-
зів, іноді в дебюті захворювання;

• зростання випадків транзиторної ен-
цефалопатії, що виникають навіть у дебюті 
захворювання.

Позитивний і негативний досвід 
під час поширення COVID‑19

Цікавий досвід подолання спалахів 
COVID‑19 у  Тайваню. Більшу частину 
2020 р. COVID‑19 був рідкістю для Тай-
ваню, незважаючи на  те  що до  січня 
2020 р. було багато подорожей до Китаю, 
включаючи Ухань. Завдяки широкому тес-
туванню та відстеженню контактів вони 
придушили два великі спалахи: в березні 
2020 р. та влітку 2021 р., звівши місцеві 
випадки до нуля. На травень 2023 р. у Тай-
вані загинули 853 людини.

О. А. Голубовська нагадала,  що най-
більше постраждали під час пандемії США, 
але якби ця країна мала такий самий рі-
вень смертності, як у Тайвані, то було би 
втрачено 12 тис. людей, а не понад 1 млн. 
Досвід Тайваню показує, що навіть на по-
чатку січня 2020 р. було досить інформа-
ції, щоб занепокоїтися щодо вірусу, а отже, 
був потенціал для придушення будь-якого 
спалаху.

Помилки протидії поширенню
• Представники громадської охорони 

здоров’я тривалий час не визнавали, що 
COVID‑19 поширювався безсимптомними 
людьми.

• Газета South China Morning Post пові-
домила, що китайські чиновники виявили 
випадки, які датуються 17 листопада 2019 р.

• Ближче до кінця грудня в лікарнях 
Уханя було відомо, що хворі пацієнти по-
міщені на карантин, але медичний пер-
сонал продовжує заражатися, що було 
явним доказом передачі інфекції від 
людини до людини та першим кроком 
до пандемії.

• 31 грудня 2019 р. представники охо-
рони здоров’я Уханя визнали 27 випадків 
«незрозумілої пневмонії», спричиненої 
вірусом, але стверджували, що немає жод-
них доказів «очевидної передачі від лю-
дини до людини».

• Наступного дня китайські державні 
ЗМІ оголосили,  що влада притягнула 
до дисциплінарної відповідальності 8 осіб 
за  поширення чуток про вірус, у  тому 

числі доктора Лі Веньляна, який зазна-
чив,  що випадки таємничої пневмонії 
нагадують SARS і закликав колег носити 
захисне спорядження.

• Лише 20 січня 2020 р. влада Китаю 
публічно визнала, що вірус явно переда-
ється від людини до людини. Через 3 дні 
закрили місто Ухань.

• 11 січня 2020 р. китайський учений 
дозволив австралійському колезі заван-
тажити геном вірусу в генний банк без 
офіційного дозволу. Весь світ зміг по-
бачити, що це новий коронавірус, тісно 
пов’язаний із SARS. Наступного для лабо-
раторію вченого закрили.

• 26 січня 2020 р. міністр охорони здо-
ров’я Китаю озвучив на пресконференції 
попередження, що люди без симптомів 
можуть передавати вірус.

• На тому самому тижні в статті The 
Lancet було задокументовано випадок без-
симптомного ураження легень.

• Багато органів охорони здоров’я іг-
норували, заперечували та навіть при-
меншували докази поширення без симп-
томів. Наприклад, чиновникам у США 
знадобилося часу до кінця березня, щоб 
визнати, що люди без симптомів можуть 
бути заразними.

Отже, 20 січня 2020 р. офіційно було 
заявлено про різкий підйом захворювано-
сті в Китаї, 30 січня ВООЗ оголосила цей 
спалах надзвичайною ситуацією в галузі 
охорони здоров’я, а вже в лютому відбу-
лося швидке поширення вірусу в різних 
країнах світу.

Проблеми терапії COVID‑19
На початку пандемії не було методів лі-

кування, які відповідали би принципам 
доказової медицини. Уся увага була при-
кута до апаратів штучної вентиляції ле-
гень, а не своєчасному лікуванню хвороби. 
Наприкінці березня 2020 р. у нашій країні 
було прийнято закон «Про внесення змін 
до деяких законодавчих актів України, 
спрямованих на запобігання виникненню 
та поширенню COVID‑19», у якому зазна-
чалося, що «в інтересах лікування особи, 
хворої на COVID‑19, підтверджену за ре-
зультатами лабораторного тестування, 
можуть також застосовуватися методи 
лікування та/або профілактики COVID‑19, 
якщо такі методи профілактики та/або 
лікування допущені офіційним орга-
ном США, країн – ​членів Європейського 
Союзу, Великої Британії, Швейцарської 
Конфедерації, Японії, Австралії, Канади, 
Китайської Народної Республіки, Держави 
Ізраїль до застосування при лікуванні та/
або профілактиці COVID‑19 у відповід-
ній країні або на території Європейського 
Союзу, відповідно до рішення централь-
ного органу виконавчої влади, що забезпе-
чує формування та реалізує державну по-
літику в галузі охорони здоров’я, за умови 
отримання згоди на медичне втручання 
відповідно до цих Основ».

Ольга Анатоліївна зауважила,  що 
в жовтні 2020 р. Управління з контролю 
якості продуктів харчування та лікарських 
засобів США (FDA) затвердило ремдеси-
вір як  перший препарат для лікування 
коронавірусної інфекції, хоча в цей же час 

з’являлися повідомлення про те, що пре-
парат не знижує показники смертності від 
COVID‑19 (Pan H. et al., 2020); це заплу-
тувало лікарів-практиків. У подальших 
дослідженнях ефективність ремдесивіру 
було достовірно доведено. Зокрема, в ана-
лізі 562 учасників, випадково розподілених 
у співвідношенні 1:1 для прийому ремде-
сивіру або плацебо, ремдесивір продемон-
стрував статистичне значуще зниження ри-
зику госпіталізації, пов’язаного з COVID‑19, 
на 87% або смерті від усіх причин до 28 днів 
(Gottlieb R. L. et al., 2022).

У 2021 р. спеціалісти ВООЗ розкрити-
кували Україну за плани витратити понад 
100 млн грн на закупівлю препарату то-
цилізумаб, назвавши його експеримен-
тальним лікуванням, але з огляду на його 
високу ефективність уже 6 липня 2021 р. 
наполегливо рекомендували його до ви-
користання в усіх країнах світу.

Наслідки фатальних помилок
• Надзвичайно висока летальність від 

потенційно виліковної хвороби.
• Підрив довіри до медичної спільноти 

світу, в тому числі експертного середо-
вища, міжнародних інститутів, що фор-
мують політику в галузі охорони здоров’я.

• Підрив довіри до імунопрофілактики 
інфекційних хвороб.

Інфекційний процес у разі 
COVID‑19 та особливості 
терапевтичних підходів

До основних чинників, що впливають 
на тяжкість розвитку інфекційного про-
цесу, спричиненого будь-якими збудни-
ками, належать:

1) вірулентність збудника;
2) доза мікроорганізму – ​єдиний по-

казник, на який можна вплинути тера-
певтично;

3)  генетично зумовлені особливості 
імунної відповіді.

Відомо, що імунологічна реактивність 
організму завжди конкретна щодо різ-
них антигенів. Будь-який організм може 
бути імунологічно високореагувальним 
на один антиген і низькореагувальним – ​
на інший. При цьому один і той самий ан-
тиген спричиняє імунну відповідь різної 
сили в організмів різних генотипів, і на-
впаки: один і той самий організм по-різ-
ному реагує на різні антигени, а генетично 
детермінована різниця в «силі» імунної 
відповіді не зникає навіть під впливом 
іонізувальної радіації.

Пандемія COVID‑19 виявила недоліки 
сучасних підходів до рекомендацій із ліку-
вання таких хвороб. Серед іншого допові-
дачка відзначила відсутність рандомізованих 
контрольованих досліджень, а також їхній 
невдалий дизайн на початку пандемії. У разі 
виникнення таких нестандартних ситуацій 
варто пам’ятати, що закономірності розвитку 
інфекційного процесу однакові, а отже, схо-
жими є й принципи лікування таких хворих. 
І головним чинником є раннє застосування 
етіотропних або специфічних препаратів, які 
здатні пригнічувати реплікацію збудника. 
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Крім того, метою лікування хворих на ін-
фекційну патологію є не просто їх оду-
жання, а одужання без ускладнень та/або 
наслідків. Це також досягається тільки 
раннім лікуванням, іще до того, як стан 
хворого почне погіршуватися.

Рання противірусна терапія COVID‑19  
також запобігає розвитку ї ї  тривалих 
наслідків. Наприклад, у травні 2023 р. 
в  журналі The Lancet було опубліко-
вано дослідження, котре показало, що 
застосування Паксловіду знижувало 
ризик затяжної коронавірусної інфекції 
на 26%, молнупіравіру – ​на 14% (Liu J. 
et a l., 2023). Тобто вчасне лікування 
зменшувало ризик розвитку затяжної 
COVID‑19, що має 287 унікальних клі-
нічних проявів, серед яких когнітивні 
розлади, втома, випадіння волосся, 
втрата маси тіла, болі в суглобах та ін. 
(Deer R. R. et al., 2021).

Вплив противірусних 
препаратів на вірусне 
навантаження

У 2021 р. американські вчені провели 
систематичний огляд, у який було вклю-
чено 36 досліджень (7222 пацієнти), та від-
значили помітний зв’язок між вірусним 
навантаженням у ротоглотці на початку 
симптомів із тяжкістю COVID‑19 і ліку-
ванням в інтенсивній терапії. У більшо-
сті з цих досліджень повідомлялося про 
найвищі вірусні навантаження за появи 
симптомів (Shenoy S., 2021). Високе віру-
сне навантаження впливає на клінічні на-
слідки тяжкого гострого респіраторного 
синдрому, спричиненого SARS-CoV‑2. «Це 
закономірність розвитку інфекційного 
процесу», – ​констатувала О. А. Голубов-
ська.

Ефективність противірусних препаратів 
прямої дії

Нірматрелвір, посилений ритонаві-
ром, – ​єдиний препарат специфічної тера-
пії COVID‑19. Він демонструє близько 88% 
зниження ризику госпіталізації або смерті 
порівняно з плацебо (р<0,001) і близько 
94% зниження ВР госпіталізації та смерті 
в пацієнтів віком ≥65 років порівняно 
з плацебо (Hammond J. et al., 2022).

Якщо немає обмежень у постачанні чи 
матеріально-технічному забезпеченні, 
профілактика та лікування інфекції SARS-
CoV‑2 можуть бути призначені будь‑якій 
особі, котра відповідає вимогам згідно 
з інструкціями з використання лікарських 
засобів.

Це саме стосується й енісамію йодиду 
(лікарський засіб Амізон®), який відпо-
відно до класифікації Центру з методології 
статистики лікарських засобів ВООЗ від-
несений до групи противірусних препара-
тів. У 2019 р. у лабораторії Аарт’яна те Вел-
туїса (Кембридж, Велика Британія) було 
відкрито прямий інгібувальний ефект 
енісамію йодиду на вірусну РНК‑поліме-
разу (в тому числі SARS-CoV‑2 та грипу 
A/H1N1), який здійснюється його актив-
ним метаболітом VR17-04.P. При цьому 
він не чинить негативної дії на життє
здатність уражених вірусом клітин. Трохи 
раніше науковою спільнотою під керів-
ництвом Бернадетт Ковач ідентифіковано 
активний транспортер ОСТ1 для закачу-
вання енісамію йодиду в нормальні брон-
хоепітеліальні клітини, що вистилають 
дихальний тракт людини та є воротами 
для грипозної інфекції (Elli S. et al., 2021; 
Verthuis A. J.W. et al., 2021).

Особливості лікування 
на догоспітальному етапі

Пані професор, спираючись на власний 
клінічний досвід, застерегла лікарів від 
призначення кортикостероїдних препа-
ратів на догоспітальному етапі, за винят-
ком випадків невідкладних станів та/або 

разового ситуативного застосування 
(наприклад, злоякісна гіпертермія). Вона 
не рекомендувала призначати нірматрел
вір, посилений ритонавіром, без ураху-
вання лікарських взаємодій (наприклад, 
заборонено разом із ривароксабаном), 
антикоагулянти та комбінацію антикоа-
гулянтів із дезагрегантами, а також замі-
няти прийом противірусних препаратів 
від COVID‑19 препаратами для лікування 
грипу (озельтамівір).

Окремо Ольга Анатоліївна зупинилася 
на чинниках, що впливають на відмову 
в  призначенні противірусної терапії, 
та віднесла до них:

1) суб’єктивні:
• нетяжкий стан у дебюті хвороби ство-

рює хибне уявлення про її перебіг загалом;
• надмірна тривожність лікаря щодо 

токсичності препаратів;

• недовіра щодо ефективності внаслідок 
вираженого очікуваного ефекту (законо-
мірності розвитку інфекційного процесу 
при вірусних і бактеріальних інфекціях 
різні) та/або невміння правильно оцінити 
таку ефективність (наприклад, температура 
тіла не є основним критерієм тяжкості);

• заполітизованість: зсув акценту від 
реальної мети лікування до зацікавленості 
фармакологічних компаній;

• запізня діагностика (наприклад, за не-
гативних специфічних тестів);

2) об’єктивні:
• відсутність доступу до препаратів;
• наявні протипоказання, що унемож-

ливлюють призначення тих чи інших за-
собів;

• пізнє звернення хворих та/або розви-
ток дихальної недостатності (тільки для 
пероральних засобів).

Висновки
• У період спалахів емерджентних ін-

фекційних хвороб оптимальними варто 
вважати максимальну госпіталізацію всіх 
хворих та ізоляцію контактів.

• Для надання медичної допомоги біль-
шості хворих на COVID‑19 не потрібно 
високотехнологічне обладнання.

• У цих умовах найуразливішими ви-
явилися високорозвинені країни з низь-
ким ліжковим фондом.

• Міжнародні рекомендації можуть 
бути помилковими та/або запізнілими 
внаслідок надзвичайної заполітизованості 
проблеми та відвертого лобізму.

• Для профілактики тяжкого перебігу 
хвороби необхідна рання етіотропна 
та патогенетична терапія.

Підготувала Юлія Котикович ЗУ
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ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ
ОГЛЯД

№ 23-24 (560-561) • 2023 р. 

Нагальні питання імунопрофілактики  
гострої респіраторної хвороби COVID-19

30 листопада відбулася онлайн-конференція «Інфекція та імунітет», присвячена важливим питанням протидії вірусним інфекціям  
у складних умовах українського сьогодення. Чималу увагу було приділено профілактиці коронавірусної хвороби, захворюваність на яку 
останнім часом знову почала зростати. Сьогодні стримування поширення COVID-19 за допомогою вакцинації має надзвичайно важливе 
значення в умовах повномасштабної війни, тому Всесвітня організація охорони здоров’я (ВООЗ) і Міністерство охорони здоров’я (МОЗ) 
України в своїх останніх рекомендаціях акцентують увагу на важливості продовження планової вакцинації у період пандемії задля 
уникнення погіршення епідемічної ситуації, а також запобігання новим спалахам COVID-19. Провідні експерти з імунізації та фахівці 
розповіли про останні зміни в стратегії протидії COVID-19 в Україні.

Таблиця 1. Рекомендована ВООЗ пріоритетність  
для вакцинації проти COVID-19

Пріоритетність Програма вакцинації 
проти COVID-19

Група найвищого пріоритету
Літні люди
Медичні працівники
Імуноскомпрометовані особи

первинна серія + додат-
кова доза + бустери

Група високого пріоритету
Дорослі із супутніми захворюваннями
Вагітні 
Вчителі й інші працівники освітньої сфери
Невпорядковані соціально-демографічні 
субпопуляції

первинна серія + бустери

Група середнього пріоритету 
Всі інші дорослі 
Діти та підлітки із супутніми захворюваннями

первинна серія + бустери

Найнижчий пріоритет
Здорові діти та підлітки первинна серія + бустери

Таблиця 2. Цільові показники охоплення вакцинацією 
для груп пріоритетності

Пріоритетність 
Програма вакцинації проти 
COVID-19, спосіб надання  

та цілі

Група найвищого пріоритету
Нещеплені літні люди (віком  
>65 років), імуноскомпрометовані 
особи та люди із супутніми 
захворюваннями незалежно 
від віку

Досягти 70% охоплення первинною 
вакцинацією в кожній групі шляхом 
інтегрованих послуг у плановій 
імунізації – до кінця 2023 року

Група високого пріоритету
Літні люди (віком >65 років), 
імуноскомпрометовані особи 
(незалежно від віку) та люди із 
супутніми захворюваннями кожні 
6-12 міс
Персонал критичних служб  
кожні 12 міс

Досягти 80% охоплення бустером  
у кожній групі шляхом кампанії  
у вересні – жовтні кожного року  
(в поєднанні з вакцинацією проти 
сезонного грипу) на 2023-2024 рр.
Досягти 80% охоплення бустером 
шляхом кампанії у вересні – жовтні 
(в поєднанні з вакцинацією проти 
сезонного грипу та з АДП-
вакцинацією) на 2023 р.

Середня пріоритетна група
Інші нещеплені групи  
(решта дорослих, підлітків і дітей)

Немає цілі щодо рівня охоплення, 
зосереджено на первинних серіях, 
через планову імунізацію, бажано  
у вересні – жовтні 2023 р.

Експерт ВООЗ із питань запобі-
гання розповсюдженню захво-
рювань та  імунізації, доктор 
Вусала Аллахвердієва розповіла 
про оновлені рекомендації Стра-
тегічної консультативної групи 
експертів з імунізації (SAGE) і ре-
комендації Бюро ВООЗ в Україні 
щодо Національного плану іму-
нопрофілактики гострої респіра-
торної хвороби COVID‑19.

Спікерка нагадала,  що цілі вакцинації проти 
COVID‑19 (відповідно до останніх рекомендацій ВООЗ 
від січня 2022 року) не змінилися та містять такі поло-
ження:

• мінімізація смертності, тяжких форм захворю-
вання та загального тягаря COVID‑19;

• зменшення впливу на систему охорони здоров’я;
• повне відновлення соціально-економічної діяльності;
• зменшення ризику появи нових варіантів вірусу.
Втім, рекомендації щодо вакцинації проти COVID‑19 

зазнали певних змін. Попередні дані, отримані після 
проведення масової вакцинації проти COVID‑19, 
а також результати моделювання ефективності вакцин 
дозволили дійти низки практичних висновків. Вияви-
лося, що в межах пріоритетної групи підвищення рівня 
охоплення первинною вакцинацією чинить більший 
вплив на зниження кількості госпіталізацій і смертей 
на одну дозу, ніж використання еквівалентної вакцини 
для підвищення рівня охоплення бустерною дозою.

Серед пріоритетних груп збільшення коефіцієнта 
охоплення бустерною дозою для груп із пріоритет-
нішим використанням зазвичай зумовлює значніше 
зниження показників тяжких захворювань і смерті, 
ніж застосування еквівалентної дози вакцини з метою 
підвищення рівня охоплення первинною серією вакци-
нації груп із нижчим пріоритетом.

Отже, якщо можливості вакцинації проти COVID‑19 
обмежені (недостатня кількість вакцин або відсутність 
достатнього забезпечення персоналом), потрібно на-
самперед надавати бустерну дозу для груп високого 
ризику, а не продовжувати вакцинацію первинною 
серією серед інших груп населення.

Країни з низькими показниками охоплення первин-
ною серією вакцинації спочатку мають досягти високих 
показників охоплення первинною серією вакцинацій 
серед груп із вищим пріоритетом перед тим, як пропо-
нувати дози вакцини групам із нижчим пріоритетом.

Оскільки люди літнього віку складають значну 
частку групи з  найвищим пріоритетом, у  місцях, 
де немає доступу чи доставки вакцин для осіб літнього 
віку, слід розглянути питання щодо пріоритетності 
нових способів доставки спеціально для досягнення 
високого рівня охоплення саме в цій підгрупі.

Країни з помірним або високим рівнем охоплення 
первинною серією в  групах із вищим пріоритетом 
зазвичай мають визначити пріоритетність наявних 
ресурсів, щоб спочатку досягти високих показників 
охоплення бустерною дозою в групах із вищим пріори-
тетом перед тим, як пропонувати дози вакцини групам 
із меншим пріоритетом.

Наразі в Україні дуже низьким є рівень охоплення 
вакцинацією серед сільського населення. Втім, серед 
сільського населення є люди літнього віку, які взагалі 
не отримали жодного щеплення в межах первинної 
серії. Саме вони мають вищий пріоритет щодо вакци-
нації проти COVID‑19. У другу чергу слід вакцинувати 
літніх людей, які вже отримали щеплення в межах пер-
винної серії, лише потім – ​решту населення, що не от-
римала первинної дози вакцини.

Сьогодні ВООЗ рекомендує за пріоритетністю вак-
цинації проти COVID‑19 виокремлювати такі групи на-
селення: найвищого, високого, середнього та низького 
пріоритетів, при цьому для кожної з груп установлено 
оптимальний обсяг вакцинації (табл. 1).

Інтеграція вакцинації проти COVID‑19 
до Національного плану імунізації 
та первинної медичної допомоги

Згідно з останніми рекомендаціями ВООЗ, вакци-
націю проти COVID‑19 слід включати до національ-
них графіків щеплень. Інтеграція вакцинації проти 
COVID‑19 до Національного плану імунізації та пер-
винної медичної допомоги має проводитися з ураху-
ванням низки настанов.

Для груп найвищого та високого ризику рекоменду-
ється застосовувати періодично бустерні дози (протя-
гом 4-12 міс після другої бустерної вакцинації). Для осіб 
інших груп, які не були вакциновані вчасно первинною 
серією, вакцинацію первинною серією слід завершити.

Хоча сезонність ще не повністю встановлена для 
SARS-CoV‑2, дані за останні 2 роки підтверджують 
значніше передання вірусу протягом зимового сезону, 
тому під час планування кампанії щодо охоплення 
первинної серії чи бустером для осіб групи найвищого 
ризику слід ураховувати сезонність захворювання.

З огляду на декілька досліджень спільного введення 
вакцин проти COVID‑19 та інших вакцин для дорос-
лих SAGE рекомендовано вводити їх проти COVID‑19 

з іншими вакцинами для дорослих і підлітків одно-
часно чи в будь-який час (живими, атенуйованими, інак-
тивованими вакцинами, з ад’ювантом чи без нього).

Для ширшого охоплення населення доцільно по-
єднувати вакцинацію проти COVID‑19 з іншими ме-
дичними послугами. Це можуть бути планові заходи 
надання медичних послуг (медичний заклад, мобільні/
виїзні служби, комплексні пакети профілактичних по-
слуг), а також кампанії масової імунізації проти інших 
захворювань.

Цілі та пріоритетні стратегії вакцинації 
проти COVID‑19 в Україні, рекомендовані 
Бюро ВООЗ в Україні на 2023-2024 рр.

До пріоритетних стратегій боротьби з COVID‑19 
в Україні ВООЗ відносить:

• підвищення рівня охоплення первинною серією 
щеплень людей літнього віку, імуноскомпрометова-
них й осіб із супутніми захворюваннями незалежно 
від віку;

• забезпечення охоплення бустером людей літ-
нього віку, імуноскомпрометованих (незалежно від 
віку) та людей із супутніми захворюваннями (кожні 
6-12 міс);

• підтримувати охоплення бустером персоналу кри-
тичних служб (кожні 12 міс);

• дозволити іншим групам доступ до вакцини для 
первинної серії у межах наявного запасу вакцин без 
шкоди для доступу високопріоритетних груп.

ВООЗ рекомендовано виконувати бустер кожні 
6-12 міс:

• людям літнього віку з  декількома серйозними 
супутніми захворюваннями – ​через 6 міс після вве-
дення останньої дози;

• особам літнього віку (>75 або >80 років) – ​через 
6 міс після введення останньої дози;

• людям літнього віку (>60 років, які не належать 
до вищезазначених груп) – ​через 12 міс після введення 
останньої дози;

• дорослим, підліткам і дітям віком >6 міс із по-
мірними чи тяжкими імунодефіцитними станами – ​
бустерна доза через 6 міс (для додаткової дози та першої 
бустерної дози рекомендований інтервал має становити 
3-4 міс);

• молодшим людям зі значними супутніми захворю-
ваннями чи серйозним ожирінням – ​через 12 міс.

З огляду на бойові дії та складну економічну ситу-
ацію ВООЗ рекомендує Україні досягати означених 
цільових показників охоплення вакцинацією проти 
COVID‑19 відповідно до груп пріоритетності (табл. 2).

Наразі загальний показник охоплення вакцинацією 
проти COVID‑19 в Україні є досить низьким і стано-
вить ≈30% (дещо вищий у містах та нижчий у сільській 
місцевості). За таких умов слід зосередитися на вакци-
нації людей літнього віку, котрі ще не отримали пер-
винної дози.

Доцент кафедри дитячих інфек-
ційних захворювань та імуноло-
гії Національного університету 
охор он и здор ов’я Ук ра ї н и 
ім. П. Л. Шупика (м. Київ), голова 
Національної технічної групи 
експертів з імунопрофілактики 
(НТГЕІ), член Європейської тех-
нічної консультативної групи 
експертів з імунізації (ETAGE), 
член правління Української ака-

демії педіатричних спеціальностей, член правління 
Всеукраїнської асоціації дитячої імунології, член 
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Таблиця 3. Схеми вакцинації проти COVID-19 відповідно до пріоритетності 

Група 
Первинна вакцинація та бустерна доза  

(перша бустерна доза вводиться через 5 міс для  
дорослих і 6 міс для дітей від первинної вакцинації)

Додаткові бустерні дози Примітки 

Групи високого пріоритету

Групи, що мають найвищий ризик смерті від COVID-19

Літні люди (вік >60 років) Рекомендовані

Рекомендовані (через 12 міс від попередньої дози,  
але може бути введена раніше за бажанням особи при 
відсутності дефіциту вакцини для щеплення інших осіб  
із групи, що мають найвищий ризик смерті від COVID-19; 
інтервал до введення додаткової бустерної дози має 
складати щонайменше 6 міс від введення попередньо 
бустерної дози)

Найефективніше використання вакцин проти COVID-19, 
що має найсуттєвіший вплив на зниження смертності

Дорослі віком <60 років із серйозними супутніми  
захворюваннями чи тяжкою формою ожиріння Рекомендовані

Рекомендовані (через 12 міс від попередньої дози, але 
може бути введена раніше за бажанням особи при від-
сутності дефіциту вакцини для щеплення інших осіб  
із групи, що мають найвищий ризик смерті від COVID-19; 
інтервал до введення додаткової бустерної дози має 
складати щонайменше 6 міс від введення попередньо 
бустерної дози)

Підгрупа в межах групи «літні люди»: найстарші особи 
(вік >75 років) Рекомендовані Рекомендовані (через 6 міс від введення попередньої 

бустерної дози)

Підгрупа в межах групи «літні люди»: літні особи  
з декількома серйозними супутніми захворюваннями Рекомендовані Рекомендовані (через 6 міс від введення попередньої 

бустерної дози)

Інші групи медичного ризику

Імуноскомпрометовані дорослі, підлітки та діти  
від 6 міс (осіб, які перебувають з імуносупресивній терапії 
визначено наказом МОЗ від 11.10.2019 № 2070  
та позиція НТГЕІ)

Рекомендовано розширений первинний курс (із введен-
ням додаткової дози, що вводиться через 1 міс від другої 
дози для вакцин із 2-дозною схемою вакцинації та пер-
шої дози для вакцин з однодозною схемою вакцинації)

Рекомендовані (через 6 міс від введення попередньої 
бустерної дози)

Ефективність вакцини є нижчою в імуноскомпрометова-
них пацієнтів. Для додаткового захисту рекомендовано 
такі заходи, як використання засобів індивідуального 
захисту, вакцинація найближчого оточення та лікування 
на ранньому етапі у випадку інфікування SARS-CoV-2

Вагітні (включно з підлітками)

Рекомендовано розширений первинний курс (із введен-
ням додаткової дози, що вводиться через 1 міс від другої 
дози для вакцин із дводозною схемою вакцинації та пер-
шої дози для вакцин з 1-дозною схемою вакцинації)

Рекомендовано ввести 1 дозу вакцини під час вагітності, 
якщо попередню дозу було введено >6 міс тому

Вакцинація вагітної досягає декількох цілей: захищає 
саму вагітну та ї ї дитину – як в утробі, так і після народ-
ження до досягнення 6 міс

Медичні працівники Рекомендовані

Рекомендовані (через 12 міс від попередньої дози, але 
може бути введена раніше за бажанням особи при від-
сутності дефіциту вакцини для щеплення інших осіб  
із групи, що мають найвищий ризик смерті від COVID-19; 
інтервал до введення додаткової бустерної дози має 
складати щонайменше 6 міс від введення попередньої 
бустерної дози)

Мета вакцинації – підтримання стійкої системи охорони 
здоров’я

Групи середнього пріоритету

Здорові молоді дорослі (віком 18-59 років) Рекомендовані

Рутинно не рекомендовані. Проте в окремих випадках 
вакцинація може бути проведена за бажанням особи 
при відсутності дефіциту вакцини для забезпечення осіб 
із групи високого пріоритету та відсутності факторів 
ризику, пов’язаних із введенням бустерної дози. Інтервал 
до введення додаткового бустера має складати щонай-
менше 6 міс від введення попередньої бустерної дози

Діти та підлітки віком >6 міс до 17 років із тяжкою  
формою ожиріння або супутніми захворюваннями,  
що можуть зумовити тяжкий перебіг COVID-19

Рекомендовані

Рутинно не рекомендовані. Проте в окремих випадках 
вакцинація може бути проведена за бажанням особи 
при відсутності дефіциту вакцини для забезпечення осіб 
із групи високого пріоритету та відсутності факторів 
ризику, пов’язаних із введенням бустерної дози. Інтервал 
до введення додаткового бустера має складати щонай-
менше 6 міс від введення попередньої бустерної дози

Групи низького пріоритету

Здорові діти та підлітки віком >6 міс до 17 років
Вакцинацію рекомендовано зробити доступною  
та проводити за бажанням законних  
представників дитини

Рутинно не рекомендовані. Проте в окремих випадках 
вакцинація може бути проведена за бажанням особи 
при відсутності дефіциту вакцини для забезпечення осіб 
із групи високого пріоритету та відсутності факторів 
ризику, пов’язаних із введенням бустерної дози. Інтервал 
до введення додаткового бустера має складати щонай-
менше 6 міс від введення попередньої бустерної дози

Користь та економічна ефективність вакцинації здоро-
вих дітей і підлітків є значно нижчою порівняно з вакци-
нацією груп високого й середнього пріоритету, а також 
порівняно з використанням вакцин проти інших інфекцій 
у дітей

Європейського товариства з дитячих інфекційних 
хвороб (ESPID), консультант із вакцинації проти 
COVID‑19 у проєктах Світового банку, кандидат ме-
дичних наук Федір Лапій розповів про оновлені реко-
мендації Національної технічної групи експертів із пи-
тань імунопрофілактики щодо вакцинації проти 
COVID‑19 пріоритетних груп і стратегій на 2023-2024 рр.

Доповідач зазначив, що висвітлені в попередній 
доповіді положення SAGE мають рекомендувальний 
характер. Водночас українські лікарі повинні кори-
стуватися вітчизняними настановами, які також 
зазнали певних змін. Наприкінці вересня 2023 р. 
МОЗ України оновлено рекомендації з вакцинації 
проти COVID‑19,  що було затверджено наказом 
МОЗ України № 1700 від 27.09.2023 р. «Про введення 
в  дію підпункту 1.1 пункту  1 Рішення оператив-
ного штабу МОЗ України з реагування на ситуації 
з поширення інфекційних хвороб, яким можна за-
побігти шляхом вакцинації від 15 вересня 2023 р.» 
позиції НТГЕІ. Наказ містить рекомендації щодо 
визначення пріоритетних груп для вакцинації проти 
COVID-19 та рекомендації з отримання бустерних 
доз вакцини в 2023-2024 рр.

На жаль, багато лікарів і досі не ознайомлені з цим 
наказом, тому необґрунтовано відмовляють пацієнтам, 
які звертаються до них щодо отримання додаткових 
бустерних доз.

Спікер означив низку термінологічних аспектів, не-
обхідних для правильного розуміння процесу вакци-
нації проти COVID‑19.

Первинна вакцинація проти COVID‑19 – ​курс 
щеплень, який передбачає отримання 2 доз вакцини 

проти COVID‑19 за гомо-/гетерологічною схемою або 
введення 1 дози, якщо це передбачено інструкцією 
до застосування вакцини. Додаткова доза вакцини 
проти COVID‑19 зараховується до первинної вак-
цинації.

Завершений первинний курс щеплень проти 
COVID‑19 – ​проведена первинна вакцинація (з ураху-
ванням додаткової дози) та отримання першої бустер-
ної дози вакцини.

Додаткові бустерні дози – ​дози вакцини, які вво-
дяться після отримання першої (другої дози, якщо така 
була введена раніше) бустерної дози вакцини проти 
COVID‑19.

На сьогодні такий термін як «друга бустерна доза» 
втратив актуальність; наразі використовується інший – ​
«додаткові бустерні дози».

Перша бустерна доза вводиться через 5 міс для 
дорослих і 6 міс для дітей від первинної вакцинації. 
Для додаткових бустерних доз може бути викори-
стана будь-яка з доступних вакцин проти COVID‑19. 
За можливості слід обрати вакцину, перевага нада-
ється адаптованій під варіант Omicron із пріорити-
зацією осіб, які належать до груп високого ризику 
тяжкого перебігу COVID‑19. Особи, котрі мають по-
рушення схеми вакцинації проти COVID‑19 та не от-
римали другої дози вакцини чи першої бустерної 
дози, повинні їх отримати за  першої можливості 
з дотриманням мінімального інтервалу до введення 
першої бустерної дози (щонайменше 5 міс для до-
рослих і 6 міс для дітей) з введенням наступних до-
даткових бустерних доз з інтервалами, зазначеними 
в таблиці 3.

Групи за пріоритетністю
Відповідно до  наказу МОЗ України № 1700 від 

27.09.2023 р. виокремлюють групи населення за пріо-
ритетністю вакцинації проти COVID‑19.

І. Групи високого пріоритету
А. Групи,  що мають найвищий ризик смерті від 

COVID‑19:
• літні люди (віком >60 років):
• підгрупа в  межах групи «літні люди»: (віком 

>75 років);
• підгрупа в межах групи «літні люди»: літні люди 

з декількома серйозними супутніми захворюваннями;
• дорослі віком <60 років із серйозними супутніми 

захворюваннями чи тяжкою формою ожиріння.
В. Інші групи медичного ризику:
• імуноскомпрометовані дорослі, підлітки та діти 

віком >6 міс;
• вагітні;
• медичні працівники.
ІІ. Групи середнього пріоритету
Здорові дорослі (вік 18-59 років).
Діти та підлітки віком >6 міс і до 17 років із тяжкою 

формою ожиріння або супутніми захворюваннями, що 
можуть спричинити тяжкий перебіг COVID‑19.

ІІІ. Групи низького пріоритету
Здорові діти та підлітки віком >6 міс до 17 років.
Для кожної з виокремлених груп населення надано 

рекомендації щодо застосування первинної вакцинації, 
бустерних і додаткових бустерних доз.

Підготував В’ячеслав Килимчук ЗУ
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доказова медицина

Розпочніть антибіотикотерапію
та продовжуйте симптоматичне лікування

Клінічний діагноз неускладненого 
гострого риносинуситу

Так 

Так 

Ні

Чи можна ретельно 
спостерігати за пацієнтом 

впродовж ≈7 днів

Розгляньте 
інші 

діагнози

Забезпечте симптоматичне лікування 
та спостерігайте протягом 7 днів

Забезпечте симптоматичне лікування 
та розпочніть антибіотикотерапію

Ні

Покращення Відсутність покращення

Додаткове лікування
або обстеження не потрібне

Гострий синусит: як уникнути зайвих призначень  
і ефективно полегшити стан пацієнта

Проблема боротьби з антибіотикорезистентністю (АБР) актуальна у всьому світі. АБР призводить  
до збільшення тривалості хвороби, зростання витрат на лікування, підвищення показників смертності. 
Лише у Європі полірезистентні патогени щороку спричиняють понад 23 тис. смертей (Murray C.J.L. et al., 
2022). У зв’язку із цим належна оцінка потреби в антибіотиках (АБ) є дуже важливою для подолання 
глобальної кризи АБР (Fokkens W.J. et al., 2020).

Рис. Тактика ведення дорослих імунокомпетентних пацієнтів з гострим риносинуситом

Гострий синусит є дуже поширеною хворо-
бою та однією з найчастіших причин звернення 
до лікаря. Зазвичай гострий синусит є наслід-
ком вірусної застуди, лише 0,5-2,0% випадків 
прогресують до вторинної бактеріальної інфек-
ції (Fokkens W. J. et al., 2020). У більшості пацієн-
тів гострий синусит являє собою самообмежу-
вальне захворювання, хоча можуть виникати 
і тяжкі ускладнення, здатні навіть загрожувати 
життю. На первинній ланці медичної допомоги 
гострий синусит нерідко лікують за допомо-
гою АБ, хоча більшість пацієнтів не отримують 
жодних переваг від такої терапії (Hickner J. M. 
et al., 2001; Skow M. et al., 2023).

Систематичний огляд J. M. Burgstaller і спів
авт. (2016) продемонстрував, що близько 85% 
пацієнтів з підозрою на синусит без АБ‑терапії 
одужують протягом 7-15 днів. Кокранівський 
звіт на дану тему також дійшов висновку, що 
АБ не повинні застосовуватися в лікуванні не-
ускладненого гострого синуситу незалежно від 
його етіології, оскільки потенційні переваги 
АБ‑терапії є мізерними порівняно з ризиком 
побічних ефектів та розвитку резистентності 
(Lemiengre M. B. et al., 2018). Норвезькі націо-
нальні рекомендації щодо застосування АБ 
на первинній ланці медичної допомоги реко-
мендують утриматися від АБ у пацієнтів із не
значними та помірними симптомами синуситу, 
залишивши ці препарати лише для хворих з ви-
раженими проявами та гнійними виділеннями 
з носа, які тривають понад тиждень (Norwegian 
Directorate of Health, 2020).

За даними британських та американських 
досліджень, АБ‑терапія призначається 84-91% 
пацієнтів із гострим синуситом (Gulliford M. C. 
et al., 2014; Jones B. E. et al., 2015). Данське дослід
ження, проведене на рівні сімейних лікарів, 
виявило частоту призначень АБ при гострому 
синуситі на рівні 70% (Hansen J. G., 2014). Нещо-
давнє норвезьке дослідження показало більш 
оптимістичний результат – ​49% призначень 
АБ особам із синуситом. Імовірно, це демон-
струє тенденцію до обмеження застосування 
АБ‑терапії після декад проведення кампаній 
боротьби з АБР і невмотивованими призна-
ченнями цього класу препаратів (Skow M. et al., 
2023). Незважаючи на це, велика кількість 
пацієнтів із гострим синуситом отримує АБ, 
у тому числі внаслідок клінічних сумнівів і не-
певності в діагнозі (Burgstaller J. M. et al., 2016).

У  деяких дослідженнях було встанов-
лено, що в значної частки пацієнтів причи-
ною хибного діагнозу гострого синуситу є мі-
грень або інші види головного болю (Pipolo C. 
et al., 2018; Jayawardena A. D.L., Chandra R., 
2018). Крім того, цитокіновий каскад, який 
бере участь у  патогенезі мігрені, здатен 
також спричиняти симптоми з боку носа, 
як-от нежить, закладеність носа та сльозо-
течу (Jayawardena A. D.L., Chandra R., 2018), що 
іноді призводить до недоцільного призна-
чення АБ (Straburzyński M. et al., 2021).

Дослідження J. Thaulow та співавт. (2023) 
було присвячене ухваленню рішень щодо 
призначення АБ при гострому синуситі 
в сімейній медицині Норвегії. Автори сфор-
мували фокус-групи лікарів, у  яких було 
проведено опитування з відкритими питан-
нями щодо досвіду призначення АБ на пер-
винній ланці медичної допомоги. Проана-
лізувавши відповіді лікарів, автори дійшли 
висновку, що медики знають сучасні реко-
мендації, але не завжди їх дотримуються. 
На рішення щодо призначення АБ впливають 
різні прагматичні чинники: наприклад, АБ 
часто призначаються за наявності в пацієнта 
значного больового синдрому та виснаження. 

Всі учасники визнали потребу в зменшенні 
призначень АБ і зауважили, що, якщо загаль-
ний стан пацієнта є задовільним, а інфекція 
триває недовго, вони не рекомендують паці-
єнтам АБ‑терапію.

Більшість лікарів не називали конкрет-
них рекомендацій, яких вони дотримуються 
при лікуванні синуситу, але повідомили, що 
загалом обізнані з їхнім змістом. Кілька рес-
пондентів висловили незгоду з наявними 
керівними вказівками, оскільки віддають 
перевагу власному підходу до лікування і на-
зивають провідною основою для прийняття 
рішень клінічне мислення. Деякі з лікарів 
самі страждали на синусит протягом життя 
і, співчуваючи пацієнтам у зв’язку з больо-
вими відчуттями, призначали АБ.

«Справжній синусит – ​це насправді боляче! 
Це дуже болить, тому я розумію, що паці­
єнт хоче спробувати якісь ліки. Якщо я розу­
мію, що пацієнт страждає, я можу здатися. 
Мені так шкода цього пацієнта, що я кажу 
«Добре» (…і призначаю АБ)» (жінка-лікар, 
57 років).

Деякі учасники акцентували увагу на зу-
мовленій синуситом втомлюваності. Якщо ці 
лікарі помічали погіршений загальний стан 
пацієнта, вони частіше призначали АБ. На рі-
шення впливали також обставини життя 
пацієнта: так, якщо пацієнт виглядав дуже 
втомленим і діти теж хворіли, АБ рекомен-
дували частіше.

Лікарі-респонденти зізналися, що частіше 
призначають АБ в умовах цейтноту і великої 
кількості пацієнтів у черзі, а також тоді, коли 
пацієнт найближчими днями планує подорож.

Значна частина учасників зауважила, що 
тактика вибору лікування залежить від того, 
наскільки добре лікар знає пацієнта та його 
ставлення до болю. Нерідко пацієнти тиснуть 
на лікаря, буквально вимагаючи призначення 
АБ, оскільки мають власні переконання щодо 
того, який препарат здатен їм допомогти. 
В таких випадках лікар може втратити тер-
пець і призначити АБ всупереч власним пе-
реконанням лише для того, щоби скоріше 
завершити консультацію. «Є такі пацієнти, 
які ніколи не здаються. Вони повертаються 
знову і знову, поки не отримають те, чого 
хочуть» (жінка-лікар, 43 роки). Дехто з рес-
пондентів зазначив, що частіше призначає 
АБ членам сім’ї, колегам і собі.

Деякі респонденти наголосили,  що вис-
наженість і втомлюваність пацієнтів із си-
нуситом може слугувати ключовим фак-
тором у прийнятті рішень щодо АБ‑терапії. 
«Я думаю, це легко побачити з вигляду. Я точно 
не знаю, що саме, можливо, тьмяні очі, вони 
явно відчувають біль. Ви навіть можете по­
чути це у їхньому голосі» (жінка-лікар, 44 роки).

Розповідаючи про пацієнтів із синуситом, 
лікарі часто згадували риногенний головний 
біль, причому деякі зауважували, що можуть 
оцінити рівень болю, лише подивившись 
на пацієнта. Риногенний біль у голові або 
в середині обличчя часто виступав причи-
ною того, чому пацієнти не могли працю-
вати або були занадто виснаженими, щоби 
лікуватися без АБ. Велика кількість лікарів 
вважала ступінь болю критичним моментом 
у прийнятті рішень щодо призначення АБ. 
«Синусит насправді болючий. Ви зустріне­
теся з пацієнтом із досить високим рівнем 
болю» (жінка-лікар, 58 років). Деякі учасники 
опитування повідомили, що зазвичай паці-
єнти звертаються до лікаря саме з приводу 
болю, і в разі значної інтенсивності больового 
синдрому лікарі вважають за доцільне при-
значити АБ для покращення самопочуття. 
«На мою думку, синусит подібний до отиту, 
при якому біль є показанням для АБ‑терапії. 
Зазвичай ви не повинні використовувати АБ, 
але, якщо ви плануєте призначити ці пре­
парати, біль є одним із критеріїв для цього. 
Я думаю, застосовувати біль як критерій 
призначення АБ‑терапії цілком доцільно» 
(жінка-лікар, 56 років).

Деякі лікарі вважали наявність гарячки 
свідченням високої імовірності бактеріальної 
природи інфекції. Гарячка в поєднанні з погір-
шенням загального стану здоров’я у пацієнтів 
із гострим синуситом багатьма лікарями роз-
глядалася як показання до АБ‑терапії. Близько 
половини респондентів вважали цінним по-
казником рівень С‑реактивного білка, на ос-
нові якого можна запідозрити або, навпаки, 
виключити бактеріальну етіологію. «Якщо 
С‑реактивний білок високий, а симптоми чітко 
вказують на синусит, я розглядаю призначення 
АБ‑терапії» (жінка-лікар, 57 років). Решта рес-
пондентів розглядала синусит як клінічний діа-
гноз і вважала, що навіть бактеріальна інфекція 
не обов’язково супроводжується підвищенням 
С‑реактивного білка.

Загалом погляди лікарів щодо призна-
чення АБ‑терапії при гострому синуситі від-
різнялися. З’ясувалося, що під час прийняття 
рішення учасники опитування найчастіше 
спиралися на наявність болю та відчуття 
тиску в  приносових пазухах. Хоча лікарі 
вважали, що необхідно дослухатися до офі-
ційних рекомендацій, деякі із них не дотри-
мувалися керівних вказівок або не погоджу-
валися з ними.

Отримані результати збігаються з резуль-
татами попередніх досліджень. Так, у дослі-
дженнях інших авторів було виявлено, що 
біль у гайморових пазухах спостерігається 
у 80-95% пацієнтів, які звертаються до сімей-
ного лікаря з приводу синуситу (Hansen J. G., 
2014; Passali D. et al., 2020). Біль був однаково 
потужним при синуситах різної етіології 
(Hansen J. G., 2014). Дані літератури також 
свідчать, що біль напруги в ділянці обличчя 
часто помилково сприймають за  риноси-
нусит (Jayawardena A. D.L., Chandra R., 2018; 
Straburzyński M. et al., 2021; Agius A. M. et al., 
2014). У зв’язку із цим Британські рекомен-
дації з призначення АБ включають знеболю-
вальні засоби до першої лінії препаратів для 
лікування гострого синуситу (Public Health 
England, 2023).

На  прийняття рішення щодо призна-
чення АБ часто впливає контекст, зокрема 
стрес та обмеженість у часі, плани пацієнта 
на подорожі тощо. Схожі результати було 
отримано й у австралійському дослідженні, 
автори якого з’ясували, що значна кількість 
сімейних лікарів призначає АБ при інфекціях 
верхніх відділів дихальних шляхів для того, 
щоби задовольнити очікування пацієнта, або 
у зв’язку з обмеженням у часі, незадовільною 
якістю спілкування з пацієнтами та невпев
неністю в діагнозі (Fletcher-Lartey S. et al., 
2016). Ці чинники складно змінити, оскільки 
вони пов’язані з людським фактором, особи-
стим клінічним мисленням лікаря і так зва-
ним клінічним гештальтом, тобто інтуїтив-
ним підходом до прийняття рішень (Dale A. P. 
et al., 2019). Учасники проведеного опиту-
вання зауважили, що пацієнти із сильним бо-
льовим синдромом або складною ситуацією 
вдома «заслуговують» на АБ. Крім того, якщо 
пацієнти добре комунікували з лікарем і «на-
тискали на правильні кнопки», ймовірність 
призначення їм АБ була вищою.

Лікарі визнали, що встановити, які саме 
пацієнти отримають переваги від АБ‑терапії 
гострого синуситу, складно. Для вибору па-
цієнтів для АБ‑терапії респонденти застосо-
вували різні стратегії, зазвичай спираючись 
на інтенсивність больового синдрому.

Ефективним рішенням для полегшення 
симптомів гострого синуситу, яке дозволить 
уникнути непотрібного застосування АБ, 
є призначення нестероїдних протизапаль-
них препаратів (НПЗП). З таким підходом 
погоджуються Американська академія ото-
риноларингології та Фундація хірургії голови 
та шиї, а також Американське товариство 
інфекційних хвороб (Rosenfeld R. M. et al., 
2015; Chow A. W. et al., 2012). Якщо клінічно 
встановлено діагноз гострого неускладне-
ного риносинуситу, доцільно забезпечити 
пацієнту симптоматичне лікування на 7 днів 
і лише в разі відсутності відповіді призна-
чити АБ (рис.) (Patel Z. M., Hwang P. H., 2023).

Золотим стандартом НПЗП в  отори-
ноларингології, зокрема при синуситах, 
є Німесил® («Берлін-Хемі АГ», Німеччина). 
Німесил® швидко усуває риногенний голов-
ний біль, зменшує лихоманку та покращує 
загальне самопочуття пацієнта,  що може 
вплинути на клінічне рішення сімейного лі-
каря щодо призначення АБ‑терапії, зменшу-
ючи кількість непотрібних рецептів на АБ 
і знижуючи потенціал розвитку АБР.

Підготувала Лариса Стрільчук ЗУ
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У листопаді відбувся VI міжнародний конгрес «Antibiotic resistance 
STOP!», присвячений питанням подолання антибіотикорезистентності. 
Старший науковий співробітник Інституту молекулярної біології і гене-
тики НАН України (м. Київ), керівник групи з дослідження біоплівок, 
кандидат біологічних наук Олена Володимирівна Мошинець розповіла про 
роль біоплівок у перебігу інфекційного процесу і можливості комбінованої 
терапії мультирезистентних грамнегативних інфекцій азитроміцином 
і меропенемом.

Невід’ємними компонентами ін-
фекційного процесу є біоплівка 
(може бути як монокультурною, так 
і мультикультурною) (рис. 1), бак-
теріальні клітини (які відокремлю-
ються від біоплівки та  рухаються 
в напрямку інших (ще неколонізо-
ваних) ніш із  метою формування 
нових вогнищ інфекційного про-
цесу, тобто ще вільні від біоплівок 

еконіші, а також реакції імунної сис-
теми пацієнта на інфекцію (участь 
лейкоцитів) (рис. 2). Клінічна прак-
тика показує, що різні біоплівки про-
являють різну чутливість до антибі-
отикотерапії. Це пов’язано зі струк-
турою самої біоплівки, яка навіть 
у межах одного виду мікроорганізму 
може бути дуже різноманітною за-
лежно від штаму.

Пра к т и ч н и й дос ві д  ви кори-
стання антибіотиків і лабораторні 
дослідження, зокрема дослідження 
2017  року, продемонструвало,  що 
на додаток до загального профілю не-
чутливості бактерій до антибіотиків, 
тобто до класичної генетичної антибі-
отикорезистентності, бактерії здатні 
до розвитку так званої фенотипової 
резистентності за рахунок розвитку 
біоплівки. Цей опосередкований 
утворенням біоплівки профіль стій-
кості є дуже специфічним для кож-
ного ізоляту. Такий індивідуальний 

профіль резистентності залежить від 
структурних властивостей біоплівок. 
Більш того, антибактеріальна стій-
кість біоплівки не пов’язана із про-
філем стійкості культури в умовах 
планктонного росту, мукоїдною мор-
фологією або морфологією невеликих 
колоній ізолятів. Натомість окремі 
структури біоплівок розвиваються 
під час розвитку інфекційного про-
цесу, формуються під впливом специ-
фічних сигналів навколишнього сере-
довища. Профіль стійкості біоплівок 
є специфічним для ізолятів і не може 
бути передбачений із загальнодослі-
джених фенотипів. Отже, біоплівка є 
джерелом фенотипової резистентно-
сті. Індивідуалізована діагностика ре-
зистентності біоплівок може покра-
щити дотримання раціональніших 
рекомендацій щодо антимікробної 
терапії та підвищення ефективності 
лікування хронічно інфікованих 
пацієнтів (Müsken M., Klimmek K., 
Sauer-Heilborn A. et al., 2017).

В іншому дослідженні було проа-
налізовано велику та різноманітну 
колекцію із 352 клінічних ізолятів 
Pseudomonas aeruginosa щодо їхньої 
антимікробної чутливості в умовах 
росту біоплівки до ципрофлоксацину, 
тобраміцину та колістину. Було ви-
явлено, що різні клінічні ізоляти де-
монструють дуже широкий розподіл 
чутливості до  трьох антибіотиків 
при вирощуванні в умовах біоплівки, 
навіть якщо вони демонструють 

однаково високу чутливість до про-
тимікробних препаратів у планктон-
них умовах. Деякі клінічні ізоляти 
P. aeruginosa виявилися надзвичайно 
чутливими до антибіотиків; низькі 
концентрації антибіотиків зумовили 
значне зменшення кількості клітин, 
вирощених у біоплівці. Однак інші 
ізоляти значною мірою не реагували, 
а кількість клітин, вирощених у бі-
оплівках, що вижили, знижувалася 
тільки за дуже високих концентра-
цій антибіотиків. Наприклад, дослід-
ники порівняли біоплівкову чутли-
вість до тобраміцину двох штамів 
P.  aeruginosa, які мали однаковий 
МІК до тобраміцину, який дорівню-
вав 1 мг/л. З’ясувалося, що два штами 
мали принципово різну біоплівкову 
чутливість до тобраміцину.

Таким чином, обидва клінічні ізо-
ляти були чутливими до тобраміцину 
за результатами класичного мікробіо-
логічного тесту, вони демонстрували 
однакове значення мінімальної ін-
гібуючої концентрації (МІК) (МІК = 1 
мкг/мл). Біоплівка штаму M70563004 
реагувала на  тобраміцин, утім, 
у більш високій концентрації (A), тоді 
як біоплівка штаму MHH0426 вия-
вилася взагалі нечутливою до тобра-
міцину (Б) (Thöming J.G., Häussler S., 
2022).

На відміну від біоплівки, яка є при-
родним бактерійним агрегатом, ага-
ризована колонія бактерій – ​це штуч-
ний тип агрегації мікробних клітин. 

Азитроміцин як антибіотик деескалації 
і відновлення чутливості до деяких 

антибіотиків у грамнегативних збудників 
антибіотикорезистентних інфекцій

Україна стає антилідером із розповсюдження грамнегативних мультирезистентних мікроорганізмів в умовах стаціонару,  
що становить серйозну загрозу здоров’ю людини. Інфікування мультирезистентними штамами значно ускладнює лікування пацієнтів 
стаціонарів, особливо реанімаційних і травматологічних відділень. На жаль, усе частіше такі інфекції мають профіль повної 
антибіотикорезистентності, що унеможливлює використання навіть антибіотиків резерву. У таких випадках ефективним рішенням 
може бути комбінована антибіотикотерапія.

О.В. Мошинець

Рис. 1. Біоплівка як форма інфекційного процесу

Рис. 2. Цитологічний ландшафт інфекційного осередку на прикладі підгострого пародонтиту, 
конфокальна лазерна скануюча мікроскопія, вітальний зразок, забарвлення позаклітинної ДНК 

і метаболічно неактивних клітин пропідієм бромідом (червоний сигнал) і метаболічно активних клітин 
SYBR green (зелений сигнал)

Примітки: А і Б – ​ландшафт препарату з двох боків. Стрілками відмічені складові компоненти інфекційного процесу, 
зокрема 1 – ​біоплівка, 2 – ​окремі планктонні бактеріальні клітини, 3 – ​лейкоцити.

Біоплівка на розділі 
рідинно-твердої фази

Р
Вектор 
потоку Антибіотик, 

вода, поживні 
речовини та О2

Т Антибіотик, вода 
та поживні речовини

ПР

П

Колонія на агаризованому 
середовищі

Випаровування води

32

31

32

31

О2

Рис. 3. Різниця векторів дифузії в біоплівці та колонії (адаптовано з Moshynets & Spiers, 2016)
Примітки: П – ​повітря; Р – ​рідина; ПР – ​пористе середовище; Т – ​тверде середовище.
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Те, як біоплівка функціонує в орга-
нізмі пацієнта (вектори проникнення 
кисню, поживних речовин і метабо-
літів), значно відрізняється від того, 
як це відбувається в агаризованих 
колоніях. У кожному типі агрегації 
шар клітин прикріплюється до твер-
дої поверхні, а  дистальні ділянки 
утримуються на  місці взаємодією 
клітини та  компонентів матриксу. 
В біоплівках з інтерфейсом «повітря 
– ​рідина» клітини та  компоненти 
матриці також можуть прориватися 
через інтерфейс. Однак поживні ре-
човини постачаються капілярним 
потоком (масовий транспорт) знизу 
колоній, тоді як у біоплівках розділу 
«повітря – ​рідина» і «рідина – ​тверда 
поверхня» вони транспортуються чи 
дифундують з навколишньої рідини 
(рис. 3). Саме тому дослідження анти-
біотикочутливості з використанням 
агаризованих колоній не дозволяє 
спрогнозувати чутливість біоплівок 
відповідних штамів (Moshynets O.V., 
Spiers A.J., 2016).

В іншому дослідженні порівню-
вали дані метатранскрипотомів (су-
купну транскрипційну активність 
геному, тобто які гени «працювали») 
бактерій, які спричиняли різні ін-
фекції людини, що культивувались 
in vitro. Зокрема, для аналізу вико-
ристовувалися результати секвену-
вання РНК P. aeruginosa із трьох типів 
зразків: інфекції людини (вклю-
чали зразки мокротиння пацієнта 
з  муковісцидозом із  Данії, інфек-
ції м’яких тканин із Данії та США), 
інфекції мишей, культури in vitro. 
В результаті виявлено важливі від-
мінності в експресії генів, що беруть 
участь у стійкості до антибіотиків, 
міжклітинної комунікації та мета-
болізму. Виявилося, що P. aeruginosa 
в зразках людини та зразках in vitro 
має різні транскриптоми. Аналіз по-
казав, що транскриптом P. aeruginosa 
під час зараження людини кластери-
зується окремо від транскриптомів 
in vitro, незважаючи на відмінності 
в місці зараження, терапевтичному 
режимі, географічних регіонах. Отже, 

фізіологічний стан бактерій в інфек-
ційному середовищі та агаризованих 
колоніях різний. Розуміння законо-
мірностей експресії бактерій у паці-
єнтів – ​необхідний крок на шляху 
поліпшення терапії та  розробки 
точніших лабораторних моделей 
(Cornforth D.M., Dees J.L. et al., 2018).

Співробітниками інституту мо-
лекулярної біології і генетики НАН 
України в  рамках виконання на-
уково-технічної роботи за  проєк-
том 2020.02/0246 «Розробка комбі-
нованої терапії важких Klebsiella 
pneumoniae-асоційованих нозоко-
міальних інфекцій для подолання 
їхньої антибіотикорезистентності» 
за підтримки НФДУ за програмою 
«Підтримка досліджень провідних 
та молодих учених» (0120U104850) 
проводилася робота щодо дослі-
дження можливої синергічної дії 
антибактеріальних препаратів ме-
тансульфонату колістину й ази-
троміцину. Використовуючи мо-
дельний штам Klebsiella pneumoniae 
ATCC10031, було встановлено,  що 
серед восьми макролідних антибіо-
тиків найбільший антибіоплівковий 
ефект щодо клебсієли мав азитромі-
цин. Також досліджувався синергізм 
азитроміцину і колістину в класичній 
моделі – ​на колоніях на агарі та в біо-
плівках. Зокрема, досліджувалося те, 
як змінюються зони затримки росту 
до дисків із поліміксином на агарі 
з азитроміцином і без нього для 11 
штамів K. pneumoniae (5 мультире-
зистентні, 6 немультирезистентні) 
та як комбінація азитроміцину і ко-
лістину впливає на  біоплівки цих 
самих штамів. Дослідження про-
демонструвало, що, по-перше, ази-
троміцин підвищував ефективність 
колістину для багатьох штамів, а по-
друге, немає кореляції між ефектами 
обох антибіотиків у колоніях на агарі 
та в біоплівках. Тобто дослідження 
синергії антибіотиків, що зроблені 
в класичному мікробіологічному по-
сіві, не відображають реальні фізі-
ологічні процеси, що відбуваються 
в біоплівках і в осередку запалення. 

Отже, існує необхідність тестування 
антибіотиків на моделях біоплівок, 
де потенційний синергізм може від-
крити нові терапевтичні можливо-
сті, що не спостерігаються в рідин-
них культурах, або в дослідженнях 
на колоніях бактерії (Moshynets O.V. 
et al., 2022).

Азитроміцин (на прикладі препа-
рату Азимед®, таблетки, вкриті плів-
ковою оболонкою, по 500 мг, вироб-
ництва АТ «Київмедпрепарат» (фар-
мацевтична корпорація «Артеріум», 
лідер* роздрібного ринку антибак-
теріальних препаратів))** – ​це напів-
синтетичний антибіотик широкого 

спектра дії, азалід, ефективний при 
лікуванні грампозитивних інфекцій, 
анаеробів, деяких грамнегативних 
збудників. Він посилює фагоцитоз, 
тропний до  макрофагів, знижує 
експресію цитокінів, блокує експре-
сію QS-залежних метаболітів (роз-
виток біоплівки, синтез токсинів, 
рамноліпідів, сидерофорів, факто-
рів вірулентності) (Pollock J., 2021). 
Азитроміцин застосовується для 
лікування інфекційних респіратор-
них захворювань, урогенітальних 
інфекцій, інфекцій шкіри та м’яких 

  Доведена біоеквівалентність препарату 
щодо оригінального засобу2

   Простий і ефективний курс лікування, 
прийом лише 1 раз на день1

1)  Інструкція для медичного застосування ЛЗ Азимед® 500 мг № 3.
2) Оцінка взаємозамінності Азимеда – біоеквівалентність доведена! і. А. Зупанец, д. мед. н., професор; Н. П. Безуглая, к. мед. н., доцент; В. В. Либина, к. біол. н.; И. Н. Орлова, И. В. Кудрис, Ю. Г. Кувайсков. Національний 
фармацевтичний університет, Харків; ГП «Державний експертний центр Міністерства охорони здоров’я України»; Корпорація «Артеріум», Київ. № 1 (167) / 2013, «Ліки України».
Міжнародне непатентоване найменування: Azithromycin. Виробник: АТ «Київмедпрепарат» (01032, Україна, м. Київ, вул. Саксаганського, 139). 
ВІДПУСКАЄТЬСЯ ЗА РЕЦЕПТОМ ЛІКАРЯ. Інформацію наведено в скороченому вигляді. Повна інформація викладена в інструкції для медичного застосування ЛЗ Азимед, таблетки. Інформація виключно для медичних, фармацев тичних 
працівників. Для використання у професійній діяльності. Розповсюджується на спеціалізованих коференціях, семінарах, симпозіумах з медичної тематики. Дата останнього перегляду інформаційного матеріалу: 27.12.2023 р.

Азимед®, таблетки 1

Діюча речовина: аzithromycin (азитроміцин); 1 таблетка містить азитроміцину дигідрату, у перерахуванні 
на азитроміцин, 500 мг. Лікарська форма. Таблетки, вкриті плівковою оболонкою. Фармакотерапевтична 
група. Антибактеріальні засоби для системного застосування. Макроліди, лінкозаміди та стрептограміни. 
Азитроміцин. Код АТX J01F A10. Показання. Інфекції, спричинені мікроорганізмами, чутливими до 
азитроміцину: інфекції ЛОР-органів (бактеріальний фарингіт/тонзиліт, синусит, середній отит); інфекції 
дихальних шляхів (бактеріальний бронхіт, негоспітальна пневмонія); інфекції шкіри та м’яких тка-
нин: мігруюча еритема (початкова стадія хвороби Лайма), бешиха, імпетиго, вторинні піодерматози,  

лікування нетяжких форм Акне вульгаріс; інфекції, що передаються статевим шляхом: неускладнений 
та ускладнений уретрит/цервіцит, спричинений Chlamydia trachomatis. Протипоказання. Підвищена 
чутливість до азитроміцину, еритроміцину, до будь-якого макролідного або кетолідного антибіотика, до 
будь-якого іншого компонента препарату. Через теоретичну можливість ерготизму азитроміцин не слід 
призначати одночасно з похідними ріжків. Побічні реакції. Свербіж, висипання; нудота, діарея; головний 
біль та ін. (повний перелік можливих побічних реакцій наведено в інструкції для медичного застосування 
лікарського засобу). Р.П.: № UA/7234/02/01 необмежений з 08.05.2015 р.

3 дні – 3 таблетки1

Просто та дієво1

АЗИМЕД® (азитроміцин) – сучасний 
макролідний антибіотик широкого спектру дії

«Артеріум» Фармацевтична Корпорація
www.arterium.ua

Продовження на стор. 30.

*  Роздрібний аудит Sale out Системи дослідження фармацевтичного ринку Pharmxplorer, «Проксіма Рісерч Інтернешнл», березень 2023 р.
** Примітка редакції.

10⁷ КУО/мл              10⁸ КУО/мл                          10² КУО/мл      0 КУО/мл

Без антибіотиків            Колістин, 5 мг/мл                      Азитроміцин, 10 мг/мл
   

Колістин, 5 мг/мл
Азитроміцин, 10 мг/мл

Рис. 4. Модель ранової поверхні, клітинна лінія HEK923 була використана як епітелізовані клітини, забарвлення етидієм бромідом (червоні ядра), колагеновий 3D матриксовий носій відтворював матрикс 
шкіри, забарвлення Amy Green (зелене забарвлення), багате поживне середовище відтворювало рановий ексудат. Полірезистентний штам KP UHI 1090 (бактеріальні клітини забарвлено червоним) вносився 

до моделі як інфекція за різних антибіотиків, інкубація відбувалася протягом 2 діб (адаптовано з Moshynets et al., 2023)
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тканин, кишкових інфекцій тощо. 
Азитроміцин належить до найменш 
токсичних антибіотиків (макроліди 
менш токсичні, ніж інші антибіотики, 
а азитроміцин – ​за інші макроліди), 
однаково безпечний і для дорослих, 
і для дітей (Jelić D., 2016). Крім того, 
серед макролідів азитроміцин має 
найкращий комплаєнс. Останніми 
роками в літературі все частіше наго-
лошується на тому, що азитроміцин 
недооцінений для лікування грамне-
гативної флори (Powers J., 1996).

Деякі дані in vitro та  обмежені 
дані, отримані на моделях тварин, 
підтверджують активність макро-
лідів проти P.  aeruginosa та  інших 
резистентних грамнегативних па-
тогенів. Переваги макролідів також 
були продемонстровані при муковіс-
цидозі, бронхоектазі, не пов’язаних 
із муковісцидозом, а також у паці-
єнтів із хронічною обструктивною 
хворобою легень та  хронічною ін-
фекцією P.  aeruginosa. Однак для 

оцінки макролідів як антибіотиків 
для лікування інфекцій, спричине-
них P. aeruginosa та широко стійкими 
грамнегативними мікроорганізмами, 
необхідні додаткові клінічні дані 
(наразі обмежені незначною серією 
випадків). Якщо буде доведено їхню 
активність, макроліди (потенційно 
в поєднанні з іншими антибіотиками) 
можуть виявитися корисним варіан-
том лікування інфекцій, спричине-
них патогенами, з обмеженими або 
відсутніми іншими можливостями 
лікування (Karakonstantis S., 2022).

Наші власні дослідження під-
твердили, що за умов, наближених 
до  умов in vivo, азитроміцин сам 
по собі стає високоефективним ан-
тибіотиком для пригнічення утво-
рення біоплівки в моделі тканини лю-
дини. Додавання колістину повністю 
пригнічувало інфекційний процес 
у таких умовах (рис. 4).

Подальші дослідження впливу 
азитроміцину на загальний профіль 

стійкості до  антибіотиків на при-
кладі 4 мультирезистентних штамів 
K. pneumoniae (KP UHI 329, KP UHI 
1633, KP UHI 1090, KP UHI 1667) по-
казали, що азитроміцин здатен відно-
вити чутливість до деяких бета-лак-
тамних антибіотиків, зокрема до 
меропенему (на прикладі препарату 
Мепенам, порошок для розчину для 
ін’єкцій, виробництва АТ «Київмед-
препарат» (фармацевтична корпора-
ція «Артеріум», лідер* роздрібного 
ринку антибактеріальних препара-
тів))**.

Базуючись на цих дослідженнях, 
азитроміцин було запропоновано 
включити у  схему лікування па-
цієнтів із  тяжкими панстійкими 
г ра мнегативними і нфек ці ями. 
Один із  таких випадків було опи-
сано у Kryzhevsky та співавт. (2023). 
У  цьому клінічному випадку, зо-
крема, продемонстровано ефектив-
ність включення до схеми лікування 
комбінованої терапії азитроміцином 
і меропенемом, що зумовила покра-
щення стану пацієнта й ерадикацію 
резистентних штамів. У  хворого 
(травми, пов’язані з бойовими діями) 
діагностовано сепсис, спричинений 
панрезистентною мультиінфекцією. 
Протягом перших 8 днів виявлялися 
лише грамнегативні ізоляти, чутливі 

до тайгецикліну. Незважаючи на ре-
комендовану комбіновану антимі-
кробну терапію колістином і тайге-
цикліном, стан хворого погіршився, 
а це свідчило про те, що фенотипова 
стійкість як до колістину, так і до тай-
гецикліну розвивалася після утво-
рення біоплівок під час інфекційного 
процесу. Альтернативна комбінована 
терапія азитроміцином (500 мг кожні 
8 год з 10-го по 37-й день лікування) 
і меропенемом (2 г кожні 8 год вну-
трішньовенно з 17-го до 37-го дня лі-
кування) продемонструвала сильний 
синергічний ефект in vivo. Це спри-
чинило швидку нормалізацію про-
кальцитоніну (від 0,8 до <0,25 нг/мл), 
лейкоцитів, паличкоядерних гра-
нулоцитів, стабілізацію співвідно-
шення нейтрофілів і лімфоцитів. Ав-
тори наголошують, що цей синергізм 
не може спостерігатися для окремих 
ізолятів у стандартних мікробіоло-
гічних тестах in vitro, оскільки зале-
жить від біоплівки та є специфічним 
in vivo через підвищену бактерицидну 
ефективність азитроміцину у фізіоло-
гічному середовищі. Інакше кажучи, 
коли інфекція спричинена грамнега-
тивними бактеріями із фенотипом 
XDR/PDR, азитроміцин/меропенем 
можна застосовувати без додаткового 
тестування синергізму.

Азитроміцин як антибіотик деескалації і відновлення 
чутливості до деяких антибіотиків у грамнегативних збудників 

антибіотикорезистентних інфекцій
Продовження. Початок на стор. 28.

Висновки

1  �Інфекційний процес розвивається через утворення локальних 
біоплівок інфекційними штамами.

2  �Біоплівка – ​джерело спонтанної фенотипової резистентності 
in vivo, що завжди має бути враховано під час призначення те-
рапії та впродовж лікування, для чого обов’язковою є оцінка 
ефективності терапії на 3-й день лікування.

3  �Біоплівка може бути новою терапевтичною мішенню.
4  �Нові комбінації антибіотиків можуть діяти синергічно, щоб при-

гнічувати ріст бактеріальних патогенів, стійких до лікарських 
засобів, але передбачити, яка комбінація буде успішною, складно; 
стандартне тестування чутливості до антибіотиків може не ви-
явити важливих фізіологічних відмінностей між планктонними 
бактеріальними клітинами, що вільно існують, та прикріпленими 
бактеріальними клітинами, що захищені біоплівками.

5  �Азитроміцин може бути використаний як антивірулентна терапія 
при сепсисі.

6  �Комбінована терапія азитроміцином та меропенемом може бути 
терапевтичним рішенням для лікування грамнегативних інфек-
цій із високою резистентністю.

Підготував Олександр Соловйов
ЗУ

* Роздрібний аудит Sale out Системи дослідження фармацевтичного ринку Pharmxplorer, «Проксіма Рісерч Інтернешнл», березень 2023 р.
** Примітка редакції.

Діюча речовина: meropenem; 1 флакон містить меропенему тригідрату, у перерахуванні на ме-
ропенем, 0,5 г або 1,0 г.
Лікарська форма. Порошок для розчину для ін`єкцій.
ПОКАЗАННЯ. 
Мепенам показаний для лікування таких інфекцій у дорослих і дітей віком від 3 місяців:

– пневмонії, у тому числі негоспітальної та госпітальної пневмонії;
– бронхолегеневих інфекцій при муковісцидозі;
– ускладнених інфекцій сечовивідних шляхів;
– ускладнених інтраабдомінальних інфекцій;
– інфекцій під час пологів і післяпологових інфекцій;
– ускладнених інфекцій шкіри і м’яких тканин;
– гострого бактеріального менінгіту.

Мепенам можна застосовувати для лікування пацієнтів з нейтропенією і гарячкою при підозрі 
на бактеріальну інфекцію.
ПРОТИПОКАЗАННЯ. 
Підвищена чутливість до діючої речовини та/або до будь-якої з допоміжних речовин препарату, 
та/або до будь-якого іншого антибактеріального засобу групи карбапенемів. Тяжка підвищена 
чутливість (наприклад, анафілактичні реакції, тяжкі реакції з боку шкіри) до будь-якого іншого 
типу бета-лактамного антибактеріального засобу (наприклад, пеніцилінів або цефалоспоринів).
ПОБІЧНІ РЕАКЦІЇ. 
Оральний та вагінальний кандидоз; ангіоневротичний набряк, анафілактична реакція; діарея, 
блювання, нудота, біль у животі; висип, свербіж, кропив’янка; запалення, біль, тромбофлебіт; 
біль у місці ін’єкції та ін.

*Доза і тривалість лікування залежить від виду збудника хвороби, тяжкості захворювання та 
індиві дуальної чутливості пацієнта.

Міжнародне непатентоване найменування: Meropenem.
ВІДПУСКАЄТЬСЯ ЗА РЕЦЕПТОМ ЛІКАРЯ.
Інформацію наведено в скороченому вигляді, повна інформація викладена в інструкції для 
медичного застосування лікарського засобу Мепенам, порошок для розчину для ін’єкцій.Інформація 
виключно для медичних та фармацевтичних працівників. Для використання у професійній діяльності.
Виробник: АТ «Київмедпрепарат» (01032, Україна, м. Київ, вул. Саксаганського, 139).
Дата останнього перегляду інформаційного матеріалу: 30.11.2023 р.
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МЕПЕНАМ (меропенем) — антибіотик класу карбапенемів, 
призначений для лікування полімік робних інфекцій, в тому числі 
нозокоміальних, викликаних резистентними бактеріями.

Увага! Нова форма 
та нові можливості застосування!

Препарат Мепенам у дозуванні 0,5 г доцільно використовувати:

 

Пневмонія негоспітальна та госпітальна .............................. 0,5–1 г

Ускладнені інфекції сечовивідних шляхів ................................... 0,5–1 г

Ускладнені інтраабдомінальні інфекції .................................... 0,5–1 г

Інфекції під час пологів та післяпологові інфекції..................... 0,5–1 г

Ускладнені інфекції шкіри та м’яких тканин ........................... 0,5–1 г

Інфекція

Одноразова доза для дорослих 
та дітей з масою тіла більше 

50 кг* для введення кожні 8 годин

«Артеріум» Фармацевтична Корпорація
www.arterium.ua
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ІНФЕКЦІЙНІ ХВОРОБИ

НА ЗАМІТКУ ЛІКАРЮ

Визначення причинності збудника.
Ознаки домінувальних, колонізувальних 

і причинних ізолятів

На початку своєї доповіді спікер підкрес-
лив, що результати мікробіологічного дослі-
дження слід розглядати в комплексі з іншими 
симптомами й ознаками інфекційного процесу. 
На практиці результати мікробіологічного до-
слідження часто розглядають окремо від стану 
пацієнта, тому лікують не хворого, а «посів». Як 
результат – ​неефективність терапії та розвиток 
ускладнень. Нерідко антимікробну терапію 
призначають на основі того, що отримано якісь 
результати мікробіологічного дослідження, 
а це не можна назвати раціональними діями.

Незважаючи на  широкий арсенал дослі-
джень, визначити причинний збудник буває 
доволі складно. Отже, непростим завданням є 
визначення необхідності в системній антимік
робній терапії. Аби не припускатися помилок, 
слід мати чіткі орієнтири для призначення ан-
тимікробних препаратів.

Такими орієнтирами за порядком зниження 
значимості є клінічні й лабораторні ознаки, 
специфічні маркери, результати мікробіоло-
гічного дослідження. Отже, мікробіологіч-
ний посів не є основним критерієм початку 
антибіотикотерапії за нечастими винятками 
(наприклад, безсимптомна бактеріурія у ва-
гітних).

Утім, під час вибору конкретного антибак-
теріального препарату результати мікробіо
логічного дослідження є першочерговими. 
Особливо важливе значення вони мають у разі 
вибору антибіотикотерапії при госпітальній ін-
фекції. Крім того, слід ураховувати локалізацію 
інфекції, стан пацієнта, дані локальної мікробіо
логії, клініко-лабораторні ознаки запалення.

 Клініка та маркери
Для діагностики інфекційного процесу 

виокремлюють явні клінічні ознаки, а також 
аналізують неспецифічні та специфічні мар-
кери. Явні клінічні ознаки включають виді-
лення гною, наявність абсцесу, візуалізованого 
оператор-незалежним методом (комп’ютерна 
томографія або магнітно-резонансна томо-
графія). До неспецифічних маркерів належать 
підвищення температури (чи гіпотермія); зміна 
кількості лейкоцитів за межі норми; зсув лей-
коцитарної формули вліво; С-реактивний білок 
(СРБ); реактивний тромбоцитоз; клінічні чи 
візуалізаційні ознаки, що надають змогу за-
підозрити інфекцію; поява чи підвищення по-
треби в міметиках. До специфічних маркерів 
належить прокальцитонін. Насправді цей мар-
кер є відносно специфічним, але єдиним із цієї 
групи, доступним в Україні.

Мікробіологічне дослідження включає 
оцінку росту мікроорганізму на живильному 
середовищі – ​ріст мікроорганізмів є, їхнього 
росту немає, а також типовості мікроорганізму 
як збудника інфекції – ​збудник типовий для 
цієї локалізації (стаціонару), збудник не є типо-
вим для цієї локалізації (стаціонару), збудник 
– ​типовий контамінант, збудник – ​типовий 
коменсал, мікробний титр – ​високий (106-109/
мл), середній (104-105/мл), низький (<103/мл).

За інтерпретацією результатів посіву роз-
різняють причинний мікроорганізм (є причи-
ною інфекції цієї локалізації), колонізувальний 
(мікроорганізм виділений при мікробіологіч-
ному дослідженні цієї анатомічної ділянки 

за відсутності ознак інфекції), домінувальний 
(причинний мікроорганізм серед декількох 
мікроорганізмів, виділених під час мікробіоло-
гічного дослідження цієї анатомічної ділянки).

На практиці значні труднощі при виборі 
антимікробної терапії викликає наявність 
у посіві декількох мікроорганізмів, оскільки 
не всі визначені збудники є причиною інфекції. 
Оскільки в такому випадку встановити, який 
мікроорганізм є причинним майже немож-
ливо, підбирають антибіотикотерапію, здатну 
перекрити всі збудники чи спрямовану на най-
агресивнішого збудника. Вибір лікувальної 
тактики в такому разі більше залежить від клі-
нічного стану пацієнта.

 Типові клінічні ситуації
Незважаючи на те, чи отримано позитив-

ний результат мікробіологічного дослідження 
або результат не є непевним, насамперед слід 
звертати увагу на клінічний перебіг захворю-
вання, маркери інфекційного процесу (явні 
клінічні ознаки інфекції, неспецифічні мар-
кери запалення та/або рівень прокальцитоніну 
≥2 нг/мл), а також типовість мікроорганізму 
як збудника інфекції. Залежно від того, які 
маркери інфекційного процесу наявні, а також 

їхніх кількісних показників, результатів посіву 
виокремлюють типові клінічні ситуації, за яких 
краще застосувати ту чи іншу лікувальну так-
тику (табл. 1).

 Проблеми прокальцитоніну
Лікарі часто не розуміють клінічного зна-

чення рівня прокальцитоніну, тому непра-
вильно обирають лікувальну тактику. Тести 
на його визначення наявні на українському 
ринку, досить часто є несертифікованими, тому 
отримані показники слід вважати лише орієн-
товними. В такій ситуації можна лише відсте-
жувати динаміку рівня прокальцитоніну, що 
надає змогу оцінювати ефективність антибіо-
тикотерапії та ухвалювати рішення про мож-
ливість відміни антибіотиків. Рішення щодо 
призначення антибіотикотерапії на  основі 
цього маркера краще не ухвалювати.

Визначення рівня прокальцитоніну – ​не най-
кращий варіант для діагностики пневмоній (особ
ливо вентилятор-асоційованої пневмонії – ВАП), 
крім того, прокальцитонін є ненадійним у дифе-
ренціюванні вірусних і бактеріальних інфекцій.

Слід також ураховувати вплив неінфекцій-
них факторів, які можуть впливати на рівень 
цього маркера. Так, за ниркової недостатності 

сповільнюється виведення прокальцито-
ніну, що зумовлює зростання його рівня. Під-
вищення рівня прокальцитоніну також спо-
стерігається після трансплантації, великих 
хірургічних втручань.

 �Особливості інфекцій 
дихальних шляхів

Вищезазначені підходи не слід застосовувати 
в пацієнтів з інфекціями дихальних шляхів, 
тому ухвалення рішення про необхідність ан-
тимікробної терапії у таких випадках має бути 
завжди клінічним. У дихальних шляхах наяв-
ність мікроорганізмів, їхній титр і визначена 
чутливість до антибіотиків погано корелюють 
із клінічною картиною пневмонії. Особливо 
це стосується ВАП і випадків забою легень 
у поранених.

Дослідження демонструють, що не існує ко-
реляції між:

 титром мікроорганізмів у бронхоальве-
олярному лаважі (БАЛ) і рентгенологічними 
критеріями ВАП;

 потребою в антимікробній терапії та ти-
тром мікроорганізмів у БАЛ;

 лікуванням ВАП і титром мікроорганіз-
мів у БАЛ;

 використанням антибіотиків із будь-якої 
причини та мікробним титром.

 �Наскільки прийнятними 
такі підходи можуть бути 
в поранених?

Вищезазначені підходи є погано прийнят-
ними для поранених, що пов’язано з масивною 
колонізацією рани, тяжким станом і висна-
женням поранених, раннім призначенням ан-
тибіотиків широкого спектра дії до отримання 
результатів посіву. За таких умов складно оці-
нити ефект антимікробної терапії, розмежу
вати колонізувальні та причинні збудники. 
Отже, складно як призначати, так і коригувати 
антимікробну терапію.

Також можуть спостерігатися додаткові фак-
тори, які утруднюють оцінку стану хворого 
та потребу / ефективність антимікробної тера-
пії, крім того, потребують ухвалення відповід-
них рішень (табл. 2).

 �Клініко-лабораторні ознаки 
недренованого осередку 
інфекції або приєднання 
суперінфекції

При пораненнях (особливо кінцівок) часто 
розвиваються інфекційні ускладнення, які до-
сить складно вчасно виявити. Про наявність 
осередку інфекції або приєднання суперінфек-
ції може свідчити дисбаланс між температу-
рою тіла та запальними маркерами. Досить 
типовими випадками є різноспрямованість 
температури тіла, нейтрофільного лейкоци-
тозу, зсуву вліво, прокальцитоніну. Наприклад, 
це може бути підвищення температури тіла без 
суттєвого зростання лейкоцитозу, зсуву вліво, 
прокальцитонін до 0,5-0,7 нг/мл або зростання 
лейкоцитозу, зсув вліво (інколи протягом де-
кількох днів поспіль) без підвищення темпера-
тури тіла чи незначне її зростання – ​до 37,5 °C.

Підготував В’ячеслав Килимчук

Багатьом лікарям у своїй практичній діяльності нерідко доводиться направляти біологічний матеріал на дослідження 
до мікробіологічних лабораторій. Утім, після отримання результатів посіву постає чимало інших запитань: чи потрібно проводити 
антибіотикотерапію, якими виявляться результати; чи є виявлений збудник причиною захворювання або це колонізувальний 
мікроорганізм; чи може отриманий збудник бути результатом забруднення зразка? Це лише приблизний перелік запитань, 
у яких необхідно добре орієнтуватися, аби не припуститися грубих помилок. На жаль, ці моменти наразі недостатньо досліджені 
та потребують глибшого вивчення. Про сучасні підходи до інтерпретації результатів мікробіологічних досліджень, лабораторних 
маркерів інфекційного процесу, а також вибору відповідних терапевтичних втручань розповів у межах програми національного 
конгресу Antibiotic Resistance STOP! консультант з антимікробної терапії, клінічний фармаколог відділу інфекційного контролю 
клінічної лікарні Державного управління справами «Феофанія» (м. Київ) Дмитро Євгенович Михайленко.

Таблиця 1. Типові клінічні ситуації

Клініко-лабораторні дані Типовість мікроорганізму 
як збудника інфекції Підхід

Спостерігається явна клінічна ознака інфекції
Неспецифічні маркери запалення та/або Pct
 ≥2 нг/мл

Збудник є типовим для цієї ло-
калізації (стаціонару)
Титр високий

Мікроорганізм визначено
Цілеспрямована антимік
робна терапія

Спостерігається явна клінічна ознака інфекції
Неспецифічні маркери запалення та/або Pct 
≥2 нг/мл

Збудник є типовим для цієї 
локалізації (стаціонару) в се-
редньому титрі або збудник 
– ​нетиповий (типовий) конта-
мінант

Мікроорганізм НЕ визначено
Розширена антимікробна 
терапія

Спостерігається явна клінічна ознака інфекції
Неспецифічні маркери запалення та/або Pct 
≥2 нг/мл

Мікробіологічне дослідження 
негативне 

Мікроорганізм НЕ визначено
Розширена антимікробна 
терапія (максимально широка 
при критичному стані)

Неспецифічні маркери запалення або клініко-
рентгенологічні ознаки, що надають змогу за-
підозрити інфекцію, або Pct ≥0,5 чи ≤1,9 нг/мл

Типовий мікроорганізм у висо-
кому титрі 

Мікроорганізм визначено
Цілеспрямована антимік
робна терапія

Неспецифічні маркери запалення або клініко-
рентгенологічні ознаки, що надають змогу 
запідозрити інфекцію, або Pct 0,5-1,9 нг/мл

Типовий мікроорганізм – ​се-
редній титр, або нетиповий, 
або типовий контамінант

Мікроорганізм НЕ визначено
↑ ризик (тяжкі хворі, 
імуносупресія, супутні 
захворювання) – ​розширена 
антимікробна терапія
↓ ризик – ​спостереження

Відсутні неспецифічні маркери запалення або 
клініко-рентгенологічні ознаки, що надають 
змогу запідозрити інфекцію

У якомусь сайті наявний мікро-
організм

Колонізація
Антимікробна терапія 
не показана (за винятком 
показань до деколонізації)

Примітка: Pct – ​прокальцитонін.

Таблиця 2. Фактори, які утруднюють оцінку потреби / ефективності  
антимікробної терапії

Фактор Вплив Рішення
Наявність недренованих 
гематом, гемотораксу

Спричиняють збільшення кількості нейтрофілів, зсув 
формули вліво, підвищення рівня СРБ, температури

Визначити рівень прокальци-
тоніну

Рецидивувальні перфора-
ції кишечнику

Навіть за чутливості мікроорганізмів чергова перфо-
рація загострює перитоніт через потрапляння значної 
кількості мікроорганізмів до черевної порожнини, 
підвищуються всі запальні маркери, температура

Досягати контролю джерела 
Продовжувати антимікробну 
терапію чи змінити ї ї – ​рішення 
ухвалюється індивідуально

Наявність недренованих 
гнійних або гнійно-гемо-
рагічних осередків

Спричиняють збільшення кількості нейтрофілів, зсув 
формули вліво, підвищення рівня СРБ, температури

Визначити рівень прокальци-
тоніну

Проведення втручання 
із дренування осередків 
або релапаратомії

Тимчасово зумовлюють підвищення температури, 
кількості нейтрофілів, рівня СРБ, зсув формули вліво

Враховувати загальний стан, 
дані мікробіологічного дослід-
ження, потенційну ефектив-
ність препаратів

ЗУ

Д.Є. Михайленко



32

МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
НА ЗАМІТКУ ЛІКАРЮ

№ 23-24 (560-561) • 2023 р. 

Етилметилгідроксипіридину сукцинат:
новий підхід до кардіо- та нейропротекції

Як відомо, в патогенезі різноманіт-
них серцево-судинних захворювань 
і окремих порушень (атеросклерозу, 
гіпертрофії відділів серця, кардіоміо-
патії, серцевої недостатності, ремоде-
лювання шлуночків, ішемічно-репер-
фузійного ушкодження, інфарктних 
та постінфарктних змін) значну роль 
відіграють активні форми кисню, які 

утворюються за надмірного окисного 
стресу (рис. 1).

Через високі енергетичні потреби 
серцю притаманний найбільших з усіх 
органів рівень продукції активних 
форм кисню, однак достовірно ниж-
чим є уміст речовин-антиоксидантів, 
а також ступінь активності антиокси-
дантних ферментних систем.

У здорових кардіоміоцитах та ендо-
теліальних клітинах існує окисно-від-
новний гомеостаз, який підтримує пе-
ребіг належних фізіологічних процесів, 
однак в умовах посиленої оксидації 
ендогенні системи не витримують на-
вантаження, що обумовлює потребу 
в призначенні антиоксидантів – ​фарма-
котерапевтичних засобів і біологічних 
добавок, здатних вловлювати вільні 
радикали (Jain A.K. et al., 2015; Bi L. et 
al., 2023), як-от етилметилгідроксипі-
ридину сукцинат (ЕМГПС).

ЕМГПС – ​похідне піридоксину, 
яке застосовується як антиоксидант 
і мембранотропний засіб. Наявність 
двох окремих хімічних груп – ​3-гід-
роксипіридину та сукцинату – ​у складі 
ЕМГПС робить цю речовину багатообі-
цяючим терапевтичним засобом для 
лікування метаболічних патологічних 
станів, зумовлених ендотеліальною 
дисфункцією. ЕМГПС притаманний 
широкий спектр потенційних терапев
тичних властивостей: від вазотропних 
(антиішемічного, кардіопротекторного 
й антиатерогенного) до нейротропних 
(нейропротекторного, ноотропного 
та  антиконвульсантного). Іншими 
сприятливими ефектами ЕМГПС є 
пригнічення агрегації тромбоцитів, 
сповільнення тромбоутворення (за ра-
хунок активації простагландин-тром-
боксанової системи, модуляції акти-
вації і форми тромбоцитів), протидія 
ендотеліальній дисфункції, протиза-
пальна та анксіолітична дія, ренопро-
текторний ефект (Gupta D.S. et al., 2022).

Відповідно до масштабного огляду 
літератури, проведеного D.S. Gupta 
та співавт. (2022), дія ЕМГПС опосе-
редкована підсиленням взаємодії різ-
номанітних лігандів із рецепторами, 
пригніченням утворення активних 
форм кисню, сприянням вазодилата-
ції, зменшенням накопичення ліпідів 
у тканинах серця, інсулін-потенцію-
вальним та антиглюкокортикоїдним 
впливом, зменшенням густини клітин-
них мембран (рис. 2).

Ефекти ЕМГПС добре вивчені 
в  експериментальних і  клінічних 
дослідженнях. Встановлено, що ан-
тиоксидантні властивості молекули 
ЕМГПС є надважливими в лікуванні 
постінсультних когнітивних роз-
ладів, інших постішемічних ушко-
джень, системних та онкологічних за-
хворювань і багатьох інших хвороб, 
в  основі яких лежить ушкодження 
вільними радикалами (Hoa N.T. et al., 
2022).

D. S .  Gupt a  т а   с п і в а вт.  (2 022) 
у  своєм у огл яді проа на лізу ва ли 
понад 80 різнопланових доклініч-
них і клінічних досліджень за період 
1980-2022 рр., що свідчить про масш-
табну доказову базу ЕМГПС. Наяв-
ність сукцинілового залишку в складі 
цієї молекули підтримує функціону-
вання ферментних систем клітини 
в умовах гіпоксії, що забезпечує мі-
німізацію неврологічних наслідків 
після «кисневого голоду». Клінічні 
дослідження свідчать,  що застосу-
вання ЕМГПС сприяє достовірному 
покращенню когнітивних і рухових 
функцій у  пацієнтів із  хронічною 
ішемією головного мозку, а  також 
поліпшенню оцінки за шкалами, які 
застосовуються для оцінки стану па-
цієнтів після ішемічного інсульту, 
як-от шкала Ренкіна та  індекс Бар-
тел. Експериментальні випробування 
також підтверджують доцільність за-
стосування ЕМГПС при ішемічному 
інсульті, оскільки цей препарат доз-
воляє зменшувати когнітивний де-
фіцит, спровокований тимчасовим 
перекриттям середньої мозкової ар-
терії. Таким чином, ЕМГПС варто 
призначати і в реабілітаційному пе-
ріоді гострого ішемічного інсульту, 
і при хронічній церебральній ішемії. 
У цитованому огляді автори також 
описують видані у 2013-2019 рр. па-
тенти на застосування ЕМГПС, у тому 
числі для лікування енцефалопатії 
та гострих цереброваскулярних подій 
(Gupta D.S. et al., 2022).

Наразі в міжнародних рекоменда-
ціях щодо лікування постінсультних 

Порушення кровопостачання

Окисний стрес

Ca-індуковані ушкодження сарколеми
та саркоплазматичного ретикулуму

Перевантаження Ca внутрішньоклітинного простору

Активація
протеаз Перевантаження 

мітохондрій іонами 
Ca2+ запасів енергії

Пошкодження 
генної 

експресії

Кардіальна дисфункція

Рис. 1. Роль окисного стресу в розвитку серцево-судинних захворювань (Dhalla N.S. et al., 2022)

Механізм дії емоксипіну сукцинату

Пригнічує 
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окиснення ліпідів, 
забезпечує 
плинність 

мембран ліпідного 
бішару

Мішень: фосфоліпіди 
мембран

Перекисне окиснення ліпідів 

Пригнічує утворення 
вільних радикалів, 

підсилює потік 
електронів, регулює 

синтез АТФ

Мішень: мітохондріальний 
ферментний комплекс 

Окиснення 

Впливає на функціонування 
глутамат- і ГАМК-ергічних іонних 

каналів, пригнічує потік іонів через 
комплекс NMDA-рецептора 

Мішень: 
дихальний центр мозку

Дихальна система

Зменшує втрату АТФ, 
підтримує окисне 

фосфорилювання, збільшує 
активність каталази 

і глутатіонпероксидази, 
зменшує активність 

аспартатамінотрансферази 
та креатинфосфокінази

Мішень: система 
НАДФ-убіхінону

Старіння шкіри

Протидіє стресу, 
індукованому 

гіпоксією, хелатує 
іони заліза, пригнічує 

прооксидантний 
ефект, блокує 

прозапальні сполуки 
(наприклад, цитозин)

Мішень: запальний 
каскад; нервова 

система

Запалення 
та нейродегенеративні 

захворювання

Рис. 2. Механізм дії ЕМГПС

У статті розберемо роль окисного стресу в патогенезі кардіоваскулярної та неврологічної патології, а також спробуємо відшукати 
терапевтичне рішення, як ефективно боротися з вільнорадикальним ушкодженням та його наслідками. Питання доцільності 
антигіпоксантної метаболічної тарапії неодноразово порушувалося, тож постараємося знайти на нього відповідь разом із нашим 
клінічним експертом – завідувачем відділення вікової патології нервової системи ДУ «Інститут геронтології ім. Д.Ф. Чеботарьова 
НАМН України», Центр неврології Mikhailo Polivoda, кандидатом медичних наук Михайлом Вікторовичем Поліводою.
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та  інших постішемічних розладів 
усе більше уваги приділяється т. зв. 
метаболічному перепрограмуванню, 
тобто метаболічній корекції вільно-
радикальних та  інших ушкоджень. 
Вільні радикали зумовлюють розви-
ток окисного стресу, який підсилює 
ушкодження нуклеїнових кислот, 
ліпідів і білків, отже, це спричиняє 
загибель клітин шляхом некрозу чи 
апоптозу. Для захисту від цього іше-
мічного каскаду при розвитку ішемії 
запускаються механізми метаболічної 
пластичності, а саме регуляція кро-
вотоку, екстракція кисню і глюкози, 
антиоксидантний захист, мітофагія 
та енергетичне метаболічне перепро-
грамування.

 �Метаболічна терапія посилює 
регіональний кровоток, збіль-
шує запаси енергії за рахунок 
пок ра щен н я е ф ек т и вно с т і 
функціонування мітохондрій 
для клітинного енергетичного 
метаболізму, прискорення глі-
колізу, оптимізації накопичення 
та використання альтернатив-
них енергетичних субстратів.

Метаболічна терапія є важливою 
і науково обґрунтованою складовою 
лікування ішемічного інсульту, гі-
пертензивної енцефалопатії, наслід-
ків черепно-мозкових травм та інших 
постгіпоксичних станів, які супрово-
джуються вільнорадикальним ушко-
дженням (Liang J. et al., 2021). Одним 
із ключових і найбільш патогенетично 
доцільних напрямів метаболічної те-
рапії є вплив на процеси тканинного 
дихання, цикл Кребса та попередження 
мітохондріальної дисфункції, який 
здійснює ЕМГПС.

Серед препаратів ЕМГПС, пред-
ставлених на фармацевтичному ринку 
України, увагу привертає Елфунат 
(«Ворлд Медісін»), вагомими перева-
гами якого є висока якість європей-
ського виробника за доступну ціну, 
а також відсутність у складі небезпеч-
них допоміжних речовин (натрію мета-
бісульфіту [Е 223] та динатрію едетату). 
Натомість більшість наявних ін’єкцій-
них форм містять також натрію мета-
бісульфіт (Е 223), бурштинову кислоту, 
динатрію едетат.

 �Натрію метабісульфіт являє 
собою сполуку сірки, що вико-
ристовується як консервант і ста-
білізатор, а також може зумов-
лювати виражені бронхоспазм 
та  алергічну реакцію. Своєю 
чергою, динатрію едетат вико-
ристовується як  стабілізатор; 
має антикоагулянтні властиво-
сті. Препарати, які містять дина-
трію едетат, необхідно з обереж-
ністю застосовувати в пацієнтів 
із нирковою недостатністю, дис-
функцією міокарда та туберку-
льозом. У високих дозах або при 
тривалому застосуванні, а також 
за швидкої внутрішньовенної ін-
фузії динатрію едетат зумовлює 
гіпокальціємію й екстрагує каль-
цій із зубів.

Відповідно до інструкції для медич-
ного застосування препарату, механізм 
дії лікарського засобу Елфунат зумовле-
ний антигіпоксичним, антиоксидантним 
і мембранопротекторним впливом. Ел-
фунат інгібує перекисне окиснення лі-
підів, підвищує активність супероксид-
дисмутази, підвищує співвідношення 
ліпід – ​білок, зменшує в’язкість мемб-
рани, водночас збільшуючи її плинність. 
Елфунат модулює активність мембрано-
зв’язаних ферментів (кальційнезалеж-
ної фосфодіестерази, аденілатциклази, 
ацетилхолінестерази), рецепторних 
комплексів (бензодіазепінового, гам-
ма-аміномасляної кислоти (ГАМК), аце-
тилхолінового), посилюючи їхню здат-
ність зв’язуватися з лігандами; сприяє 
збереженню структурно-функціональ-
ної організації біомембран, транспорту-
ванню нейромедіаторів i покращенню 
синаптичної передачі; підвищує уміст 
дофаміну в головному мозку; посилює 
компенсаторну активацію аеробного 
гліколізу; забезпечує активацію енер-
госинтезувальних функцій мітохондрій 
і стабілізацію клітинних мембран.

За рахунок вищезазначених ефектів 
Елфунат нормалізує метаболічні про-
цеси в ішемізованому міокарді, змен-
шує зону некрозу, відновлює і покращує 
електричну активність та скоротливість 
міокарда, а також збільшує коронарний 
кровоток у зоні ішемії, зменшує наслідки 
реперфузійного синдрому за  гострої 

коронарної недостатності, підвищує 
антиангінальну активність нітропрепа-
ратів. Елфунат сприяє збереженню ган-
гліонарних клітин сітківки та волокон 
зорового нерва при прогресувальній 
нейропатії, покращує функціональну 
активність сітківки і зорового нерва, 
збільшуючи гостроту зору.

Місце Елфунату в антиоксидантному 
захисті організму представлено на ри-
сунку 3.

Елфунат широко застосовується 
в  Україні, має багато прихильників 
серед провідних експертів-неврологів 
та інших фахівців.

Отже, усунення окисного стресу – ​
метод патогенетичного лікування 
>200 захворювань, насамперед кардіо-
метаболічного та нейродегенеративного 
профілю. Елфлунат є універсальним ан-
тиоксидантом нового покоління, який 
має цілий спектр сприятливих ефектів 

і низку переваг над аналогами за дію-
чою речовиною. Включення Елфлунату 
до  комплексного лікування гострих 
порушень мозкового кровообігу, че-
репно-мозкових травм та їхніх наслід-
ків, дисциркуляторної енцефалопатії, 
нейроциркуляторної дистонії, легких 
когнітивних порушень атеросклеротич-
ного ґенезу, тривожних розладів при 
невротичних i неврозоподібних станах, 
гострого інфаркту міокарда, первинної 
відкритокутової глаукоми різних стадій, 
абстинентного синдрому за алкоголізму 
з переважанням неврозоподібних і ней-
роциркуляторних порушень, гострої 
інтоксикації антипсихотичними засо-
бами, гострих гнійно-запальних про-
цесів у черевній порожнині (гострий 
некротичний панкреатит, перитоніт) 
покращує наслідки лікування для па-
цієнтів і сприяє зменшенню кількості 
ускладнень.

ЕКСПЕРТНА ДУМКА

Завідувач відділення вікової патології нервової системи ДУ «Інститут 
геронтології ім. Д.Ф. Чеботарьова НАМН України», Центр неврології 
Mikhailo Polivoda, кандидат медичних наук Михайло Вікторович Полівода: 

– У відділенні, вузькоспеціалізованому на проблемах деменції, широко за-
стосовується препарат ЕЛФУНАТ виробництва компанії World Medicine з метою 
покращення когнітивних і рухових функцій у наших пацієнтів із порушеннями 
пам’яті та хронічною цереброваскулярною патологією. Ми включаємо ЕЛФУНАТ 
у схему комплексної терапії пацієнтів із когнітивним дефіцитом інволютивного, 

постішемічного, посттравматичного ґенезу тощо. На фоні комплексної терапії із застосуванням 
препарату ЕЛФУНАТ звертає на себе увагу стабілізація гемодинамічних показників (артеріальний 
тиск, частота серцевих скорочень), загального стану, а головне – вищезгаданий препарат сприяє 
усуненню комплексу неврологічних і нейропсихологічних порушень. Зокрема, відновлюється 
розумова діяльність, зменшуються прояви астенії, депресії та тривоги, поліпшується суб’єктивна 
вираженість неврологічної симптоматики. За допомогою нейропсихологічних тестів ми не тільки 
відзначаємо покращення уваги та пам’яті, а й бачимо відчутну анксіолітичну дію в пацієнтів із 
нейродегенеративними захворюваннями та хронічною ішемією головного мозку на фоні лікування 
із включенням препарату ЕЛФУНАТ. У відділенні використовуємо дози 200-400 мг/добу ЕМГПС 
у складі інфузійної терапії протягом 10 днів.
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АНТИБІОТИКОТЕРАПІЯ

АКТУАЛЬНА ПРОБЛЕМА

В. С. Андрух, лікар-педіатр, Міська дитяча лікарня, м. Долина, Івано-Франківська область 

Збережімо антибіотики 
для подальших поколінь

У рамках реалізації Глобальної кампанії «Антибіотики: 
використовуйте обережно» ми поставили собі за мету оз-
найомити медичну спільноту зі станом проблеми антибіо
тикотерапії та пов’язаної з нею АБР. Проблема стійкості 
збудників інфекцій до протимікробних препаратів набула 
в сучасному світі такого важливого значення, що розгля-
дається розвиненими країнами як загроза національній 
безпеці. Це явище не є новим, адже ще у 2001 р. ВООЗ оп-
рилюднено «Глобальну стратегію зі стимулювання стійкості 
до протимікробних препаратів», спрямовану на забезпе-
чення гарантій ефективності таких життєво важливих пре-
паратів, як АБ (не лише для нинішнього, а й для подальших 
поколінь). У ВООЗ наголошують, що проблема насамперед 
пов’язана з постійним поширенням АБР мікроорганізмів, 
а також попереджають, що це явище матиме ще небезпеч-
ніші масштаби. За прогнозами, до 2050 р. від успішно конт
рольованих раніше інфекцій помиратимуть майже 10 млн 
людей на рік, тобто в 14 разів більше, ніж сьогодні. По-
дальшим рішенням ВООЗ стало оголошення 2014 р. роком 
боротьби з АБР із таким гаслом: «Якщо сьогодні не вжити 
заходів, завтра нічим буде лікувати». У вересні 2016 р. ВООЗ 
на 71-й сесії Генеральної асамблеї ООН закликала уряди 
всіх країн розробити план боротьби з поширення стійкості 
мікроорганізмів до АБ, а з 14 по 20 листопада 2016 р. весь 
світ відзначив другий щорічний Глобальний тиждень пра-
вильного використання АБ, де особлива увага приділялася 
саме ролі медичних працівників.

Європейське регіональне бюро ВООЗ рекомендує праців-
никам охорони здоров’я допомогти запобігти поширенню 
АБР, дотримуючись 5 ключових рекомендацій:

 чисті руки не поширюють інфекції: перед будь-якими 
маніпуляціями переконайтеся, що ваші руки, інструменти 
тощо є чистими;

 призначати АБ відповідно до чинних рекомендацій 
доказової медицини та лише в тому разі, якщо вони дійсно 
необхідні;

 за можливості слід провести тест для визначення чут-
ливості до АБ;

 звертати увагу пацієнта на дозування АБ і тривалість 
лікування;

 слідкувати, щоби хворі були вакциновані відповідно 
до актуального календаря щеплень й інших захворювань 
(грип, пневмонія).

Складовою профілактики інфекцій є інформування па-
цієнтів щодо того, як правильно слід приймати АБ, а також 
про те, якою є небезпека від їх неправильного викори-
стання, крім того, про щеплення, миття рук, безпечний секс, 
необхідність прикривати ніс і рот під час чхання. Водночас 
у медичних установах мають бути наявні «мікробіологічні 
паспорти» на рівні пацієнта, відділення, установи, терито-
рії обслуговування та суміжних територій; це допоможе 
визначитися з ідентифікацією мікробного осередку та при-
значити АБ, що відповідав би чутливості циркулювальних 
мікроорганізмів до нього. Через стійкість бактерій до АБ 
ускладнюється боротьба з внутрішньолікарняними ін-
фекціями. У доповіді ВООЗ «Глобальний тягар ендемічних 
інфекцій, пов’язаних із наданням медико-санітарної допо-
моги» зазначено, що в Європі інфекції, набуті в закладах 
охорони здоров’я, стають причиною додаткових 16 млн днів, 
проведених у лікарні, а щорічні фінансові втрати оціню-
ються приблизно в 7 млрд євро. Слід також знати про те, що 
розвиток стійкості до АБ прискорюється не лише через їх 
неправильне та надмірне використання, а також через про-
галини в організації заходів із профілактики та контролю. 
Свою роль мають відіграти клінічні фармакологи й епідемі-
ологи, місія котрих (на підставі клініко-епідеміологічного 
аудиту) професійно реагувати на повідомлення медичних 
працівників про виявлені випадки інфекційних хвороб, 
зумовлені стійкими до АБ мікроорганізмами. Основними 
факторами появи інфекційних процесів у стаціонарних 
відділеннях є переповнення пацієнтами, тривале (й часто 

необґрунтоване) перебування на лікарняному ліжку, три-
вале перебування зондів, катетерів та інших інвазивних 
медичних засобів, неадекватне застосування АБ.

Саме тому важливими є:
 ретельне дотримання заходів асептики/антисептики;
 обмежене застосування діагностичних засобів без їх 

належної обробки та стерилізації;
 обмежене застосування медичних і побутових засобів 

(електровідсмоктувачі, лицьові маски, засоби особистої 
гігієни тощо) без їх належної обробки та стерилізації;

 запровадження стандартних операційних процедур 
із зазначенням функціональних обов’язків персоналу та на-
лагодження системи контролю якості за їх виконанням;

 раціональне використання АБ із запровадженням комп-
лексної програми контролю/нагляду за їх застосуванням. 
Окрім загальних проблем, характерних при застосуванні 
АБ у будь-якій із країн світу, Україна має власні специфічні 
особливості: різний рівень кваліфікації лікарів, через що 
спостерігається не завжди раціональне застосування АБ 
(призначення при вірусних інфекціях, «профілактичне» 
призначення, неправильне обрання АБ і його режиму засто-
сування, неправильне зберігання препарату, недотримання 
ефективних доз, курсу лікування тощо; низький рівень клі-
нічної мікробіології, що не дає змоги встановити точну етіо-
логію інфекційного процесу та якісно визначити чутливість 
інфекційного агента до АБ; відсутність самокритики при 
інтерпретації результатів досліджень. Яскравим прикладом 
слугує дослідження калу на «дисбактеріоз», після чого «па-
цієнту слід обов’язково призначити пробіотик». Основними 
заходами боротьби з АБР мікроорганізмів у світі визнано 
раціональне використання АБ, що сприятиме сповільненню 
темпів зростання резистентності, а також впровадження 
інфекційного контролю для запобігання поширенню ан-
тибіотикостійких мікроорганізмів.

Цікавими є механізми розвитку АБР; передача цієї ге-
нетичної інформації може здійснюватися за допомогою 
плазмід – ​невеликих дволанцюгових кільцеподібних мо-
лекул ДНК, що існують у бактеріальній клітині окремо 
від геномних хромосом і здатні до реплікації. Плазміди 
зазвичай успадковуються під час ділення бактеріальної клі-
тини та можуть захоплюватися бактеріями із зовнішнього 
середовища; вони виконують багато захисних для бактерії 
функцій: передають генетичний матеріал і відповідають 
за синтез білків, летальних для інших бактерій; здійсню-
ють синтез ентеротоксинів та антигенів, що забезпечують 
адгезію бактерій до клітин організму людини; забезпечують 
стійкість бактерії до важких металів, ультрафіолетового 
опромінення, АБ; відповідають за розщеплення камфори, 
ксиліту, саліцилатів. Стійкість до конкретного АБ визна-
чають т. зв. R-плазміди (від англ. resistance – ​опір). Меха-
нізм інактивації АБ, що передається плазмідою, пов’язаний 
із дією на них специфічних ферментів бактеріальної клі-
тини. У 1940 р. Г. Абрахам і Е. Чайн виявили фермент пені-
циліназу, котрий руйнував пеніцилін; це був один із пер-
ших механізмів захисту, що мали мікроби в доантибіотичну 
еру. Найбільш високоспецифічною вважають інактивацію 
протимікробних засобів ферментами, що продукуються 
грампозитивними та грамнегативними бактеріями. При-
кладом цього механізму розвитку АБР є руйнування пені-
циліну чи цефалоспоринів В-лактамазами, аміноглікозидів 
– ​групою «модифікувальних» екзимів. Навіть, здавалося 
би, непереборюваний захист карбапенемів починає зда-
ватися під впливом раніше невідомих метало-β-лактамаз. 
Описані два механізми набутої стійкості до макролідів: 
модифікація мішені для дії АБ (MLSB-фенотип) і активне 
виведення АБ з бактеріальної клітини (М-фенотип). У пер-
шому випадку клінічно неефективними стають не лише всі 
макроліди, а й лінкозаміди та стрептограміни, в другому 
– ​тільки 14- та 15-членні макроліти (джозаміцин, мідекамі-
цин, роваміцин). Є й інші механізми АБР – ​модифікація мі-
шеней АБ, зниження концентрації АБ унаслідок зниження 

проникності бактеріальної стінки, а також під впливом бак-
теріальних ефлюксних насосів, які є менш специфічними.

У педіатричній практиці АБР розвивається частіше, ніж 
у дорослій популяції; однією з основних причин форму-
вання такої стійкості вважають нераціональне застосу-
вання АБ, зокрема при гострих респіраторних вірусних 
інфекціях. У 15-40% випадків загострення хронічного тон-
зиліту теж не потребує терапії АБ; їх застосування при 
бронхітах, бронхіолітах не лише не показане, а й може зумо-
вити різні патологічні стани. Працюючи в стані постійного 
психологічного тиску з боку медичних адміністрацій, педі-
атри часто віддають перевагу «перестрахувальній тактиці», 
тобто використовують антибактеріальну терапію там, де 
її можна уникнути. Крім того, в дітей проблематично взяти 
матеріал для визначення чутливості, через що АБ призна-
чаються емпірично, що не завжди є раціональним. Часто 
лікарі не дотримуються призначення оптимальної дози 
препарату, частоти прийому, правил розведення, дотри-
мання правил зберігання. Отже, до обрання АБ і його засто-
сування в дітей необхідно підходити дуже скрупульозно, 
враховуючи багато факторів, а також використовувати різні 
форми та методи антибіотикотерапії.

При бактеріальних пневмоніях, інфекціях кісток і суг-
лобів, абсцесах глибоких тканин, флегмоні, пієлонефриті 
з’являється потреба вводити протимікробні препарати 
парентерально, щоби пригнітити розмноження збудника 
та (за можливості) знизити рівень ушкодження тканин. 
Однак існують лікарські препарати, що чудово абсорбу-
ються зі шлунково-кишкового тракту, забезпечуючи майже 
такі самі концентрації в тканинах, що й після парентераль-
ного введення ідентичної дози. Саме тому після паренте-
ральної терапії при тяжких інфекціях можливий перехід 
на пероральні АБ (ступеневий метод) із метою досягнення 
необхідної для вилікування концентрації медикаменту 
в тканинах. Після такого переходу слід зберігати режим 
прийому препарату та контролювати стан здоров’я дитини. 
Якщо є сумніви, що стан здоров’я дитини не поліпшується, 
необхідно виміряти рівні СРП або прокальцитоніну, щоби 
впевнитися, що препарат і його доза підібрані правильно.

Крім того, в педіатричній практиці можна використати 
деескалаційний принцип застосування АБ, суть якого по-
лягає в призначенні АБ широкого спектра дії до одержання 
результату антибіотикограми. Подальше застосування АБ 
здійснюють за цими результатами. Рідше може спостеріга-
тися відтерміноване застосування АБ, коли його не призна-
чають при первинному огляді дитини, але можуть призна-
чити під час подальших оглядів за відсутності позитивної 
динаміки захворювання чи при підвищених гострофазових 
показниках.

У разі появи нового захворювання слід застосовувати 
інший АБ (відмінний від того, що використовувався ра-
ніше), навіть якщо він був високоефективним; його пов-
торно можна застосовувати не раніше ніж через 3-5 міс. 
Така концепція застосування АБ має назву «пацієнт-спе-
цифічна ротація АБ».

Отже, «неможливо вирішити проблему, якщо люди 
не знають про її існування». Протимікробні препарати 
врятували мільйони життів, але сьогодні ці ліки втра-
чають свою ефективність унаслідок резистентності 
бактерій до їхньої дії. Під АБР розуміють природну 
властивість мікроорганізмів генетично еволюціону-
вати, набуваючи стійкості до дії АБ, а також те, що 
при широкому використанні протимікробних засобів 
АБР зростатиме. Однак основна причина – ​невиправ-
дано часте та недоцільне їх застосування. Саме тому 
завдання медичних працівників – ​уже сьогодні вжи-
вати відповідних заходів, аби мати змогу боротися 
з інфекційними хворобами в майбутньому.

Проблема антибіотикорезистентності (АБР) – у центрі уваги Всесвітньої організації охорони 
здоров’я (ВООЗ). АБР розглядається розвиненими країнами як загроза національній 
безпеці, у зв’язку з чим на всіх рівнях слід робити кроки, спрямовані на зменшення впливу 
й обмеження поширення АБР. Особливо важливою є роль медичних працівників у збереженні 
потенціалу антибіотиків (АБ). 

В. С. Андрух
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Лікування гострого болю в спині: 
якому НПЗП віддати перевагу?

За визначенням, біль у нижній ділянці спини (БНДС) – ​біль, скутість чи м’язове напруження, яке виникає 
між нижнім краєм нижніх ребер і сідничними складками (Vlaeyen J. W.S. et al., 2018; Urits A. et al., 2019). 
Найпоширенішою формою БНДС (до 95% випадків) є неспецифічний або механічний біль, що не має 
чіткої патологоанатомічної причини. Більшість випадків неспецифічного БНДС є самообмежувальними 
та минають протягом 4-6 тиж, однак у деяких пацієнтів можуть спостерігатися серйозні патологічні стани 
(DePalma M.G., 2020; Bardin L. D. et al., 2017; Russo M. et al., 2018; Krath A. et al., 2017).

Загальносвітова епідемія БНДС наростає. Станом 
на 2020 р. на БНДС страждали 619 млн осіб, що скла-
дає майже 1/10 усього населення світу, а до 2050 р. 
очікується зростання цього показника до 843 млн. 
Вважається, що ці цифри недооцінені, оскільки до-
слідження Global Burden of Disease (2021) не врахо-
вували впливу COVID‑19, а під час пандемії і поши-
реність, і інтенсивність БНДС зросли. Відповідно 
до  метааналізу 163 досліджень, зниження рівня 
фізичної активності під час пандемії, обумовлене 
локдауном, заходами соціального дистанціювання 
та погіршенням ергономічних умов праці внаслідок 
роботи в дистанційному режимі. Обмежений доступ 
до медичної допомоги додатково сприяв посиленню 
больового синдрому.

Соціальний та економічний тягар БНДС є знач-
ним: наприклад, у Великій Британії лише на візити 
до сімейного лікаря щодо цього синдрому витрача-
ється ≈5 млрд фунтів щороку. Крім витрат, БНДС 
(поширеність якого є найвищою в осіб працездат-
ного віку) знижує продуктивність праці, підвищує 
обсяги тимчасової непрацездатності та сприяє ран-
ньому виходу на пенсію. Хронічний БНДС чинить 
несприятливий вплив і на психічне здоров’я: його 
наявність асоціюється з депресією.

В  індустріалізованих країнах неспецифічний 
БНДС – ​найпоширеніша причина болю та  інва-
лідизації, а  також частий привід для звернення 
до сімейного лікаря. Станом на зараз поширеність 
БНДС серед осіб віком >60 років становить ≈36,1%, 

а оскільки наразі відбувається старіння популяції, 
поширеність БНДС зростатиме і надалі (Kanasi E. et 
al., 2016; de Souza I. M.B. et al., 2019).

В основі патогенезу БНДС лежать зміни сприй-
няття больових відчуттів, зокрема центральна сен-
сибілізація, тобто підсилення нервових сигналів, яке 
сприяє гіперчутливості до болю (Nijs J. et al., 2010; 
Seifert F., Maihofner C., 2009). Центральна сенсибі-
лізація може провокувати стійкі больові відчуття 
навіть за відсутності анатомічного ушкодження 
(Roussel N. A. et al., 2013; Smart K. M. et al., 2012). Крім 
того, в патогенезі БНДС беруть участь м’язове напру-
ження та спазм (Migliorini F. et al., 2023).

Під час обстеження пацієнтів із БНДС важливо 
ретельно зібрати анамнез (насамперед стосовно 
характеристик болю та попереднього досвіду ліку-
вання). Для моніторингу інтенсивності болю та ефек-
тивності лікування доцільно застосовувати в діагнос-
тиці візуальну аналогову шкалу (Migliorini F. et al., 
2023).

Хоча в більшості випадків БНДС патологоанато-
мічну причину болю знайти неможливо, лікарю слід 
виключити специфічні синдроми та хвороби, які 
потребують етіотропного лікування, у т. ч. невідклад-
ного. До таких станів належать інфекції, злоякісні 
пухлини, переломи чи інші травми хребта, компре-
сія спинного мозку та синдром кінського хвоста. 
Для виключення цих патологій слід переконатися 
у відсутності в пацієнта т. зв. симптомів червоних 
прапорців (табл. 1) (DePalma M.G., 2020).

Першою лінією лікування БНДС є нефармако-
логічні стратегії, які включають навчання пацієнта, 
психологічні методи та програми фізичної актив-
ності (Migliorini F. et al., 2023). У разі відсутності 
ефекту від немедикаментозних втручань призна-
чається фармакотерапія, метою якої є відновлення 
щоденної активності пацієнтів і покращення їхньої 
якості життя. Рекомендації щодо лікування цього 
стану є дещо гетерогенними, хоча основні принципи 
загалом збігаються (табл. 2) (Migliorini F. et al., 2023).

Загалом застосування НПЗП для лікування БНДС 
має високоякісну доказову базу та рекомендовано 
низкою міжнародних і європейських фахових това-
риств. Натомість застосування стероїдних гормонів 
у наявних рекомендаціях здебільшого не підтри-
мується. Відповідно до рекомендацій Північно
американського товариства хребта (North American 
Spine Society, 2020), саме неселективним НПЗП слід 
віддавати перевагу під час лікування БНДС. 

Золотим стандартом серед НПЗП є диклофенак – ​
збалансований інгібітор циклооксигенази (ЦОГ) 
1 та 2 типів, який ефективно протидіє запаленню, 
чинить аналгетичну дію та має хороший профіль га-
строінтестинальної безпеки. Гідрофільно-ліпофільна 
полярність молекули диклофенаку сприяє її актив-
ному переміщенню до зони запалення. За даними 
проспективного багатоцентрового дослідження ри-
зиків розвитку кровотеч із верхніх відділів травного 
тракту на тлі прийому НПЗП (n=2777), диклофе-
наку притаманна низька частота виникнення гемо-
рагічних ускладнень, тому цей препарат посів другу 
позицію в трійці найбезпечніших молекул НПЗП 
(Lanas A. et al., 2006).

У проспективному відкритому клінічному до-
слідженні IV фази диклофенак забезпечував повне 
усунення болю при м’язово-скелетних патологічних 
станах, у т. ч. за БНДС, уже через 49,45 хв, а 90,7% 
були задоволені чи дуже задоволені лікуванням цим 
препаратом (Trevisan C. L.M. et al., 2023). Лікування 
гострого нерадикулярного БНДС диклофенаком має 
зіставну ефективність із застосуванням ібупрофену 
та кеторолаку (Slawson D. C. et al., 2022).

Серед найпопулярніших диклофенаків Укра-
їни одну із провідних позицій посідає Диклоберл 
(«Берлін-Хемі», Німеччина), а також його форма 
з повільним вивільненням активної речовини Ди-
клоберл Ретард у вигляді желатинових капсул із гра-
нулами активної речовини (100 мг). Особлива форма 
вивільнення активного компонента – ​Еудрагіт (тор-
говельна марка сополімерів – ​похідних акрилової 
та метакрилової кислот) – ​забезпечує належну до-
ставку диклофенаку до шлунково-кишкового тракту 
та  його повільне вивільнення. Ретардна форма 
Диклоберлу надає можливість застосовувати пре-
парат 1 р/добу.

Диклоберл успішно використовується для полег-
шення больових відчуттів, зменшення запалення 
різного ступеня при БНДС, патологічних станах 
суглобів, ревматоїдному артриті, анкілозувальному 
спондиліті, подагрі, гострих м’язово-скелетних за-
хворюваннях, травмах (переломах, розтягненнях, 
вивихах), ортопедичних, стоматологічних та інших 
невеликих оперативних втручаннях.

Окрім пероральної форми, Диклоберл має 
ін’єкційну форму (в 3 мл розчину міститься 75 мг 
активної речовини), а також форму супозиторіїв 
(по 50 або 100 мг диклофенаку). Така варіабельність 
лікарських форм надає лікарю широкі можливості 
підбору оптимального варіанта лікування, в т. ч. 
із поетапним застосуванням різних форм.

Іще одним НПЗП, що також пригнічує ЦОГ-1 
та ЦОГ-2, є декскетопрофен – S(+)енантіомер ке-
топрофену. Декскетопрофен чинить потужну анал-
гетичну дію.

Декскетопрофен є ефективним при лікуванні 
ноцицептивного, запального, соматичного та віс-
церального болю, не провокує тяжких побічних 
ефектів і добре переноситься. Аналгетична дія декс-
кетопрофену розпочинається через ≈30 хв після пер
орального прийому, триває 4-6 год незалежно від 
статі та віку пацієнта (Kuczyńska J. et al., 2022).

Декскетопрофен за  своєю ефективністю 
в  зменшенні гострого болю в ділянці спини не-
травматичного ґенезу перевищував парацетамол 
(Demirozogul Е. et al., 2019). Продемонстровано ана-
логічний ефект при застосуванні декскетопрофену 
та дексмедетомідину – ​популярного препарату для 
аналгоседації. Окрім БНДС, декскетопрофен є ді-
євим за мігрені, головного болю напруження, пер-
винної дисменореї, болю після хірургічних втручань 
та видалення зубів тощо (Kuczyńska J. et al., 2022).

Декскетопрофену притаманна вп’ятеро нижча 
ульцерогенна активність, ніж рацемічній суміші, 
тобто кетопрофену (Gich I. et al., 1996). Крім того, 
створення декскетопрофену як правообертального 
ізомеру кетопрофену дозволило досягти зменшення 
необхідної дози препарату, зниження потенціалу 
лікарських взаємодій та мінімізації ризику побічних 
реакцій (Hardikar M. S., 2008). За даними J. R. Laporte 
та співавт. (2004), відносний ризик гастроінтести-
нальних кровотеч для декскетопрофену (4,9; 95% 
довірчий інтервал (ДІ) 1,7-13,9) є нижчим, ніж для 
мелоксикаму (5,7; 95% ДІ 2,2-15,0), рофекоксибу (7,2; 
95% ДІ 2,3-23,0) та кеторолаку (24,7; 95% ДІ 8,0-77,0).

Відповідно до метааналізу R.A. Moore та J. Barden 
(2008), у лікуванні як гострого, так і хронічного болю 
декскетопрофен мав перевагу над плацебо та був при-
наймні таким же ефективним, як інші НПЗП і комбіна-
ція парацетамолу з опіоїдом. Наявні дані свідчать про 
те, що знеболювання декскетопрофеном було еквіва-
лентним знеболюванню, отриманому при подвійній 
дозі кетопрофену. Окрім того, частота відміни декске-
топрофену через розвиток несприятливих ефектів була 
найменшою порівняно з кетопрофеном і трамадолом. 
Інші автори також підтверджують, що декскетопрофен 
забезпечував потужну аналгезію, еквівалентну дії інгі-
біторів ЦОГ-2 (Hanna M. et al., 2018).

Дексалгін – оригінальний декскетопрофен італій-
ської фармацевтичної компаніїї MENARINI Group – ​
здобув заслужену популярність серед українських лі-
карів різних спеціальностей. Дексалгін представлено 
в 3 лікарських формах: таблетки в плівковій обо-
лонці по 25 мг, розчин для ін’єкцій по 50 мг у 2 мл 
і саше по 25 мг декскетопрофену в формі гранул 
для приготування орального розчину. Застосування 
Дексалгіну дозволяє швидко усунути больовий син-
дром різного ґенезу, а різноманіття лікарських форм 
робить лікування максимально адаптивним до інди-
відуальних характеристик і потреб пацієнта.

Висновки
БНДС – ​справжня епідемія нашого часу, що через старіння 

популяції й надалі поширюється. Хоча 95% випадків БНДС 
мають неспецифічну природу, під час діагностичного обсте-
ження необхідно виключити гострі та потенційно небезпечні 
захворювання, здатні провокувати біль у спині, як-от новоутво-
рення, інфекції, переломи хребта чи синдром кінського хвоста. 
Із цією метою необхідно звертати увагу на симптоми червоних 
прапорців. У лікуванні БНДС мають велике значення немеди-
каментозні методи, а серед медикаментозних ядром терапії 
є НПЗП, зокрема неселективні. Диклофенак і декскетопрофен 
є добре вивченими НПЗП зі встановленим профілем ефек-
тивності та безпечності, а Диклоберл і Дексалгін – ​відомими 
брендовими препаратами, що заслужено завоювали повагу 
лікарів, а також пацієнтів. Різні лікарські форми Диклоберлу 
та Дексалгіну надають лікарям можливість оптимізувати тера-
пію БНДС залежно від конкретної клінічної ситуації.

Підготувала Лариса Стрільчук

Таблиця 2. Огляд вибраних рекомендацій щодо фармакотерапії БНДС

Рекомен-
дації

НПЗП (се-
лективні)

НПЗП 
(неселек-

тивні)

Парацета-
мол

Опіоїди 
(слабкі)

Опіоїди 
(сильні) ГК Дулоксе-

тин
Габапен-
тиноїди ІЗЗСН ТЦА Міорелак-

санти

Канада, 
2019 За За За

Супереч-
лива  

позиція

Супереч-
лива  

позиція
Проти Проти Проти Проти За За

США, 2020 За За Проти За За
Супереч-

лива  
позиція

Супереч-
лива  

позиція
– – – Проти

Північна 
Америка, 

2020

Супереч-
лива  

позиція
За Проти

Супереч-
лива  

позиція

Супереч-
лива  

позиція
Проти Проти

Супереч-
лива по-

зиція
– Проти Проти

Велика 
Британія, 

2017
За За Проти За

Супереч-
лива  

позиція

Супереч-
лива  

позиція
– Проти Проти Проти Проти

Франція, 
2021 За За За За За

Супереч-
лива  

позиція
– Проти Проти Проти Проти

Німеччина, 
2017 За За Проти За За – – – – – –

Бельгія, 
2020 За За Проти За

Супереч-
лива  

позиція

Супереч-
лива  

позиція
– Проти Проти Проти Проти

Примітки: ГК – глюкокортикоїди; НПЗП – нестероїдні протизапальні препарати; ІЗЗСН – інгібітори зворотного захоплення серотоніну та норадреналіну; ТЦА – трициклічні антидепресанти. ЗУ

Таблиця 1. Симптоми червоних прапорців
Симптом або ознака Відповідний патологічний стан

Вік до 18 років Вроджена аномалія

Вік понад 50 років Перелом, злоякісна пухлина

Застосування антикоагулянтів Гематома спинного мозку

Гарячка Інфекція, злоякісна пухлина

Затримка сечі, сексуальна дисфункція Синдром кінського хвоста

Імунодефіцити Перелом, інфекція

Внутрішньовенне введення наркотиків Інфекція

Нещодавнє хірургічне втручання або епідуральна 
ін’єкція

Інфекція, гематома спинного мозку

Анамнез травми Перелом, гематома спинного мозку

Зниження тонусу анального сфінктера Синдром кінського хвоста

Посилені рефлекси Гостра компресія спинного мозку

Ослаблені чи відсутні рефлекси Синдром кінського хвоста

Слабкість м’язів нижніх кінцівок Гостра компресія спинного мозку чи синдром 
кінського хвоста

Втрата чутливості в ділянці промежини Синдром кінського хвоста
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Контроль свербежу при атопічному 
дерматиті в дітей

АД – ​це хронічне запальне захворювання шкіри, яке су-
проводжується свербежем, характеризується хронічним 
або хронічно рецидивним перебігом, часто трапляється 
в сім’ях з іншими атопічними захворюваннями (бронхі-
альною астмою, алергічним ринітом).

Діагноз АД встановлюється за наявності трьох ос-
новних і трьох додаткових критеріїв. До основних (вели-
ких) ознак належать:
1  свербіж;
2  типова локалізація та характер уражень:

• �локалізація;
• �обличчя («червоні щічки», лоб, вилиці, підборіддя);
• �голова (завушна ділянка) та шия в ранньому ди-

тинстві;
• �ніжна шкіра кінцівок (ліктьові ямки, тил кисті, пе-

редня поверхня передпліч, підколінні ямки);
• �сідниці;

3  характер шкірних висипань:
• �еритема, набряклість та інфільтрація шкіри;
• �папули, можливі везикули;
• �ексудація та попрілості;
• �лущення, розчухи (екскоріації);
• �кірки, тріщини;
• �ліхеніфікації (підліткова форма);

4  хронічний рецидивний перебіг;
5  атопія в родині (сімейний анамнез).

Додаткові критерії – ​ксероз; іхтіоз / волосяний лишай / 
посилення малюнка на долонях; кон’юнктивіти; складки 
Деньє – ​Моргана; кератоконус тощо (Hanifin J.M., Rajka G., 
1980).

Також діагностичні критерії АД було запропоновано 
робочою групою з Великої Британії:

• �свербіж протягом не менш як 12 міс;
• �не  менш як  3 ознаки: початок захворювання 

до 2 років, історія уражень шкіри в зоні згинів, 
генералізована суха шкіра, наявність атопічних 
захворювань, екзема в зоні згинів (Williams H.C., 
Burney P.G. et al., 1994).

АД – ​багатофакторне захворювання. У його патогенезі 
беруть участь генетичні чинники, чинники довкілля, 
інфекції, алергени, стрес. Постійне розчухування шкіри 
та хронічне ушкодження тканин призводять до запуску 
так званого циклу «свербіж – ​розчухування», при цьому 
може активуватися автореактивний механізм виник-
нення АД.

Пруритогени активують рецептори, пов’язані з біл-
ком G (GPCR), на вільних нервових закінченнях сен-
сорних нейронів, зокрема С-волокнами, які сприяють 
відкриттю катіонних каналів транзиторного рецептор-
ного потенціалу групи іонних каналів, особливо тран-
зиторного рецепторного потенціалу ванілоїду‑1 (TRPV1) 
і транзиторного рецепторного потенціалу анкірину‑1 
(TRPA1). TRPV1 і TRPA1 активуються різними стимулами 
на додаток до лігандів GPCR, включаючи позаклітинний 
рН, аденозинтрифосфат, простагландини, оксиданти, 
капсаїцин, алілізотіоціанат, тепло й холод, а також TRPV1 
і TRPA1, які беруть участь у патогенезі АД та свербежу. 
Сигнал свербіння периферичних сенсорних аферентів 
передається через спинний мозок у гангліях спинного 
корінця або гангліях трійчастого нерва до соматосенсор-
ної кори, що зумовлює розпізнавання відчуття свербежу.

Підвищене проникнення патогенів і антигенів в атопіч-
ній шкірі, а також набагато вища, ніж у здоровій шкірі, 
щільність нервових волокон із рецепторами свербіння 
спричиняють сильний свербіж після дисфункції шкір-
ного бар’єра чи запалення. Крім того, знижений поріг 
свербіння атопічної шкіри порівняно зі здоровою шкірою 

провокує аномальне відчуття свербіння (алокінез, гіпер-
кінез) (Umehara Y., Kiatsurayanon C. et al., 2021).

У патогенезі свербежу бере участь велика кількість 
медіаторів, які діють на певні рецептори: ацетилхолін 
(нікотинергічні та мускаринергічні рецептори), кальцито-
нін-ген-пов’язаний пептид (CGRP-рецептор), кортикотро-
пін і проопіомеланокортин (CRH-R- і CRH-R2-рецептор), 
цитокіни (цитокінові рецептори), гістамін (гістамінові 
рецептори HR1-HR4, частково через протеїназо-актива-
ційні рецептори) тощо.

Контроль свербежу при АД є одним із головних ліку-
вальних напрямів. Він досягається шляхом гідратації 
шкіри, використанням емолієнтів, зовнішньої терапії 
із застосуванням топічних глюкокортикоїдів та інгібіторів 
кальциневрину, призначенням антигістамінних препара-
тів. Розробляються потенційно нові препарати для цільо-
вої терапії АД з урахуванням провідного патогенетичного 
механізму свербежу (антагоністи рецепторів PAR‑2, Н4 
і TRPV1, антитіла до інтерлейкіну‑31 і прозапальних ци-
токінів та ін.). Усі ці заходи наявні в протоколі лікування 
хворих на АД (табл.).

Таблиця. Протокол лікування хворих на АД

Базисна терапія
Просвітницька робота, емолієнти, олії для ванн, 
елімінація клінічно значущих алергенів (особливо 
при підтвердженні провокаційними тестами)

Легкий ступінь 
(SCORAD <25, 
транзиторна ек-
зема)

Реактивна терапія топічними глюкокортикоїдами 
II групи або іншими засобами залежно від супутніх 
чинників: топічні інгібітори кальциневрину; 
антисептики, включно зі сріблом; текстильні вироби 
з додаванням срібла

Середньотяжкий 
ступінь  
(SCORAD 25-50, 
рецидивна  
екзема)

Проактивна терапія топічним такролімусом 
або топічними глюкокортикоїдами II/III групи, 
терапія вологими обгортаннями, ультрафіолетом 
(випромінювання – ​311 нм), психосоматичне 
консультування, кліматична терапія

Тяжкий ступінь 
(SCORAD >50, 
стійка екзема)

Госпіталізація, системна імуносупресивна терапія, 
циклоспорин А, метотрексат, азатіоприн, мофетилу 
мікофенолат

У всіх фазах захворювання можна розглянути будь-які 
додаткові терапевтичні заходи. У разі суперінфекцій слід 
додати антисептики/антибіотики. За відсутності клініч-
ного ефекту – ​переглянути прихильність і діагноз.

У європейських рекомендаціях (ETFAD/EADV, 2020) 
щодо протисвербіжної терапії при АД зазначено, що 
топічні кортикостероїди є ефективними засобами для 
зменшення свербежу в початковій фазі загострення АД. 
Топічні інгібітори кальциневрину справляють істотний 
протизапальний і дуже хороший протисвербіжний (вплив 
на TRPV1-нейрони) ефекти на уражену шкіру в пацієнтів 
з АД порівняно з плацебо. Також для зменшення свербежу 
може бути використаний топічний полідоканол.

Серед рекомендацій щодо лікування АД є терапія уль-
трафіолетом, яка також може використовуватися для 
зменшення свербежу. Найефективнішими методами є 
ВУФВ та УФА‑1 (не призначається в препубертаті, хоча 
не протипоказана).

Рутинне застосування в клінічній практиці місцевих 
антигістамінних препаратів, агоністів канабіноїдних ре-
цепторів, антагоністів μ-опіоїдних рецепторів або анесте-
тиків не може бути рекомендоване як ад’ювантна проти-
свербіжна терапія при АД. Недостатньо доказових даних, 
щоб рекомендувати використання капсаїцину з метою 
зменшення свербежу у хворих на АД. Також для рутин-
ної терапії свербежу у хворих на АД не рекомендовані 
антагоністи опіоїдних рецепторів налтрексон і налмефен, 
селективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну 
пароксетин і флувоксамін.

Існує недостатньо доказів, що підтверджують потребу 
в рутинному застосуванні Н1-антигістамінних препаратів 

як І, так і ІІ покоління для лікування свербежу при АД. 
Їх можна спробувати застосувати лише в  разі, якщо 
стандартного лікування топічними глюкокортикоїдами 
й емолієнтами недостатньо. Терапевтична цінність ан-
тигістамінних препаратів пов’язана з їхньою седативною 
властивістю: їх можна використовувати як короткостро-
ковий допоміжний засіб у разі загострення АД, що супро-
воджується тяжким свербежем.

Антигістамінні препарати І покоління можуть застосо-
вуватися на ніч, особливо в пацієнтів із погіршенням яко-
сті життя внаслідок вираженого свербежу в нічний час. 
Тривале застосування седативних антигістамінних препа-
ратів у дітей може вплинути на якість сну та спричинити 
побічні ефекти, тому не рекомендується. Антигістамінні 
препарати ІІ покоління малоефективні при лікуванні АД, 
проте в контролі свербежу вони можуть мати значення. 
Стабілізатори тучних клітин і антилейкотрієнові препа-
рати також не рекомендовані.

Одним з антигістамінних препаратів І покоління, що 
широко використовується при лікуванні АД (зокрема 
в дитячій практиці) є хлоропіраміну гідрохлорид (Су-
прастин). Його перевагами є наявність ін’єкційної форми, 
швидкість дії, максимум терапевтичної дії протягом 1 год 
після введення, виражені протисвербіжний і седативний 
ефекти, можливість призначати дітям від 1 міс (ін’єкції), 
багаторічний досвід застосування.

Супрастин має широкий спектр показань. Він вико-
ристовується в лікуванні сверблячих дерматозів, при 
алергічих реакціях, спричинених лікарськими засобами 
та  укусом комах. Також може призначатися як допоміжна 
терапія при системних анафілактичних реакціях і ангіо-
невротичному набряку.

Антигістамінним препаратом ІІ покоління, що може 
застосовуватися додатково за неефективності топічної 
стандартної терапії, є левоцетиризин. Ця молекула має 
високу спорідненість із Н1-рецепторами, чинить анти-
ексудативну, протисвербіжну, протизапальну дії, при 
цьому майже не чинить антихолінергічної й антисеро-
тонінової дій. Перевагами левоцетиризину є швидкий 
початок дії (через 12 хв у 50% пацієнтів, у 95% – ​через 
30-60 хв), зручність використання (1 р/добу), безпечність 
за тривалого прийому (до 12 міс). Препарат майже не взає-
модіє з іншими ліками та їжею. Крім того, левоцетиризин 
практично не має седативної дії. Також слід зазначити, що 
препарат випускається у формі крапель для дітей Алерзин 
(1 мл = 5 мг левоцетиризину), які не містять барвників 
і ароматизаторів.

За даними багатоцентрового рандомізованого по-
двійного сліпого дослідження, в якому порівнювалася 
ефективність дії левоцетиризину та дезлоратадину при 
лікуванні хронічної ідіопатичної кропив’янки, в групі 
левоцетиризину спостерігалася вища ефективність щодо 
симптомів (інтенсивність, тривалість свербежу), а також 
вища задоволеність пацієнтів результатами лікування 
(Potter P.C., Kapp A., Maurer M. et al., 2009).

Інші дослідження ефективності левоцетиризину 
в дозі 5-10 мг продемонстрували зменшення свербежу 
в 96% хворих на псоріаз протягом 5 днів (Mueller S.M., 
Navarini A.A. et al., 2019) і в 91% здорових добровольців, 
яким проводилися внутрішньошкірні ін’єкції гістаміну 
(Clough  G.F. et al., 2001). Обидва дослідження пока-
зали, що використання левоцетиризину щоденно як до-
даткової терапії ефективно зменшує свербіж і покращує 
якість життя хворих, що пов’язана зі свербежем, протя-
гом декількох днів.

Підготував Олександр Соловйов

Одним з основних клінічних проявів атопічного дерматиту (АД) у дитячому віці є свербіж. 
Найчастіше цей симптом виникає вночі, причому його частота помітно збільшується в зимову 
пору року. Свербіж значно погіршує якість життя пацієнтів, тому важливим завданням 
у комплексному лікуванні АД є протисвербіжна терапія.
Механізми виникнення АД у дітей, особливості діагностики та терапевтичні стратегії 
боротьби зі свербежем висвітлила головний науковий співробітник відділення захворювань 
органів дихання та респіраторних алергозів у дітей ДУ «Інститут педіатрії, акушерства 
та гінекології ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України», доктор медичних наук, 
професор Тетяна Рудольфівна Уманець.

Т.Р. Уманець
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ТУРБОТА ПРО ЧУТЛИВІСТЬ4

Інформація про рецептурний лікарський засіб для розміщення у спеціальних виданнях, призначених 
для професійної діяльності спеціалістів в галузі охорони здоров'я. 
Скорочені інструкції для медичного застосування препаратів БЕРЛІТІОН® 300 ОД, БЕРЛІТІОН® 600 ОД, БЕРЛІТІОН® 600 
КАПСУЛИ 1-3. Склад: діюча речовина: 1 ампула по 12 мл концентрату для розчину для інфузій містять етилендіамінової 
солі тіоктової кислоти 388 мг, що відповідає 300 мг тіоктової кислоти; 1 ампула (24 мл) концентрату для розчину для 
інфузій містить етилендіамінової солі тіоктової кислоти 755 мг, що відповідає 600 мг тіоктової кислоти; 1 капсула 
препарату Берлітіон® 600 капсули містить 600 мг тіоктової кислоти. Фармакотерапевтична група. Засоби, що 
впливають на систему травлення та метаболічні процеси. Код ATX A16A X01. Показання. Парестезії при діабетичній 
полінейропатії. Протипоказання. Підвищена чутливість до діючої речовини або до будь-якої з допоміжних 
речовин лікарського засобу в анамнезі. Спосіб застосування. Після розведення концентрат для розчину для 
інфузій застосовувати внутрішньовенно протягом 2-4 тижнів на початковій стадії лікування. Вміст 1 або 2 ампул 
препарату Берлітіон®300 ОД або 1 ампули Берлітіон® 600 ОД розводити у 250 мл 0,9% розчину натрію хлориду та 
вводити внутрішньовенно, тривалість інфузії має становити не менше 30 хвилин. Для подальшої терапії застосовують 
пероральні форми тіоктової кислоти у дозі 300-600 мг на добу. Побічні реакції. Повний перелік побічних реакцій 
знаходяться в інструкціях для медичного застосування препаратів Берлітіон®. Категорія відпуску. За рецептом. 
Виробники. Глінікер Вег 125, 12489, Берлін, Німеччина. Перед застосуванням, будь ласка, уважно ознайомтеся з 
повною інструкцією для медичного застосування, повним переліком побічних реакцій реакцій, протипоказань, 
особливостей застосування препаратів БЕРЛІТІОН® 300 ОД від 09.08.2017 №921 зі змінами від 18.10.2023 №1808 
РП № UA/6426/01/01, БЕРЛІТІОН® 600 ОД від 26.04.2018 №803 зі змінами від 18.10.2023 №1808 РП № UA/6426/01/02, 
БЕРЛІТІОН® 600 КАПСУЛИ від 21.09.2021 №1994 РП № UA/6426/02/02.
1. Інструкція для медичного застосування препарату БЕРЛІТІОН® 300 ОД. 2. Інструкція для медичного застосування препарату БЕРЛІТІОН® 600 ОД. 3. Інтрукція для медичного 
застосування препарату Берлітіон® 600 КАПСУЛИ. 4. Ametov AS and The  SYDNEY Trial. The Sensory Symptoms of Diabetic Polyneuropathy are Improved with alpha-lipoic acid. Diabetes 
Care 2003, 26:3.770-776.

Представництво «Берлін-Хемі/А.Менаріні Україна ГмбХ»
Адреса: м. Київ, вул. Березняківська, 29, тел.: (044) 494-3388.U
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• Лікування парестезій при 
діабетичній полінейропатії 1-3

• Широкий вибір доз та форм 1-3

• Вироблено в Німеччині 1-3






